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A kutatas menete, a problémak és a beszamolo szerkeée

A kutatds 2008-ban indult és eredetileg tervezetidhapos futamideje helyett 48 honapig tartott.
Ez az idbeli csuszas egyfél jelentvss adminisztracios terheket hozott Iétre, mésfazonban a
kutatas javara is szolgélt. A 2010-es és 2011-es08An ugyanis a témakor irodalmanak varatlan
és jelenis szaporodasa ment végbe, amely elfal szakirodalmi attekintésoébiléséhez,
masfebl pedig az akkora mar kész adatbazis atalakitasabpetett. A projekt futamidejéhez
viszonyitott késés ezért reményeink szerint jobhésgdi és aktualizaltabb eredményekhez is
vezetett.

A kutatas ketis célt tizott maga elé. Et&ként a KSH-ban rendelkezésre allé halalozasi atélok
szandékozott halalokokat és iskolai végzettseggarégt figyelembe véyvadatbazist épiteni és
ezeket az adatokat az epidemiologiai atmenet etémdk szempontjabdl elemezni. Ennelbels
lépése egy az epidemioldgiai atmenetre vonatkoakiremalmi attekintés elkészitése volt. Ezt az
attekintést egyrészt a beszamol6hoz feltdltott igabloban, Népességtudomanyi Kutatéintézet
92. szamu kutatasi jelentésében, javitott formalpadig a ,Demografia” folyoiratban
publikaltunk. A Demografia folyGirat azonban csattobeli késleltetéssel férhethozza a
vilaghalon, igy ezt a publikaciot az OTKA honlapjeem engedte feltblteni, ezért Word-
formatumban az 1. szamu mellékletként csatoljukakimai beszamoléhoz.

A Kkeresztmetszeti adatbazisbol nyert ok-specifikiélozasi idsorokat az epidemioldgiai

atmenet elmélet kulonbdzvariacioinak tesztelésére hasznaltuk fel. Ezeketemedményeket

részben a ,Current Perspectives in Mortality Red®acimi, reményeink szerint hamarosan
megjele® angol nyeli kotetben fogjuk publikalni. A publikacié élsformajat valamint a

hozzafizott lektori jelentéseket a 2. szamu mellékletektsatoljuk.

Szintén a keresztmetszeti mortalitasi adatbazisovankuk megvizsgalni a halalozasban
mutatkozo tarsadalmi egyétlenségek alakulasat. Ezeknek egy részét az ,Eneyisk® részben
mutatjuk be. Az ugyanezen adatb&zison végzett tiedslelemzéshez, amelynek a teljes
népességre vonatkoz6 eredmeényeinek egy részét Esmimeények” részben mutatjuk be,
részleteiben pedig a 3. szadmu mellékletben csétoltu

A kutatas maéasik célja egy kovetéses jdlleghaldlozasi adatbazis létrehozdsa (a
Népességtudomanyi Intézetben folyd demografiai lpaimegalat mintajdhoz kapcsolt) és annak
tarsadalmi egyefitienségek szempontjabodl valé elemzése volt. Ennkltatasnak a technikai
részleteit a beszamol6 modszertani részében, ag ekt eredmeényeket dsszégzazlatos irast
az 4. szamu mellékletben csatoljuk.

Modszertani problémak és az azokra nyuijtott valaszo

A hosszu idtavra vonatkozé ok-specifikus mortalitasi elemzéegifobb mddszertani nehézsége
a halalokok megallapitdsanakéimben valtoz6 moédjdban rejlik. A halalokok szambaletta
magyarul BNO-ként ismert osztalyozas segitségévadriik, amelyet kisebb mértékben évenkeént
valtoztatnak. Nagyobb valtozasok torténnek az edyasszifikaciok, az ugynevezett verziok
kozotti attérések éveiben. Annak adddaknak a soran, amelyre nézve adatok hozzaééet



Magyarorszagon harom kulénkitwerzié volt érvényben, ezen feltl 2005-ben egy jebesgi, de
hatdsaiban a verzidattérésekhez hasonlithatd adltdbriént Magyarorszagon a haléloki
regisztracioban. Ezért ok-specifikus elemzésekébset az egyes halalokokat jelhalaloki
kodokat ,illeszteni” kell egymashoz, hogy kozel aas tartalmu halaloki csoportokhoz jussunk.
Nagyobb halélokok, halaloki csoportok esetében apkiiti Statisztikai Hivatal elkészitette
ezeket az illesztéseket, kisebb, és kevésbé gyaklmmzett halalokok, halaloki csoportok
esetében azonban nem. Ezeket a halaloki kéd-#ésskéet a nemzetkdzi szakirodalom — nem
minden esetben egybecsénrggyakorlatat kovetve probaltuk megoldani.

Altalanos tapasztalat volt, hogy az ok-specifikualalozasi idsorok a kodkategoriak
leggondosabb illesztése esetén sem alkotnak folgmmdisort, hanem a kodrendszer valtasok
idopontjaiban jelerdis és varatlan ugrasokat mutatnak. Ezt a problémgszeti illesztéssel
hidaltuk at: a 2005 utani szemléletet alkalmaztuisszamefileg” a korabbi adatokra, becsult
adatsorhoz jutva ennek eredményeképpen.

Mésik jelents probléma a halalozas iskolai végzettség szalietnzése soran merilt fel, és eleve
adott volt annak fényében, hogy az 1971 és 2008tkddoszakot vizsgaltuk, amelynek soran a
magyar népesseg iskolai végzettség szerinti 6dsleiélentsen atalakult. Az iskzak kezdetén

a magas iskolai végzettsigk ardnya igen alacsony volt. Kilondsen kevés aattagas iskolai
végzettséd n, és aranyuk még kisebb volt azonsgdbb korosztalyokban amelyekben a
halalesetek doft tobbsége bekdvetkezik. Az dskzak veégére azonban az alacsony iskolai
végzettsétek aranya sullyedt igen alacsonyra, igy peéldaul sakc8 osztalyt végzettek
elkulonitése ok-specifikus elemzésben nem lettavddhetséges. Ezért az elemzés — tobbl ett
kalénbo® klasszifikacidra alapozott elemzési kisérlet utdnsak az érettségizettek és a nem-
érettségizettek kdzotti halandosagi kiulonbsegekdatvizsgalni.

Tovabbi problémakkal szembesultiink az egyemségi indexek szamitasa soran. Egyrészt az
iskolai végzettség szerinti csoportok Kett valo redukalasa bdddtette a rendelkezésre allo
mozgasteret, tehat komplikéltabb, regresszio-alagéxek szamitdsara nem nyilt lefstg. A
rendelkezésre all6 szakirodalom ugyan evidenciakéneli az ,egyszébb” indexek szamitasi
maodjait, a gyakorlatban azonban a kilonféle sdetdbbféle szamitasi mdédszert alkalmaznak,
amelyek kozul tobbet el kellett vetnink, mert atkakdsuk nem vezetett interpretalhato
eredményhez. Masféle problémat jelentett agseldan a kisebb halalokok esetében jeleritkez
instabilitas, az egyes évek értékei kozotti nagyékérhullamzas. Minthogy az édorokban nem
akartunk kiegyenlitést alkalmazni, ezért az indeselamitdsa soran kisérleteztiink tdbbfajta
dsszevonassal. A legjobban interpretalhatd valtedatiz indexek értékeit hdrom éves atlagai
bizonyultak. Ez a valasztds azonban bizonyos, j@gmatérozott esetekben eértelmetlen
eredményhez vezetet, ezért az index-értekek ezekbesetekben hianyoznak.

Kovetéses adatbazisunkban végil az eredetileg 36f@4mintankban 973 halalesetet tudtunk
azonositani. Ez az esetszam elegeedt bizonyult arra, hogy a kordbbiakban Kéves
kikérdezéssel felvett tarsadalmi statuszvaltoz&@kofai végzettség, jovedelem, deprivacio)
mentén a halélozasi szignifikans halalozasi edylemségeket talaljunk, de nem bizonyult
elegendnek arra, hogy ok-specifikus elemzéseket végezhkssi

Eredmények

Teoretikus megkozelitések a halalozasi mintak zédtanak értelmezéséhez: epidemiologiai
atmenet és tarsadalmi egyétbnségek a halalozasban



Az epidemioldgiai atmenet elmélete népegészsédimtextuson belll fogalmazddott meg, és az
emberi torténelem egészére nézve négy nagy korskakimitett el. Mas diszciplinak képvisel
késsbb kulonb6s szempontokbdl finomitottak, illetve vitattak améletet.

A kapcsoldé empirikus vizsgélatok, legaldbbis a efitjlorszagok tekintetében nagyon nagy
altalanossagban megsitették azt, hogy a betegségek két nagy csofarfgrtizé betegségek és
néhany mas jellegzetes ,szegénybetegségnek’ nedezble valamint egy masik nagy
betegségcsoport, melynek dominans képéisal sziv- és érrendszeri, valamint a tumoros
betegségek) altal okozott mortalitas nagysaga ealdapcsolatban all a gazdaség fejlettségével,
és a teljes haldlozas szintjével is. Részleteseipirikus elemzések azonban jel&neltéréseket
tartak fel az egyes meghatarozott betegségekhédkdinlalozasat illéen kilonbos, hasonlo
fejlettsédi orszagokban. Ezeknek a jellegzetességeknek adfsdid az altalunk létrehozott
adatbéazis alkalmas lesz.

Az epidemioldgiai atmenet féflése a legutdbbi években némiképp széttbredezetkii®n
tedriak alakultak ki a kulonféle nagyobb betegségostokon bellli halaloki atrendéadést
illetéen. llyen elmélet példaul a ,fézé agenssel kapcsolatos daganatos halalozds csokkenés
illetve a sziv- és érrendszeri betegségekkel kdaitmm azok kulonbdztarsadalmi csoportok
kozotti kilonbségeire vonatkoz6 elmélet. Ez utdbberint a magasabb statuszu tarsadalmi
csoportokban végbeménhalédlozasi fejleményeket az alacsonyabb tarsadatétuszuak
halalozasa jeletis késéssel kovetni fogja. Ezek a felvetések sapdgirkus vizsgéalatunkban is
tesztelhetek.

A halédlozasi dinamika interpretacidjanak elterjexditddja az ugynevezett rizikofaktorok
jelentkezésének dinamikgjaval, illetve az ezekbalenike? tarsadalmi kulonbségekkel valo
O0sszehasonlitas. Napjainkban, ugyan jelenleg mél t=oretikus szinten, de a rizikofaktorok
elterjedtségét nagyobb globalis gazdaségi és t@eatblyamatok alapjan probéaljak magyarazni.
Adataink segitségével csak arra lehet kisérletemnitehogy kijeldljuk a legjeledsebb
rizikbfaktorok (étkezés, alkoholfogyasztds, dohd@syzszerepét a magyarorszagi halalozasi
mintak alakulasadban a legutébbi négy évtizedben.

A szociolégiai megkdzelitések kozul a ,a halalokisdamentalis tarsadalmi okai”-nak elmélete
szamithat kitlintetett figyelemre. Az elmélet szewnhalalozasban megmutatkozé tarsadalmi
egyenbtlenségek Ujratermédinek, akkor is, ha az egyes halalokokhoz tartaz&aiaktoroknak
valo kitettségben vald egyétlenségek elenyésznek: ilyenkor az egyehségek, amelyek a
forrasokhoz (tudas, anyagi eszkdzok és gyumolcgérsadalmi kapcsolatok) mas halalokok
miatti halalozasban terndelnek Ujra. Az elmélet részletesebb feltevései kdwhany szintén
tesztelhet sajat empirikus adatbézisunkon.

A halalozasi minta atalakulasanatbb jellegzetességei

1971 és 2008 kozott a nagy halaloki csoportok ddialozasban beto6ltott szerepének alakulaséat
szemlélve az a sommas megallapitas tetetgy a klasszikusan a féz6 betegségek csoportjaba
sorolt okokhoz k@tdo halalozas dinamikusan csokkent, és 2008-ban nad&r &dalalozasok 1-2
szizalékéért volt felés. Ennek a betegségcsoportnak a legismertebb leffjeisa tuberkuldzis.

A tbc mortalitdsi mutatoi kilondsen gyorsan javkilta figyelembe vett négy évtized soran. A
legtobb klasszikus fefz6 betegség okozta halédlozas Iényegében elemezinetstidizonyult, a
hozzajuk kapcsolodd esetek elenyeszama miatt. Dinamikusan ndvekedett azonban e@nol
betegség-betegségcsoport altal okozott halaloraslyel altalaban kevés sz6 esik: a bélhurut,
hasmenés és az ezekkel rokon korképekhez (calitmnbélfekély) kdids haldlozas. Ennek a
haladlokoknak, amelyet altaldban csak a kisgyermekkaldlozas esetében szoktak figyelemre
érdemesiteni, a jelefgége az altalunk attekintettégzak majdnem egésze alatt folyamatosan



novekedett, és 2008-ra mar a teljes halalozas Aaksé@t tette ki az altalunk vizsgalt, azaz 30
éves és ifisebb népesség korében.

Szamos, a légazervi betegségek korében szamon tartott betegsdgrhzd természdt A
légzoszervi mortalitas is nagyon jellegzetes atalakulasent at az altalunk vizsgéltsszakban.
Az 1980 kornyéekén meég vedethalalokok (tudtagulat és idult bronchitisz) veszitettek
jelentseguklél. Az 1990-es évek véggtazonban dinamikusan ndvekedett az ,egyéeb” (&talu
a klasszikus és jol osztalyozhato haldlokok kégpétmba nem vett) 1é§zzervi okokhoz kd@tdo
aranyoz4ds aranya. Figyelemre mélté mindemelletgyha tudgyulladas okozta halalozas
léenyegében valtozatlan maradt az 1971 és 2008 tkidégzak soran.

A daganatos halalozas Magyarorszagon 1971 és 20@8ttkjelenbségében ndvekedett: az
idészak kezdetén a halalozdsok mintegy 17-19%-at tettenig az idszak végén a teljes
halalozas 27%-at. A halalozéasi csoport adatait Bdbetjik a statisztikai adatszolgéaltatas altal
nyujtott eredeti formajukban, illetve agy is, miatlerre a nagy halalokbésoportra nézve is
alkalmazzuk azt az illesztési technikat, amelyet@zedi halaloki csoportok esetén hasznaltunk a
kodrendszerek kozotti attérések okozta esetlegbékhkorrigdlasara. Ez utobbi esetben az
allapithatdé meg, hogy a daganatos haldlozas a @88&t5megeiz6 idokben egy kicsit gyakrabban
kerllt kédolasra, mint ahogyan azt a 2005 utdniméziet indokolna. Az eredeti adatok szerint
1971-ben a teljes haldlozasban a daganatos okalaali®%, mig ez az érték csupan 17,5% az
illesztett adatok hasznéalata esetén. A daganatétohas dinamikajanaksbb vonasai azonban
nem valtoznak a kétféle szemléletben.

A daganatos halalozas folyamatos lassu emelkedégl ar azt felvaltd stagnald és csokken
trendjei mogott jeleds atalakulasok hidzodnak meg. A részletes elemzégdekulonbos
daganatos halélok &tbeli tendenciajat vizsgaltuk kulon, lefedve ezzel @sszes daganatos
haladlozas 87-92 szazalékat, amely a jol diagnadttés lokalizalt daganatok okozta halalozés
esetében a 95 szazalékot is meghaladja.

A 24 haléloki trend dinamikéjat vizsgalva alagveitalakulast regisztralhatunk a daganatos
halalozas bets szerkezetében. Ahogyan az 1. abran lathato, ealfetyamatban csak néhany

specialis daganatos halalozéasi ok jatszott lénysgesepet. Az egyik legfontosabb folyamat a
tudérak halalozas dinamikus emelkedése, amely 200&tra énalalokot a daganatos halalozas
legdominansabb forméajava tette. Abrank azt is batjaythogy jelertts emelkedés tapasztalhat6

még mind a vastagbél és szigmabél daganatai &tatott halalozas, valamint a melanoma
haldlozas esetében is. A legdinamikusabb emelkedést 1971-es értékeket tekintve

kiindulopontnak) ardnyaiban a melanoma halélozastjauebben a korszakban.

1. abra



Daganatos halalozas a daganat tipusa szerint, becsii It SMR, 1971-2008, 30+ népesség
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Klalénésen dinamikusan csokken daganatos haldlozasi okot ugyanakkor mindossze
egyetlenegyet talalunk, a gyomorrakot, amely ha@aiidbrakét is meghalado szintje 2008-ra az
1971-es szint harmadara esett vissza.

2. abra

A daganatos okokban bekdvetkezett halalozas valtoza sa 1971 és 2008 kozott
(becslés), 30+ éves népesség
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Fert6z6 agensekkel kapcsolatba hozhaté tumoros halalokok m iatti mortalitas
alakulasa, 1971-2008, 30+ népesség
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A tumoros halalozds alakulasra vonatkozd epidemialdészelmélet, a ,tumoros atmenet’
teodriaja a fetiz6 dgensekkel kapcsolatos daganatos halalokok visszagsat josolja. A feltevést
az altalunk készitett becslések is mégaik. A fertvz6 agensekkel legszorosabb kapcsolatban
all6 okok altal kivaltott halalozas alakulasat adBra mutatja be. Mindharom halélok esetében
0sszességeben csokkemendencia lathatd, igen fontos azonban megjegyelzogy ez a
mérsékbdés nem feltétlendl folyamatos, hanem atmenetilisgbb emelkedési peridodusok is
megszakithatjak, mint ahogyan esetiinkben az a m&mak mortalitas esetében tortént.

Hasonloan jeleids atalakulasok mentek végbe a sziv- és érrendsal@ibzasi csoporton belll is.
Szamos sziv- €s érrendszeri csoportba tartozéokatzerepe mérsékelt. Néhany halalok még
szdmba vehétszerepet jatszott az altalunk vizsgatisgak korai szakaszdban, majd a jelsége
fokozatos csokkent és hozzajarulasa a tejes haklloz ma méar szerénynek mondhato: ilyen a
magas vérnyomasos szivbetegség és azikdilst, érelmeszesedés. A betegségcsoport két
legnagyobb sulyd tagja az ischamias szivbetegség ésoke. Az e két betegség-csoportot
jellemz trendeket megbontva mutatjuk be a 4. abran.

A stroke esetében a kéttipus, a vérzéses és az ischaemias stroke atiabtikhalalozas trendjei
jelentsen kilonbdznek. Mig az ddzak elején a vérzéses stroke altal okozott haalenlt a
gyakoribb, 2008-relyzet teljesen megfordult ésrakst halalozast az ischaemias stroke dominalja.
Az ischaémias szivbetegségek esetében az ididt &leud formak kilonbdztethetek meg. Az akut
ischaemids szivbetegségek okozta mortalitas a mefvévtizedet jellenéz emelkedés utan
mintegy masfél évtizedig stagnalt, utana viszontredeken csokkent. Az idilt ischamias
szivbetegségek okozta mortalitas viszont a hetvémeket jellem& mérsékbdés koveien egy
évtizedig stagnalt, majd meredek emelkedésbe kezdetely csak 2005 kdrnyékén latszott
megtorni. A 2000-es évek végéra a leggyakoribb-sz$vérrendszeri halalozasi formava az idult
ischaemias szivbetegségek valtak.

4. abra



Szivbetegségek f 6bb csoportjai altal okozott halalozas, becslés, 197  1-2008,
30+ népesség
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Tarsadalmi egyertlenségek a haladlozasban

A magyarorszagi felftt népesség halalozasaban mutatkoz6 efiglenségeket Iényegében a két
nagy halaloki csoportban, a sziv- és érrendszedldmsban és a daganatos haldlozasban
mutatkozo egyetlenségek ereije hatarozza meg.

A férfiak korében a halélozasi egyéténségek a hetvenes évtized soran igen kicsilkakolz
alacsonyabb végzettdék haldlozas minddssze 10 szizalékkal haladta nmeggasabb iskolai
végzettsébek haldlozast. 1980-at koven azonban a halédlozasi ollo kinyilt és az alaczbby
végzettsétek halalozasanak novekedése illetve a magasabbetigégiek halalozasanak
csokkenése 1999-re kialakitotta azt a helyzete|ydreie az alacsonyabb végzettsek halalozasa
mar 100 szazalékkal meghaladta a magasabb véggettee. A 2001-es évtized soran ez a
helyzet latszik stabilizalodni (5. &bra).

5. abra



Teljes halalozas iskolai végzettség szerint, 3@sderfiak, 1971-2008
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6. abra
Teljes haldlozas iskolai végzettség szerint, 3@sdbk, 1971-2008
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A halélozasi egyefitlenségek a ¢k korében a kilencvenes évek kbzepéig viszonylagsainy
szinten mozogtak. 1983-ig a magasabb végzdits@ighaladlozasa valamivel magasabb volt, mint
az alacsonyabb végzettgéf§gé, majd a kovetkézévtizedben az alacsonyabb végzetisagk
halalozas volt nagyobb. A kulonbségek 1995-6t kimetemelkedtek szamotiewmértékben, és
1997-et koveien stabilizalodtak: inneéit kezdve az alacsonyabb végzettségk haladlozasa 40
szizalékkal haladta meg a magasabb végzéttééet.

A 7. &bra mutatja be a sziv- és érrendszeri haalmn jelentkézmortalitasi egyeritlenségeket.

A férfiak koérében a pusztan a becsllt standardemd@hyszamok alapjan is lathatéan a sziv- és

érrendszerbeli haldlozasok egyihlnségei adjdk ki a teljes halalozasban mutatkozo

egyenbtlenségek dowt hanyadat. A 6k korében azonban a sziv- és érrendszeri halalozas
tekintetében a magas veégzetigg@gebnyben vannak, egészen az 1980-as évtized kezdetéig.

7. abra



Sziv- és érrendszeri halalozas alakulasa 1971 és 20 08 kozo6tt, becslés,
30+ éves népesség
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Daganatos halélozéas iskolai végzettség szerint, 197  1-2008
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A nok korében tehat a daganatos haldlozas egészenid 98@gasabb volt a magasabb iskolai
végzettsétek korében és ez a tény kompenzalta a sziv- eémddzeri megbetegedésekben
mutatkozo egyefitlenségeket. A férfiak kdrében szintén nem latHatékents kilonbségek a
daganatos halalozast ibetn az 1970-es évtized soran. Ekkort6l azonban azsahyabb
végzettségek hatranyai e téren is egyrédsebekké valtak. A daganatos halalozasban mutatkozo
egyenbtlenségek tehat dsszeadddnak a sziv- és érrentistegségekéib adodokkal, igy hozva
létre veégul a kilondsen magas egydehségeket a teljes halalozasban.

A daganatos megbetegedések alakuldsa a tarsadagyenkglenségek szempontjdbdl ket
peridbdusban kulonésen figyelemre méltd. 1983-85-bmyelhett meg az elésorban a



dohanyzashoz attételesen ddit raktipusok okozta mortalitas ,atfordulasa” az ed§eensegek
szempontjabol. A teljes népességre nézve ezt arf@jot az alabbi tdblazatban szemléltetjuk,
amelyben a PAR egyeitlenségi mutatok értékei azt jelzik, hogy mennyilezine tobb (vagy
negativ érték esetén kevesebb) haldleset az eséiherz alacsonyabb presztiek haladlozasa a
magas presztigekével lenne azonos. A tablazatban azokhoz a pékdkhoz tartozé PAR
értékeke tuntettik fel, amelyek az altalunk vizsgiiszakban valtozo6 &ellel jarulnak hozza az
egyenbtlenségekhez. 1995 és 2000 kozott pedig tovabionegaaktipus esetében kdvetkezik be
ugyanez a folyamat.

A sziv- és érrendszeri betegségek esetében kewd&zlkil eltekintve a legtdbb halélok ,pozitiv”
gradiens mutat a vizsgaltdszak egésze alatt, azaz az alacsonyabb iskolagttéggek kozott a
halalozas joval meghaladja a magasabb iskolai vt&sgrgek kdzott tapasztaltat. Ez alol egyetlen
lényeges kivétel van: az akut ischaémias szivbégegsesete (ahol a halalozds nagyban fligg az
egészséqgugyi szolgaltatasoktdl). Az akut ischaénsiésbetegségekben egészen 1992-94-ig
magasabb volt a haldlozas az alacsonyabb végzetiségrében, azt kovétn azonban egyre
ersteljesen ,pozitiv gradiens” kezdett kibontakozniz Akut esetek tarsadalmi mintazatanak
megvaltozasa és a mindig is az alacsonyabb véégdts hatranyat mutato idult esetek relativ
jelentbségének novekedése nevesheheg a halalozasban mutatkozo eg§dehségek 4
okaként. A sziv- és érrendszeri haldlozasbeli d@ylenségek tekintetében ezért 1992-97 kozott
azonosithatjuk a legfontosabb fordulépontot.

A kovetked abrasorokon nagyobb betegségcsoportokba rendemtatjumk be a haldlozasban
mutatkoz6 tarsadalmi egyétlenségek alakuldsat, a mar eddig is hasznalt ,PARitato
segitségeével.

Mint ahogyan 9 &brankon lathatd, az 1970-es évetns@ tumoros halalokok szinte
mindegyike ,negativ’ moddon jarult hozzad a halandbsdn mutatkozé tarsadalmi
egyenbtlenségekhez.

Ez a hozzdjarulas az 1980-82 kozotti években vidigkifejezettebb: ekkor tébb, mint 7000-re
becsilhetjik azoknak a halaleseteknek a szaméatnrgiben tobb tortént volna, ha az
alacsonyabb iskolai végzettsél halalozasa is a magasabb iskolai végzditdegalalozasi ratai
szerint alakult volna. Ekkor a tumoros halalozayemesége” kiegyensulyozza a sziv- és
érrendszeri halalozasban mutatkozé ,veszteségelet’alacsonyabb iskolai végzettéél
szempontjabdl. Ebben azégrakban szamos, méas okbdl bekovetkezett halalezd®413. 4bra)
az alacsonyabb iskolai végzettéél kozott alacsonyabb.

9. abra



Elmaradé (illetve hozzaadottan jelentkez  8) haladlesetek szama, ha az alacsonyabb végzettség UGekre
is a magas végzettség ek tumoros haldlozasi ratai lettek volna érvényesek (PAR-mutato, abszolat
érték), teljes 30+ népesség, 1971-73 és 1989-91 kdz oOtt
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is a magas végzettség (iek tumoros haldlozasi ratéi lettek volna érvényesek (PAR-mutato, abszolut
érték), telijes 30+ népesség, 1992-94 és 2007-08 koz 6tt
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Elmaradé (illetve hozzdadottan jelentkez

6) haldlesetek szdma, ha az alacsonyabb végzettség (iekre

is a magas végzettség (ek sziv- és érrendszeri haldlozasi ratéi lettek vol  na érvényesek
(PAR-mutat6, abszolut érték), telies 30+népesség
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Elmarado (illetve hozz4adottan jelentkez ) halalesetek szama, ha az alacsonyabb végzettség  Gekre
is a magas végzettség Uek fert 6z6 és légz szervi haldlozasi ratai lettek volna érvényesek
(PAR-mutat6, abszolut érték), telies 30+ népesség
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Elmarado (illetve hozz4adottan jelentkez ) halalesetek szama, ha az alacsonyabb végzettség Gekre
is a magas végzettség (iek emészt 6- és endokrin rendszeri halalozasi ratai lettek vol ~ na érvényesek
(PAR-mutat6, abszolut érték), telies 30+ népesség
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‘Idiabetesz O mas endokrin mirigyek Emélcirrhosis O méas emésztérendszeri ‘

Az 1982-85-0s ifiszakban azonban jellegzetes, tobb betegségcsopamhbtatkoz6 halalozasi
egyenbtlenségre vonatkozé folyamatok indulnak meg. A dégjtisebb atalakulas az
emeészirendszeri és az endokrin rendszer betegségei okaifdozasban kovetkeztek be. Mig
ebben a betegségcsoportban mindaddig az alacsonyedpettségek halalozasi ratai — a
majcirrhosis kivételével - mérsékeltebbek voltaddig ett)l az iddszaktol kezdve minden vizsgalt
betegség okozta halalozast hatranyba keriltek azsa@hyabb iskolai végzetts@k, beleértve
olyan jelends betegségeket is, mint a cukorbetegség.

Az alacsony iskolai végzettsggk szemszogeélh nézve 1980-82-t kdvéen emelkednek
dinamikusan az idult ischaemias szivbetegségek takbalalozasi egyeftlenségek, illetve
kezdenek csokkenésbe az akut ischaémias szivbgedgez kdids haldlozasi egyetitlenségek
jelentette @inyok. A tumoros halalozasban pedig kilondsen dikasiatrendesdés zajlik
ugyanetdl az idiszaktol kezdve: az alacsony végzettsbgmortalitasai ényei minden raktipust
illetéen egyre kisebbé valnak, majd teljesenireiek, illetve 1995-97ét kezdsdéen mar
kifejezett hatranyokké alakulnak.

Az imént korvonalazott folyamatok egészen a 2000esk kezdetéig folytatodnak, mind
nagyobb halélozasi egyétienségekhez vezetve mind a sziv- és érrendszenid pedig a
tumoros halédlozas teriletén. 2001-03 viszont Ujaldtasztévonalnak tekinthiet Ekkortol
kezdbdéen csokkenni kezdenek a sziv- és érrendszeri kakhoz kdido egyenbtlenségek, és
lelassul a tumoros halalozashoz kdéthetgyenbtlenségek novekedésének dinamikaja. A
rakhaldlozason bellil nem e tiidkhoz, hanem a szajuregi rdkokhoz, a gyomorrakiaoz,
petefészekrdkhoz és a méhnyak-rakhoz (valamint rabré&khoz). A sziv- és eérrendszeri
halalozason beltl mind a két fajta stroke altipusé® az akut isschaemias szivbetegségek okozta
haldlozashoz kéts egyenbtlenségek csokkenek. A mas betegségcsoportokats ille
fejleményekibl kiemelend, hogy ekkortol csdkken az alkoholos majcirrhosshiaddd
egyenbtlenségek mértéke is.



Az egyenbtlenségek altal kirajzolt kép jol eértelmezbhetz alapvet kockazati tényeik
tarsadalmi eloszlasanak egy@tdnségeit feltételézmodellek szerint is. Amennyiben igazolhato,
hogy az 1980-as évtizedben a megjéleds egyre polarizadlodo jovedelmek hatdsara az
iskolazottabb és kevésbé iskolazottabbak étkezégidsai egyre inkabb kulonkhbz valtak (a
magasabb iskolai végzettsél korében az egészséges étkezési szokasok edtarjed) akkor jol
értelmezhet a hetvenes éveket kovatlapved atalakulas a haldlozasi egy&henségi mintakban

is: az emésstendszeri €s endokrin rendszerhez kapcsoldédd akdl jeleris nbvekedése a
kevésbé iskoldzottak korében. Ez a folyamat a tzddi adatok tanulsaga szerint az altalunk
vizsgalt idbszak csaknem egésze alatt tartott, és megszaka#tdgdeit (az imént emlitett
betegségcsoportokhoz tartozé egydahseégek csokkenését) csak a 2007-08-északban lehet
megfigyelni.

Nagyon lényeges, hogy ezeket a viszonyokat nemtjlikhaaz alkoholfogyasztasban
megmutatkozo tarsadalmi kilonbségek szamlajarautdlabi kilonbségek ugyanis méar az 1970-
es évek kozepén megjelentek és novekedésik 194BigOrtott, onnantdl kezdve viszont
mérsékbdnek.

Az idészak teljességén végigvonuld két folyamat hatésgoli kivehebek. A dohanyzdshoz
kotodo halédlozasi egyetitlenségek folyamatosan egyre nagyobbak (amennydenegativ
értékek csokkenését is emelkedésként értékeljukkildnbos iskolai végzettség csoportok
dohanyzasai szokésai kozotti thvolodas, adataiekirdz nem feje&dott be a 2007-08-as évekre
sem. Szintén az ¢dzakon végigvonuld folyamat a gyomorrdk halalozasha6do
egyenbtlenségek csokkenése — amely ugyan a kilencvengls gwan atmenetileg szinetelt —
amelyet elésorban a gyomorrdk haldlozas mortalitasdban mutétknagyon dinamikus
csokkenésnek tudhatunk be, amelyet altalaban dmiskerbiztonsdg é€s a higiéniai viszonyok
altalanos szintjével szokas 6sszefliggésbe hozni.

Az egyenbtlenségek alakulasanak masodik jebsntfordulopontjat (2001-03) esetleg az
alkoholfogyasztasi szokdsokban mutatkozd edykmiségekben bekovetkezett valtozashoz
kothetjuk. Ugyanakkor felné, hogy a valtozas létrejottében legnagyobb szere@dialo
betegségek kezelltes megéizheth betegségek. Ezért j6 okkal feltételeghdiogy az ellatas
demokratizalédas ¢t az iddszaktdl kezdve jelets szerepet jatszott a halalozéasi
egyenbtlenségek

Az eredmények mas vilagitasba helyezik a sok &zéfial vitatott jelenisédi taplalkozasi
hipotézist a haladlozas és a halalozési edylemségek szempontjabdl. Eredményeink arra
engednek kovetkeztetni, hogy a téplalkozdsnak nesak ca torténelmi itkben, hanem
napjainkban is kitlintetett szerepe lehet a hal&londintdk alakitdsaban, és a halalozasban
mutatkozd  egyefitlenségek jeles része kothét napjainkban is  t4plalkozasi
egyenbtlenségekhez.

Epidemioldgiai korszakok az 1971 és 2008 kdzowsmhkban

Az epidemiolégiai atmentet nagyobb korszakait aiah a dominans halaloki csoportok
segitségével szokas jellemezni. A kisebb epidemjiaidkorszakok egyik lehetséges elemzési
modja a halaloki trendekben bekdvetkezelentbsebb valtozasok megfigyelése. A
trendvaltozasok — akar egy névékvend csokkenésbe fordulasa, akar egy csdkkemdben

az intenzitas jelefis valtozdsa — jelets atalakuldsokat eredményezhet a halaloki
mintazatban.



A magyarorszagi halalozasi trendeket (pontosabhkak altalunk szamitott, becsilt trendjeit)
tobbféle szempontbdl vizsgaltuk. Annak megalla@gitds hogy mikor kovetkeznek be
nagyobb valtozasok a trendek dinamikaiban, az wint-pont regresszid modszerét
alkalmaztuk. Ez a modszer linearis vagy polinoreifiggvényekkel leirhaté szakaszok
egymasutanjaként szemléli azoswrokat. Az ilyen mddon elkilbnitett szakaszolasok
permutacios tesztek segitségével hasonlithatéade Gesgymassal, illetve a trend pontjainak
eloszlasanak véletlenszeelosztasara vonatkozo feltételezésekkel. llyem (tem csak a
toréspontok, hanem azok megbizhatdsagi intervallismefinialhatdak.

A magyarorszagi adatokon veégzett elemzés eredmékgeés egyértelth eredményt
szolgéltattak. Az elemzést két formaban is elvéagez(linearis illetve polinomialis
fuggvényekkel leirhatd szakaszokat feltételezve)a dapott toréspontokhoz mindkét esetben
gyakran nagyon nagy — sok esetben a z 1971 és Ki@Rti iddszak nagy részét magaban
foglalo — megbizhatdsagi intervallumokkal tarsultak

Az alabbi tabldzatban csak azokat a toréspontakatttik fel, amelyekhez 10 évnél rovidebb
hosszUsagu megbizhatdsagi intervallum tartozik. yNlalgy mérei jeleket helyeztink el
azokra a helyekre, ahol a megbizhatésagi intemaBdik volt, azaz az adott okhoz tartozé
halalozasi trend dinamizmusa nagy megbizhatosamgelolt naptari évben (illetve az azt
megebz6 vagy kdved) évben valtozott meg.

A téréspontok harom pontorirgsddnek. Elsként az 1979-80-as években, amelynek soran az
elemzett betegségek koziul mind szamos endokrin gbethez (ezen belil a
cukorbetegséghez, mind pedig szamos kardiovaszkidéregséghez (nem reumas bill@nty
betegségekhez, szivelégtelenséghez, de mindéttekeh heveny ischaémias
szivbetegségekhez) kéthehalalozas dinamikaja megvaltozik. A téréspontok keaveten
1979-80-ban &isddnek, amikor szinte csak jelémtnagy kardiovaszkularis betegségek
okozta haldlozdsban. A harmadikrigsstdési periodus 1995 és 1998 kodzott lathat, amielyne
soran rengeted kulonbdzelisorban kilonbdz kezelhet és megéizheth okhoz kéédo
halalozas trendje valtozott meg.



Fertdzs illetve 1égdrendszeri betegségek
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mas tuberkulézis

Encephalitis. Meningitis

Appendicitis

Gyomorfekély

Influenza

Tuddgyulladas (pneumonia)

Idilt bronchitisz

Tudétagulat

Asztma

Daganatok

Ajak, szdjureg, garat

Nyelécsd

Gyomor, vékonybél

Vastagbél

Szigmabél, végbél, végbélnyilas

M3j és intrahepaticus epeutak

Epehdlyag és epevezeték

Hasnyalmirigy

Gége

Légcs, horgk és tud




Melanoma

Egyéb lrrak

Mesothelioma

Emlérak

Méhnyak

Petefészek ¢i nemiszervek egyéb

Prosztata

Vese, vesemedence

Hugyvezetés és hugyholyag

Szem, agy és az idegrendszer

Pajzsmirigy

Hodgkin kér

Non-Hodgkin kér X

Leukémia

Sziv- és érrendszeri betegségek

Reumas szivbetegségek

Hypentensitiv (magas vérnyomasos)

Idult ischaemias

Heveny ischemias

Pulmonnaris szivbetegségek

Billentytibetegség reumatizmus nélkul

Szivbillentyii- és szivbelhartya
gyulladas

Kardiomyopathia

Aritmiak

Szivelégtelenség

Vérzéses stroke (agyi vérzés)

Ischaémias stroke* (agyi infarktus)

Ersdikiilet, érelémeszesedés

Aoritic aneuryms (iitértagulat-




gyakran repedéssel)

Mas érbetegségek

Cukorbetegség X X

Hasnyalmirigy és méas endorkin
mirigyek rendelllenességei (kivéve
diabetes) X

Mas endokrin és anyagcsere
betegségek (endorin mirigyek kivéve) X

Majcirrhosis

Mas emés#rendszeri X

Parkinson kér

Multiplex Sclrosis

Epilepszia

Az idegrendszer mas betegségei (kivéve Parkinson, MS és epilepszia)

linearis trendtdrések szama 3 6 2 2 1 5 9 2 0



Melléklet
l.
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TARSADALMI EGYENL OTLENSEGEK A MORTALITASBAN ES ]
AZ OK-SPECIFIKUS HALALOZASI MINTAK VALTOZASA - EGY  KOZOS ELMELETI
KERET KIALAKITASA FELE *

KOVACS KATALIN

A halalozas az utébbi évtizedekben a vilag legtitszdgaban az emberi térténelem soran soha netn lato
Iéptékben csokkent. Ennek soran az egyes hallsliyla jelenisen valtozott, azaz a halaloki mintazat is
atalakult. A teljes haldlozas szintjét szamdiev befolydsolé halalozasi egyétténségek mértéke, azaz a
kilbnb6d tarsadalmi csoportok halalozasi szintjei kdzéitiokbség ugyanakkor — az altaldnos halalozasi
szint mérsékidésével parhuzamosan — inkadbb ndvekedett, minkeatik

Az ok-specifikus halalozasi mintak atalakulasanaggémtéséhez altalaban az epidemioldgiai atmenet
elméletét szokas segitségul hivni. Az epidemiol@maeneti elmélet/elméletek gyakorta érintik @adialmi
egyenbtlenségekhez kapcsolddo halalozasi editlmiségek témajat, de az egydleinségek értelmezésére
szolgdld szisztematikus elméleti hatteret az elmafjgetlen valtozata sem nyujt. A mortalitasbalet(ie az
egészségi éallapothan) megjelemarsadalmi egyeéilenségek magyardzatat célz6 szamos szocioldgiai
kozépszini elmélet viszont tdbbnyire figyelmen kivil hagyjaaaloki mintazat valtozasanak tényét, igy az
az idbbeli periédus, amelyre vonatkoztathatd, az epidémia atmenet valamelyik meghatarozott szakaszara
sazikilhet.

Ebben a tanulmanyban a halaloki mintdzat atalakrdases a haldlozasban megjéletérsadalmi
egyenbtlenségek megjelenésére vonatkozd, tdbbnyire dil@rgelméleti megkozelitések részletes
bemutataséara tesziink kisérletet azzal a céllay; blygn megkozelitést taldljunk, amely alkalmasanogy
keretei kdz6tt a magyarorszagi halanddsag utohly Betizedének — epidemioldgiai korszakokon ativel
torténetét a mortalitasbeli egyéttnségek kibontakozasanak torténetével egyutieez k.

Az epidemioldgiai &tmenet elmélete és az elméletkValtozasai

Az epidemiolégia atmenet elmélete a forrasanaknteki megfogalmazasban teljes népességi elmélet,
azaz ,demogréfiai atmeneti” elmélet volt, vagyisiatcha mortalitdsra, mind a fertilitdsra, mind pedikett
kapcsolatara vonatkozo6 allitAsokat tartalmazottargkert” azonban a mortalitasi mintdkra vonatkozo
elméletként futott be, a fertilitdsra vonatkozétaiok pedig, amelyek egyébként sem voltak tulleészek,

a korulotte zajlé diskurzusban fokozatosan elvetgik a jeleritségiiket. Az epidemiolégia atmenet
elmélete, amely elvalaszthatatlanul 6sszekacsdlétititmegfogalmazaéjanak, Abdul Omrannak a nevével,
igy szinte teljes egészében a mortalitdsi mintdkékdtévé valt. Az elmélet egyrészt a kor-specifikus
masrészt az ok-specifikus halandosag trendjeiresidd, és ambiciéja szerint ezeknek a trendeknek az
alakulasét értékeli a teljes halalozas alakulasmppntjabol.

Nem csupan a torténetiibég okan, de a tedria sajatos jellegének — amalystéles |atokor és az
allitasok elnagyoltsaga egyarant jellemez — érzétésde céljdbdl is fontos lehet azékknt publikalt
véltozat tbb pontjainak (,posztulatumainak”) bemutatdsa. Aszatolatumokat a kovetkékben Abdul
Omran 1971-ben megjelent cikke alapjan ismertetjlielyenként sz6 szerinti forditdsban. Az
Osszefoglalasban ugyanakkor figyelembe vettilk azézmasodik, e témaban megjelent irasat is (Omran
1983), minthogy e két tgbont kdzo6tt az elméletbb pontjaiban nem valtozott, és kritikai megjegygkés
sem kellett reflektalnia.

Az els posztulatum azt régziti, hogy a mortalitds a ngggslakulasdban alapéetzerepet jatszik.

A masodik posztulatum az epidemiolégia atmenet keliddek legfontosabb és egyben legvitatottabb
eleme. E szerint ,az atmenet folyamadn a mortalitési megbetegedési mintdzatokban (tag
idoperspektivaban szemlélve) alagveitolodas megy végbe, amelynek soran asdégek altal okozott
pandémiak fokozatosan felvaltédnak degenerativ édee altal okozott betegségekkel, mind a
megbetegedések, mind pedig a halalozasdkdges okait illgien. Ez az eltolodas alapéenh harom
fazisban megy végbe. A 'pestis és az éhezés’ Kadibzan a mortalitds magas és jetsrfluktuciot mutat,

s ez megakadalyozza a népesség fenntarthaté nésgited\ varhatd élettartam ebben aégsikhkban

! A tanulméany a 69031 szami OTKA kutatas kereteliil ti@sziilt.
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alacsony és jelets kilengéseket mutat: 20 és 40 év kozott ingadozhatvisszaszoruld jarvanyok
(szelidib pandémidk)’ idszakaban a mortalitas fokozatosan csdkken, és ahogyarvanyos halalozasi
csucsok egyre ritkdbba valnak, majd végulreiek, a mortalitas csokkenésének Uteme felgyoigula
szilletéskor varhaté élettartam 30-r6l 50 &wrévekszik. A népesség novekedése, amelyet egigéblin
exponencialis jelley fuggvény ir le, fenntarthatd folyamatta valik. Ekna korszaknak egy késbi
fazisdban a fertilitas csokkenése is megkdiéd A 'degenerativ és ember altal okozott betegkég
korszaka'-ban a mortalitds csokkenése folytatGekikyégil egy viszonylag alacsony szinten a stabliiiz
kozeli llapotban allandésul. A sziilletéskor varhékgttartam fokozatosanénmig végil 50 év fofé
emelkedik Ezen szakasz soran a népesség névekenésétilitas kezd meghatarozé szerepet jatsZani.

A harmadik posztulatum nem az okspecifikus hal&piéetve a megbetegedési mintak, hanem a —
mindezek kovetkezményének is tekinthet nem- és kor-specifikus haldlozasi ratdk valtaras
vonatkozik. ,Az epidemiolégiai atmenet soran legyash mértékben a gyermekek és a fiaték n
egészsége és mortalitasa valtozik nieg.”

A negyedik posztuldtum, bar meglebsen altaldnosnakuanik, rogziti az epidemiol6gia atmenet
elméletének néipontjat, és kijeldli a kapcsolddasi pontokat a teéges magyarazo6 okok, folyamatok felé,
azaz értelmezési keretet nyjt: ,Az epidemiolédimenet soran a megbetegedési és haldlozasi mimtakba
végbemef valtozasok szorosan Kiinek azokhoz a demogréfiai, gazdasagi és tarsadtaymaimatokhoz,
amelyek a modernizacié egészét jelentik.”

Az 6todik posztulatum a fent leirt folyamatban Esgisen mutatkozé kulonbisggek leirdséra tesz
kisérletet. ,A népességi valtozasok mintait, sebgdls meghatarozdit illetve kdvetkezményeit telentv
sajatos valtozatok léteznek, amelyek az epidemiml@ymenet harom kilonbézanodelljébe illeszkednek.
Ezek a kovetkesk: a klasszikus vagy nyugati modell (nyugati ors#gga gyorsitott modell (Japan és a
kelet-eurépai orszagok), valamint a kortars vagsiditetett modell (fefids orszagok)” Omran 1983-as
kozleményében a késletett modell egy Gjabb altijmistkilonil, amely elisorban az olyan orszdgokban
tapasztalt demogréfiai fejleményeket kiséreli nedml, mint Szingapur vagy Hon Kong.

Omran ezekben a tanulmanyokban a kovetkédobeli szakaszolast vazolja fel a kilénboz
modellekben lezajlé folyamatokat iléetn. A klasszikus modellben a mortalitas fokozatitkkenése a 18.
vagy a 19. szazadban kéddtt meg, a 19. és a 20. szdzad forduldja utédn fetyamat felgyorsul. A
.degenerativ, illetve ember altal okozott” betegdégorszaka a szoban forgd orszagokban a 20. szazad
masodik, illetve harmadik évtizedében kdszontdtt Aemortalitds csokkenését ebben a modellben a
fertilitas csokkenése kisérte. A gyorsitott modsilla fokozatos mortalitds-csokkenés a 19. szazaddiha
felében kezddott. A gyorsitott modellt kdvétorszagokban a ,teljes” atmenet sokkal révidebi athtt
ment végbe, mint azokban az orszdgokban, amelygeklasszikus modell vonatkozik. Végil a késleltetet
modell a [z az id tajt] kortars és a még nem befejezett atmenetek@bdékozott leirni. A mortalitas
csokkenése a késletett tipusu atmentet mutatd gokkan a 20. szazad &léelében kezédott meg, a
fertilitas azonban ezenddzak soran is magas maradt, és csokkenése csupéanaitas mérsékbését
néhany évtizeddel kouin kezddott/kezadik meg.

Omran posztuldtumait az 1970-es és 80-as évdlb fpolitikai és tudomanyos kérdéseinek
Osszefliggésében érdemes értékelni. Omran séblkdgitikusa elfelejti, hogy a szefzegfontosabb célja
a fejlodé orszagok problémainak megvilagitasa, és ezen gwkzémancipécidja volt az egészsggrs a
haland6sagrol folytatott nemzetkdzi politikai épegészségligyi diskurzusokban; az atfogo, valdjaban
telies emberi torténelemre ,ratelilelmélet megalkotadsa ezzel legfelijebb egyenditéle semmiképpen
nem elgrendi célja volt.

Az elmélet legkorabbi formajanak értékeléséhezténmifiontos megjegyezni, hogy bar ekkoriban mar
rendelkezésre élltak az Egyesult Nemzetek altallggazott ,modell halanddsagi tablak”, Omran részet
torténeti adatokkal 1971-ben csupan hat orszagréd(®szag, Anglia és Wales, Japan, Chile és Ceylon)
vonatkozdan rendelkezett. Eiilis adddhat, hogy a harom fazis térténedibien valo elhelyezése csupan a
klasszikus modellre vonatkozoan vilagos, bar é@tdk ezzel kapcsolatban is felmeriilnek.

Az elmélet el formajat tobben kritizaltak, részben pontatlansagatt is: sok zavart szilt példaul az
~atmenet” kifejezés hasznalta, amely azt sugaljagy az atmeneti korszakok valdjaban egyéb (felteime
stabil mortalitdsi mintazatot mutatd) korszakokatlagztanak szét dtben (Mackenbach 1994). A

2 A késibbi, 1983-as verzidban (Omran 1983) 55 évre.

% A késsbbi, 1983-as verziéban (Omran 1983) 70 év koriilire.
* Omran 1971.

® Omran 1971.

® Omran 1971.

" Omran 1971.
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leggyakoribb értelmezés szerint azonban Omran deendriénelem egészét osztotta febgebr harom,
késsbb tobb) ,atmeneti szakaszokra’, amelyeket a dongn&alédloki csoportok dnmagukban is
jellemeznek. A késbbiekben heves vita targya lett az ilyen médonlélkithet) szakaszok szdma is.

A dominédns betegségcsoportokat dkn az 1971-es kdzlemény még kevésbé informativlidixp
modon Omran csak az 1983-as koOzleményben neveztg amokat a betegségeket, illetve
betegségcsoportokat (halalokokat), amelyeket ,erokerta”, illetve ,degenerativ’ jelldgnek tartott.
Ezek a kovetkek voltak: sziv- és érrendszeri betegségek, tumbeisgségek, az anyagcsere-rendszer
betegségei, sugarzas okozta sériilések, balesaiakahelyi kockazatokhoz kidé betegségek, az iparban
és a kornyezetben talalhatd karciogén téblees az élelmiszerekhez hozzdadott anyagok okozta
betegségek, valamint a 'stresszel kapcsolatos’gbégek, mint példaul a mentalis betegségek vagy a
drogfiiggségek (Omran 1983).

Omran kozleményei tehat a rendelkezésre all6 addmb-szeti értékelésén alapulnak. Mint ahogyan
taldan mar a korabbiakban bemutatott részletek datajsj érzékelhét 1971-es illetve 1983-as megjelenési
idejukhdz képest a tanulmanyok a mortalitast atakéinyeskre vonatkozd szemléletmodja mediep
»-modern”, ugyanakkor annak a kapcsolatrendszernadeaneire, amely mindezeket a mortalitasi mintakat
létrehozta, csupan hipotézissimm utalnak, és nem tartalmaznak tudomanyos igédtyelést vagy
bizonyitas arra nézve, hogy ezek a kapcsolatokaaldennalinanak. Azok a ténydz amelyekkel Omran
a mortalitAsi mintak atalakulast kapcsolatban alkoratja, lényegében harom nagyobb csoportba
sorolhaték: az ©ko-bioldgiai jelléigmeghatarozok (a betegségek kdérokozéinak virulgmcifletve a
megtamadott népesség ellenallé képessége), adlimsadazdasagi, politikai és kulturalis meghataioz
(magaban foglalva az életszinvonalat, az egészsgfrpési szokasokat, a higiénét valamint a
taplalkozast) és végll a népegészségiigyi és omlihshoz kapcsolédé meghatarozék csoportjaba.
Omran mindezen tény&zkel kapcsolatban csak annyit szogezett le, hokyzegészségugyi tényiknek
a 19. szdzadban volt |ényegesebb a szerepe, Migsa&adban az egészségigy és a népegészségagy sul
volt nagyobb.

A szakaszok szadmanak kérdésére visszatérve, azngipldgia atmenet ,standard” azaz ma
leggyakrabban hasznalt forméjanak kialakulashoh#&isky és Ault 1986-ban megjelent cikke nydujtotta a
legnagyobb hozzajarulast. Ahogyan ezek a $kermegjegyzik, az epidemiologiai atmenet elméletének
kordbbi formajanak kialakuldsdban nagy szerepetgéit az abban az dden rendelkezésre all6 adatok
természete, amelyek akkor (az 1960-as és 1970edbén) a mortalitasi mutatdk javulasanak lassuddsar
utaltak az akkor fejlett orszagokban. Amellett ana is altalaban véve igaznak tartott — feltevédetigl
mely szerint a mortalitds csokkenésénebsdrioldgiai hatarai vannak, azaz van olyan ,terreészta”
maximalis életkor, amely a népesség dohtinyada szamara nem tulszarnyalhatd, logikus aolt
feltételezés, hogy ez a hatarvonal a vilag néhdaeyagaban akkorra mar elért varhatd élettartamokhoz
kozel esik. A nyolcvanas években valt vilagossé, Védgy a halandésag csokkenésének folyamata addigr
korantsem meritette ki minden tartalékat — a vértidettartam ebben azéskzakban az orszagok dént
tobbségében novekedett, a fejlett orszagokban pé&digbban elérhetetlennek latsz6 magasséagba
emelkedett. Olhsansky és Ault — bar a ,negyedikkaza’ koncepcidjat ad nevilkhdz szokas kétni —
valéjaban nem foglalkozott azzal, hogy az altakiketiezett ,negyedik” fazisban milyen halalokokljiia
a mortalitasi mintat. Erdeldiésiik kozéppontjaban — minthogy alapeet az idsodés kérdéseivel
foglalkoztak és az egészségigyi koltségek alakoddséebrejelzésére torekedtek — a generacios
nyereségek kérdése allt. Az 1900 és 1980 (illetzeelBijelzett adatok segitségével 2020) kozott
tanulmanyoztak a varhaté élettartam (részleteselzbsniletéskor varhatd, illetve a 0—20, 20-4568%s
65—-85 év kozott varhatod élettartamok) alakulasahulmanyuk végkovetkeztetése az volt, hogy a varhat
élettartamban bekovetkenyereség a 20. szazad soran (ahogyan a fiatéos&ban a korcsoportos
halalozasi ratdk fokozatos javuldsaval a tovablzizh@arulas szamara mar egyre kevesebb hely maradt)
egyre nagyobb aranyban szarmazik a#sébb korcsoportoktdl, illetve a# haldlozasi rataikban
bekovetked javulastdl. Ezt a szakaszt nevezték el a negyepilemioldgiai korszaknak.

Ezzel szinte parhuzamosan az ok-specifikus halglkatatoi részét is felmerllt egy ,negyedik” fazis
bevezetésének szilkségessége, amélyethibrid” szakasznak neveztek (Rogers — HackenhE®§7).
Rogers és Hackenberg a mellett érvelt — mely éraekégbbiekben, mint latni fogjuk, gyakran
visszatérnek majd —, hogy tobb okbdl sem lehetriéAé betegségek egyértelneltinésébl beszélni. A
tobbszords haldlokok szerepét vizsgalva azt talahégy bar a halaloki regisztraciobandsahialalokként
szerepd betegségek legtdbbszor nem dedt jellegiiek, annak mas kategoriaiban (példaul a kdzvetlandil
halalt kivalté okok kozott) valtozatlanul gyakraglgnnek meg fetzé betegségek. A halalozasi mintat
azonban dsszességében a nentférbetegségek uraljdk — ezért kell véleményik szexitegutobbi
id6szakot halaloki szempontbdl ,hibrid’-nek tekintekiin
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A késsbbiekben ez az (j szakasz ,polgarjogot” nyert amédt ,standard”, azaz leggyakoribb
hasznéalatdban, és kiegésziilve a halaloki mintazatiégbement finomabb &talakuldsokra vonatkozo6
megfigyelésekkel ma a ,késleltetett degeneratiedmigek” esetleg a ,krénikus betegségek” korszaitaké
szokas emlegetni.

A korszakok szamat illéen a vita azonban tovabb szélesedett, diszcipdiddtelemben is. Torténészek
és torténeti demografusok vitattak azt, hogy agayes betegségek dominalta korszak egyben keéglhet
illetve kezelend. Tobben kiulonbdy szakaszokat kilonboztettek meg dsteban az eurépai kbzépkoron
belll: bizonyos megkdzelitésben harom kulorbéazis is elkuldnithét volt (Schofield — Reher 1991).
Ennek a vithnak a lezardsa kevés az esély, mintlesgk néhany orszaghol vagy teriiktallnak
rendelkezésre nagyon régre visszanyulo ésed folyamatos halalozasi statisztikak.

Sor kerult a korszakolas ,visszaniteges” lbvitésére is, amely az epidemiologiai elmélets els
modelljében megjelén ,&hezés” fémjelezte korszak elnagyolt jellegérdlektalt. Az eldsorban
antropoldgusok 4altal kidolgozott ,evollciés biolégi elmélet tulajdonképpen ma ismert biol6giai
hatdsmechanizmusoéskorszakbeli ikodét ,modellezi”, de kisebb részben régészetitetle is épit
(Barett et al. 1998; Armelagos et al. 2005). Adastagenseket a bioldgiai atviteli mechanizmusok #pus
alapjan csoportositja. Kilén csoportba tartozénekinti azokat, amelyekkel az ember hosszénid
keresztul, feltételezh&n a letelepedést me@eben is egyutt él (,megdrokolt” vagy ,heirloom” agehs,
azokat, amelyekkel esetlegesen talalkozhat (,sdcviemt6zések), illetve azokat, amelyekkel a letelepedés
és a medgazdasagi tevékenység kapcsan talalkozéiéffpen zoogén, azaz a haziasitott allatok altal
kozvetitett ferbzések, kisebb mértékben a foldivalése soran szerezbefertozések). Ezen az alapon
kuloniti el a ,paleolit aranykort”, amelynek jellefije a gyijtoge® illetve vadaszo életmod, s amely kevés
lehetiséget teremt bizonyos fért betegségek — és éppen az ember szamara legvédpbetek bizonyult,
nem ,heirloom vagy ,souvenir” jelldgbetegségek — nagyléptékben vald elterjedésére.

Az imént bemutatott ,evollcids bioldgiai” megkdzéiben a febz6 betegségeknek olyan kozponti
szerep jut, hogy ez a sz8rzkor végil egy eldsorban a fetiz6 betegségek megjelenése alapjan
azonosithaté haromfazisi epidemioldgiai atmenetdetip alkotott meg. Az ets fazisban a fe#zé
betegségek felemelkedése figyethetneg (ez tulajdonképpen az alapéllapotnak tekintgthdorlo
életmodot felvalto letelepedés idején, hozzétegt 10 000 évvel ezétt kezdvdik), majd az iparositassal
kéz a kézben jaré ,a kronikus betegségek feleméledalkot egy tovabbi korszakot. A harmadik
atmeneti korszakot a székz az 1990-es éveltt szamitjak: ekkortdl ismét a férd betegségek
dominanciajanak kialakulasara szamitanak. A molerra jellem3 fert6z6 betegségek azonban a ss&rz
szerint csak részben azonosak a régiekkel, melgell khéhany Uj format 6lt és antibiotikum-reziszsh
vélik (tbc), néhany viszont, amelyeket korabban m@ntrollhatonak tartottunk, régi formajaban valik
ismét nagymérték jarvanyok kirobbantojava. Ezen tul Uj, korabbamnismert ferdzd betegségek is
megjelennek. Annak ellenére, hogy tébben is figpatietnek arra, hogy az ,Ujonnan felfedezett” daft
betegségek taldn csak a gazdag orszagokban valt@hbban valéban ismeretlenek (Farmer 1996), az
1980-t6l egyre tbbb emberéletet kovaetdlIDS/HIV megjelenése és terjedése nyomoés érvenfett a
mellett az allaspont mellett, hogy a tat betegségek jeletiége a mortalitasban a fejlett orszagokban is
Ujra nbvekedhet (Gaylin — Kates 1997).

A ,harom-fazisd” atmenti modell elfogadottsaga &#&sw, ugyanakkor a benne megjeteavolicios
szemléletmod szdmos eleme szervesen beépiilt amapidgiai atmenetit szo6l6 diskurzusba. Armelagos
és szergtarsai megg§zéen érvelnek a mellett, hogy az emberi fajt sljtbehpségek megjelenése és
jelenlétik intenzithsa az emberi tevékenység ésykidetének interakcidjaban érieimeg. Ez a
szemléletmod val6ban gyumolcéoek bizonyult a fetizd betegségek terjedésének értelmezésének
terliletén. Az HIV/AIDS &zsiai és afrikai megjeleégdekintve példaul a széiz négy, masok altal
beazonositott tarsadalmi, gazdasagi illetve totiénksagi mechanizmust is fetsihek talaltak: a
neokolonializmusra visszavezethetkdornyezeti degradaciot; a szegény csaladok int&génak
gyongilését az iibzakos munkavallalas szilksége miatti migracio olsmexualis életre vonatkozé
dontéshozatal jellegét illetve a szegénység fedlibidAsat (Barett et al. 1998).

Ami az ,0j" fert6z6 betegségek felemelkedést illeti, Armelagos és raténkai nem éallnak egyedil a
tekintetben, hogy azokat éorban az emberi tevékenység koévetkezményeinektitekiSzamos mas
szerd mellett az elmélet alapité atyja az ,6todik atmiefdizisardl irt utolsd, posztumusz megjelent
cikkében (Omran 1996) ugyanigy vélekedett. Ez utobtegleheisen pesszimista vizibban — mas
megallapitasok mellett — tulajdonképpen a#ézétkhez hasonld, bar meglebstn elnagyolt érvelés
tamasztja ala a feérzdé betegségek dominalta 6todik korszak kozeli bekdziek elkertlhetetlenségére
vonatkozé nézeteit. Omran az imént bemutatottaldbszamos mas tény@zis szamitasba vesz az "6todik
fazis” kialakuladsat esetlegesen provokald okok koHzint példaul a korosodé tarsadalmakban az
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idésellatas fokozodd intézményesiilését. Altalanossagbamegallapithatd, hogy a ,konvencionalis
négyfazisi” modellt elfogadok korében polgarjogotenh az a feltételezés, hogy a kozefiben
elképzelhet egy ,0todik epidemioldgiai fazis” megjelenése, &ae sokak szerint ismét a féeb
betegségek dominancigja jellemez majd. Az otodikistajellems betegségstrukturara vonatkozoan
azonban mas feltételezések is kiformalddtak, arkelya kéébbi részekben mutatunk be.

A korszakolas probléméajan til, de azzal szorosefgggésben jeleés bizonytalansag figyelhieimeg
az egyes korszakokat jelletnzdominans betegségcsoportokkal (azaz halalokokkafcsolatban is.
Elsoként kell emliteniink a ,degenerativ’ (illetve ,amlger altal okozott”) betegségek csoportjaval
kapcsolatos definicios nehézségeket. A ,degenéraitegségcsoportot napjainkban leggyakrabban a
.Krénikus” betegségek csoportjaval szokas azonaoisith kronikus betegségek alatt viszont azokat a
betegségeket szokas érteni, amelyek ugyan azgdlehegleheisen korai szakaszaban is elkédidetnek,
de jelei és szimptdmai azdsbdés soran valnak egyre intenzivebbé, és a megéispecifikus haldlozasi
rata az életkorral ndvekszik, azaz mind az éle®m szimptdémak sulyossaga, mind pedig a kor és a
népességi szinten mért gyakorisag kozott szoraefiggés all fel (Fries 2005). Kivéve, mint ahoggan
eldbb idézett szetz némi malicidval megjegyzi, néhany szintén ,krosikak” tekintetett betegséget,
amelyekre nézve ilyen 6sszefliggések nem éalinak famt példaul a szklerézis multiplex. A ,kronikus”
helyett sokan a ,non-communicable” alternativ tewst részesitik 8hyben, amely tulajdonképpen a
fert6zé betegségek meghatarozasanak negativ vetulete entisdtre a legelterjedtebb csoportositasokban
az epidemiolégiai atmenettel kapcsolatos vizsghlatn a kardiovaszkularis és a tumoros megbetegedése
alkotjadk a ,kronikus” betegségcsoportot, néhany imgétegséggel kiegészilve. Ez utdbbiak kore §rérz
szerdre valtozik.

Az 1980-as és 1990-es évek tudomanyos felfedetms@ibi kételyeket ébresztettek az epidemioldgiai
atmenet érvényességével kapcsolatban: az ekkorildgnay kerllt 0 dsszeflggések meggdtették a
bizonyos szempontbdl méar régen szunnyadd kételyelmelyek a fetizé6 és nem fetizé6 betegségek
kozotti éles hatarvonalat illették. Régen is ismvelt, hogy a szivbetegségeken bellil egy jol elkiiliet
csoportot alkotnak az Un. reumas szivbetegségeslyaknfertizés kovetkeztében alakulnak ki. Szintén
ismert volt a majrék és két Hepatitis virussal BQvirus) valo fetizottség kozotti szoros 6sszefiiggés.
Szemlélet atalakitd hatdsa azonban annak a feisdek volt, amely a gyomorrak és a HelicobacteorPyl
baktériummal valo febz6dés kozotti Osszefliggést mutatta ki. Inbenkezdve a ferizésekkel
Osszefluiggésbe hozhaté tumoros megbetegedéseknélktilisztalyként valé kezelése elfogadotta valt.
Napjainkra tulajdonképpen nem maradt olyan betegaégllyel kapcsolatban ne merilt volna fel olyan
hipotézis, amely szerint kialakulasa valamelys&gitagenssel kapcsolatban allhat.

Az egyes betegségek szerepének értékeléséieilldiizonyos konszenzus mutatkozott a tekintetben,
hogy bizonyos ,marker’-betegségek alakulasanakgatzda alkalmas ,az epidemioldgiai korszakvaltasban
elért poziciok” értékelésére. llyen betegségnelntidka fert6z6 betegségek dihésének korszakat ilketn
a TBC-t (a leginkdbb elterjedt négyosztati modekintve), a negyedik fazis kezdetét itleh pedig az
ischaemias szivbetegségeket. A ,marker” betegségetnatkozod részletes vizsgalatok viszont jélent
kuloénbségeket tartak fel az epidemioldgiai korsza#tokat illeben még olyan eurépai orszagok kdzott is,
amelyeket mas szempontb6l hasonlé mortalitasi matfdak szokas tekinteni (Smallman-Raynor —
Phillips 1999).

Az 1980-as és 1990-es évek fordulbjan azonban gdmél komolyabb aggalyok meriiltek fel az
epidemioldgiai atmentet elméletével kapcsolatbannek el$dleges oka az empirikus ismeretanyag
gyarapodasaban lelldefel: egyre tébb elemzés latott napvilagot a nejetteorszagok epidemiologiai
profiljainak (azaz mortalitasi mintazatainak) aliaarol. Ezek kozil az elemzések kodzll a legtobb-la
amerikai orszagokra vonatkozott (sok viszont azabie régidban elhelyezkédkisebb orszagra). Az
elemzések egyrészt — Kéb részletesen bemutatott — hatalmas kuldnbségéikék fel az orszagokon
beluli kulonféle népességi csoportok mortalitasififjai kozott, masrészt az orszag egészére sehltihl
alkalmazhaténak az epidemiolégiai atmenet elmél@fégneron 1989, 1993; Marshall 1991; Castillo-
Salgado et al. 1999). Részleges megoldast jelaatetbbi ,modellek” beemelése az elméletbe, Ugymint
Latfedd”, a ,visszafordulé”, az ,elnyUjtott” és a ,polaai” tipusol?megkUI(‘jnbbztetésére (Frenk et al.
1991).

A nagy népességlatin-amerikai orszagokban azonban kevésbé hategnyugtatéan, hogy orszaguk
epidemiologiai profiljanak alakulasat a dominansmdgréfiai, epidemiolégiai és egészségpolitikai
diskurzus ,epidemioldgiai kivételként” értelmezi. Mexikoi halalozasi profil atalakulasnak elemzése
kapcsan Carolina és Gustavo azt a kérdést tes#idgly sziikséglink van-e egyaltalan az epidemidl6gia

8 overlapped”, ,reversed”, ,protracted” , ,polaride
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atmenet koncepcidjara, amikor az az egyedi orszdgokKalitasi profiljait gyakorta csak ,kivételként”
képes értelmezni, egészségpolitikai dontéshozatalldebeépilése pedig egyenesen artalmas, ényeiet
az egészségpolitikusok szaméara a (koltséges) empgpg ellatas fejlesztése helyett divatos previnci
ideolégiak propagalasara (Carolina — Gustavo 20@3Kdncepcié politikai felhasznalasanak gyakorlata
keltette felhaborodason tul ugyanezen sierkindljak az epidemiol6giai elmélet altalanos foga
keretként valé hasznalata ellen sz6l6 legmegaldtai#margumentaciot.

Carolina és Gustavo véleménye szerint az epidegial&tmenet elmélete, 6sszhangban keletkezési
idejének ,korszellemével”, egy olyan alapsen linearis szemlélétkoncepcid, amely az alulfejlettség, a
fejlodés és altaldban véve a modernizacio lineéris stetdh alapul. Ez a nézont alapveten a kor (az
1970-es évek) gazdasag és tarsadalomszemléletébzitikdh téma jellegéll adédéan az orvosi
gondolkodéassal valo analogidk sem elhanyagolhat#krsadalmakat, csakugy, mint az emberi egyedeket
idoben fejbdd, meghatarozott feéjési szakaszokon keresztilmiesntitasoknak tekinti. A tarsadalmisid
linearis szemléletének adaptacidja azutan olyarzetép kelthet, mintha az egyes tarsadalmak, éeltér
Utemben ugyan, de determindlt aton haladnanak doboVvégkifejlet, azaz az epidemioldgiai atmenet
negyedik szakasza felé, amelyben af&rbetegségek mar elhanyagolhatd szerepet jatszamadrtalitasi
mutatok pedig egyre javulnak, kdszortet a kronikus betegségek fatalis szakaszainak dggibbi
életkorokra tolédasanak. Ha ez nincs igy, van-eepidemiolégiai atmenet elméletének mélyebb
mondanivaléja, hogy a mortalitasi minték bizonwiélés idstdl fllggden valtoznak?

Korlatozott érvényességvalasz érkezett a mortalitasi mintdk egyik leggdiob igényi elemzésének
sordn. Az Egészséglgyi Vilagszervezet egyik legeidihisabb vallalkozdsa, a ,Betegségek globalis
terhei” program kapcsan sziletett szamos elemzgdl I8alomon és Murray tanulmanya arra a kérdésre
kereste a valaszt, hogy vannak-e olyan szabaljszgek a kor- és ok-specifikus mortalitds ardnyaiban
illetve azok alakuldsdban, amelyek nagyszamui obswé@zonos iranyba mutatnak (Salomon — Murray
2002). Erre a célra az Egészségigyi Vilagszervemmtalitasi adatbazisat hasznéltak fel, amely 58
orszagra és 90 kilonb®betegségre nézve tartalmazott a huszadik szazsodikdeléldl szarmazd kor-
specifikus mortalitasi ratédkat. A felhasznalt adatb kétségkivil dvebb, mint barmely kordbbi hasonlé
célbdl késziilt elemzés adatbazisa, ugyanakkor yesegrszagokbol szarmazé adatok igencsak kil@nboz
hosszusagu iitzakokat takarnak: Albania vonatkozoan példaul @sugrz 1992-93-as éveket, mig sok
fejlett nyugati orszagra vonatkozdéan az 1950 és7 laroétti idbszak teljességét. Az adatbazis tovabbi
gyengeségének tekintidethogy a tekintélyes szamu orszag kozil mindésézent latin-amerikai orszag
(Costa Rica, Mexiké és Uruguay), egyetlen azsiszé@y (Szingapur) szerepel benne, az afrikai orgzago
kozil pedig egyetlenegy sem.

Mindezekdl a problémaktdl eltekintve az eredmények egyétielmbizonyitjak, hogy az ok-specifikus
haldlozas mintazata ezekben az orszagokban, ldgmlathuszadik szdzad végéig, meghatarozott ,rend”
szerint alakult, amely rendet egyrédza halalozas teljes szintjével valo dsszefliggéstmesrés#i pedig
a nemzeti jovedelemmel kapcsolatban lehetett feffied Az Aaltaluk vizsgalt 90 betegség (halalok)
nagyobb csoportokba rendelve mutatott (illetve nem mutatott) szabalyossagat. el csoportba
kerliltek azok a betegségek, amelyeket akar szegtagdrgeknek is nevezhetiink. A klasszikusifért
betegségi csoporton tul ide sorolddtak a dé&gervi ferbzések, az anyai halalozas, a sziiletétti @kokra
visszavezethéthaldlozasok, valamint a taplalkozasi hidnyallakotd masodik csoportba sorolédtak az
altaldban krénikusnak tartott betegségek, azasszimdulatl daganatok, a kardio-vaszkularis betggsé
a diabétesz, az endokrin zavarok, az idegrends=erpszichiatriai rendellenességek, az érzékszervi
betegségek, a kronikus légzervi betegségek, az emésehdszer betegségei, a genitdlis rendszer
betegségei, adobetegségek, a mozgasszervi betegségek, valamiiesziiletett rendellenességek. Béar a
lista hosszlnak tetszik, fontos megjegyezni, hogyek az dsszetett halaloki csoportnak a 90%-ah&gy
halaloki csoport, a daganatos és a kardio-vaszkiatalozas teszi ki. A harmadik csoportba soralbé
haldlozas kil okai, beleértve a szandékoltan és a nem szandékokozott sériiléseket, azaz a
gyilkossag, 6ngyilkossag és balesetek teljes cgapt. tablazat).

Az elemzés eredményei szerint az6ekss masodik csoportba sorolt betegségek kompoaicioj
kimutathaté dsszefliggésben allt mind az orszag egniivedelmével, mind pedig a teljes halalozas
szintjével, mig a harmadik csoportba tartoz6é hat#oesetében ilyen 6sszefliggést nem lehetett ftfed
Ezek az eredmények gy is értelmethethogy az el és masodik csoportba tartoz6 betegségeket
érdemes az epidemiologiai atmenettel kapcsolatemzisekben figyelembe venni, mig a harmadik
betegségcsoportba tartozékat ebben az értelmezétbkn nem érdemes kilonds figyelemre méltatni. A
kulsddleges vagy externdlis halalokok az elemzés szerinisszhangban szamos mas elemzés
eredményeivel — nem alakulnak ,szabalyosan”, haagnorszagok olyan egyedi sajatossagai alakitjak,
amelyek nincsenek szoros 0sszefuggésben a halabgdisrét alakitd tény@kel. Ezt a tényt azért
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érdemes megjegyezni, mert Omran eredeti koncepeibjaz ,ember altal okozott” halalozasok kozétt a
kulsddleges okok is szerepeltek, mint a ,modernitasejabi, amelyek jelefiségének névekedésére a
.harmadik szakaszban” feltétlenlil szamitani lek2t az eredetileg inkdbb vizionalt 6sszefliggésbligs
szamos, e tekintetben sikertelennek bizonyult kstarébalta igazolni (példaul Moniruzzaman — Anders
2004), mig a méas 0sszeflggéseket feltéieletatasok, etssorban a gyilkossagok és az dngyilkossagok
valamint az értékrend és a tarsadalmi anémia kidebtetséges kapcsolatokra fékuszalod kutatasok jéva
sikeresebbnek itélhgk.

1. Nagy halaloki csoportok a ,,Global Burden of Dase” vizsgélat alapjan
(A 30 éven fellliek halalozasi mintainak figyelewdtelével
készitett valogatas)
Broad groups of causes of death based on the sestithe study
.Global Burden of Diseases” (selection prepared aedjing the causes of death pattern of those ageq 30

Nagy
halaloki Kisebb halaloki csoportok Jelledz

csoport

I. csoport Ferizo betegségek
Légzsszervi ferbzések
Anyai haladlozas

Téaplalkozasi hianyallapotok Szoros kapcsolatot
mutatnak a teljes haldlozas
1. csoport Rosszindulati daganatok szintjével és a GDP-vel
Sziv- és érrendszeri betegségek
Diabétesz

Endokrin zavarok

Idegrendszeri és pszichiatriai zavarok
Kronikus légsdszervi betegségek

Az emészirendszer betegségei

11l. csoport A halélozas kibsokai Nem mutatnak kapcsolatot
sem a teljes halalozas
szintjével, sem pedig a
GDP-vel

Az elemzés eredményeit Ugy értelmezzik, hogy |bpidda huszadik szazad végéig az orszagok egy
széles korére — dlsorban az iparosodott orszagokra — nézve dv édsa masodik csoportba sorolhato
halalokok valddi jelentéssel rendelkeznek. Fontmmban megjegyezni, hogy a két nagy csoportonibelil
tovabbi osztalyozasra ez a tanulmany nem ad tarap@aintén kérdéses, hogy a talalt térvényiszagek
a huszonegyedik szazadd@e®tizedében is érvényben maradtak-e.

Annak megallapitasara, hogy a 2. csoporton belljlemihaldlokokat érdemes kozeletibszemigyre
venni, masfajta irodalomhoz kell fordulnunk. Ennegyik oka az epidemioldgiai atmenetre vonatkozé
tudoméanyos diskurzus megvaltozasaban kerésefidkoncepcié, minden ellentmondasosséaga ellenére
specidlis problématerileten beépitették azt kudiktdoncepcidiba, és az egyes specidlis betegsbgivie
haldlokok szerepére vonatkozéan olyan eredménykiptak, amelyek legalabbis éer hipotézisek
felallithsat tették lehévé. Mikozben ez a jelenség egyrédzaz epidemioldgiai atmenétr valo
gondolkodas széttbredezéseként is értelmézhetasrészl az is megallapithatd, hogy ezek az
értelmezések mind kapcsolédnak olyan nagyobb kékthéz (mint példaul a taplalkozas szerepe a
haldlozas alakulasaban), amelyek az epidemiol@jiaenettel kapcsolatban mas diszciplinavefbinek
korében is felmerultek.

A tovabbiakban et&ként epidemiolégiai részterileteken megjelent eérdraket vesszilk szemigyre,
kiegészitve ezeket a nagyobb kérdésekhez valo diépEsi pontok jelzésével, illetve a mortalitasbeli
egyenbtlenségekre vonatkozé megjegyzésekkel, nézetekkekleti sémakkal. Ezt koviEn vizsgaljuk
meg a mortalitasbeli egydhlenségekre vonatkozo tarsadalomtudomanyi oriefjtaciméleteket abbdl a
szempontbdl, hogy azok mennyire integralhatdakpideenioldgiai atmenet sémajanak elemeivel.
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Az epidemiolégia atmenet elméletének ,széttbredezss illetve az egyendtlenségek kérdése az
epidemioldgiai megkdzelitésben

Fertdzs betegségek

A fert6z6 betegségek és ezek mortalitasra, a népességéadakailgyakorolt hatasanak kutatdsa — bar az
epidemiologia tudomanyanak neve is a jarvanyoklkab vfoglalkozasra utal — nem korlatozédik az
epidemiolégusok munkéssagéra, hanem jéfestzerepet jatszanak benne a torténészek és sraasos
tudomanyteriilet képvisge is. Armelagos és munkatarsai az ,evollcios Ilgiald nevében
(antropolégusként) érvelnek a mellett, hogy a ,ite@rradalom ebtti korban, azaz a vadaszotpgets
életmodot folytato torzsek kdorében nem figyetheteg eés tarsadalmi rétegaés, tovabba a fogyasztott
ételek kulonboGsége valtozatos tapanyagforrast kinalt, igy az eskbeaz 6ket tdmado fetizd
betegségeket (amelyek kozul bizonyosak a gkeszerint a vandorld életmodok folytatd kzosségekis
megjelentek) altalanossagban nagy sikerrel védiekAkmezgazdasagi termelés kezdetével, azaz a
letelepedéssel nem csak az embert tAamadoé orgarukrkasiltek joval gyakoribb kontaktusba az emberei
szervezetekkel (egyrészt a foltvelés, még inkabb azonban a haziasitott allatoklk8gge okan), hanem
az emberi taplalkozas is egysikubb lett, a tarsaidedtegddés is kialakult, valamint a kdzdsségek is
nagyobba valtak. A sze¥k bizonyitottnak talaljak, hogy a neolitikum korkaddl szarmaz6 csontvazak
atlagos magassaga cstkkent a korabBszdkhoz viszonyitva, és tébb tapanyaghidnyra uellGs
észlelhet rajtuk, amelyek rdadasul a vélben szerényebb tarsadalmi allasu egyének koérébeéwiglgbak
voltak. Mindez Gjabb, mar tarsadalmilag szelekti&ijtdé jarvanyok fellépéséhez vezetett (Harper —
Armelagos 2010).

Az ember és kornyezetének kodlcsonhatasara, mietegbégi és halalozasi struktira doalakitojara
vonatkoz6 ,evoluciés” folyamatot néhany példavalsitralva, az eftirtasos meégazdasag terjedésével
kozvetlen dsszefliggésbe hozhaté a malariajarvaakakkilasanak novekvkockazata. Az épitkezések
kapcsan az emberi telepulések kdzelében hagyaéreiak (avagy pocsolydk) kedveznek a sargalaz és a
degue |4z terjedésének. Az élelmiszer-termeléalidddsa involvalja a raktarozasi rendszerek kidésdat,
amely az ételmérgezésekhez kapcsolodéAések kialakulasanak esélyeit noveli.

Erdekes ebben a megkozelitésben szemiigyre versiddcionarista bioldgia ,masodik atmenettel”
kapcsolatos megjegyzéseit. A sidrnem vitatjak a legtdbb, a masodik atmenettel&itn kapcsolatba
hozott ténye&, ugymint a népegészséglgyi, kornyezet- egészsiégidgyedk (tiszta ivoviz és
lakékornyezet) valamint a javul6 taplalkozasi visgok fontossagat. Fontosnak tartjak azonban
megjegyezni, hogy mindezekkel a valtozasokkal Ujakszélyforrasok” keletkezése is egydtt jart. Az
ehhez a jelenséghez kapcsolddoan kiformalédottkelgizismert feltételezés a ,higiénia-hipotézis” tyol
amelynek alapjan az egyre tisztabb lakokornyezefegds élelmiszer-biztonsag hatasara drasztikusan
lecsbkkent azoknak a mikroorganizmusoknak a szaamaelyekkel régebben az emberek sajat
egyedfejbdésik korai szakaszaiban talalkoznak, ezért am kgeokozdkkal szembeni védekéEpesség
nem alakul ki, s ez eseblibé teszidket a feldttkorban fellép fertozésekkel szemben. Ez a hipotézis
azonban nem igazolddott be, tgyhogy napjainkbaabibkennek modositott valtozata, az ,Oreg baratok”
hipotézis élvez népszexéget (Rook, 2010). A biologiai dsszefuggések ataggltehet, hogy a kora
gyermekkori ,csiramentes” kornyezet, azaz az eg§Bbk artalmatlan parazitdkkal és mas
mikroorganizmusokkal val6 talalkozas hidnya a Tesepzabdlyozasi rendszert gyengiti, amely az auté-
immun betegségek kialakuldsanak novekeszélyével jarhat egyltt. Ezért feltételedhar allergiak, a
gyulladasos bélbetegségek, a szklerézis multipexaz 1-es tipusu (illetve Gjabb feltételezésekirsizer
mindkét tipusu) cukorbetegség aranyanak ndveked&séronikus gyulladasok gyakoribba valdsan
keresztul a gyermekkori lymphoid fehérireég és altalanosan a tumoros kockéazat névekeddaejint a
depresszid, az atheroscerosis (szivkoszorUér-ebmedes), az Alzheimer és a Parkinson betegség
(amelyek az idegrendszer degenerativ betegségaipgipba valasa szintén valészifiRook 2010).

Az evolucionista megkozelités a legérdekesebb visdieket azonban a jelenre-kdzediter nézve
fogalmazza meg. Az emberei életkorilmények réstldimldgiai kapcsolatokkal egyutt szemlélve
korszakunk leginkdbb ,virusok szuper-autépalyajékésilemezhed, amelyben a betegségek a virusok
gyors terjedése okan ,globalizalédnak”. A folyaralidleges mozgatorugoja a kdzlekedés globalizacioja
(Harper — Armelagos 2010).

Ebben a megkozelitésben az epidemioldgiai atmesrebddik korszaka (mint korabban emlitettiik, e
szerdk korében csupan a fémd betegségek mintdzata szerint megkllonbdzigthatrszakok
szamithatnak figyelemre) szinte -elkerilhetetleni@kdvetkezik. Az Ujonnan szinre [gpfert6z6
betegségeket az ember éaltal a kérnyezetben véglkraisztikus valtozdsok valtjak ki, mint példaul a
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mezgazdasagi fejlesztési projektek, az &mdsok, aradasok és klimavaltozas. A globalizacio
intenzifikdlodasa a szesk szerint olyan tény, amely a jélven szinte elkertlhetetlenll vezet agben a
jarvanyos betegségek okozta halalozds ndvekedéséaigzanakkor hogy melyek lennének pontosan ezek
a betegségek, arra a szdrnem térnek ki részletesen.

Visszatérve az evollucidos megkdzelittsmod Aaltal edbitm idbszakokra nézve kdzpontinak tartott
taplalkozasi kérdésre, j6l lathatd, hogy e tédyeizsgalata mas tudomanyterileteken is gyakorta
megjelent. A taplalkozasi ténylz szerepe a tizenkilencedik és kora huszadik szdwddnddsagi
mintdinak elemzése soran, a fett betegségek a fejlett orszagokban tapasztalt fedenisszaszorulasanak
magyarazatakor is felmerilt. Ezeket a valtozasstikéig az orvoslas féflésének, az éisudomanyosnak
tekinthet gydgyitasi technikak megjelenésének tulajdonitotizt a feltevést etként McKeown tdmadta
meg (McKeown — Record 1962; McKeown 1976a, 1976b)fuberkul6zis Angliaban és Walesben
megfigyelhed visszaszoruldsanak vizsgalata soran kapott ereggnélapjan.

McKeown szamitdsai szerint Nagy-Britanniaban a rkidézis (és szadmos mas fead betegség)
visszaszoruldsa joval a megfélelerapias eljarasok felfedezését mégétn elkezddott, a terapias
eljarasok mindennapi orvoslasban val6 meghonos&déejél nem is szolva. McKeown tézise az
orvostudomany szerepére vonatkozo, addigra kidlal@deteket ingatta meg, igy érthenddon komoly
rezonanciat etsként az orvoslas, ezen belll a népegészséguggtiamitaltott ki. McKeown megg@ysen
demonstralta az orvoslas e tekintetben marginazlisepét, kevésbé medggpen azonban azt a tételt,
amelyet a sok széba kefthipotézis kozll végul legvalésiibbnek talalt, nevezetesen a ,taplalkozasi”
hipotézist. McKeown ugyanis, tébb széba gotarsadalmi tényér (a lakhatdsi viszonyok, a
munkakdrilmények illetve a ma népegészséglgyinekezatt intézkedések) szerepének vizsgélata utan
arra a kovetkeztetésre jutott, hogy ezeknek a #kyek nem lehet doétszerepe, tehat a féeb
betegségek a 19. szazad végén megfigyklueasztikus visszaszorulasbhanssterban a népesség javuld
taplalkozasi viszonyai jatszottdk & §zerepet. Ez a tézis viszont a torténettudomaftiyelsi korében
keltett rezonanciat, akik sok energiat fektettelgoddolasaba.

Torténeti kutatadsokban, élorban a kora-Ujkor haldlozasi mintainak vizsgalstman azonban a
torténettudomany is fontosnak tekintette a rendelkee allo élelem mennyiségét és hozzafésidgeét a
mortalitas alakulasa szempontjabol. Egy méasik déamsntorténeti kutatasi irdnyzatban viszont agiért
betegségek tanulmanyozasa élvez kdzponti szerdpmbaadosaggal kapcsolatos kutatasokban. A toéiténet
demogréafusok kozott is elterjedt az a nézet, araerint a kdzépkori halandésagi mintak alakulasaval
kapcsolatban a jarvanyok jellegének valtozasa éomégsabb. A jarvanyok ugyanis csoportosithatok:
vannak ,virulens” jarvanyok, amelyek gyorsan tenekl, és gyorsan halalhoz vezetnek, igy a jarvanyos
betegségben szenvedzemély ellenallé képességének szintje (amelyatabt tekinthetiink a taplaltsag
fuggvényének) nincs lényeges befolydsa a betegatpdra, azaz a halalozasra. A Bind maléria, a
pestis, a tifusz, a tetanusz, a sargalaz, a gyédnelkds és még szamos mas betegség ebbe a kdtagoria
tartozik. Mas feiizé betegségek (pl. a tuberkulézis) hatasa azonbap didgellenallé képességbtigy a
taplaltsagtol, kdzvetve pedig a személy tarsaddldisatdl, azaz ,diszkriminal” tarsadalmi csoportok
kozott.

Torténeti demografusok szerint a tizenhatodik éentiyolcadik szdzad kozott Eurépaban a ,nem-
diszkriminativ” jarvanyok gyakoribbak voltak, miat ké$bbi évszazadokban. A tizennyolcadik szazad
folyaman a dominans betegségségek mintazata atalakdmos nagyon virulens jarvany egyseer
eltint, masok visszaszorultak, és csak bizonyos életismportokban szedtek aldozatokat, illetve csak
bizonyos specialis korilmények (aradasok) esetdtelté fel (Livi-Bacci 1999). Mas jarvanyok
agresszivitdsa jelefgen csokkent és faittkori haldlos betegségeddb gyermekkori, nem feltétlendl
haldlos betegségekké valtak (rubedla, kanyard, mamgkarmi is hozta létre ezt a valtozast, bizvast
feltételezhet, ekkortdl a még valtozatlanul dominal6 texd betegségek a tarsadalmi hely&kefilggd
taplaltsagi allapot az ellenallo képesség é&lszintje miatt jeleréts mortalitasi kilonbségeket hoztak létre.
Mindezek alapjan az feltételezbhehogy a halalozas tarsadalmi kilénbségei a 1&asltd kdveten, a
nem-diszkriminativ jarvanyok visszaszoruldséat kéeetvalhattak markansakka. Ugyanakkor a 19. szazad
kozepébl a 20. szazad elejéig terfeitloszakban azokra a kozosségekre nézve, amelyek Batgichdatai
foglalkozasi osztaly szerint elemezbeht voltak, a mortalitasbeli egyéilienségek jeleiisen csokkenését
lehetett megéllapitani (Bengtsson-van Poppel 2011).

A torténeti demografia masik dominans kutatasiyiéaak egyik legjelesebb kurrens véllalkozasa az
élelmiszerarak mortalitasra a tizennyolcadik észankilencedik szdzad folyaman gyakorolt hatdsanak
vizsgalata. Ebben a kutatdsban a mortalitasi adatdiat kilonbd& orszag egyes kivalasztott
kozbsségeiben haztartasszintenijgijték O0ssze. A vizsgalatofcélja az — egyes években kiléndsen
magasra szi@k— élelmiszerarak halalozasra gyakorolt hatdsatubetésa volt. Bar a kutatas altal nydjtott
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O0sszkép megleh&ten komplex, az eredményeket leegyézitve mégis 0gy tnhik, hogy a nagy
élelmiszervélsagok csak azokban a kdzosségekbenanek egyutt — az elsorban a hatranyos helytiet
tarsadalmi csoportokat sujté — kuléndsen magasatitdti csticsokkal, amelyek szamithattak az éhezés
elkerllését lehévé tew tarsadalmi tAmogatd halozatokra, és Ufykt hogy ezek kozil elsorban az
allam altal nikddtetett rendszerek voltak a leghatékonyabbalagBson et al. 2004).

Ugyanakkor a fejlett és gazdag orszagokra vonatkoziagy ismeretanyag all rendelkezésre éZért
betegségek alakuldséra vonatkozéan. Ezek az eleknméind a feiz6 betegségek a tizenkilencedik és a
huszadik szazad folyaman bekdvetkezetingsésl szamolnak be. Gazdag szakirodalom mutatja be az
egyes betegségek @Eséhez vezétutat, kilondsen a kdzegészségligyi beavatkozagokdwtben. Az
amerikai nagyvarosokban példaul a tiszta ivovitdsitasa (klorral valé tisztitas illetvelisés) az 1910-as
évek kornyékén a tifusz teljes iglését, a teljes lakossag korében a mortalitas 18%® a
csecserphalandosag kozel 50%-0s csokkenését hozta magdvatie — Miller 2005). A fejlett
orszagokban a tizenkilencedik és huszadik szazatllfjan a ferizd betegségek okozta halalozasban
mutatkozé jelerits csokkenés sok esetben egyértelm a bevezetett kozegészségigyi innovaciokhoz
kapcsolhato.

A fertézé betegségek okozta halalozas hosszu tava alakldésditatdé atfogd, sok halalokot vizsgald
elemzés csak két orszagra nézve all rendelkezAskollandiara vonatkozé elemzés az 1900 és 1990
kozotti iddszakra nézve vizsgélja minden olyan betegség d@s#tjlamely az ezen a hosszésithk alatt
érvényben &y 9 kulénbdsd kodrendszer elemeinek 0Osszeillesztése segitségéuspalhatd volt
(Wolleswinkel van der Bosch 1996). Ebben az elebveésa ferhzé betegségeknek négy kiloniboz
csoportja kulonult el. Az elscsoportba tartozo betegségek (mint példaul a imakskorbut és az enteritis)
gyakorisaganak csokkenése nagyon dinamikus volt andwszadik szazad éltveitl, és ezek a
betegségek, illetve az altaluk okozott haldlozas1840-es évekre Iényegébeniiett (bar a masodik
vilaghaboru idszakaban atmenetileg Gjra visszatért). A masodibagba tartoz6 betegségek (a teljesség
igénye nélkul: szamarkdhogés, szifilisz, diftélégzdszervi és egyéb tuberkulézis) okozta haldlozaslenné
sokkal lassabb tempdéban mérgékitt, bar a visszaszorulds tendencidja ugyancsiakanyal6é a huszadik
szdzad legets éveitl kezdve- teljes elinésik csak 1960 korul kdvetkezett be. A harmadipogba
tartoz6 okok (akut bronchitisz és influenza, s@ifij reumas laz, tiégyulladas, ismét csak a teljesség
igénye nélkil) miatti mortalitas nem mutat hatatbzendet a masodik vilaghaborulig, gyors csokkenés
csak azt kbvéen kezddott és az 1970 korul fejgdott be. Végul a febzé betegségek negyedik csoportja
(appendicitis, szexudlis uton terfeteriozések /a szifiliszt kivéve/, a fil betegségei)latazott haladlozas
hatarozottan ndvekedett az 1930-as és 1940-edfd@lyaknan, és a masodik vilaghaborut kévesokkenés
csak 1980 korul vezetett az ilyen okokbdl bekovetke halalozds elhanyagolhaté szintének
kialakulasahoz. Mindezeken felll néhany deét betegség esetében nem lehetett a hozzajuk kaddsold
haldlozas trendjeit megallapitani, tekintettel Eloaas efsen fluktuald természetére (hilmkolera, antrax
és gyermekbénulas). Ezek a halalokok 1960-ra sejeténtéktelenné valtak Hollandiaban (Wolleswinkel
van der Bosch et al. 1997b). A tarsadalmi egitteriségek kérdése ebben a nagy @lemzésben
modernizaciés kontextusban &dik fel, a Hollandian bellli foldrajzi kilonbségefrgyalasan keresztil
(Wolleswinkel van der Bosch et al. 2001).

Egy masik, szintén nagyigéinelemzés Kanada mortalitasi mintainak valtozas#dgélja az 1921 és
2000 kozotti idszakban (Lussier et al. 2008). Erre a hoss#faida nézve azonban csak a nagyobb
betegségcsoportok szerinti mortalitas alakulas&@baizését végezték el, részletes halaloki elemzs —
imént citalt elemzéshez viszonyitva joval kevesekbt szdmba véve — csupan az 1958 és 2000 kozotti
idészakra all rendelkezésre. Ez a tanulmany a klass#Aikrtzé betegségek és a ldgzervi ferbzések
csoportjat 6sszevontan kezeli, és az influenzamialatlidbgyulladas csékkentrendjei mellett a krénikus
légzoszervi betegségek (asztma, bronchitis) okozta dwdal ndvekd trendjeil szamol be.

A tarsadalmi kulonbséget tekintve egyedil a tublédisra vonatkozoan Aallapitottdk meg annak
jellegzetes koncentralodasat a fejlett orszagoklsara népesség kevésbé iskolazott és szegényebb
csoportjaiban.

A fert6z6 betegségek okozta mortalitdssal foglalkozé vizsgél tobbsége azonban nem a fejlett
orszagokban medgfigyelietfolyamatokra vonatkozik. Az 1990-es és 2000-esk &iadyaman jelentds
ismeretanyag halmozddott fel a latin-amerikai ogskamortalitasi viszonyairdl. A tarsadalmi kilénpeé&
ezekben a tanulmanyokban altalaban regiondlis etbisz jelennek meg. Egy tipikus latin-amerikai agsz
haldlozasi profilja a ,civilizaciés” betegségek aka halalozds novekvtrendjei, valamint a klasszikus
fertozé betegségek okozta haldlozas allandosultan magagesalakitja ki, amelyhez orszagonként ditér
mértékben jarulhat hozza a kiilskok miatti mortalitds (Albala — Vio 1995; Huicleb al. 2009; Risques et
al. 2008).
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A latin-amerikai orszagokban honos &t betegségek mintazatai nem pontosan olyanok, rniakér
kordbbi) europai betegség profilok. Ezért az e#kldw orszdgokbdl szarmazd elemzésekben nem
elsbsorban az egyes konkrét betegségek okozta méastaietleges magyarorszagi parhuzamai lehetnek
érdekesek. Sokkal inkabb figyelemremélté a latiredkai orszagok mortalitAsanak ,mintazata”. a
parhuzamosan egymas mellett létezpidemioldgiai vilagok” terminusaval jellemzett imdennapi
tapasztalat. A modern epidemioldgiai vilagbarosdsban a varosi kdzéposztaly él, mig a régi maedisili
mintadzatban a vidéki népesség és/vagy a nagy\aumsmok/favellak lakoi. A mortalitdsi mintazat ebek
az orszagokban nem éterban ,atfedként” hanem inkdbb ,foltosként” irhaté le. A foljritag és
tarsadalmilag elkilonilt csoportok jellegzetesetdmiozy mortalitasi profiljai ,patchwork”-6t alkotnak,
amelyben bizonyos halélokok csak adott ,tarsadéditokban” fordulnak €. A ,foltossag” jelenségét, mint
egy nagyon tadgan értelmezett egydahségi mintaét a magyarorszagi viszonyok kozéttéidemes
megvizsgalni.

2. A magyarorszagi halalozasi mintak vizsgalatéadigyelembe veerd
fertszs, légziszervi és hianybetegségek
Causes of death of importance for contemporary atigytresearch in Hungary within the infectious,
pulmonary and nutritional deficiencies

Az epidemioldgiai atmenettel kapcsolatd

%)

Halalok Jelentiség

Tuberkul6zis Az epidemiologiai atmenet harmadik
szakaszara vonatkozéan szokéasosan
hasznalt ,marker” betegség

Enteritis Korai mérsékdés mas fejlett orszagokban

Szifilisz Korai mérsékidés mas fejlett orszagokban

Szexudlis uton terjédfertszések Kési mérsekbdés mas fejlett orszagokban

Influenza, pneumaonia Késmérsékbdés méas orszagokban

Méas akut léguti fetizések Emelketitendencia mas orszagokban

Akut bronchitisz és influenza Ké&smérsékbdés a fejlett orszagokban

Vakbélgyulladas Kés mérsékbdés a fejlett orszagokban

A ful betegségei Kés mérsékbdeés a fejlett orszagokban

HIV/AIDS Az epidemiolégiai atmenet 6tddik

szakaszanak kezdetét jelezheti

Ujonnan azonositott bakterialis és Az epidemioldgiai atmenet 6todik
virusfertzések, antibiotikum szakaszanak kezdetét jelezheti
rezisztens kdrokozok altal okozott

betegségek

Hianybetegségek, alultaplaltsag, Az epidemiolégiai atmenet masodik
anyai halalozas korszakanak jellendi

" A magyarorszagi statisztikdkban mar 1970-ben gyna alacsony szamban szerepetegségeket itt nem tiintettiik fel,
akkor sem, ha mas orszagokra vonatkozdan szamdmeény allt rendelkezésre.

Mig a fejlett vilag a feriz6 betegségekkel kapcsolatbanséstzrban az ,U0j" fetiz6 betegségekkel
kapcsolatos aggodalmakkal van elfoglalva, a netetfeprszadgokban elsorban a soha nem latott
volumeni urbanizaciés folyamatok okoznak gondot. A nemdeeit urbanizaciés folyamatok kapcsan
torvényszefen alakulnak ki rossz infrastruktdraju, ivoviz-esmyviz- és hulladékkezelést nélkiipz
zsufolt szegénynegyedek, ahol minden tradicioriéttézé betegség Ujra nagy aranyban szedhet (illetve az
ismert szegénynegyedek esetén hizonyitottan syeidiszatokat, és a helyzetet sulyosbithatja aékiid
fertozések” behurcolasa a varosi tertiletekre (Aliol.e2@10). Globalis szinten tehéat a fohkegvalosziibb
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kihivasa a fefiz6 betegségek teriiletén a hatalmas voluimmigraciohoz fog kapcsolodni, nem pedig az
esetleges felléplj vagy Ujnak tartott fedtz6 betegségek okozta problémékhoz.

Tumoros betegségek

A radkos megbetegedésekre vonatkozdan kozel egyeéetinyert polgarjogot a ,tumoros atmenet”
(,cancer transition”) technikus terminusa. Ez alemznalat azonban, mint latni fogjuk, inkabb metkis
és egyetlen jol meghatarozott betegéBggyijtdtt tapasztalatokhoz kapcsolédik A tumoros
megbetegedések szemléletmodjaban alépéthlakulast a gyomorrak féey agenssel (Helicobacter
Pylori) val6é szoros kapcsolatanak felfedezése lpobkotott bizonyos raktipusok fémo virusfertzésekkel
valdé kapcsolata mar kordbban is ismert volt. Adgrtagensek altal befolyasolt raktipusok listajaviel
szépen gyarapodott.

Az el$) e tekintetben teoretizalonak nevezhetkk 2005-ben sziiletett (Gerstein — Wilmoth 2002),
amely a tumoros halalozds Japanban tapasztalleatdjeit vizsgalta. A szetk a gyomor-, a méh- és
méhnyakrak halalozas trendjeit egybevetve a kotalisk illetve a tldrak halalozas trendjeivel azt
talaltdk, hogy mig az &téek dinamikusan csokkén ugy az utdbbiak mérsékelt névéktendenciat
mutattak az 1950 és 1995 kozothsdakban. Az epidemioldgia atmenet elméletének szdlddata alapjan
Lumoros atmenetnek” nevezték el azt a folyamattelynek kapcsan a fértdgensekkel és
kapcsolatban all6 halalokok visszaszorulnak, migegyes .életmdd-faktortokhoz” kédé daganatok
miatti halalozas éretor.

3. A fertzg agensekkel dsszefliggésben allé tumoros megbesefedé
Cancers connected with infectious agents

[ A tumor tipusa | Fetizs 4gens | Megjegyzések |
Gyomorrak Helicobacter Pylori Szamos mas rizikéfaktor is hat,
(baktérium) példaul a korabbi reflux betegség,

nitratok jelenléte az élelmiszerben,
liggal végzett munka, a tisztitokban
dolgozo6k fokozottan veszélyeztetettek

Méhnyak rak HPV, HCV A halalozéas nagyban fligg a
(virusok) rakbetegség korai ill. kés
azonositasatol, azaz aiszsekol

Orrgarat rak EBV Szamos mas rizikdfaktor isder hatéast
(herpesz virus) gyakorol, el§sorban a dohanyzas

Felnstt T-sejtes HTLV-1 Magyarorszagon ritkan &brduld

lymphoma, Burkitt (retrovirus). betegségek

syndroma EBV (herpesz virus)

Hodgkin és Non-Hodgkin EBV (herpesz- Mas tényeiiknek is jelents szerepe

betegség virus) van

Méjrak Hepatitis B, C Mas rizikofaktorok is jelerisek és a
(virusok) szerv bonyolult felépitése miatt nagy

az atfedés a nem ésorban majhoz
kapcsolédo tumorokkal. Orszagok
szerint jelents kulonbségek lehetnek

a kodolasi szokasokban (LaVecchia et

al. 2010)
Hugyholyagrak Schistosoma A kérokoz6 Magyarorszagon
haematobium jellemzden nem fordul &, a
foglalkozasi kockazatoknak nagy a
jelentsége
Himvessa rak HPV virus Magyarorszagon ritka betegség

Forras: Parkin 2006. ,Infectious agents and cancer”.
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Az eurOpai trendek vizsgélata meggtette, hogy a gyomorrék-haldlozas csokkenése pabaen
altalanos, minden orszagban végbetnéslyamat (Levi et al. 2004): néhany orszag kivétel ezek a
tendenciak mar 1960-ban vagy még kordbban elicteld, és 1970 utan a gyomorrak halalozas kivétel
nélkil minden orszagban jelésen mérsékdott.

A ,tumoros atmenet’-re vonatkoz6 egyéb Allitasobztelése azonban nem kofkinfeladat, hiszen a
legtébb tumoros megbetegedést tobb kockazati ténggylittesen vagy kulon-kilon alternativ moédon is
kivalthatja. Mindazonaltal napjainkra konszenzuskalt ki a tekintetben, hogy milyen tumorok milyen
fertozé Agensekkel allnak kapcsolatban (3. tAblazat)sta lermészeteservicel bsviilhet.

A baktérium- illetve virusfeéizésekkel 6sszefiiggésbe hozhatd haldlozast atisljesos halalozas 15—
40%-ara becslulik (Parkin 2004), amely arany nagyabiem-fejlett orszagokban. Feltételedhdtogy a
fertozé dgensekhez kapcsolodd tumoros haldlozasok nagydbtyban sijtjak a hatranyosabb helfyzet
tarsadalmi csoportokat, legalabbis a kevés e targyegzett kutatds (Ward et al. 2004; Menviellalet
2005; Puigpinds et al. 2009) eredményei erre ukalna

A fert6z6 agenssel szoros kapcsolatba allé tumoros megloktegieen tal a tumorok egyéb formait
altaldban az ugynevezett rizikdfaktorokkal kapdbaa szoktak vizsgalni és értelmezni. A rizikéfakto
mentén valé osztalyozas igy olyan szempont, amely megkerilhét annak ismeretében sem, hogy
szinte nincs olyan tumoros megbetegedés, amelyaosagyetlen kockazati tényiél figgene. Ennek
figyelembe vételével allitottuk 6ssze a 4. tabldkzaibrozatanak tovabbi darabjait, amelyekben asmaiit
kutatdsi eredmények szerint a dominans kockézatye® alapjan rendszereztik a leggyakoribb
réktipusokat.

4.a Elhizéassal és més taplalkozasi tédlkel 6sszefliggésbe allé
tumoros megbetegedések
Cancers connected with obesity or with other digfactors

A mortalitas relativ
A tumor tipusa| kockazata magas (30+ Megjegyzés
BMI érték esetén

Kolorektalis 1,5-20 Szamos mas rizikofaktornak is
jelents szerepe van, ilyenek:
ivéviz minbség, vords husok
gyakori fogyasztasa, diabétesz

Méhtest 35

Vese 25 A dohéanyzés is jeléat
rizikofaktor

Hasnyalmirigy 1,7 A dohanyzas illetve mas
életmdédfaktorok szerepe is
jelents

M4j 1,5-4,0 Rengeteg masfajta rizikofaktor
szerepe is jelefis, a ferbzések
szerepe dominans

Epe 2,0

Nyelocsd 3,0 A % rizikofaktor a dohanyzas

Emlo 1,5 A % rizikofaktor a szoptatas

elmaradasa

“Férfiakra, illetve Bkre.
Forréas: Calle — Kaaks 2004.

A tumorok és a rizik6faktorok kapcsolatat korablasbsorban egyéni magatartasi téngleant, az
egészségviselkedési faktorként értelmezték. Ndpjmimzonban a ,globalizacidés diskurzus” részeként
megszilettek, illetve megszideen vannak azok a ,parhuzamos elméletek”, amelyek egyes
rizikéfaktorok elterjedésének alakulasat konkrésdadalmi és gazdasagi folyamatokhoz kétik és ezekne
hatdsat tarsadalmilag differencialt médon tudja@alébbis megbecsulni. A parhuzamos atmenetek bzl
legkidolgozottabb formaban a ,taplalkozasi atmemétiélete sziletett meg.

A taplalkozasi atmenet Popkin (2006) tedridja amlepiologia atmenet dtszakaszos valtozatanak (a
négy éaltalanosan emlegetett szakasz kiegészilvevalficios megkdzelités altal hozzéadott ,paleolit
aranykor” szakaszaval) az étkezés, a gazdasagébstiirilmények egyes aspektusait fogja rendszégbe
ezt veti egybe a ,demografiai profilokkal”. A deméfiai profil elemeit ebben a gondolati sémaban a
mortalitas, a fertilitas, a morbiditds, a kor-stiua és a lakdkdrnyezet egyes jellémalkotjak. A
JLaplaltsagi profil’-ok az étkezés (milyen tipuskzléiszerek fogyasztasa a dominans) a taplaltsagisz
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(csontok allapota, alul-vagy tultaplaltsag, hiafa@dtok), a gazdasagodlfb gazdasagi szektorok), a
haztartdsi termelés, valamint az élelmiszer feloldg dimenzidibol &linak. Ebben a modellben
JLaplalkozasi atmeneti szakaszok” hatarolédnalamlelyeket azonban a szé&mzem szakaszoknak, hanem
.profiloknak” nevez, elkeriilve igy a ,mechanikusjlelés elméletként” valé cimkézés veszélyét. Az
otodik, véleménye szerint utolsé profilban (amelyételkedés mddositasnak” cimkéz) példaul az ékez
a j6 minsédi zsirok és mérsékelt szénhidrat fogyasztas jelleezzan tdl a testtbmeg ad® szakaszhoz
tapasztalthoz képest mérsgékk és a csontok egészsége is oftif. Ez a profil alapvéien a
szolgaltatdsokra alapulé gazdasagokban alakul kgl @ munka nem igényel komolyabb fizikai
erdkifejtést, de a fizikai aktivitds hianyat az emberszabadids tevékenységek utjan poétoljak. A
haztartdsokban a technolégiai valtozasoknak kosdem az ételkészitésre forditottdidds energia
mérsékelt. A varhat6 élettartam 70 év felett vana &orlatozottsag nélkll eltdltott élettartam dsvekszik.
A tovabbi részletek bemutatasa nélkil is lathatigyhaz ,06todik profil” a gazdag orszagok magasabb
tarsadalmi presztidscsoportjainak életkérilményeit jellemazi.
A dohanyzéassal kapcsolatos parhuzamos elmélete&skévkidolgozottak, bar egy, megfigyelésen
alapulé elmélet, a ,dohanyzas epidémia” kdzkézerogo Eszerint a dohanyzés elterjedésészir
altalaban magas presziizgirsadalmi csoportok korében terjed el nagyméaskbs késbb ,csurog le” az
alacsonyabb presztizesoportok iranyaba (Molarius et al. 2001; Brend®95). Ez a folyamat tipikusan
kordbban megy végbe a férfiak, mint @&rkorében (Graham 1996). A dohanyzas tehdikélst a magas
presztiz§ férfiak kozott valik elterjedtté, majd egysigbben a tarsadalmi csoportban visszaszorul. A tébb
tarsadalmi csoport fben késbb ismétli ugyanezt a mintat. A dohanyzés-epidedgial modell tehat egy
.Koveto jellegi” séméat feltételez. Nem elterjedt, de a dohanypédéeniat is lehet értelmezni az
innovaciok diffazidjara vonatkozé elmélet keretélfknntze-Gmel 2005), amely elméletre addsiekben

térunk ki részletesebben.

4.b A dohanyzéassal 6sszeftiggmoros megbetegedések
Cancers connected with smoking

A tumor tipusa

A dohanyzasnak
tulajdonithat6
halalesetek aranya (%),
férfiak

A dohanyzasnak
tulajdonithat6
haladlesetek aranya (%),
ndk

Tudorak
Gége
Orrgarat

M3j kulonbod részei

Végbélnyilas
Hdlyag
Hasnyalmirigy
Himvess
Méhnyak

Forras: Anad et al. 2008

84
73
57

28-55
48

43
24

30

77
66
1
21-48
41
36
19

19

4.c Az alkoholfogyasztassal 6sszetiiggnoros megbetegedések
Cancers connected with extensive alcohol consumptio

Az alkoholfogyasztasnak tulajdonithato halalese

tek

A tumor tipusa

aranya (%)

Férfiak | bk
M&j 18 12
Gége 21 13
Nyelécsd 14 6
EmIo 3

Forrras: Anand et al. 2008.

Az alkoholfogyasztas és a tumoros megbetegedésmistdatara vonatkozoan nincs kialakult modell, a
kornyezeti artalmak esetében pedig az empiriku®ristanyag osszetfyésének fazisarol beszélink. A

kornyezeti problémak és a rak-mortalitas kapcsaténatkozdéan sokkal kevesebb kutatasi eredmény al
rendelkezésre, mint a tobbi rizikdfaktorra vonatkarz. A bizonytalansag jelzésére a 4.d tablazatban
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feltiintettiik, hogy a ma rendelkezésre all6 adafakj@n milyen becslések allnak rendelkezése egyes
raktipusok okozta halalozas névekedésére vonatkoabaadott kdrnyezeti artalom jelenléte esetén.tMin
lathatd, ezek a becslések ma igen tag hatarok tadmiognak.

4.d Kdrnyezeti tényélkkel és specialis kockazati téngldeel
kapcsolatban allé tumorok

Cancers connected with environmental factors oh wime
other special risk factors

Kdrnyezeti artalom

Forrasa és az érintett
népességi aranyokra
vonatkoz6 becslés

Befolyasolt tumoros
megbetegedés tipusa
(relativ kockazatokra
vonatkozé becslések)

Azbeszt Ipari és haztartasi Mesothelioma, tiigrak
(lakokornyezet) 5% (1,3-4,9)
Légszennyezettség Téidhk
(1,06-5,21)
Dohanyfist a Tudorék
kérnyezetben (1,20)
Mas forrasbol szarmazé Fatés, Hzés Tudrak
lakason belili (0,4-18,8)
Iégszennyezettség
Radon Foglalkozasi kockazat, Thdorak
banyaszok kérében (1,06-1,5)
Arzéntartalmu ivoviz Hélyag,dr és tudrak
Esetleg maj, vastagbél és
maj
A viz klérozasanak Holyagrak
melléktermékei
Nitrat tartalmu ivoviz Holyagrak

Forrras: Bofetta — Nyberg 2003.

Sziv- és érrendszeri betegségek

A kardio-vaszkularis betegségcsoportra vonatkoza000-es évek dgvtizedében az epidemiolégia
elmélet egy telies ,mini-modellje” formalédott kPéarson 2003; Yusuf et al. 2010), amelyekben az
epidemiol6giai atmenet formalis, négy-, illetve &1l modellje altal definialt torténeti szakaszok
kulonféle sziv- és érrendszeri betegségek domiagnal jellemezték. Az 5. tablazatban bemutatottietio
a legutobbi években kisebb valtozatokkal tobb <wedlz is megjelent. A valtozatok nem térnek el
egymastol abban a tekintetben, hogy leird jéldg azaz a napjainkban megfigyethédldrajzi mintdk
alapjan allitanak fel egy — mindaitkdvetkeden — hipotetikus térténeti modellt.

Annak ellenére, hogy ez a kategorizacid egészélmmesbké megalapozott azoigli trendekre
vonatkozdéan, mégis élvez némi megalapozottsadgott azeegyes itt feltintetett betegség-kategoridkra
nézve kulén-kilon szulettetekaideli trendeket vizsgéald tanulmanyok, amelyek ald@isatjak a modellt, de
legalabbis nem mondanak ellent a modell altal jefébb tendenciaknak.

5. Az epidemioldgiai atmenet és a sziv- és érrend$zVD) betegségek
(Yusuf et al. 2010 alapjan)
CVD epidemiological transition by Yusuf et al. 2010

A CVD mortalitas
aranya a teljes
népességen belil

Epidemioldgiai

. . A CVD-k dominans formaja
atmeneti korszak

(%)
A pestis és éhezés 5-10 Reumas szivbetegségek
Fertszések és taplalkozasi okok
kovetkeztében létrejott kardiomyopathia
A mérsékbdo 10-35 Az ebzék + magas vérnyomas betegség

pandémiak vérzéses stroke

34



A krénikus betegségek 35-65 A stroke minden fornéazéses és

ischaemias)

Ischemias szivbetegségek
A késleltetett krénikus <50 Stroke és ischaémias szivbetegsésg id
betegségek korban
Az egészségi allapot 35-55 A reumas és mas feb eredet
hanyatlasa és tarsadalmi szivbetegségek ismételt gyakoribba
nyugtalansag valasa

Ddlt beti: a betegség, betegségcsoport nem azonosithatoitéelég BNO alapjan

Az 5. tdbldzatban bemutatott modellnek szamos cigj& l1étezik. Bizonyos megkdzelitésekben az
epidemiologiai atmenet dlsszakaszat egy a reumas szivbetegségeken belé@gséetalcsoport, a
Lbillentytik reumas betegségei’-nek magafaidulasai ardnya jellemezi. Az 6todik korszakosrkatatok
szerint elésorban a szivelégtelenség miatti halalozas ndvekanya jellemzi, minthogy a szivbetegségek
kialakulasa ekkor mar Kkésleltetett, és a fiatalablketkorokban esetlegesen mégis jelentkez
kardiovaszkularis betegségek tulélési aranya j&zielégtelenség sokfajta sziv- és érrendszergbéte
kovetkezménye, bizonyos értelemben ¥é&gsmaja.

A kardiovaszkularis betegségekre vonatkozoan edgjitts kilon-kulon is részletes ismeretek allnak
rendelkezésre, a tarsadalmi kilénbségek vonatkbahsi&. A haldlozas tarsadalmi egydleinségeinek
Ljrafelfedezésében” jelett szerepet jatszott a szivkoszoruér-betegségekagtaimi mobilitasnak”
felismerése az 1970-es évek elején, bemutatva afidhan és Wales-ben a masodik vilaghaborat
kovetien végbement folyamatot, melynek sordn a sziv- @endszeri betegségek a ,gazdagok”
betegségéh a szegények betegségévé valt (Marmot et al. 19RB)pjainkra a kardiovaszkularis
betegségek okozta halalozasban mutatkoz6 tarsakaldmbségek alaposan kutatott teriiletté valt.

Europaban a déli orszagoktol eltekintve a sziv-enészeri haldlozasban mutatkozé tarsadalmi
kulonbségek teszik ki az teljes haladlozasban mozdtikiilonbségek domthanyadat, és a betegségcsoport
jelentysége e tekintetben mas fejlett orszagokban is rerileKFeldman et al. 1989; Mackenbach et al.
2000; Turell — Mathers 2001).

A kardiovaszkuléris halalozas tarsadalmi kilonbségenatkozé legtobb kutatas a legutébléikig a
klasszikus rizik6faktorok altal valdérintettségstiialmi kildnbségeire vonatkozott, ezért az ilyipasti
magyardzé modellek ma mar igen részletesek és iflillgozottak. Ezen modellek kodzil az egyik
legnevesebb az 0. n. ,tébbgeneracios rizikomodelérper et al. 2011), amely a nagy-britanniai késet
vizsgalatok tapasztalatait 0sszegzi. Ebben a metjkEzben az emberi élet kilonibokorszakaiban
kulonbod veszélyeztét tényedknek van kilonds fontossaga. Az ischaémias szigbégekre vonatkozo
rizikéfaktorok kozul példaul kisgyermekkorban azyandltalanos egészségi éallapotat, a terhességet
megebz6 és az az alatti taplalkozasi szokasokat, a tetheistsszakaban atélt esetleges stresszt, adlszUl
ischaémias szivbetegséggel kapcsolatos kortortémetéjszilott taplalasat és az anyaibkés mihségét
talaltdk fontosnak. A korai gyermekkor soran haSosierepet jatszik a szegénység, az esetleges atélt
stressz, az alacsony testmagassag, az elhizaszésyds, gyermekkorban szerzett fedsek. A
serdibkorban, illetve a fiatal felfttek kozott a vérnyomasnak, a szérum koleszterintjémek, a
dohanyzasnak illetve a testmozgasnak van a karsliudaris betegség k#shi kockézatra nézve
kuléndsen fontos befolyasol6 szerepe. Adtkorban a felttkori vérnyomas és szérum koleszterin szint,
az elhizas, a munka bizonytalansaga illetve eléeszt az alacsony testmagassdg, a mértéktelen
alkoholfogyasztas, a cukorbetegség, valamint biaenyelrttkorban szerzett feitések adjdk a
legfontosabb rizik6faktorokat (Harper et al. 201Ez a részletes elmélet ugyanakkoréstsban a
klasszikus rizikofaktorok ikodési mechanizmusait vilagitja meg, nem pedigzakat alakité tarsadalmi
mechanizmusokat.

A fenti rizik6faktorok szerepét a sziv-és érrendshelalozasban és az ilyen okokbdl bekdvetkezett
haldlozasban mutatkozé tarsadalmi kulonbségekbeki sem vitatja, ugyanakkor az ugyanakkor vita
targya, hogy elegeweék-e a haldlozadsban mutatkozé tarsadalmi kilonkségmgyarazatara a
dohanyzasban, az alkoholfogyasztadsban, a tapl&kemrailletve a testmozgasban mutatkozé tarsadalmi
kuloénbségek. Az empirikus eredmények e tekintetlgmcsak ellentmonddak. A hires Whitehall I
vizsgélat kifejezetten elégtelennek talalta a dghas, alkoholfogyasztas, étkezés és testmozgas
elterjedtségében mutatkozd kilonbségeket a odbés kardio-vaszkularis haldlozas esélyeinek
magyarazatéra, €s innen eredeztéthettressz paradigma, amelyet ez a tanulmany aahehk stresszre
vonatkozéan dolgozott ki (Marmot et al. 1991). Masulmanyok ugyanakkor Ugy talaljdk, hogy a
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rizik6faktorok még akéar ,tdl is magyardzzak” a naditbsi kilonbségeket. Szocioldgiai szempontbdl
ugyanakkor lényegesebb kérdés az, hogy a rizikdfakt egyeritlen tarsadalmi elosztasa, amely agy
tiinik, minden fejlett tarsadalom sajatja, milyen &l mi mechanizmusok hataséara jon létre.

kinal ilyen elméletet, példaul Pearson 2003-barolgiokzott sémajat, amelyben a kulonféle tarsadalmi
csoportok halanddsaganak alakulasat egy ,adaptatibgmmat hatasaként szemléli. Ez a modell az
.-adapticiét” ugyan lényegében kognitiv folyamatrtekinti, de a (rizik6faktorokra vonatkozé) tudas
terjedésének utjat nyomon kovetve bemutatja andesadalmilag meghatéarozott, szegmentalt jellegét.
Ebben a modellben a hatranyosabb helyzatsadalmi csoportok hozzajutasa a sziikséges slioda
(amely alapveten képzés és a tbmegmédia csatornain keresztiduwiaéd meg) akadalyozott, illetve az
esetlegesen megszerzett tudas hatasara megvalatitiok esetén a megfetelek tartott viselkedés
adaptécioja is nehézségekbe litkdzik. A szbepiti a modelljébe mind a gazdasagi érdekelkségimd
pedig az orvosi ellatds (pontosabban a kardiologiiatas) faktorait is. Mindezeknek a tén§lezek a
figyelembe vételével egy ,kou&t mintazatot feltételez a kardio-vaszkularis matéal alakulasaban, ahol
a magasabban képzett és gazdagabb tarsadalmi wddg@ormegjeleti tendencidkat a hatranyosabb
helyzeti tarsadalmi csoportok mortalitasi tendenciébien jokora késéssel, de kdvetni fogjak.

Az eddig bemutatott magyarazati sémak, elméletietieér mellett kulénbdy betegségekre illetve
betegségcsoportokra vonatkozéan szamos olyan tesrikozkézen forog, amelyre ebben a rovid
Osszefoglaldban nem tértlink ki. A betegségek val&ei utan valé kutatas izgalmas intellektudlisivdls,
amely folyamatosan termeli ki a szokatlan, (] fedseket, mint példaul a nano-méretrganizmusok
szerepe a kulonféle ,meszesedéssel jard” betegdéalekuldsaban (Kajander — Ciftocioglu 1998; Pgska
et al. 2005), avagy a Chlamydia trés feltételezett szerepére a tumoros és szamomegietegedéshen
(Casselli 1998). Szamos mas, szintén jéenle szorosan nem kapcsolédé megkdzelités, middydéa
shealth transition” elméleti népont, ugyancsak kimaradt a jelen elemzés kilréd betegségek okaira
vonatkozé megkozelitésiink igy taldn konzervatiwwamgkkor a tarsadalomtudomanyi Osszefliggések
terliletén megkozelitésink nyitottabb, és egyaltatéem szoritkoztunk bizonyitott Osszefliggések
szambavételére.

Szociolégiai megkozelitések

Az egészségi allapothan és haldlozasban megjelegyenttienségek magyarazatat célzé
tarsadalomtudomanyi &eszitések kétébb iranyt kdvetnek. Az els igen gazdag irodalmat produkald
empirikus és teoretikus irany az epidemiolégiakbdfaktorokhoz kapcsolédik: az egészségre bizottgito
pozitiv hatassal lév magatartdsformak elterjedtségében mutatkoz6 w@irsackilonbségeket kivanja
szocioldgiai keretben értelmezni. A masik iranyaatizikéfaktorok szerepét nem szemléli kitiintetette
hanem tébb mas tarsadalmi jelletgényesdével egyenrangian. Ez utébbi, roviden csak ,a bz
fundamentalis tarsadalmi okai” elméletének nevaretykdzelités irodalma a masik iranyzathoz hasanlit
ma még szerényebb, igy még kevésbé szilard empidtapon all, de perspektivdja joval tdgabb, és
minthogy egyik kdzponti argumentacidja a haldlokaében valtoz6 mintdzata, szorosan kapcsolodik az
epidemiologiai atmenet elméleteihez. A részletesertetését az dként emlitett irdnyzathoz tartozé
megkozelitések bemutatasaval kezdjik.

Egy kurrens, csupan a dohanyzasra, a testmozgésaa étkezési szokasokra vonatkozé irodalmat
vizsgald attekintés (Pampel et al, 2010) kilencanlkulénbo#, Merton-i értelemben véve kozépsgint
elméleti statusra aspirdld szocioldégia megkozelivdstat be, amelyek az egészségi allapotban illatve
haldlozasban megjeléntarsadalmi egyetitlenségek értelmezését célozzak. Ezek kozul a sgtres
paradigma az egyik legelterjedtebb és egyben aatpgbb ismertségnek is 6rved. A stressz-paradigma
szerint a tarsadalmi rétegkes alsdbb lépbfokain ébk korében a stresszt okozd életesemények és
korilmények gyakoribbak és a kivédésikre szolgdéhanizmusok gyengébbek (példaul: Pearlin 1989),
mint a jobb tarsadalmi helyZetk korében. Ebben a megkoézelitésben mind a tldkttholfogyasztas,
mind a dohanyzas, mind pedig bizonyos értelembem 2 mozgasszegény életmdd (amely a modern
tarsadalmakban gyakran mértéktelen tévénézéshetesiies meg) hangulat-javitd és betillr
funkciondlisnak gondolt aktivitAsokként értelrddmek (példaul: Layte — Whelan 2009). A stressz-
paradigma népszisége nem korlatozédik tarsadalomtudomanyi oriedpdcmegkdzelitésekre: mint
ahogyan mar emlitettiik, a tarsadalmi orientacidpidemiologia terlletén korabban a munkaval
kapcsolatos stressz és a szivbetegségek kapcaolatéatkozo6 feltevések (Marmot et al. 1991) vétoiki
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komoly visszhangot, kébb pedig a tarsadalmi egyétienségek fennéllasa altal kivaltott stressz
egészségkarositd hatasara vonatkozo elmélet (Wilkii997) valt igen népszed.

A koézgazdasagi orientaciéju ,alternativ-koltség” gkezelités szerint az egészségebmalzditd
életmod kovetése kevesebb haszonnal jarna az aladso gazdasagi-tarsadalmi poziciokkal rendélkez
korében, illetve amennyiben ez nem is lenne igaenaberek altaldban mégis ugy gondoljak, legalédubis
alacsony ,haszon"-ra vonatkoz6 me¢g§dés olyan elterjedt, hogy sikerrel befolydsolja iselkedési
mintédkat. Ezen az aton hozzajarul ahhoz, hogy azsahyabb tarsadalmi statuszuak korében valoban
alacsonyabb legyen az ,egészségtudatos” életkiteltivk aranya (példaul: Lynch et al. 1997).

.Latens jellemadk’megkdzelitésként szokds azokat a feltevésekdiaxgkijteni, amelyek szerint az élet
korai szakaszaiban kialakulo,6kEpp személyiségvonasokkal jellemeshebkai lehetnének az
egészseégviselkedésben megmutatkozé tarsadalmibdgéigeknek. Ezek a pszicholdgiai hatarteriletekre
es feltevések nem nagyon kiforrottak, és az Aaltalugyarazott dsszefliggések megéttkeinas,
alternativ magaraz6 sémak keretei kdzott is (Paetpadl 2010).

A tarsadalmi kuldnbségek szimbolikus bemutatasetégiyes az életstilus jegyein keresztil is. Ebben a
szociologiaba j6l beagyazott (Veblen 1992 [1898huRlieu 1984) megkozelitésben az egészséges
életmdd, mint életstilus értelntiadik. Szamtalan, efsorban inkdbb az osztalykdtes reprezentaldséra
szolgalo életstilus-jegy (példaképpen hogy milyézle&et fogyaszt egy adott tarsadalmi csoport, vagy
hogy milyen sporttevékenységek iivelése szamit normativnak, divatosnak) adaptachijpnyos
értelemben ,véletlensziggn” hat abba az iranyba, hogy a magasabb statymmtsk olyan életmddot
folytassanak, amely tarsadalmi statuszuk sikeresutatasa mellett egyben hosszabb és egészségesebb
élethez vezet (példaul Stempel 2005). Ennek a nreditésnek az éssége az az alapden
tarsadalomtudomanyi orientacio, amely bizonyos atifabni csoportokhoz (leginkdbb statusz-
csoportokhoz) valé kétéskl indul ki, amelynek az életmdéd egyes elemei kosetkényként
szemlélhatk. Ez a sajatossag azért emelienki, mert szamos mas itt ismertetett megkdzelités
tarsadalomtudomanyi szempontbél indokolhatatlan onddz egészségviselkedés egyes elemeit helyezi
elméleti magyarazatdnak kozéppontjdba, implicit ombdeltételezve, hogy az egészség-érték kbzponti
szerepet foglal el az életvilagban. Ugyanakkor las#lus-megkdzelités negligalja a jévedelempittea
kereskedelem megszabta hozzaférési korlatok szereleé azokat a massziv tarsadalmi feltételek
jelentiségét is, mint példaul az életstilust alakit6 nedk.

A tudashoz val6 hozzéaférés tarsadalmi kilonbségaérmaja valdjaban tébb elméleti megkdzelitésben,
koztik a késbb részletesebben targyalando ,a halalozas akapaesadalmi okai” megkozelitésben is
megjelenik. Ez a megkozelités altalaban a tudém &lil az egészséyrés az egészséget fenydget
tényedkrol vald tudas egyefitlen tarsadalmi szétosztasat tartja az aldpvettarsadalmi statusz és az
egészségi allapot kozott kozvétitarsadalmi mechanizmusnak. Europdban ez a medi&wal ,Black
Report” (1982) altal kindlt ,kulturalis megkozeBté tagabb magyardzé sémajaba illesztik, amely
gyOkereiben a ,szegénység kulturdjanak” korabbi rognaidgiai-szocioldgia megkdzelitéseihez
kapcsolddik.

Az iménti megkozelités finomitott valtozatanakekihthet informaciofeldolgozas hatékonysagéara és a
problémamegoldé képességre hangsulyt hélyezegkozelités (Ross — Mirowsky 1999), amely az
iskoldzottsag hatasai kozul az akadalyok lekizdeséhikséges képességek fejlettségét emeli ki, anint
magasabb tarsadalmi statuszliak jobb egészségotallagredményéz az iskolazottsdg és az egészségi
allapot kozotti elédleges kdzvetst mechanizmust. Ez a megkozelités (csaklgy, mintnant ismertetett
altalanosabb ,kulturalis” megkdzelitéspsrempirikus alapokon nyugszik.

Az anyagi etforrasok szerepének értékelése az egészséges @latimitalnatosaganak kérdésében sem
kikerlilhet, és még viszonylag gazdag tarsadalmak esetébem eégyes tarsadalmi csoportok kozotti
életmadbeli kilonbségek 20-40 szazalékban az amgéfprrasokhoz valé hozzaférés kilénbségeinek
tulajdonithatéak. Ez a megkdzelités egyébként néinkdzik a ,Black Report” (1982) altal kinalt
ugynevezett ,materialista”, marxista elméleti kbeeilleszked megkdzelité$i.

A kozosségi diforrasok koncepcidja tobb szinten is megfogalmaddbegelterjedtebben a
lakokornyezeti diforrdsok elosztasanak egyétiénségeit értik alatta. Ez a megkdzelités ugyaoalkiz
anyagi ebforradsokra vonatkozé modell egyik valtozatanakeigrithet, ugyanakkor nyitott egy egyek
még nem részletesen feldolgozott terlilet, a teretékkokdrnyezeti méltdnyossag kérdései iranyaba.

A tarsas tamogatottsag, tarsas kohézio és kortgpsask befolyasanak témakoreit targyalja a sokszor
tarsadalmidkének is nevezett négont (példaul Abel 2007).

Az eddig targyalt megkozelitések szinte kivétel kilEl élveznek valamilyen szitit empirikus
visszaigazolast, ugyanakkor egyikilk sem tekirdtt@&tarolagosan magyarazo dmegk. A fent ismertetett,
tarsadalmi mechanizmusokat megfogalmazé megkozekitealtozé mértékben kapcsolédnak szocioldgiai
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nagyelméletekhez, illetve tekintibkt kbzépszini elméleteknek. Kozds bennik, hogy alapeet az
epidemiologiai &tmenet (klasszikus értelemben vedtlyedik korszakanak betegségstruktirdjara, azaz a
ugynevezett egészségviselkedés korébe tartozéofakitorok altal jelerttsen befolyasolt betegségek-
halalokok korszakara koncentralnak, és nem jelem&g bennik a betegségek-haldlokok valtozo
mintdzatanak kérdésére vonatkozo reflexio.

A betegségek/halalokok valtozé mintazata kdzpomérepet élvez azonban azssdor 1995-ben
publikalt, a szerdk altal ,az egészségbeli egyétiénségek fundamentalis tarsadalmi okainak elmélete
ként emlegetett (roviden a ,fundamentalis okok™guigmaban.(Link — Phelan 1995).

Link és Phelan alapuidn az egyéni szintén mért kockdzatok és az ehhezst@kdd egyéni szintre
helyezett prevencids elképzelések ellenében érfafjumentaciojuk szerint az individualis szinten
jelentke# rizik6faktorok szociologiai konceptualizaciojararv szikség, azaz annak megfogalmazésara,
hogy milyen tarsadalmi mechanizmusok azok, amety&kilonb6s tarsadalmi poziciékhoz a kockazatok
kulénféle mintazatait tarsitjak. Masbéh tarsadalmi helyzet, amely a kilénféle fontafarasokhoz valé
hozzaférés kulonbségeiként is értelmeghatlyan mértékben alakitia a megbetegedési és dzalkil
esélyeket, hogy 6nmagaban tekinthetetegség illetve a halalozas okanak, a rizikdfak jelenléte és az
azokhoz kapcsolodoé bioldgiai mechanizmusokat a2letnkdzvetid mechanizmusoknak tekinti.

A fundamentalis okok” elméletének alapéetonasai mar 1995-ben kdrvonalazédtak. Link és Bhea
abbol a tapasztalati ténylb indul ki, hogy a rizikéfaktorok ifben valtozé profiljat kovéen a
mortalitasbeli tArsadalmi egyétienségek mindig Uj és Uj betegségekben (halalakoktermeddnek Ujra:

a lakokornyezeti és alapvetszegénységi kockazatokkal parhuzamosan alakulérkuldzis-halalozas
egyenbtlenségeit példaul @el a kardiovaszkularis betegségek okozta haldb@résmutatkozo
egyenbtlenségek valtjak fel. Link és Phelan modellje tedlapveben dinamikus és a mortalitasi mintazat
véltozasanak felvetése az elméletik egyik lésgdsb alappillére. Ugyanakkor Link és Phelan hatitan
leszbgezte, hogy koncepcidja mas kérdésre reflakiat amit az epidemioldgiai atmenet elméletecftt
Az epidemiolégiai atmenet elmélete szerintik 6stsban a haldlozas dden csokkeh trendjeit
magyarazza, aZ elméletiik viszont a haldlozasban mutatkozé tatsadailonbségek ,stabilizalédasanak
dinamikajara” (Link — Phelan 2002) vonatkozik.

A fundamentalis okok” paradigmat alkot6i hatardaatkozépszirit elméletként kivantak megalkotni,
elészér mint az elmult évtizedben kilonlegesen divativessz-paradigma egyik kiegé8zitarsadalmi
elméletét (Link 2008), kébb pedig mint a ,Black-Report’-ban kérvonalazottterglis magyarazati séma
alternativ konceptualizacidjat (Link — Phelan 2010)

A paradigma, bar az utébbi évek soran sokat finatipalként publikélt valtozatahoz képest a
tekintetben nem valtozott, hogy a kulonbdarsadalmi pozicidkhoz tartozosérrasok kérdését helyezi a
kozéppontba. A tarsadalmi-gazdasagi statusz ésaadisag kozotti kapcsolatok kialakulasaban sznte
kezdetekil kezdve ,a pénz, a tudas, a presztizs és a hakpaottarsadalmi kapcsolatok” szerepét tekinti
alapvebtnek. Ezek azok a forrdsok, amelyek a tarsadalonvazstb helyzei tagjai szdmara nagyobb
mértékben rendelkezésre allnak. Az elmélet masigpllére a forrasok flexibilis természetére vowati
feltevés. A flexibilis, azaz rugalmasan felhasza@dhforrasok egyéni és kdzdsségi szinten is jelamak
és rugalmassaguk okan kulénféle problémak megalddségsznalhatok.

A betegségek/halalokok valtozé dinamikaja ebberela#letben tulajdonképpen egy leegyéizéett
sémaban jelenik meg. A székzéllitdsa szerint az egyes betegségek/halalokoktakmortalitdsban akkor
szamithatunk kilénds valtozasra, amikor az adatigseggel kapcsolatos Uj ismeretek, illetve Ujfmjaosi
technikdk — beleértve a gyogyszerészeti innovatidka- jelennek meg. A jobb hely#etarsadalmi
csoportok tagjai ezeket az Gjdonsagokat joval habiarasznositjdk sajat egészségitheahozditasa
érdekében, mig a rosszabb heljizg¢arsadalmi csoportok nehezebben jutnak hozza ekelar
innovacioknak a hasznositasahoz. &blkovetkeden ilyen esetekben az adott betegség okozta
halalozasban a tarsadalmi kildnbségek névekedieiateszamitani.

Az elmélet empirikus tesztelése nagymértékbenetbgidnnak részleteinek finomitasat. Link és Phelan
elsbként a dohanyzassal kapcsolatos ismeretek terjedé&sgaltak az amerikai tarsadalomban, s azt
tarsadalmilag nagymértékben differenciéltnak talaltAz ismeretek terjedésének tébb évtizeden étivel
tarsadalmilag differencialt trendjeit meg tudtékefetni a tidrak halalozas trendjeiben megmutatkozo
tarsadalmi kildnbségeknek. Kb az elméletet masok szdmos mas betegségre vadatkss tesztelték
llyen volt a szerék sajat vizsgalata a halalokokrol azok elkerilhégének foka szerint (Phelan et al.
2004), a diabétesz kezelésekkel kapcsolatos vesgal(Lutfey — Freese 2005), a sztatinok haszrnélata
vizsgalé tanulmany (Chang - Laudedale 2009), valtnai petefészek-rak alakuldsaval kapcsolatos
halalozas vizsgalata (Kim et al. 2010).
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A fundamentalis” tarsadalmi okok elméletének erifpis tesztelése mindmaig csupan amerikai
mortalitasi adatokon és kanadai morbiditasi adatof@ilson 2009) tortént meg. Az alapyetrsadalmi
okok elmélete azonban jeléstfordulatot hozott a halandéség tarsadalmi e@yleniségeit vizsgalatdba a
dinamizmus fogalmanak bevezetésével. A kilotdbdatelemben vett innovaciok tarsadalmilag
differencialt hatdsainak vizsgalata feltefeet j0 kiinduldpontul szolgalhat majd a halanddsagdasanak
vizsgalataban, kiiléndsen, ha az innovaci6 fogalniarabbinal szélesebben és értékmentesen szdmlélji
A jovobeli kutatdsoknak az innovaciok tarsadalmi terjédék vizsgalata soran aithszekrények
hasznalatanak terjedé8iéa koleszterin-szint fontossagara vonatkozo tudéedéseéig terjgidspektrumot
kell ativelnie. Amennyiben a fundamentalis okok @&tének a jobben sikerll olyan elméletei
megkozelitésekkel is elméletiieg meglapozott kalatsb teremtenie, mint a mortalitasbeli
egyenbtlenségeket anyagi deprivacioval magyardz6 klassziklmélet, illetve az életmodot mint
tarsadalmi reprezentaciot értelrieglmélet, akkor jogosan formdlhat igényt a hal&dbaé mutatkozd
egyenbtlenségek legatfogobb elméletének statuszara.
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HISTORICAL CHANGES IN CAUSE-SPECIFIC MORTALITY
PATTERNS AND SOCIAL INEQUALITIES IN MORTALITY: TOWA RDS AN INTEGRATED
THEORETICAL FRAMEWORK

Abstract

Long term changes in mortality patterns are usualtgrpreted within the framework of epidemiolodica
transition theory, in which social inequalities mortality are only marginally mentioned. Inequalitiin
mortality are interpreted via several sociologittaories which usually pay little attention to tbleanging
patterns of mortality and morbidity. This articleeks a framework under which the development oke&au
specific mortality as well as the development afigbinequalities in mortality in Hungary regarditite period
between 1970 and 2008 can be properly studied.

The review of variations of the epidemiologicalnsdion theory revealed a significant fragmentatidrine
originally united theory by major groups of causésleath. While there is no proper and well-estdigdd theory
for all countries of the world, for the set of timelustrialized countries the usefulness of a brvachework of
infectious and non-communicable causes of deathaltaady been established, together with the nitgdss
neglect the group of external causes in connectidgth the epidemiological transition theory. Recent
development of the epidemiological theory invol¥lee advancement of the fragmented theories fomajbr
groups of infectious diseases, notably for canaers cardiovascular diseases. Most of these thearéefinked
to major “transitional” processes such as nutritimmsition or dispersion of knowledge.

Sociological theories of social inequalities in ltle@nd mortality often disregard changing diseasefality
patterns. A notable exception is the “fundamentaied causes of death theory”. The theory claina those
with higher social status own flexible resourceschtthey can use to adapt to new medical discosehNew
medical knowledge may require changes in life stylehe usage of new medical technologies. In loathes
“flexible resources” can be used by those with bigsocial status for achieving better health.

The newly discovered health promoting practices@odedures, which can be more intensively usethéy
higher societal status groups, together with “igast” life style changes (such as dietary transjitiomostly
adapted non-consciously and very often mediateithdyme inequalities, can provide an explanatioohtanges
in cause-specific mortality patterns and inequesiin cause-specific mortality.
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Social Disparities in the Evolution of
an epidemiological profile: Transition processesi mortality between 1971

and 2008 in an industrialized middle income country

By Katalin Kovacs

Introduction

Countries in Central Eastern Europe (CEE) expeeéncapid industrialisation under

equalising state-controlled regimes, and then #@wmgred into the globalising international
economy two decades ago. Their transformation setwice economies is still an ongoing
process. Social inequalities have sharply incredseihg the last 20 years, reaching medium-
sized income inequalities in an EU context, whigltansidered high by the citizens of these

countries.

All-cause mortality is considerably higher in CE&uatries than in the rest of the European
Union, as it was recently shown to correspond éoitizome level of these countrigpijker.—
von Wissen, 20}0. Inequalities in mortality by education were fduto be extremely high in

all of these countriesVackenbach et al., 2008Explanation for these developments has only
been provided within a larger context that appbeshe whole of the Eastern European
region: lagging behind concerning healthier lifglestchanges has resulted in the “reversed
epidemiological transition”, in which an elevatadrden of cardiovascular diseases dominates
the pattern of mortalityMallin—-Meslé, 200} In this paper we seek a more detailed explanatio
regarding the concept of epidemiological theoryight of new theoretical innovations. We
also test the applicability of theories on the atioh of mortality inequalities for time trends

of cause- and education-specific mortality betwg@rl and 2008 in Hungary.

Understanding Changing Disease Patterns over Timeéfhe Epidemiological Transition
Theory

Long-term mortality trends are commonly interpretedthin the framework of the
epidemiological transition theory, outlined 40 yeago by Omrandmran, 197). The
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originally postulated statements of the theory oortality, fertility and population growth
have already been tested, analysed, criticisednaodified. By now, the epidemiological
transition theory and the demographic transiticotly have split: the first one has gradually
shifted towards focusing on cause- and age-spauifidality patterns, while the second one

is now far more concerned with patterns of fegtiand family formation.

The original postulates of Omran are, without dowbtheuristic nature: based on a limited
empirical basis (in its original form it was purddgsed on long-term cause-specific mortality
trends of six counties), it provided a comprehemgicture of the evolution of cause-of-death
patterns throughout the history of mankind. Intaeavague division of human history, three
transitional phases were distinguished: the ‘ageestilence and famine’, the ‘age of receding
pandemics’, and the age of ‘degenerative and matendiseases’ (Omran, 1971). Stages
were distinguished on the basis of average lifeeetgmcy, and age- and cause-specific
mortality. During the first phase, which encompass®st of human history (“pre-industrial
period”, Omran, 1998), mortality due to chronic matition, endemic infectious diseases,
and high prenatal and maternal mortality shapedothezall high level of mortality, which
was further increased by epidemics, famine and warthe “peaks years”. In the second
stage, which started in the @®r the 18 century in Western societies, mortality declined
considerably, mainly due to factors other than madinterventions: improved nutrition,
improvement of personal cleanliness, ecologicaéssion of certain diseases, better housing
conditions and the start of using contraceptiveho@s$. The cause-of-death pattern was less
and less characterized by diseases caused by p@&sdéot communicable diseases —
tuberculosis in particular — were still dominanteTthird stage is characterised by the
dominance of non-communicable diseases such asseéiseof the circulatory system and
different types of cancer. From the perspectiveéhef future development of the theory, the
additional characteristics of the stages are legsrtant, though Omran’s approach, which
was modified several times over those 30 yearsentelwas occupied with the concept of the
epidemiological theory, remained complex and ainsdexplaining the whole of the

population dynamics.

Accumulating evidence, coming mainly from countrieé the Americas, shows little

correspondence with this original framework anceffan amazing variety of cause-specific
mortality patterns and their changes over timkbdla.—Vio, 1995, Castillo-Salgado et al, 1999,
Costello—Osrin,(2005, Hill et al, 2007, Huicho al, 2009, Marshall, 1991, Vigneron, 1989,
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Vigneron,b 1998 This evidence was incorporated into the origimaidel as three modé&ls
(Omran, 1983) and later on as six modfe{®mran, 1998), this time based on the experiences
of countries of the Americas. Other authors suggkslifferent classification of countries
(Frenk et al, 1991) in order to incorporate newdewice that did not fit into the original
classification in the first form of the epidemiologl theory. From the perspective of
countries in Latin-America, the concept of epiddogacal transition was in sharp
contradiction to the mortality experiences of maoyntries of the region. According to their
experience, there is a sharp difference between ntbetality experiences of different
population groups within one country. Firstly, thexperience questioned the choice of
countries as the units of analysis, and secontigy tdoubted the usefulness of the whole
concept of epidemiological theory. Apart from tatafusal, the experience of Latin American
countries are mostly summarized as a “patchworkepdtin which different social groups
are often segregated geographically, too, and tgerience diverse mortality patterns
corresponding to different stages of the epidengiol transition. In other words, “different

epidemiological worlds” live next to each other.

The more and more sophisticated classification,dvan did not help to overcome one of the
major theoretical drawbacks of the original thed@antrary to the very sophisticated and
somewhat apocalyptic view on future presented byfdther of the epidemiological theory in
his last article (Omran, 1998), the whole epidepuadal theory presents a linear view on
changes of mortality patterns, according to whiclrendeveloped stages follow less
developed ones, alongside with the course of ‘mmudation’. This process may take place
slower or quicker and with some variations butlsodollows a linear route. In this respect,
the epidemiological theory is not different frometktheories of modernisation born in the
1970s Carolina.—Gustavo,(2003and is very similar to the dominant view of thentbgraphic
transition theoriesMelegh -ri, 2003).

The epidemiological transition theory was attraetnot only for public health researchers but
it also can be viewed as a major contribution eodhgoing debate of historians and historical
demographers that centred around the nature ofatitgrchanges in the last centuries. In
countries with a long-term history of collectingtaieed mortality data, the distinctive phases

° Classic, Delayed and Accelerated Models
1% Classical Western Model; Semi-Western Model; Noestrn Models (such as Rapid, Upper Intermediate,
Lower Intermediate and Slow)
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of receding epidemics and the death toll of infecdi diseases in general could have been
identified (for instance in Sweden). Due to theaginariability that can also be found within
the regions of one single country, this furtherssification, unlike the contribution coming
from the discipline of gerontology, has not becam@mmmonly accepted modification of the
original epidemiological transition theory. Olshlapsand Ault carried out a detailed
examination of the age-specific death rates of W& and pointed out the onset of an
epidemiological phase that differs from the onecH#me as the third stage of the
epidemiological transition in the original form tfe theory. The fourth stage introduced by
these authorsQ(shansky—Ault, 1986is characterized by the dominance of the samemaj
causes of death as the third stage but a contirdgctne of mortality rates from the same
causes leads to further significant improvementlifef expectancy. The ‘age of delayed
degenerative and man-made diseases’ has beconamdast part of the most commonly

accepted form of the epidemiological transitiorottye

Epidemiological transition theory was attractive ooly for demographers and researchers in
public health-related fields. Anthropology or ‘ewmtbnary biology’ also made its
contribution. They also added a new transition estalgus refining how the original theory
divided up the other end of the historical timelsqarmelagos et al., 2005 The addition of
the “baseline” stage or state of mortality patteroalled the ‘Palaeolithic stage’, is less
relevant from the perspective of the current radearhe approach of evolutionary medicine,
which emphasises the links between the specifiareabf human production, diet, other
aspects of living conditions and cause-specific tality, can be, however, beneficial in

interpreting contemporary mortality trends as well.

Another major contributing discipline to the furtheefinement of the epidemiological

transition theory was epidemiology. Recent tremdsgidemiological research clearly exhibit
some fragmentation. Epidemiology was first concdrmgth certain diseases in detail but
recently more comprehensive approaches also emedffmtyside with the ongoing research
on the risk factors of certain diseases, tendertfiesortality due to major groups of diseases
are also studied and the results and hypothesegprasented in the framework of “sub-
transition models” such as cancer transition andliceascular transition (also known as

cardiovascular revolution).
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Literally speaking, cancer transition is a kindeatension of the classic transition theory that
takes into account new discoveries on the rolentdctions in the development of certain
types of cancers. The discovery of the presendmdieria in the majority of stomach cancer
cases promoted the recognition of how importargdtibns are in cancer in general, though
the infectious origin of certain other cancers (sas cancer of the cervix, testicular cancer
and certain lymphomas) had already been well-knolwew discoveries triggered the
formulation of the “cancer transition theoryGédrstein—~Wilmoth, 2002 according to which
there is a definitive restructuring process in agien within cancer mortality: those with

infectious origin lose their importance and othen+infection-related cancers emerge.

Most cancers, however, are known to be influengeddme major risk factors such as non-
appropriate diet, smoking and excessive alcohoswamption. These well-known risk factors
are now more and more intensively linked to sotigtnsformation processes, mostly of
global nature. Among these theoretical framewohes ntutritional transition theory is fully
elaborated Fopkin.—Mendez, 2097 In this framework, major features of productidopd
production and several other characteristic ofmfjviconditions are connected to mortality
patterns. Nutritional transition theory, just lilkepidemiological transition theory, divides
human history into five distinctive profiles, outwhich the fourth corresponds to the living
conditions of contemporary CEE countries. The ffttofile describes the living conditions
and dietary habits of the most health-conscious beesof the most affluent countries.
Transition theories regarding other risk factoms lass developed at the moment but the term
of smoking epidemic is also in use and the inflgeat strong economic forces has already

been recognisedrfch et al., 2007

Regarding the other dominant groups of diseasedjos@scular mortality has always been
regarded as being strongly related to epidemiodddi@nsition. Ischaemic heart disease in
particular often serves as a “marker disease”itfitates a country’s position in the phases
of epidemiological transition (). Based on the obaBons of the contemporary occurrence
and frequency of different cardiovascular diseaseslifferent regions of the world, a

complete framework for “cardiovascular transitiomds gained popularity in the past few
years. This framework provides a correspondencedsst particular cardiovascular diseases
and stages of the epidemiological transition (Califal, 2010). The linearity of stages is not
stated but it is inherited in this scheme dueddagic. Stage ‘pestilence and famine’, with life

expectancy around 35 years, is characterized bgdest share of CVDs in total mortality (5-
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10 percent) and the dominant forms of cardiovasaulartality are rheumatic heart disease
and other infection-related diseases of the citowyasystem, cardiomyopathy in particular.
The latter disease may also be connected to maiontrin the second stage the proportion of
deaths caused by CVD grew up to 15-35 percent artiavascular mortality is dominated by
rheumatic valvular disease, ischaemic heart dissagdnaemorrhagic stroke. In this stage life
expectancy reaches about 50 years. In the thigksia which life expectancy reaches 60
years, the proportion of deaths due to cardiovasaliteases are higher than 50 percent. The
dominant causes of death within CVDs are ischaen@art disease, and ischemic and
hemorrhagic stroke. In the stage of ‘delayed degetive diseases’ the proportion of CVDs
among all deaths falls below 50 percent and lifpeekancy exceeds 70 years. Major
cardiovascular causes of death are the same thée iprevious stage, with the addition of

congestive heart failure.

This model appears in other places with some vanaOne of the important observations is
a major swift between stroke types: hemorrhagiokstrseems to decline while ischaemic

stroke is emerging (Lawlor et al., 2002).

A firth stage also appears in some variations ef“ttardiovascular transition” schemes. In
some cases (Yusuf et al., 2010) a stage of ‘heatression and social upheaval’ is
visualised, characterised by the re-emergenceenfmiatic heart disease and a new increase in
ischaemic heart disease due to increasing alcaholis the increasingly unregulated social
environment, violence also becomes more common ramertensive disease — which is
otherwise characteristic to stage 2 according tsdhauthors — also re-emerges. This
visualisation relies on experiences from Russiantality trends. Based on mathematical
modelling other authors predicted the emergendeeaft failure as the main characteristic of

a future scenario for CVD mortality (Bonnux et H394).

Predictions on the future trends of mortality aadise-specific mortality are not restricted to
the field of cardiovascular diseases. In his ladtlipation Omran (1998) also visualised a
fifth stage, the ‘age of aspired quality of life tiviparadoxical longevity and persistent
inequalities’. In this optimistic formulation thaittire can be predicted by extending the
favourable trends that are detectable in the fost#ge: the processes of a never-ending
development of medical technology and the adaptatib a healthier life style. In this

prediction the hope for a future decrease of inkigsm in survival is also emphasised.
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Nevertheless, the ‘invisible perils’ in the futwwkmankind are considered by Omran as well,
such as the possibility of the evolvement of anb@@ne) virus with abilities similar to those

of HIV; the potential misuse of atomic bombs; amghhuncontrolled population growth.

Omran’s view on the unpredictable role of infecfiadiseases is not unique. Several other
authors predicted the future emergence of new siéseand the re-emergence of those “old”
infectious diseases that were previously beliewedéd controlled by medical interventions.
Notable examples are the emergence of multi-drsgstence tuberculosis and avian flu.
Following the emergence of the HIV/AIDS pandeming fear from new infectious diseases is
spreading. Scientific examination reveals, howeteat the majority of the emerging and
newly recognised diseases are in fact not new lkarevknown only in some peripheral
regions of the world and have reached the conscesss of the wealthy only recently
(Farmer, 1996). A closer examination of the circtanses of the onset of 29 “newly
identified” diseases during the 1990s pointed bat human activity played a triggering role
in the majority of the cases. Demographic and teldgical changes, international commerce
and travel and the breakdown of public health messall played a role, alongside with
microbiological adaptation. Ecological changes suash agricultural development plans,
deforestation, dams, floods, droughts and climhsnge all can be connected with the onset
of certain new infectious diseases, such as Argeritemorrhagic fever, Korean hemorrhagic

fever, and Hantavirus pulmonary disease.

In the integrated view of evolutionary medicinettdazides human history only into three
epidemiological transitions, the “third transitiois’the new era of emerging and re-emerging
infectious diseases (Harper-Armelagos, 2010). Taed“of the antibiotic era®, as this
approach calls it, results mostly from the inteoaiion of the globalisation process,
especially that of the transportation system wisenves as a ‘virtual superhighway’ for

pathogens.

Understanding Social Disparities in Cause-of-DeatRatterns

The issue of social disparities is present in neatl approaches to the epidemiological
transition. In most cases social inequalities irrtadity or diverse mortality patterns that are
characteristic to social classes, strata or greupsdiscussed in relation to major drivers (or

causes) of the epidemiological transition. In saases, however, drivers or causes are stated
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only in general, like modernisation, industrialisat and urbanisation. In other cases
propositions are well-formulated and corroboratgd Some empirical evidence. Omran,
starting from his very first publication, continugy mentioned social disparities in mortality
as well as the driving forces listed above but iterat provide a theoretical framework for
the application of these in connection to undestparticular mortality or disease patterns
specific for single countries or population subgys.

Studying the disappearance of infectious diseasemdustrialising England, McKeown
(1962, 1976a, 1976b, 2009) formulated his famoustimn hypothesis. Detecting the time-
lag between the almost complete disappearance meraus infectious diseases and a very
notable drop in tuberculosis mortality before thiscdvery of the appropriate treatment
methods (mostly drugs in these cases), he concltitktdthe major drive of decreasing
mortality was the improvement of the living condits and the nutritional status of the
population during the chentury. The nutritional thesis provides an obsiexplanation for
social disparities in mortality, whose modified siens later appear in explanations for

contemporary, recently developed explanatory amhres

Evolutionary medicine with its anthropological ariation considers the “Palaeolithic”
baseline free from social hierarchies in early haro@ammunities (Harper-Armelagos, 2010).
Notably they also focus on dietary habits. The sstgd low mortality period before human
communities settled down was the result of therreehdiet as well as small population size.
Mortality started to grow when diet became heavélfant on crops, which was unequally
distributed across population strata. Parallel lign growth of average community size new
infectious diseases became the leading causesathi.dBased on this approach one can
conclude that unequal access to food results iqualgesistance to diseases, thus inequalities

in mortality inevitable would arise.

Historians and historical demographers, howeveundorather different phases of those
centuries of human history which can be charaddriey the dominance of infectious
diseases. Some of the infectious diseases were fiouexhibit “discriminative” nature: there
is a long period between the moment of infectiod #re development of the disease and the
resistance of the host matters during the procédsatiering with these diseases. Some
infections in turn are “quick” enough not to alldimne for some hosts (the human body) to

develop resistance but they kill in a short timensequently, they can be considered “non-
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discriminative”. The changing nature of severaleatious diseases such as smallpox and
mumps has also been observed: over the centuggtiginally “non-discriminative” nature
turned into “discriminative”. It is still undecidatithe changing nature of some formally fatal
diseases is due to increased community-level eggistto those diseases or merely to the
changing nature of the disease-scape. The disapp=arof some infectious diseases,

however, is still a mystery.

During early modern times, when infectious diseademinated mortality, the excess
mortality of those in disadvantaged social positraas likely to be the more pronounced in
those causes of death that were connected withepid and pandemics. According to
historical demographers, excess deaths were indeedected to the availability of food,
though this relationship was largely influencedtbg effectiveness of supportive networks
(Bengtsson etal., 2004 which helped to mitigate the effect of econorhi@rdships (e. g.
famine). Overall, it is likely that social dispaes existed in the era of infectious diseases,
though their importance might changed over theohystprobably partly due to factors that

operated independently from social organisationtamdan activity.

The early industrial era inevitably brought largeortality inequalities, which are well

documented in some countries. Time series of mityrtahta by social groups, however, are
not available for many countries. However, timéeseon income inequality are known for
industrialized countries and they stimulated th&wv that mortality inequalities were

narrowing from the first years of the twenties centuntil about 1970 and widening

afterwards. Detailed British data (Pamuk, 1985nfoeced this view.

Theoretical explanations for modern inequalitiesergad in the fields of both epidemiology
and sociology. | the field of the epidemiology @frdiovascular diseases a particular “disease
mobility” was observed first: in the beginning diet2d" century myocardial infarction used
to be the disease of the affluent in developed idwrt American and European countries, but
in the 1960s and the 1970s mortality rates duafardtion started to decline earlier and more
rapidly among the better educated and the bettéMairmot et al., 1991, Kaplan-Keil, 1993).
These experiences led to the formulation of theas6fllowing pattern” of diseases. Based
on the social concept of the diffusion of innovatitheory, Pearson (2003) suggested the
“adaptation theory”: population groups with highestucation and/or better income adapted

new ideas, products and behavioural patterns nea@yr Once a risk factor is recognised, it
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shortly becomes public knowledge among those wghdr social status, mediated by health
education or mass media. The messages reach tmer poal/or less educated groups of
societies later. This explanation is hypothetigalmost societies commercial interest is more

efficient than health promotion in delivering itessage to a disadvantaged audience.

The “following” pattern may not be formulated batis more or less a common way for
portraying the connection between the mortalitytgyas exhibited by more and less
advantaged population groups in social epidemial@gjore turning to a more elaborated but

somewhat similar social theory, another import@mpraach should be mentioned.

The life course perspective for understanding tleeugence of chronic diseases also
originates from cardiovascular epidemiology (). Nd# scope is much wider, identifying
several risk factors that act during theuteroperiod and early childhood and several of them
Is in connection with the social positions of trergnts (Kuh—Ben-Shlomo, 1997). From the
point of view of social sciences, these findingh fma integrating intergenerational mobility
into epidemiological transition models that are leggp to understanding the particular

mortality patterns of single countries.

In the social sciences the “fundamental causestepmnwas introduced and it aimed at
understanding the relationship between social eoimostatus and diseases. Here
fundamental causes do not refer to causes of deatto dimensions of social position which

are causally linked to resources that can be usedvbid risk or to minimize the

consequences of diseases if they once occur. ReEsourclude money, knowledge, power,
prestige and interpersonal resources. Fundameateles act, according by the founders of
the idea, when new diseases, new risk factors war kiewledge on risk factors emerge or
new medical technologies are introduced (Link-Piel®95). In these cases the special
aspects of living conditions act directly, now allog the affected social groups to have
access to new knowledge or technology or hinder #pplication. Social position, therefore,

is the fundamental cause of a disease (or deathh@ina “proxy”, as it was previously treated

in epidemiological research.

The concept of fundamental causes has only recbady applied to the analysis of cause-of-
death patterns (Miech et al., 2011). The examinatad education-specific mortality

inequalities and their dynamics over the last desadf US history aimed to test the
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fundamental cause hypothesis. A large number adesaof death (85) were included in this
examination. In accordance with the concept of &mental causes, the analysis found
increasing inequalities for most “emerging” causeg, those whose overall rate was in an

increase.

Omran’s classic paper on epidemiological transifram 1971 positioned Hungary together
with the rest of “Eastern Europe”, in the same nhaake Japan. Mortality developments
diverged significantly since then. The latest addig to the concept of epidemiological
transition provide no direct guidance for underdiag overall mortality trends and
educational inequalities in mortality. Detailed kdedge has accumulated on the changes of
mortality profiles in developed high-income couesti Mortality trends, especially the burden
of infectious and non-communicable diseases, amelwidiscussed with regard to low
income countries. Industrialized middle-income does seem to be neglected in the
discourse around epidemiological transition. Ineortb fill this gap, first we examine the
applicability of the previously outlined theoridsat focus primarily on other regions of the

world.

Omran’s classic paper on epidemiological transifom 1971 positioned Hungary together
with the rest of “Eastern Europe”, to the same rhadeJapan. Mortality developments have
diverged significantly since then. The latest additto the concept of epidemiological
transition provides no direct guidance for underdtag overall mortality trends and
educational inequalities in mortality. Detailed kedge has accumulated on the changes of
mortality profiles in developed high-income couesii Mortality trends, especially the burden
of infectious and non-communicable diseases, amdelwidiscussed with regard to low
income countries. Industrialized middle-income does seem to be neglected in the
discourse around epidemiological transition. Ineortb fill this gap, first we examine the
applicability of the previously outlined theoridsat focus primarily on other regions of the

world.

Data and Methodology
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For the period between 1971 and 2008 we calculagestandardized cause-specific
mortality rates by gender and education. CauseHgpéeath rates were also calculated for

the whole population. Underlying causes of deattevicluded into the analysis.

Education level was dichotomized: those who acc@hetl 12 or more classes were regarded
to have higher level of education and those whomagtished fewer classes were categorised

to have lower level of education.

Selecting the relevant causes of death was a laritr-stage process. First we selected those
causes which were mentioned in those propositiongppdemiological transition theory that
linked their theoretical considerations to empir@aalysis. The vantage point, however, was
the broad categorization of causes of death regufiiom the WHO’s Global Burden of
Diseases study. Including a large number of coesitand shorter or longer observational
periods (from 1950 to 2000), the level of total tabty and the wealth of the countries
(measured by their GDP) were both found to be teraction with the proportion of mortality
due to two distinctive groups of diseasB8al¢mon.—Murray etal., 2002The so-called group 1
diseases include all those diseases which areitnaally considered to be infectious, diseases
of the pulmonary system, several diseases connéatethlnutrition and maternal mortality.
Group 2 diseases encompass all other diseasegtekose which belonged to group 3.
Group 3 included causes which are commonly knowmxsrnal: injuries, homicide and
suicide. This latter group of causes of death piot@ be not showing any consistent
relationship to the level of total mortality or ta#fluence of the country, therefore they were

left out from the upcoming analysis.

The next step of selecting the causes of deathbassd on those considerations which have
been summarized in the introduction. Additionalutesfrom studies that analysed time trends
for a number of diseases in particular countrieth wegard to epidemiological transition were
also included, particularly the study on the epiodogical transition in the Netherlands
(Wolleswinkel-van der Bosch et al., 1996, 1988d in Canadéa.(issier et al., 2008

Concerning those causes of death which belong dapgd, the identification of nutrition-
related, pulmonary or maternal causes of deathoispnoblematic. The large group of
‘infectious and parasitic diseases’, as the Intgonal Classification of Diseases calls it, was

much more difficult to break down into smaller ameéaningful causes of death, because if
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anything is clear from the literature, it is thatectious diseases are generally declining but
they still significantly vary by country. Therefomee selected all those diseases for which
more than 100 cases were found for each year dthengeriod between 1971 and 2008. This
procedure resulted in a list of two diseases: tllesis and enteritis. We also added the “new
diseases” such as HIV/AIDS and newly recognised antibiotic-resistant infectious

diseases. These categories turned to be almosyempt

Group 2 included different types of cancers andiocaascular diseases, divided up according
to those “sub-theories” of epidemiological trarmsis which we briefly introduced earlier.
Among cancers special attention was paid to distsig all those cancer types with are
connected with infections. Further distinction waade by major risk factors, including not
only smoking, excessive drinking and obesity, blsio aenvironmental and occupational
exposures. This categorisation, however, does ead ko easy interpretation, due to the

pervasive and complex nature of the everyday ojo@raf risk factors.

As for cardiovascular diseases, the categorisatesbased on the list of diseases that appear
in different versions of “cardiovascular transitiomhe concept of the epidemiological
transition is elaborated in connection with othisedses, so only few diseases mentioned by
several authors were added (such as Alzheimer aridnBon diseases).

The list of the causes of death that we selectedrfalysis is included in Table 1.

Mortality trends, resulting from the standardizatiprocess, do not form continuous time
series in most cases, as illustrated in Figuretslrdason is that 3 different ICD coding
versions were in operation during the observedogerin addition, “automatic coding” was
introduced in 2005, which again affected the strrecof the (underlying) causes of death, as
if another new ICD version had been introduced. 4€@as introduced in 1979 and ICD-10
in 1996. First we fitted the different versionsIi@D codes, often with the help of literature,
in order to achieve the same content for singleadiss over time. When code-fitting was not
obvious, we relied on code-fitting used by othevgol(eswinkel-van der Boschet al.,1996,
Wolleswinkel-van der Bosch et al 1998, Hashibe t\&l.e (2009, Lawlor et al., 2004 The resulting
time series called “original values” still did n@instruct continuous curves in this study.

There are two methods known to deal with the chargdCD coding system. In this study

we did not follow the more accurate but time-consiymethod . Instead we opted for fitting
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the curves Janssen — Kunst, 20p4in the case of each analysed cause of deatlwtdsmbased
on values presented in 2000, 2001, 2002, 2003 a0d,2a linear prediction for 2005 was
compared with the value taken in 2005. The quotiehthese two values provided a
coefficient for which we fitted the values for tperiod between 1996 and 2004 in order to
have a continuous time trend. This procedure wasated twice to fit the values taken in the
period between 1979 and 1995 and between 1971 @r@l The fitted curve can be rather
different from the one based on the original valassit can be seen in Figure 1, which shows
the two curves for ischaemic heart disease as ampbe. Fitting coefficients were calculated
by causes of death but always for the entire pdjmaThe same coefficients were used to fit
curves for men and women with different educatidreatkground, producing the female and
male education-specific curves for ischaemic hdmgase shown in Figure 2 and Figure 3.

These trends should be treated as estimations.

No fitting was applied in the case of those caustsch were too small to calculate
standardized rates. Overall mortality trends warelarly not fitted (Figure 4).

In the next stage curves were assorted by sevgpatts corresponding to the major questions
that arose from different approaches in the reagistourse around the concept of
epidemiological transition.

Results

After combining overall cause-specific trends aeddgr- and education-specific time series,

six different patterns could have been distinguishe

Regarding certain causes of death, almost exclysiwvghose years when the annual number
of deaths is very low, it was not possible to deiae definitive tendencies since the low
number of deaths did not allow for performing stization, so fitting was also not applied.
Therefore the general trends of overall mortaliig do these causes are difficult to establish.
This fact is well illustrated in the case of obgskrom this cause less than 20 death cases
were reported annually between 1979 and 2004, botita200 in the following next four
years. As for inequalities, a rather definitivetpre evolves based on the distribution of the
number of deaths. Deaths due to nutritional anagnmealnutrition and obesity, as well as
maternal death almost exclusively happened amarsgtivith lower education.
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For other rare causes of death such as HIV/AIDS“apWly emerging infectious diseases”,
however, no such pattern evolved. HIV/AIDS mortaltas the highest in 1994, when 32
deaths happened due to this disease. The numbas®$ declined afterwards and people with
lower and higher educational attainment seem tcedpeally affected. Among the newly
emerging disease only 61 death cases was repormd 2009, again distributed

proportionally between educational classes.

For several causes of death, such as tuberculodis@morrhagic stroke, stomach cancer and
cancer of the womb’s other parts than uterus, aukaemia other than myeloid and
lymphoid, the trends are strongly declining, accamed by narrowing mortality differences
between educational groups. Cause-specific mortates decreased by 50% or more. These
developments are illustrated in Figure 5 and 6wshg standardized mortality and male
mortality due to haemorrhagic stroke by educatiofiuenza mortality followed a similar
pattern, except for the large mortality peaks cotteréstic to every third-forth year during the
seventies and the first part of the eighties. Peadt® moderated later and the overall rate was

decreasing, approaching a near zero level by thiedecade of the 2000s.

For another, smaller class of diseases, contaioimy rheumatic valvular disease and
Hodgkin disease, which were also declining stroniigoughout the whole observational

period, there were no obvious inequalities in midytand they did not set in later either.

Mortality from some cancers, such as gallbladdeerland cervix cancer, also shows a
declining trend but the reduction during the 38rgaa rather moderate. In some cases such as
liver cancer among males and cervical cancer, tiggnally similar mortality rates started to
diverge in around 1993, thus producing significamtifferent rates by 2008. By that time
mortality rates from these causes increased antwndess educated, reaching the double of
the value that could be experienced among more ateldicgroups. For other cases the

education-specific rates remained similar.

The largest group is made up from those diseas¢shiowed quite dynamic changes over the
period between 1971 and 2008. The largest disea#id@s group is ischaemic heart disease
(see Figure 1, 2, and 3). With the help of thedittalue we can estimate that the standardized
mortality rate for ischaemic heart disease wasraial00/100 000 in 1971 and it was slowly
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but continuously increasing in the following twocddes. Mortality rate peaked in 1993 and
after a slower, then quicker toning-down periodtsth which again resulted in a mortality

around 400/100 000 for the whole population olthant30 years. Inequalities during most of
the seventies were virtually non-existent, neitherong men nor among women. Between
1979 and 1981 mortality from ischaemic heart disaasreased moderately among the less
educated and sharply among the more educated. X9&% (1983 for women) the tendencies
sharply changed. The mortality of better educatesh mnd women fell by half during the

following 25-27 years but the mortality of less edied men slowly increased till 2004 and
started to decline slowly only afterwards. Mortalitates of less educated men can be
estimated as 100% higher than that of more educated during the 2000s. The

corresponding value for women is 50%.

Estimations for mortality trends from ischaemicok& are very uncertain, indicated by the
extreme value of the fitting coefficient. The mpsbbable scenario, however, produces a very
similar picture to the one that characterises isoha heart disease. Following the very
dynamic growth of mortality between 1971 and 138@jng which mortality doubled for the
whole population, disease rates were slowly detrgadhis decrease seems to have been
accelerating from 2003. Standardized mortality gatesed to be similar for the two
educational groups in the early seventies. Moytaéites diverged strongly after 1977 (among
males) or 1981 (for females). Rates for more edwucaten and women declined first strongly
than more slowly during the rest of the period, lerthe mortality of less educated women
and men remained high, it even slowly increased,maderating tendencies can be detected
only from 2004. The striking similarity betweenhsemic heart disease and ischaemic stroke

mortality should be noted.

Different timing but similar patterns charactermertality from diabetes, chronic obstructive
respiratory diseases and heatrt failure. For diabigte peak of mortality took place in 2003-
2005 but the major dynamic growth of the disease happened in 1980. A significant
divergence between trends of the mortality of beited less educated people started in 1991
(for men) and in 1980 (for women). COPD dynamicaligreased during the seventies,
followed by a continuous moderating period. Edursl mortality differences among men
were high already in the beginning of the severdied they grew tremendously following

1980, although they became pronounced only afteb Ednong women. The peak years for

61



heart failure can be estimated for 1980-1982. Therahse was accompanied by large

educational inequalities in mortality, which becasignificantly smaller during the 2000s.

Mortality from several types of smoking-related canfollows a similar pattern, though
mortality peaked remarkably later than for the presly discussed causes. Mortality from
cancer of oesophagus slowly increased between 48@11998 and started to decrease even
more slowly afterwards. Inequalities were not prommed among women but they increased
sharply among men. The estimated difference in atitytrates during the 2000s was
fivefold, with five times higher rates among leshieated men than among more educated
ones. Regarding mortality due to larynx, the tugnpoint after which decrease started was in
1994, otherwise the course of mortality was simitarthe previous one. Mortality due to
cancer of the oral cavity increased until 2000 dedreased slowly afterwards. Mortality
differentials were high from the beginning of th@70s for both men and women and even
decreased during the 2000s.

Mortality due to kidney cancer was on a moderate until 1989 and on a moderate decrease
since then. The originally higher rates of the higbducated strongly declined after 1990,
while the mortality rates of those with lower edima was rising until 1998-1999 and
declined moderately only later. These developmargssimilar for men and women but much
more pronounced among men. Mortality from breasicea showed a similarly moderate
increase in the first part of the period and a maigedecrease from 1995 on. The almost
unchanged overall rates cover a dynamic changeeeetvweducational group. While highly
educated women had more than double mortality ttea less educated women from this
cause of death in the beginning of the seventiesrdtes for highly educated women, after a
fluctuating period, sharply decreased from 1993@mthe contrary, the rates for women with
lower education slowly increased during the whatequ and finally reached the same (and
occasionally higher) level than that of better edad women.

Chronic rheumatic heart disease mortality probaldgreased from 1978 and the decreasing
trend uniformly characterized male and female nlioytdrom this cause. No significant
educational inequalities appeared regarding moytaiom this cause. Mortality from high
blood pressure exhibits a somewhat different pecthian the ones we discussed previously.
Mortality rates started to decrease in 1985, foldvay a general but not continuous decrease.

Educational differences in high blood pressure alibyt were already considerable in the

62



beginning of the seventies and, apart from somemianal years, remained stable during the
whole period. The mortality of the less educated weice as high as the mortality level of

the more educated, both among men and women.

Special interest should be paid to those causeath from which mortality is still on the
rise. Cancer of lung, bronchus and trachea claenntbst deaths cases among these causes.
Lung cancer mortality rate has been continuousingi from the beginning of the observation
period. The estimated starting value of mortalitye do this cause is 60/100 000, which has
doubled during the observed 38 years. The originadty similar mortality rates of more and
less educated men diverged strongly after 198QerAfiis year the rates of highly educated
men did not increase anymore but, after a stagmpateriod, they started to decrease from
1987 on, while the mortality rates of less educatesh decreased till 1998 and stagnated
afterwards. The mortality rates of highly educatedmen were higher than that of less
educated women. The rise of the mortality due twleancer peaked in 1983 among the
better educated and the rate definitively decreadfeet 1993. Mortality rates from lung

cancer of less educated women are still on the rise

Mortality from cancer of colon has doubled durihg period between 1971 and 2008 due to
its continuous rise. Mortality from this cause wasch higher among the better educated
during the seventies for both sexes. The morteditgs of more educated men stagnated then
felt from 1990 on, while the mortality of less edtexd men were on a steady rise during the
whole period. The mortality of more educated wonustreased moderately, then more
dynamically, while the mortality of less educatedmen continuously increased until 1999
and stagnated lat¢Figure 7, 8, 9)Trends of mortality due to cancer of rectum andsasme
similar, with the exception that large inequalite@mong men started to develop earlier, in
1990, when the mortality rates of less educated exeeeded those of more educated men.
Mortality from cancer of pancreas is almost idegitio the previous two cases. Even though
less characteristically, but the trends of mostatitie to lymphoid and myeloid leukaemia,

Hodgkin disease and enteritis are also similar.
Ever since Alzheimer disease was identified, @ls on the rise, though in this case only the

number of deaths was examined because the annoddenwf cases did not reach 100 in

most years of the observation period. Based onmambers, Alzheimer disease mortality
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affects more people with lower education, especialinong women, and disparities are

growing.

An “inverse” gradient was found for the small can$eleath of melanoma. Among men with

higher education mortality due to melanoma is syatecally higher than among men with

lower education and the pattern is similar for wamidowever, rates have been converging
during the 2000s.

For several causes of death, however, no defintiverall trend or inequality trend could
have been identified.

Discussion

Which of those theoretical approaches which wersigiated to explain changes in the
mortality profile and mortality inequalities of afent or not or only recently industrialised
countries are useful for explaining the same chsiigean industrialized but not affluent
European country? The overview of the evolvementingqualities by causes of death
suggests that “follow-up” type patterns dominataraes in the last four decades. Favourable
and unfavourable trends first appeared among the mducated and this pattern was later
“repeated” by the less educated. This pattern eedengt only to a large number of causes of
death but also for causes which have a heavy weighin overall mortality. Ischaemic heart

disease, ischaemic stroke and lung cancer arela@aamples.

Apart from the dominance of the “follow-up patterh’should be noted that the “patchwork
pattern” that was found to be characteristic tcs leffluent societies with large income
inequalities does also appear in contemporary Hyngaa modified form. The presence and
distribution of some classic poverty-related dissaacross population groups does not result
in “different epidemiological worlds” living nexibteach other. The accurate description of
this phenomenon is that some selected povertyegblaliseases such as nutritional
deficiencies, malnutrition and maternal mortalitguses which are not targeted by a well-
organised but somewhat conservative public heaiitem, are concentrated exclusively in

the least advantaged population groups. These caskesith, however, are extremely rare, so
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these characteristics are usually hidden in mosh@fanalyses concentrating on causes that

are important on the level of the whole population.

A further note to the dominance of the “follow-upéttern is that many of our curves on the
mortality experiences of the social groups witHed#nt education can be interpreted as such
a pattern only with vivid fantasy. The higher SMi@rh breast cancer (Figure 10) among the
more educated during a long period is better imétgol as the presence of more protective
cultural factors, e.g. the preference for largenifa size (consequently more frequent breast
feeding) among less educated women (still presetay) which was likely overruled by the
emergence of a protective factor, e.g. the avaitaloif screening seems to be more beneficial
for women with higher education, which equalised thortality rates. A dynamical change
among protective factors over time which affectedia groups differently might provide a
better interpretation for the dominant pattern tbdior inequality patterns of cancers that are
not related to smoking and that showed any defmithequality pattern, illustrated by the
example of prostate cancer (Figure 11). The orllyiragher mortality of the more educated
diminished slightly then increasingly during theripd between 1971 and 2008, and within
this period the largest decline occurred in the-2880s. Mortality of the less educated, on
the contrary, steadily increased throughout the levhperiod or they showed a moderate

decline only in the last decade.

Some other important diseases, such as chronicr loegpiratory diseases and high blood
pressure (and diabetes in the case of women) shoineguality pattern not fitting to the

“follow-up” box. In these cases large mortality guealities stabilized over time, even if the
overall rate was rising or falling. Exposure difeces were likely to increase between

educational groups, so in these cases health oabbaldy diminished inequalities.

Finally, the follow-up pattern cannot be detectedhe cases of some other important, once
influential diseases, such as haemorrhagic strakke sitomach cancer. Large forces that
pushed mortality rates down are better understoodhé case of stomach cancer than
haemorrhagic strokes, in parallel to decreasinguaties in mortality from these causes or

at least making them insignificant.

The evolution of mortality inequalities in a moddsat not very affluent country is likely

driven by four major forces. Firstly, certain chaagn everyday living conditions, in close
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relation to dietary habits, are more and more dygudstributed across social groups (like

dietary changes due the usage of refrigeratorsjtadresult in equalizing effects.

Secondly, many of the inequality patterns are GwHup” types and they can be easily
interpreted by the social theory of “the princigalises of mortality”. Better-off members of
the society have more resources to deal with theefothat challenge their health, including
financial, cultural and interpersonal resourcese Técent analyses, however, found that the
application of this approach is not exclusivelyfusa the case of those causes of death when
overall mortality rates are rising, likely becauserall mortality rates are more dependent on
the rates of the less educated in the case oatialysis.

Thirdly, the generally rising share of inequalities cancers (and especially not smoking-
related cancers) in overall inequalities posesestjpn on the role of health care. According
to the results of the recent analysis, causes dmeetmmedical intervention show a variety of
evolvement of inequalities. For some amenable cagseh as tuberculosis and asthma,
inequalities are decreasing, while inequalities stebilizing in the case of others, such as
diabetes and high blood pressure. In some cases cikvical cancer, inequalities are
increasing. Medical care is seemingly not a unifesdity in this respect. In the case of
Hungary, medical care is close to universal ane e the point of service. Larger and
increasing co-payment includes the cost of medinatand some hidden costs of utilization
such as travel cost. These features do not exfilaivariety seen in cause-specific mortality
inequalities. Hypothesizing a differentially acabts health care, based on organisation
features and tradition, could provide an alteratMedical specialities with long experience
in the treatment of poverty-related illnesses andorag-established and well-organised
network, such as pulmonology, might be more sudgksstreating patient with less material
resources. The successful management of diseaspatieht from socially disadvantaged
background is also possible in the generally adoesmetwork of general practitioners,
which was re-organised in the beginning of the E3&@d was continuously oriented towards
the management of widespread conditions such astédisand high blood pressure. Medical
specialities that do not work under a long-estékelis well-organised unified network but
rather in smaller, often specialized units, suclo@sology, are maybe less successful in the

joint management of illnesses and disadvantageid/sorcumstances.
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Finally it is important to mention that circumstascthat can be considered of accidental
nature also can have an important role in shapgiegntortality profile of a certain country.
The lack of significant HIV/AIDS mortality, compatdo other countries, seeks explanation.
The phenomenon can be explained by the coincidehseveral factors. At the time of the
onset of the HIV/AIDS epidemic Hungary was a reaticlosed country with few
international links with countries which were sesty affected by the epidemic. By the mid-
1990s, when these links became more intense, thp@pate preventive measures could

have been applied.

From the point of view of mortality inequalitietirée distinctive phases can be distinguished
between 1971 and 2008. From 1971 till 1980 overailtality inequalities were moderate.

From the early 1980s mortality rates of the betducated from several important causes of
cardiovascular conditions started to decline, whdtes remained high or even increased
among the less educated. Yet another phase siarth@ mid-1990s, characterised by the

growing importance of cancer among the less eddcate
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REVIEW

Social Disparities in the Evolution of an epidemiological profile: Transition
processes in mortality between 1971 and 2008 in an industrialized middle
income country

We commend that this manuscript is well organized, and discussed the issues
around the epidemiological fransition in a detailed way. The language of the
manuscript is very well defined. So, we believe that this manuscript has the
potential to contribute greatly to the literature on epidemiological transition in
CEE countries. So, we commend on the paper and suggest some minor
improvements to strength this important work.

The fitle of the paper could contain the name of the country "Hungary”
The paper is very well organized and discusses the issue in a detailed
way and makes out the proper conclusions that determined at the
beginning of the as objectives.

The discussion on the epidemiological transition theory and the other
theories is too long in the Understanding changing disease pattern over
fime section. We believe this section would be shortened to make the
manuscript more focus on the main issue.

The first paragraph on page 4, Swedish example could be given.

The first sentence of the second paragraph on page 4 is repeated on
page 3.

The fransitions “cancer fransition theory”, “nuftritional transition theory”
and “epidemiological fransition theory” would be given by subtitles to
make easier to follow the discussion for the reader.

First sentence of the third paragraph on page 8, was mentioned in the
previous sections, it seems as if repeated.

On page 9, plague can be given as an example for an excess mortality
of Europe.

Second sentence of the fourth paragraph on page 9,”1” should be
removed.

The references would be inserted in the forth sentence of the last
paragraph on page 5, and third paragraph on page 10, WHO study on
page 12.

Second paragraph on page 12, in Group 3 causes of deaths can be
related to the affluence of the country. So, the exclusion would be
defined in a detailed way.

Last paragraph on page 13, “there are two methods”, and these
methods would be explained in detail.

This manuscript uses the appropriate data sets to perform the
objectives of the study, but the relations do not reflecting the gender
relations; these would be defined as “sex” instead of "gender” specific.
"Follow-up pattern” was first used in the discussion part; it would be
mention on the previous sections.
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The conclusion section is beyond the summary of the results, it is at the
same time a synthesis of the obtained results. So, the name would be
conclusion and discussions or separated.

The labels of the figures would be in English.

Some of the footnotes would be inserted in the paper to refer the
relevant readings on the theories.
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Review

Social Disparities in the Evolution of an epidemasical profile: Transition processes in
mortality between 1971 and 2008 in an industrializeniddle income country

The paper aims to study the mortality trend by ation between 1971 and 2008 in Hungary
as an example of an industrialized middle incomenty. A unique feature of the analysis is
the consideration of the epidemiological transitibreory and their modifications for
explaining the trend of cause- and sex-specificttde@tes. The author presents a
comprehensive and well-documented overview abauttibory of epidemiological transition
in the first part of the paper. He/she explainshier why extension and modification became
necessary, e.g. the addition of the fourth staghe@mneed for sub-transition models. Because
of all facts it would be helpful for the readerillostrate the different transition approaches,

like:
Classic Epldt.er.rllologlwl . F:volu!nonary . Sub-Transition Models Nutritional Transition
Transition Epidemiological Transition

The Paleolithic
Baseline

Age of Collecting Food

A 4 A 4

Age of Pestilence and

Famine Age of Famine

Age of Pestilence and
Famine

A4 \4

Age of Receding

Stages / Ears

K Age of Receding Famine
Pandemics i 3 J
Y The Rise of Chronic v
Degenerative and Man- and Degenerative " I Age of Degenerative
made Diseases Diseases o > o 3 Diseases
(2] =
= 2 g =5 v
D = o 2 5] °'r‘:1
[ A S =8 i8<
: Age of Delayed : =< 2 g2 - g Age of Behavioral
= 5
!\ Degenerative and Man- | Reemergence S = 3, Change
' . 1 . . o
| made Diseases i of Infectious Diseases
i

Subsequent to the first part of the introductidw, author gives an overview of the impact of
social disparities on the onset of diseases witinendifferent stages of transition. What is not
addressed is the role of social policies or healérventions on the transition processes. The
change from a communism to a capitalist systemthegevith the associated mortality shock
could be used as a hypothesis, why a differensitian pathway can be expected in Hungary
compared to Western European countries. In generatommend the author to precise the
research question or to provide hypotheses whyhbleis assuming thatindustrialized
middle-income countries seem to be neglected indikeourse around epidemiological
transition' (p. 11).

The data and method section contains some unegplgioints. The data source is not
described, especially empirical or estimated cao$e®ath and the risk population by level
of education. The fitting procedure (not the coitify) does not follow the cited method by
Jannsen and Kunst (2004). If the proposed methagbvg it should be emphasized by the
author. Furthermore, it is not obvious why the authresents a table of coefficients without
explaining their meaning for the further analyJialfle 1).
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The result section begins with a statement thaattaysis presents six different patterns for
the cause-specific trend by sex and education. tinfately, it is difficult and sometimes
unclear to identify these patterns in following cigstion of the results. | would suggest that
the author provides a table based on the caus#satii in Table 1 and assign them to the six
patterns. The existed graphs (after translatingdgend and adding axis labels) can then use
to highlight the features of each pattern.

In the discussion section, the author shows howréisealted trends are attributable to the
theoretical considerations. In its current formwewer, it is not a discussion but a simple
summary. The author should at least emphasize whéilangary was followed its own
transition process with the associated educatiatigparities or not. This requires a
comparison with other publications to discuss ti®iving exemplary questions:

= |s the follow-up pattern comparable to the wesfeatiern regarding to the appearance

and the timing?

» Did the system change influence the transition\pay?

= [s Hungary a forerunner or good example for all €EE
Furthermore, the limitation and possible biasesth& method of fitting should also be
discussed.

Conclusion: The topic of the paper is very interesting angbfutlfor the understanding of the
different pathways of the epidemiological transitioMoreover, the analysis of social
disparities as an explaining factor provides dethiinsights into the changes of causes of
death in industrialized middle income countriese Tiesults are very important for other
researchers as well as for policy makers. Howewer paper needs major revisions. It could
be much stronger and more pertinent when the asihexifies the research hypotheses, data
and applied method, and provides a more detailsdudsion to present the specific or
unspecific Hungarian epidemiological transition.
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A KOVETESES HALALOZASI ADATBAZISON VEGZETT ELEMZESE K
Poisson regresszié

A Poisson regresszio olyan eljaras, amely l@heteszi, hogy a fuggetlen valtozé a vizsgalt
esemeények szadma (count) (Cameron-Trivedi 1998) elegyAlkalmazaséra alacsony
gyakorisagu esemeények vizsgalatakor kertilhet soelyek valdszitiségi eloszlasa (jobbra)
ferde. Az ilyen alacsony gyakorisdgu jelensége&ldttan Poisson eloszlassal megteal
kozelithetk, de fliggetlenil a Poisson regresszioval szembBemagztott kdvetelmények
teljesilésétl, mindenképpen j6 kiindulépontot jelentenek masupmt” tipusu regresszidk
alkalmazasanal, amelyek a Poisson megkdzelitéesAnsainak tekinthék. A Poisson
regresszio altalaban a Cox tulélési modell altévagként kertl alkalmazasra, ha a kockazati
rata (hazard rate) megkozéldg konstans a megfigyelésiogzak soran €s az esemény
bekovetkezésének kockazata alacsony. Okoldgiaiokdesetében a Poisson megkozelités
rendszerint helyettesiti a Cox megkozelitést, mazinem kénnyen alkalmazhatdé aggregalt
adatokra. A Poisson regresszio alkalmazasarésaisan kilonbdz eélettudomanyok
(epidemiolodgia, orvostudomany) tertletén gyakoe,ad elmult idszakban a demografusok
korében is gyakran alkalmazott médszerré valt (8tikav et al. 2007). Az egyre szélesebb
kori alkalmazasok ellenére a Poisson regresszidos sdjaréa linearis-, logisztikus
regresszioval 6sszevetve tovabbra is a kevéshgnj@rt modszerek kdzé sorolhatok.

Egyszefi Poisson modell 2x2 kereszttablanal

Dupont alapjan (2006) induljunk ki a legegy<i#dy feltevesbl, tegyuk fel, hogy két csoport
kockézatat vizsgaljuk, melyek kozll az egyik valgem expozicio ala esik (dohanyzik,
azbeszt vagy barmilyen egészségkarositd kornyeze@he mig a masik mentes @it
Hasznaljuk az alabbi jel6léseket, legyen:

n, valamilyen expoziciénak kiteft =1), valamint nem érintetfi = 0) részpopulaci6

da haldlozdsok szdma a kockazat &ltal érintit=1)és nem érintett (i =0)
megfigyeléseknél,

77 a haldlozasi rata az érintdit=1) és a nem érinteff = 0) csoportoknal,

X, 0 és 1 értéket felvett kovarians, amely jel6li, W@gmedfigyelt az expozicids hatasnak
(i =1) kitett vagy serdi =0).

Ekkor:

R=rz /T, a relativ haladlozasi kockazat (relative risk, natgos) vagy esélyhanyados (odds
ratio), és
7t =d. /I n.a csoportonkénti becsult halalozéasi rata vagy €eélgs).

A halalozasok varhaté értéke az i-edik csoportbagopulacios nagysaganak és a csoport
halalozéasi ratajanak a ﬂjggvénﬁ[di |xi] =n7z . A fenti egyszdr 6sszefuggések miatt az
alabbi azonossagok teljestulnek[7 | x| =E[(d, /n )| x]=E[d, |x]/n =7, az egyes
csoportoknal pedidog(rr,]| = log[E[d, | x,]| - log[n, ] illetve log[7z,] = log[E[d, | x,]] - log[n,].
Mivel R =1 /1, ezértlog[nl] = Iog[R] + Iog[no].
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Ennélfogva: Iog[E[d0 |x0]]=log[n0]+log[ﬂo] és Iog[E[dl|xo]]:Iog[nl]+log[ﬂ0]+log[R].
Legyena = |Og[770] esf= Iog[R] , @ halalozasok varhaté esetszama agottaltozo mellett,
ekkor: Iog[E[di | X ]]: Iog[ni]+a+xi,8, amely a Poisson regresszio legegy#zeresetét
irja le. Tt alacsony értéke mellett feltételezzik, hadjyPoisson eloszlast kovet. Az eloszlas
atlagat és variancigjat ezzelda eloszlassal becsuljik (nullmodell esetén nincsewobt
magyarazo6 valtozonk, a fuggaltozonk megfigyelt eloszlasat hasonlitjuk 6ssge hassonlé
atlagu Poisson eloszlassal).

A Poisson modell linearis prediktora harom ossziiéivall (Iog[ni]+a+xi,8), s ez az un.
offset valtozo (log[n,]) vonatkozasaban tér el alapsen a linearis regressziés modedlgt
amely nem mas, mint a rata nedjez vagyis a vizsgalt népesség szamanak, vagyraéye
évek szamanak természetes alapu logaritmusa. Adikdsy a az ugynevezett konstans
(nuisance parameter), amelynek nincs kilonosebintetett szerepe. A képletben szefex!

a magyarazo valtozok vektora, mig a becsiltparaméter a relativ kockazat természetes
alapu logaritmusa. Ahol az expozicidnak kitett csbockazata az alabbi modon viszonyul

a kockazatmentes vagy a referencianak valasztatpocsehoz: Ii:expé. Ezzel el is
jutottunk a regresszios paraméter interpretaciéjkdéadéséhez. A regresszids parameier
azt jelzi, hogy a magyarazo véltoz(é:) egyseégnyi novekedésének/csokkenésének hatasara

mennyivel © vagy csokken a megfigyelt események atlagésorlulasi gyakorisaganak
természetes logaritmusa. A Poisson modellben ayanagd valtozo multiplikativ hatassal

van az eredmeényvaltozo étlagé(m(pe). Abban az esetben tehat, fla= 0 akkor €° = 1,
vagyis a varhaté érték nem valtozik a magyarazfoxal x egységnyi névekedésével, ha
viszont 5> 0, akkor € > 1azazx novekedéséveld illetve S < 0, akkor €® < 1 akkor x
ndvekedése a fliggraltozo atlaganak csokkenését vonja maga utareghigi 996).

A tobbvaltozés Poisson regresszios modell

Amennyiben az adatfelvétel individualis megfigyelést tartalmaz, szikségsien at kell
alakitanunk ahhoz, hogy a Poisson log-linearisesgyios elemzés szamara alkalmas legyen,
hiszen a haldlozas kizarélag binaris kimenetesemény lehet (az adottégrak alatt
bekovetkezik vagy sem). Gyakorlatilag a Poissome®syio egy olyan kereszttabla elemzés,
amelynek van egy Kkitlintetett célvaltozdja, esetiénkla haladlozasok szama. Ahhoz tehat,
hogy a Poisson regresszié alkalmazhat6 legyen at&ées vizsgalat egyedi megfigyeléseit
csoportositani kell szamu csoportba (strata) elméletilieg megalapoétagképé ismérvek,
agynevezett expozicids kategoriak) (szerint, amelyek a befolyassal birnak a mortlita
alakuldsara. Az expoziciés kategoridk voltaképpeatedorizalt magyardz6 valtozok.
Formalisanj =1,....,J ésk =1,...,K , tovdbba

yays

(személyévek) szama,

d, amortalitasi események szama a kdvetéses vizsgaléletévei soran,

Xj1r Xz - Xjq @ Magyarazo valtozok, amelyekjaedik rétegk -adik expozicios csoportjat
jellemzik,
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xjk=(xjkl,xjk2,...,xjkq) a j-edik rétegcsoportk -adik expozicidés kategorigjahoz tartozo

megfigyelések értékei.

A tobbvaltozos Poisson regresszio log-lineéris éigggyést takar a varhatdé mortalitasi rata és
a modell kovariansai kozott (ezért a kanonikus lifilggvénye: a természetes alapu
logaritmus), amely az alabbi képlettel irhato le:

IOgI_El_djk | X “ = Iogl_njk]+ a;+ BXpy t BXypt et BiXyq

Dupont példajanal maradva (2006) tegyiik fel, hogyemfigyeléseket 5 korcsopod =5),
négy kiilbnboé kockézati magatarta$k = 4) alapjan klasszifikaljuk (dohanyzik — nem
dohanyzik, sulyos alkoholfogyaszté — mérsékelt valggztinens). Ekkor a modell felirhatd a
kovetkedképpen:

Iog[Eld ik | X ” = Iogl_njk]+ a; + IBlXjkl + ﬁzxjkz :

A mortalitasi rata varhato értéke a-edik korcsoport k-adik expozicidés csoportjaban
Ai =E[djk/ njk|xij. Egyszetisitve az difordulas gyakorisag logaritmuséaval, azaz
log(n, ) -val, a kdvetked egyenletet kapjuk:

Iog[E[djk | xij/nij = Iog[E[djk Iy X JJ = Iog[Ajk] =
aj; +/81Xjkl +ﬁ2Xjk2 +"'+ﬁqxjkq :

A fenti képletldl kovetkezik a Poisson regresszid egyik kedvadajdonsaga, ti. lehé&té
teszi, hogy ugyanazon expozicio mellett (pl. dolzasy kulonb6& mortalitasi ratak
forduljanak eb eltéi rétegcsoportonkeént (,strata”).

Az idé-tényed szerepe

Valamennyi megfigyeléshez dtenyedk kothetk, amelyek magukban foglaljak a panelbe
tortérs be- és kilépés ipontjat. Ennek az un. expoziciésésdaknak a hosszisagat a
kockazatok 6sszehasonlitasakor figyelembe kell srekin

Parodi és Botarelli (2006) a kdvetéses vizsgal&&ko tipusat kilonboztette meg: az egyik a
nyitott kohorsz (open cohort), a masik a zart kehdclose cohort).

A zart kohorsz megkdzelitésnél az egyénhez kétbeemeények itonatkozdsa pontosan
meghatarozhato, az eredmeényvaltozéra hat6 fakimlok kilonb6# orvosi beavatkozasok a
Klinikai vizsgélatoknal) rendszerint ugyanabbanidifen kerllnek rdgzitésre. Valamennyi
megfigyelt kovetésének periodicitasa azonos. A iggglt egyén csak a vizsgalat lezarulta
vagy az adott esemény bekovetkezése miatt 1ép koweetéses vizsgalatbdl. Ebben a
megkozelitésben az esemény vizsgalat alatti bekéxésének valoszisége kozvetlendl
becsilhet az adott idpontban a megfigyelt gyakorisag alapjan.

Ezzel szemben az esetiinkben is alkalmazott njiobtbrsz elemzésnél a megfigyelt kilépése
megtorténhet a kdvetéses vizsgaldittela vizsgélat targyatdl el@rokok miatt. Példaul a
valaszadd migralasa miatt elveszik a kovetésesyaias latokorébl. Ebben az esetben a
megfigyelési id cenzurazott (,censored”). Az alabbi sematikus abrayitott kohorsz
vizsgalat illusztralasat segiti. A konnyebb meggdagdekében a demografiai panel lehetséges
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kimeneteit illusztraltuk. A panel hét éven kerekktivette a résztvéket. A vizsgalat kezdeti
eszmei idpontja 2002. januéar 1-je volt, a masodik hullamon@révvel kégbb ismétbdott
meg (2005. januar 5.), végul az utols6 hullam 2@@&ember 31-jén zarult. Amennyiben a
kilépés oka a megkérdezett elhaladlozasa volt, alblzamsetben a személy-hdnapok (person-
month) szama megegyezik a panelba Iépés datuma.(28tuar) és a halalozas honapja
kOzotti iddszak hosszUsagaval, amit honap pontossaggal tuchegkatarozni. Ugyancsak
egyszeii a kdvetés iflszakat meghatarozni azoknal, akik a panel egésadémenikodtek,

az 6 személy-hdnapjaik szama egyénenként 7x12 hoénapz &4 hoénap volt. A
megkeérdezettek lemorzsolodasa esetén dnkényeséroztak meg a panelben tartozkodas
idotartamét. A legpraktikusabbnak a panelek kozottté® iddpontok kijelblése bizonyult.
igy azok, akik a masodik hullamégt tintek el azok személy-hdnapjainak szamat 1,5x12,
azaz 18 honapban, akik a harmadik hullagiteiintek el, de értelemszZen a megélzoében
még jelen voltak, azoknal személyenként 5*12, vagy® hdnap panelban tartdzkodast
feltételeztlink.

A személy-honapok (person-months) meghatarozasa amografiai panelben

A
1 1
3 |2 .
3
3 3
x
o 4
5 ®
6 >
°
s |7 °
o
< <8
()
5 9 —»
10
1 2 3 4 5 6 7 g
kovetés éveinek szama
2002. 2004. 2008.

panelek eszmei épontjai

A sematikus abra alapjan két hipotetikus csopatredy-hdnapjait tudjuk meghatarozni. A
fekete ponttal védwlo vonalak azokat a személyeket mutatjak, ahol a tksve
megszakadasanak az oka elhalalozas volt (1, 2, ésetek. A nyillal védgido vonalak négy
esetben (3, 4, 8, 10) atfogjak a kbvetéses vizeggkeszét, két esetben viszont cenzoraltak (5,
9). Az el$ csoport személy-honapjainak szama 324 (1,5x15x18,+ 7x12 + 7x12 + 5x12),
mig a masiké 318 (5x12 + 6x12 + 7x12 + 1,5x12 +2ZJx1

A hipotetikus csoportok kereszttablaja

Expozicio Esetek szama Személy-hdnapok szama
Expozicionak kitett 3 324
Expozicionak nem kitett 1 318
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Az expozicionak kitett csoportban a réi§1:3/324: 0, 009%g az expozicié ald nem
ede flz =1/318=0,0031 wvolt. A két csoport relativ kockdzata pedig

IA?R:/il//iZ =0,0093/0,0031=3, vagyis a els csoport kockazata haromszor nagyobb az

expozicioval nem rendelk&adz képest. A relativ kockazattal tordéninterpretacio
mértékegységt fuggetlen.

A demogréfiai panel mortalitasi adatainak stratifikalt Poisson regresszids elemzése

Az adatbazisban szerépindividualis megfigyeléseket nem, életkorcsoportdiprivacios
kvintilisek, iskolai végzettség és telepiléstipasrmt stratifikaltuk. A vizsgalt idszakban
973 olyan elhalalozésra kerllt sor, amelyeknélmalitett magyardzo valtozok maradéktalanul
rendelkezésre alltak.

A megfigyelések szama

Korcsoportok
>40 40-50 50-60 60< Osszesen

Nem ferfi 3172 1372 1232 1305 7081
no 3413 1602 1547 1989 8551
legfeljebb nyolc

Iskolai végzettség  osztaly 1137 644 818 1756 4355
szakmunkas 1980 946 704 574 4204
érettseqi 2636 922 801 603 4962
felssfoku 832 462 456 361 2111

Deprivacios

kvintilisek deprivalt 1421 766 555 455 3197
2 952 487 412 414 2265
3 1294 579 537 627 3037
4 1655 604 647 969 3875
nem deprivalt 1263 538 628 829 3258

Telepulés tipus Kbzség 2308 1030 871 1095 5304
Varos 1870 886 779 894 4429
Msz 1359 618 599 686 3262
Bp 1048 440 530 619 2637

Csaladi allapot dtlen, hajadon 3445 250 92 89 3876
hazas 2755 2173 2034 2016 8978
Ozvegy 24 124 316 925 1389
elvalt 361 427 337 264 1389
Osszesen 6585 2974 2779 3294 15632
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Az élet-hdnapok szama korcsoport és egyéb magyagdtar ok szerint

Korcsoportok
>40 40-50 50-60 60< Osszesen
Nem férfi 215 440 93 716 85171 85 491 479 818
no 236 773 117 632 112 930 137 354 604 689
legfeljebb nyolc
Iskolai végzettség osztaly 78 776 45 289 58 237 116 975 299 277
szakmunkas 137589 67 400 49 793 38 370 293 152
érettségi 178 993 66 022 57 576 42 584 345 175
felssfoku 56 855 32 637 32 495 24 916 146 903
Deprivacios
kvintilis deprivalt 96 731 53 691 38576 29 596 218 594
2 66 392 34 759 28 660 28 184 157 995
3 89 203 41 486 38576 43 736 213 001
4 114 051 42 678 47 063 65 670 269 462
nem deprivalt 85 836 38734 45 226 55 659 225 455
Telepiilés tipus Kozség 169 375 75197 63 549 75990 384 111
Varos 129 816 64 065 56 858 61 540 312 279
Msz 91 225 44 855 43 917 46 024 226 021
Bp 61 797 27231 33777 39 291 162 096
Csaladi allapot étlen, hajadon 230 845 16 727 6 448 5503 259 523
hazas 195768 156 475 146 887 137 981 637 111
Ozvegy 1740 9045 22 323 61 637 94 745
elvalt 23 860 29101 22 443 17 724 93128
Osszesen 452 213 211 348 198 101 222 845 1084 507

Jelen keretek kozott a legosszetettebb modell ekagét mutatjuk be. Az elemzés soran az
egyes Vvaltozok kategoriaira helyezzik a hangsulgsgalva a relativ kockazatokat, vagyis az
esélyhanyadosokat. Az esélyhanyados mértékegydkglindautatoszam, azt mutatja meg,
hogy az egyes kategoriak kockazata milyen mértékiéenel a referencianak valasztott
kategoriatol.

A modell szignifikAnsnak bizonyult, az illeszkedgsagat mutatd khi négyzet statisztika
magas szignifikancia értéke pedig a Poisson modegifeled illeszkedését tamasztotta ala.

A valtozok kozll az életkor és a nem a varakozasnegfeleb eredményeket mutatta. Az
életkor novekedésével a halalozas kockazata &kswintre ebésotdott, a Bk mortalitdsa
pedig valtozatlan feltételek mellett magasabb voitnt a férfiaké. Ezen eredmények az
évenkeént publikalt orszagos halanddsagi tablakdbsill ikiolvashatok.

A telepulési lejp valtozéja nem bizonyult szignifikansnak. A motiadi kilonbségek tehéat
nem a kozigazgatasi besorolas alapjan diszkrimim@k. Ez természetesen nem zarja ki,
hogy a terileti kilonbségek kizardlag osszetételhaiasra vezethéh vissza, pusztan azt
jelzi, hogy az emlitett kategorizaltsag nem mudaenyleges kilénbségekre.

A tanulmany legfontosabb eredményét a deprivaci@zéskolazottsag mortalitasra gyakorolt
egyuttes hatasanak vizsgalata jelenti. Az iskot&agt és a mortalitas inverz kapcsolata a
hazai kutatdsok is medgsitik. Jelen keretek kdzott mdod nyilt egy hasondlefi
egyenbtlenségi indikator a deprivacio tesztelésére is.mi&gfosztottsagot a ké&itvben
szerepb tartos fogyasztasi javak hianyaval mértik. A kapontértékeket 6t egyenszamu
megfigyelést tartalmazo6 kategdéridba soroltuk, geldntik az egyes deprivaciés csoportokat.
Eredményeink azt mutatjak, hogy a mindkét valtomdlld magyarazé ével rendelkezik.
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Csakhogy, mig az iskolazottsdg novekedésével fakean javulnak az életkilatasok.
Ugyanezen regularitds mar nem érvényesul a dempivéic A legdeprivaltabb csoporthoz
képest a kedvébb anyagi korilmények kozott 6 csoportjai - a harmadik kvintilis
kivételével - szignifikAnsan kedw@zb mortalitasi kilatasokat jeleztek. A relativ kéekatok
alapjan azonban a leginkdbb mérsékelt deprivacijplmezhei két kvintilis koz6tt nem
mutatkozott szignifikans kilénbség. Mikozbeslik valamivel kedvedbb mortalitasi
kilatasok jelentkeztek a masodik kvintilisnél. Akolazottsagtol eltéen a vagyontargyakkal

= sz

hatassal.

A Poisson regresszié eredményei
Relativ kockazatok Standard hibak

Konstans -8,404*** 0,173
Korcsoport

referencia: 40 alatt

40-49 1,791%** 0,178
50-59 2,494*** 0,167
60 felett 3,295%** 0,161
Nem

referencia: férfi

né -0,810*** 0,067

Iskolai végzettség
referencia: legfeljebb 8 altalanos

szakmunkas -0,205* 0,085
érettségi -0,533*** 0,098
fels6foku -0,655*** 0,127
telepliléstipus

referencia: kdzség

varos, megyeszékhely -0,035 0,072
F6varos 0,080 0,103
Deprivdcid

referencia: 1. kvintilis (deprivalt)

2. kvintilis -0,314%* 0,114
3. kvintilis -0,164 0,100
4. kvintilis -0,287** 0,097
5. kivintilis (Nem deprivalt) -0,267** 0,103
Pseudo R? 0,509

Log likelihood -608,872

Goodness of fit chi? 486,799

***n<0,001, **p<0,01, *p<0,4
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