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= Probilematyka spofecznych uwarunkowai zdrowia
i nierownoSci w zdrowiu w polu badawczym Socjologii
medycyny

Watek badan socjomedycznych skupiony wokot spo-
tecznej genezy zdrowia i choroby cztowieka zainicjowa-
ny zostat juz w poczatkowej, medykocentrycznej fazie
rozwoju socjologii medycyny. Zaliczony zostat wéwczas
przez Roberta Strausa, jednego z pionieréw nauk o za-
chowaniu w uczelni medycznej, do nurtu badawczego
okreslonego jako ,,socjologia w medycynie” (sociology
in medicine), ktdry cechuje sie orientacja utylitarna, prze-
jawiajaca sie podejmowaniem badan dajacych sig zasto-
sowac¢ w praktyce medycznej [1]. Ten rodzaj podejscia
badawczego poczatkowo stosowano do problematyki
zdrowia psychicznego cztowieka, co umozliwito wska-
zanie socjoekonomicznych korelatéw rozpowszechnie-
nia zaburzen psychicznych, a nastepnie w odniesieniu do
choréb somatycznych, zwlaszcza o charakterze cywili-
zacyjnym. Badania o takim profilu opieraja sie¢ wspot-
czesnie na podejsciu analitycznym, ktore zwraca uwage
nie tylko na wptyw czynnikéw spotecznych, w tym beha-
wioralnych, na zdrowie jednostek i grup spotecznych, ale
zwlaszcza na te spoteczne determinanty zdrowia, ktore
sa odpowiedzialne za ksztattowanie si¢ spotecznych nie-
rownosci w zdrowiu, to jest ,,dystanséw [pod wzgledem
stanu zdrowia — uzup. M.S.] miedzy poszczeg6lnymi
grupami spotecznymi” [2]. W ramach tej problematyki
badawczej, eksplorowanej intensywniej na terenie spo-
tecznych nauk o zdrowiu od lat osiemdziesiatych XX
wieku (zwtaszcza po publikacji brytyjskiego The Black
Report), zainteresowania badaczy koncentruja si¢ obec-
nie w mniejszym stopniu na dalszym dokumentowaniu
spotecznych nieréwnosci w zdrowiu, przesuwajac sie
w strong poszukiwania praktycznych rozwiazan tego
wiodacego problemu wspoiczesnego zdrowia publicz-
nego. Odnoszac si¢ do tej kwestii, Antonina Ostrowska

zwraca uwage, ze ,zmniejszanie nieréwnosci spotecz-
nych w zdrowiu musi przede wszystkim koncentrowaé
sie na zrédtach nieréwnosci spotecznych, ktére w konse-
kwencji prowadza do nieréwnosci zdrowia (...)”. Cyto-
wana autorka sugeruje takze — co istotne z perspektywy
tematu tego artykutu — ze w poszukiwaniu efektywnych
sposobow redukowania spotecznych nieréwnosci w zdro-
wiu nalezy zwraca¢ szczeg6lna uwage na te ich uwarun-
kowania, ktére oddziatuja na najwczesniejszych etapach
ontogenezy [2]. Sugestie te autor traktuje jako waznag
inspiracje dla opisania stanu wiedzy dotyczacej genezy
spotecznych nieréwnosci w zdrowiu kardiologicznym,
odnoszacych sie do choroby wiencowej (ChW), majacej
miejsce we wczesnych fazach rozwoju cztowieka.
Poszukujac uzasadnien dla podjecia badan o takim
profilu, siggnijmy takze do tez twérczyni polskiej socjo-
logii medycyny, lekarza i socjologa, profesor Magdaleny
Sokotowskiej, ktora zagadnienia spotecznej genezy zdro-
wia i choroby cztowieka lokowata w centrum zaintere-
sowan badawczych socjologéw medycyny. W artykule
inicjujacym budowanie naukowej tozsamosci subdy-
scypliny w Polsce napisata, ze chorobg cztowieka ,,za-
wsze ksztattuja (...) stosunki spoteczne” i podkreslita,
ze ,,stan cztowieka, zarowno w zdrowiu, jak w choro-
bie, jest funkcja wzajemnych zwiazkéw i oddziatywan
wszystkich $rodowisk, w ktérych on zyje (...)” [3].
W swych pézniejszych publikacjach, ukazujacych sie
po roku 1980, a wiec powstajacych w okresie blizszych
zwiazkdw socjologii medycyny z socjologia ogdlna, So-
kotowska analizowata problematyke socjoetiologii we
wspotczesnie wykorzystywanej konwencji analitycznej,
zwracajacej uwage na zwiazki zréznicowan spotecz-
nych ze spotecznymi nieréwnosciami w zdrowiu [4].
Tworczyni polskiej socjologii medycyny byta przekona-
na, ze wiedza na taki temat moze by¢ punktem wyjscia
w projektowaniu efektywnych dziatan z zakresu polityki
zdrowotnej, poprawiajacych stan zdrowia spoteczenstwa.
Przyczyn nieskutecznosci takich dziatan upatrywata bo-
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wiem w ,,braku podstawowej wiedzy o strukturze spo-
i grup” [4]. Cytowana autorka propagowata zatem socjo-
logiczne, kontekstualne myslenie o genezie zachowan
zdrowotnych, odwotujace si¢ m.in. do tez Maxa Webe-
ra [5]. Zauwazmy, ze juz na dwczesnym etapie rozwo-
ju problematyki badawczej spotecznych nieréwnosci
w zdrowiu w polskiej socjologii medycyny, majacym
miejsce w Kilka zaledwie lat po publikacji stynnego
The Black Report, tworczyni polskiej socjologii medycy-
ny priorytetowo traktowata zadanie objasnienia genezy
spotecznych nieréwnosci w zdrowiu, w tym zwlaszcza
mechanizméw socjobiologicznych posredniczacych
migdzy struktura spoteczna a zdrowiem. Wskazywata
na potencjalne znaczenie w tym wzgledzie m.in. akcep-
towanych wartosci, ludzkich postaw i zachowan itd.,
i podkreslata, ze kwestie te powinny by¢ analizowane,
»uwzgledniajac cata roznorodnos$é wieku, pici i grup
spotecznych” [4]. Na tym etapie rozwoju socjomedycz-
nej problematyki badawczej spotecznych nieréwnosci
w zdrowiu Magdalena Sokotowska sformutowata takze
sugestig analizowania ,,wptywow strukturalnych na cykle
zyciowe jednostek [podkr. moje — M.S.]” [4], do ktdrej
nawiazuje niniejsze opracowanie. Dodajmy, ze tworczy-
ni polskiej socjologii medycyny realizowata ten postu-
lat takze we wiasnych publikacjach, analizujac wptyw
pozycji socjoekonomicznej na wskazniki stanu zdrowia
i parametry rozwojowe noworodkéw i niemowlat oraz
zwracajac uwage, ze decyduja one o przebiegu dalszego
rozwoju i stanie zdrowia w kolejnych etapach ontogene-
zy [4]. | chociaz teza dotyczaca wczesnodziecigcych po-
czatkdw chordb przewlektych nie zostata przez Magda-
leng Sokotowska explicite wyartykutowana (nie byto to
mozliwe opierajac si¢ na 6wczesnym stanie wiedzy), to
mozemy si¢ zgodzi¢, ze zapoczatkowata ona w polskich
badaniach socjomedycznych watek analityczny, dotycza-
cy znaczenia czynnikéw spotecznych, oddziatujacych na
wczesnych etapach ontogenezy, dla rozwoju nieréwnosci
w zdrowiu.

*kk

Celem artykutu jest przeanalizowanie aktualnych
dowodéw naukowych wskazujacych, ze przyczy-
ny nierébwnomiernej spotecznej dystrybucji ChW we
wspotczesnych spoteczenstwach, polegajacej na tym,
ze wskazniki zachorowalnosci i umieralnosci z powodu
tej wiodacej choroby cywilizacyjnej narastaja w sposéb
stopniowalny w grupach spotecznych potozonych coraz
nizej w strukturze spotecznej, moga by¢ wskazane juz
w najwczesniejszych etapach ontogenezy. Odwotujac si¢
do przywotanych powyzej tez z polskiego pismiennictwa
socjomedycznego, zwracajacych uwage na manifestacje
wplywu struktury spotecznej na zdrowie cztowieka, wi-
doczne juz w okresie noworodkowym i niemowlecym
[4], a takze sugerujacych poszukiwanie spotecznych uwa-
runkowan nieréwnosci w zdrowiu we wczesnych etapach
ontogenezy cztowieka [2], autor dokona analizy i syntezy
aktualnego stanu badan naukowych, dotyczacych znacze-
nia czynnikdw spotecznych oddziatujacych w poczatko-

wych etapach ontogenezy cztowieka jako determinantow
zachorowania na ChW w okresie dorostosci. Poniewaz
jako zasadnicza przyczyneg spotecznych roznic w stanie
zdrowia traktuje si¢ obecnie pozycjg socjoekonomiczna
(PSE), bedaca wskaznikiem potozenia spotecznego, co
dotyczy takze spotecznych réznic w rozpowszechnieniu
ChW [6], niniejsza analiza bedzie si¢ koncentrowac na
znaczeniu warunkéw socjoekonomicznych w okresie
rozwoju prenatalnego i wczesnodziecigcego dla stanu
zdrowia ludzkiego serca w pozniejszych fazach zycia,
a tym samym na kwestii ich znaczenia w genezie spotecz-
nej dystrybucji ChW. Podejmujac analizg o takim profilu,
autor dazy do budowania integralnego, socjologicznego
modelu spotecznych nieréwnosci w zdrowiu, uwzgled-
niajacego ztozonos¢ genezy tego fenomenu, w tym jego
poczatki we wczesnych etapach cyklu zycia cztowieka.

= Socjologia medycyny wobec zagatnienia spotecznej
genezy choroby wieiicowej w Swietle aktualnego
stanu badan

Analizy naukowe dotyczace spotecznej genezy
zdrowia cztowieka stanowia kontekstualne dopetnienie
sprofilowanej biologicznie wiedzy o etiologii chordb,
tworzonej w ramach biomedycznego uktadu odniesie-
nia. Ta funkcja badan socjomedycznych jest szczegélnie
widoczna w obszarze badan nad etiopatogeneza ChW,
gdzie socjologowie zwracaja uwage na behawioralng
specyfike tzw. standardowych czynnikéw ryzyka wien-
cowego, opisanych w ramach amerykanskiego Framing-
ham Heart Study, podkreslajac, ze albo sa one zachowa-
niami (palenie tytoniu), albo sa z nimi scisle powiazane
(nadwaga i otytos¢, zaburzenia lipidowe itd.). Ponadto
lokuja je w szerokim kontekscie spotecznych oddziaty-
wan, zwigzanych z potozeniem jednostki w strukturze
spotecznej oraz w okreslonym kontekscie kulturowym.
W takiej perspektywie indywidualne zachowania, majace
gtéwne znaczenie w rozwoju miazdzycy, sa analizowane
z uwzglednieniem ich zasadniczych przyczyn o charak-
terze spotecznym. W ramach podejscia socjologicznego
do genezy ChW identyfikowane sa takze niezalezne, psy-
chospoteczne czynniki ryzyka ChW. Zalicza sie do nich
obecnie niski poziom wsparcia spotecznego, niska PSE
oraz wysoki poziom stresu zawodowego [8, 9]. Specy-
ficzna cecha socjologicznego podejscia do zagadnienia
genezy ChW jest zwracanie uwagi na wielokierunkowe
powiazania pomigdzy zaangazowanymi czynnikami be-
hawioralnymi i socjokulturowymi. Efekty ich oddziaty-
wania sa trudne do wyodrebnienia, poniewaz wchodza
we wzajemne interakcje i wykazuja tendencje do gru-
powania sie. Philip Strike i Andrew Steptoe zwracaja
uwage, ze 0soby o niskiej PSE, narazone na przewlekty
stres w miejscu pracy, czesciej doswiadczaja depresji
i spotecznej izolacji [10]. Stanowisko takie akceptuja
eksperci miedzynarodowej grupy badawczej Statuskon-
ferenz Psychokardiologie, powotanej w celu krytycznej
oceny i systematyzacji wiedzy naukowej, dotyczacej roli
czynnikOw psychospotecznych w genezie ChW. Zwra-
caja oni uwage, ze czynniki oddziatujace na poziomie
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Peblik

makrospotecznym (niska PSE), mezospotecznym (stres
W miejscu pracy, wsparcie spoteczne) oraz jednostko-
wym (depresja; dodajmy: takze indywidualne zachowa-
nia zdrowotne, wptywajace na nasilenie standardowych
czynnikéw ryzyka ChW), sa wzajemnie zalezne i scisle
z soba powiazane [6]. Zasadne jest zatem sformutowanie
tezy, ze czynniki psychospoteczne, determinujace poziom
ryzyka wiencowego, wspdttworza specyficzna ,,sie¢” lub
Hancuch” oddziatywan, ktérego ,,punktem koncowym”
jest stan nasierdziowych tgtnic wiencowych. Konstatacje
te maja istotne, praktyczne konsekwencje, polegajace
na tym, ze proby zmniejszania poziomu ryzyka wienco-
wego na drodze oddziatywania na pojedyncze czynniki,
wyizolowane z szerszego, psychospotecznego kontekstu,
moga okazywac sig nieskuteczne. Zasadnos¢ takiej tezy
wspieraja negatywne wyniki kardiologicznych progra-
mow interwencyjnych Enhancing Recovery in Coronary
Heart Disease Patients (ENRICHD) i Sertaline AntiDe-
pressant Heart Attack Randomised Trial (SADHART),
ukierunkowanych na modyfikacj¢ pojedynczych, psy-
chospotecznych czynnikéw ryzyka ChW. Celem pro-
gramu ENRICHD byta ocena efektywnosci interwencji
behawioralnych u chorych po zawale migsnia sercowego,
ukierunkowanych na niwelowanie deficytow w zakresie
wsparcia spotecznego, a takze leczenie depresji. Program
miat dostarczy¢ odpowiedzi na pytanie, czy modyfikacja
tych czynnikéw przynosi korzysci kliniczne, wyrazone
za pomoca ,twardych” wskaznikdw biomedycznych
(w analizach uwzgledniono $miertelno$¢ chorych oraz
czestos¢ nawrotow ostrych epizodéw wiencowych). Do
programu witaczono chorych po zawale serca, z depresja
lub niskim poziomem wsparcia (lub z obydwoma czynni-
kami tacznie), ktorych obejmowano terapia poznawczo-
-behawioralna, z ewentualnym dodatkowym leczeniem
farmakologicznym w przypadkach depresji o gtghszym
nasileniu [11-13]. Zastosowane interwencje okazaty
si¢ jednak nieskuteczne w zakresie wptywu na biome-
dyczne ,,punkty koncowe” [14, 15]. Z kolei w programie
SADHART testowano skutecznos¢ farmakologicznego
leczenia depresji u chorych po zawale migsnia sercowe-
go, ale okazato sig, ze postgpowanie takie nie wptywa
istotnie na czestos¢ nawrotdw ostrych incydentow wien-
cowych [13]. Wsp6lna cecha omawianych programéw
byta selektywnos¢ podejscia terapeutycznego, wyra-
zajaca si¢ probami oddziatywania na pojedyncze, wyi-
zolowane psychospoteczne czynniki ryzyka ChW. Ich
nieskutecznos¢ potwierdza wazna teze socjologii medy-
cyny i sprofilowanej socjologicznie promocji zdrowia,
ze w obszarze prewencji (takze wtdrnej) konieczne jest
podejscie wielopoziomowe, uwzglgdniajace nie tylko
proksymalne determinanty zdrowia, ale takze ich szerszy,
spoteczny kontekst (czynniki o charakterze dystalnym).
Sumujac ta czes¢ analizy, zauwazmy, ze w badaniach
naukowych nad psychospoteczna czgscia pola etiologicz-
nego ChW zdecydowana dominacjg zdobyta socjologia.
Do sformutowania takiej tezy upowazniaja ustalenia
dokonane w toku prac wspomnianej miedzynarodowej
grupy badawczej Statuskonferenz Psychokardiologie,
weryfikujacej aktualny stan badan w zakresie psycho-
kardiologii. Wyniki zrealizowanych przez nia metaanaliz

wskazuja na niepodwazalna role czynnikéw spotecznych
w rozwoju ChW, w tym przewlektego stresu w miejscu
pracy, niskiej pozycji socjoekonomicznej [6], a takze de-
ficytow w zakresie wsparcia spotecznego [16]. W sposdb
zasadniczy zmienity si¢ poglady na temat roli czynnikow
psychicznych w genezie ChW. Eksperci Statuskonfe-
renz Psychokardiologie definitywnie zakwestionowali
znaczenie w tym wzgledzie wzoru zachowania A, ktory
w ich przekonaniu nie moze by¢ traktowany jako czynnik
ryzyka ChW [8, 9, 17], natomiast podkreslili, ze rosnacy
zas6b dowoddw wskazuje na istotne znaczenie depresji
w rozwoju ChW, ktéra oddziatuje zaréwno na drodze
mechanizméw behawioralnych, tworzac kontekst dla
zachowan wysokiego ryzyka wiencowego (np. dla pale-
nia tytoniu, ktére moze petni¢ rolg swoistego ,,regulatora
emocji”), jak i psychofizjologicznych, zwiazanych m.in.
z aktywacja adrenokortykalnej czgsci uktadu hormonal-
nego i proceséw zapalnych, powiazanych z progresja
miazdzycy naczyn [18]. A zatem postep wiedzy, dotycza-
cej roli czynnikéw psychospotecznych w genezie ChW,
doprowadzit do sytuacji, ze badania dotyczace etiopa-
togenezy ChW staty sig¢ socjologicznym ,,poligonem”
badawczym. Dziatalnos¢ socjologéw medycyny w tej
dziedzinie moze by¢ traktowana jako element klasycz-
nego nurtu badan socjomedycznych, okreslonego przez
Strausa jako ,,socjologia w medycynie” [1].

W badaniach nad socjologicznymi aspektami ChwW
znajduje zastosowanie podejscie analityczne, zwracaja-
ce uwage na spoteczne nierdwnosci w zdrowiu. Konse-
kwencja udzialu czynnikéw spotecznych, w tym o cha-
rakterze strukturalnym, w genezie tej gtownej choroby
cywilizacyjnej jest specyficzna spoteczna dystrybucja
ChW, polegajaca na tym, ze w krajach rozwinigtych cy-
wilizacyjnie jest ona bardziej rozpowszechniona w gru-
pach spotecznych o niskiej PSE, a ponadto obserwuje si¢
ciagta, odwrotna zaleznos¢ pomigdzy PSE a poziomem
ryzyka ChW, co oznacza, ze kazdy wyzszy poziom do-
chodu i wyksztatcenia dziata ochronnie na ludzkie serce
[6]. Odwotujac sig do tezy Johannesa Siegrista, mozemy
zatem stwierdzi¢, ze spoteczne nieréwnosci w zdrowiu
kardiologicznym sa raczej kwestia relatywnej niz bez-
wzglednej deprywacji [19]. Dodajmy, ze zaleznos¢ pole-
gajaca na tym, ze kazda wyzsza PSE wiaze si¢ z wigksza
szansa na lepsze zdrowie, dotyczy takze innych wskazni-
kéw stanu zdrowia w populacji [20, 21].

Stale aktualnym wyzwaniem w kardiologii beha-
wioralnej pozostaje wyczerpujace opisanie mechani-
zmoéw posredniczacych pomiedzy niska PSE a ryzykiem
zachorowania na ChW. Odnoszac si¢ do tej kwestii,
Siegrist, niemiecki socjolog medycyny, ekspert w za-
kresie socjologicznych aspektéw ChW, prezentuje sta-
nowisko, ze dwa rutynowo przywotywane objasnienia,
zwracajace uwage na dostgpnosc opieki medycznej oraz
zachowania zdrowotne determinujace poziom ryzyka
wiencowego, ocenianego w biomedycznych kategoriach
standardowych czynnikdw ryzyka, nie maja wystarcza-
jacej mocy eksplanacyjnej [19]. Autor ten zwraca uwa-
ge, ze w objasnieniach powiazan pomigdzy struktura
spoteczna a stanem ludzkiego serca nalezy bra¢ takze
pod uwage niekorzystne okolicznosci socjoekonomicz-
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ne w najwczesniejszym okresie zycia. W przekonaniu
Siegrista naukowe analizy tego zagadnienia powinny
uwzglednia¢ ,,sume wplywow, zwiazanych z relatywna
deprywacja spoteczna, majaca miejsce zarowno w obre-
bie dorostosci, jak i poza nia” [19]. Takze Nancy Adler
i wspolpracownicy zwracaja uwagg, ze jeden z kluczo-
wych probleméw badawczych w nurcie badan nad so-
cjoekonomicznymi nieréwnosciami w zdrowiu dotyczy
sposobow i efektow oddziatywania niskiej PSE w ca-
tym cyklu zycia cztowieka, z uwzglgdnieniem kwestii
wptywu niekorzystnych warunkéw socjoekonomicznych
w dziecinstwie na powstawanie spotecznych nieréwno-
sci w zdrowiu, dokumentowanych w grupach os6b do-
rostych [20]. Dyskutujac zagadnienie spotecznej genezy
nierdwnosci w zdrowiu kardiologicznym, zauwazmy, ze
nie znajduje tu zastosowania zasugerowana w raporcie
Blacka hipoteza selekcji zdrowotnej. Obsadzenie stanu
zdrowia kardiologicznego w roli zmiennej objasniajacej
potozenie spoteczne nie wydaje si¢ zasadne, poniewaz
ten typ zaleznosci dotyczy w wigkszym stopniu chordéb
rozpoczynajacych si¢ wczesniej w cyklu zycia, wywiera-
jacych silny wptyw na zyciowe trajektorie osob chorych
(jak np. schizofrenia) [8]. Dodajmy tu takze, ze zacho-
rowanie na ChW w kontekscie wspdétczesnych mozli-
wosci kardiologii interwencyjnej (PCI) i kardiochirurgii
(CABG) z reguty nie wyklucza mozliwosci powrotu do
dotychczasowej, zwyczajnej aktywnosci zawodowej.

& Dyrektywa badania spotecznej genezy choroh
cywilizacyjnych z perspektywy cyklu zycia cziowieka

Sformutowanie w ramach nauk o zdrowiu sugestii,
aby spoteczna geneze nieréwnosci w zdrowiu kardiolo-
gicznym bada¢ z uwzglednieniem oddziatywan zacho-
dzacych w catym cyklu zycia cztowieka [19, 20], jest
m.in. nastepstwem ustalenia, ze klasyczne (standardowe)
czynniki ryzyka ChW, oddziatujace przede wszystkim
w okresie dorostosci, nie objasniaja w petni specyfiki
jej spotecznej dystrybucji [22]. Zastosowanie w tym
obszarze problemowym podejscia odwotujacego sig
do perspektywy cyklu zycia (life-cycle approach) jest
zasadne takze dlatego, ze rozktad umieralnosci w spo-
teczenstwach krajow wysoko rozwinietych (dotyczy
to takze smiertelnosci z powodu ChW) ma charakter
wyraznie gradacyjny, polegajacy na tym, ze wskazniki
stanu zdrowia pogarszaja si¢, w miarg jak analizujemy
sytuacje zdrowotna grup spotecznych potozonych coraz
nizej w hierarchii statusu spotecznego [6]. Mel Bartley
i wspotpracownicy prezentuja stanowisko, ze ten wzo-
rzec spotecznej dystrybucji zdrowia nie daje si¢ objas-
nia¢ wptywami krotkoterminowymi i konieczne jest tu
uwzglednianie odziatywan dtugofalowych [21].

Zastosowanie w badaniach nad spotecznymi nierow-
nosciami w zdrowiu strategii badawczej, odwotujacej si¢
do perspektywy cyklu zycia cztowieka, znajduje mocne
wsparcie w oficjalnych dokumentach wysokiej rangi
organizacji naukowych. Na przyktad w raporcie De-
partment of Noncommunicable Diseases Prevention and
Health Promotion WHO z 2001 roku zwrdcono uwage,

ze mankamentem klasycznego podejscia badawczego,
wykorzystywanego na tym obszarze problemowym,
skoncentrowanego na identyfikacji wplywow spotecz-
nych w okresie dorostosci, jest pomijanie oddziatywan
z najwczesniejszych etapéw ontogenezy na stan zdrowia
badanych os6b dorostych, a zatem takze na wystepowa-
nie spotecznych nieréwnosci w zdrowiu. W dokumencie
zdecydowanie podkreslono, ze sumaryczne ryzyko zacho-
rowania (accumulated life time risk) na niezakazne cho-
roby cywilizacyjne (non-communicable diseases) zalezy
od oddziatywan biologicznych i spotecznych na wszyst-
kich etapach cyklu zycia cztowieka. Podkreslono takze,
Ze zwracajac uwage na wptywy biopsychospoteczne ze
wszystkich etapéw ontogenezy poprzedzajacych zacho-
rowanie, nalezy pamigtac, ze nie mamy tu do czynienia
z prostym efektem addycyjnym, poniewaz niektore efekty
oddziatywania czynnikw spotecznych moga by¢ wzmac-
niane (lub niwelowane) przez specyficzne wydarzenia
z pdzniejszych etapdw ontogenezy [23]. Eksperci WHO
zdecydowanie zalecaja wykorzystanie perspektywy cyklu
zycia w badaniach nad geneza niezakaznych chordb cywi-
lizacyjnych, ktore ich zdaniem powinny uwzgledniaé ,,za-
grozenia spoteczne i fizyczne, a takze wynikajace z nich
procesy behawioralne, biologiczne i psychospoteczne,
ktére — oddziatujac na wszystkich etapach cyklu zycia,
w tym w okresie rozwoju prenatalnego, w niemowlgctwie,
w okresie dziecinstwa, adolescencji, wczesnej dorostosci
i w wieku $rednim — wptywaja na ryzyko zachorowania
w pdzniejszym okresie zycia cztowieka” [23]. Podkre-
slono zarazem, ze podejscie analityczne o takim profilu
nie wyklucza klasycznego ujecia genezy chordb cywili-
zacyjnych, skoncentrowanego na kategorii stylu zycia,
ale stanowi jego konieczne uzupetnienie, zadne z nich nie
objasnia bowiem w petni genezy indywidualnego ryzyka
zachorowania na niezakazne choroby przewlekte [23].

Dodajmy, ze podejscie analityczne do spotecznej ge-
nezy ChW zalecane przez ekspertow WHO jest szcze-
g6lnie zasadne, poniewaz miazdzyca rozwija si¢ w ciagu
catego zycia cztowieka. Pierwsze jej morfologiczne wy-
ktadniki moga by¢ widoczne w aortach juz u kilkuletnich
dzieci, a wystepowanie miazdzycy nasierdziowych tetnic
wiencowych jest dobrze udokumentowane u nastolatkow
[24]. Wyniki autopsji mtodych Amerykandw, ofiar wojen
prowadzonych przez Stany Zjednoczone w latach pigc¢-
dziesiatych i szes¢dziesiatych XX wieku, wielokrotnie
wykazywaty obecnos¢ masywnych, miazdzycowych
zwezen tetnic wiencowych [25]. Specyficzng cecha ChwW
jest wystepowanie dtugich okresow pomigdzy ekspozy-
cja na czynnik ryzyka, inicjacja podstawowego procesu
chorobowego (miazdzyca naczyn) oraz wystapieniem
klinicznych oznak choroby (np. zawatu serca czy dusz-
nicy bolesnej) [25]. W takim swietle zasadne jest poszu-
kiwanie uwarunkowan inicjacji oraz rozwoju ChW takze
w poczatkowych etapach cyklu zycia cztowieka.
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= Czy spofeczna yeneza choroby wiedicowej rozpoczyna
sig we wczesnych fazach ontogenezy? Analiza stanu
adai

Podejscie badawcze, zwracajace uwage na wczes-
noontogenetyczne uwarunkowania niezakaznych cho-
réb przewlektych, byto wykorzystywane w dziedzinie
zdrowia publicznego w pierwszej potowie XX stulecia,
zostato jednak wyparte przez model genezy chordb prze-
wlektych odwotujacy sie do kategorii stylu zycia. Bylo to
zZwiazane z pozytywnymi wynikami badan kohortowych,
taczacych indywidualne zachowania z ryzykiem zdro-
wotnym [23]. Rewitalizacja takiego podejscia badawcze-
go miata miejsce w drugiej potowie minionego stulecia
m.in. w wyniku recepcji wynikéw badan norweskiego
uczonego Andersa Forsdahla, ktéry na podstawie badan
norweskiej populacji urodzonej w latach dwudziestych
zauwazyl, ze wspdtczynniki umieralnosci niemowlat
we wczesnym okresie XX wieku bylty skorelowane ze
wskaznikami umieralnosci z powodu ChW w drugiej
potowie tego wieku. Na tej podstawie zasugerowal, ze
niekorzystne wptywy spoteczne we wczesnym okresie
ontogenezy, po ktorych nastepuje dorostos¢ w warunkach
dobrobytu, predysponuja do zachorowania na ChW [25].
Poszukujac objasnien tego fenomenu, Forsdahl udowod-
nit, ze taka wiasnie sekwencja zmian sytuacji socjoeko-
nomicznej w cyklu zycia cztowieka wiaze sie z wyzszym
poziomem cholesterolu w surowicy krwi u os6b doro-
stych, poniewaz, jego zdaniem, dziecinstwo przezywane
w warunkach niedostatku w specyficzny sposéb progra-
muje gospodarke lipidowa organizmu [26]. Watek ana-
lityczny eksplorowany przez Forsdahla podjety zostat
przez Davida Barkera, ktérego badania doprowadzity do
sformutowania hipotezy ,,ptodowej genezy choréb oséb
dorostych” (fetal origins of adult disease hypothesis),
okreslanej takze mianem ,hipotezy Barkera”. Badacz
ten zauwazyt, ze zréznicowanie umieralnosci z powodu
ChW w Anglii i Walii wiaze sie z historycznymi wskaz-
nikami umieralnosci noworodkéw, dotyczacymi okresu,
gdy gtéwna przyczyna zgondw w tej grupie byla niska
urodzeniowa masa ciata. Barker zasugerowat, ze niedo-
zywienie w okresie rozwoju wewnatrzmacicznego zmie-
nia parametry strukturalne, funkcjonalne i metaboliczne
organizmu w taki sposéb, ze prowadzi to w konsekwen-
cji do zachorowania na ChW w okresie dorostosci [27],
a sita tego niekorzystnego oddziatywania wzrasta, gdy
w postnatalnym okresie ontogenezy ma miejsce szybkie
tempo wzrastania [28]. Jak pdzniej ustalono, nie dotyczy
to niemowlectwa (pierwszy rok zycia dziecka), poniewaz
optymalny wzrost masy ciata w tym okresie zmniejsza
ryzyko ChW [29, 30]. Elizabeth Hall i Paul McKeigue
dopetniaja te ustalenia, zwracajac uwage, ze przecietna
urodzeniowa masa ciata noworodkoéw jest nizsza w ro-
dzinach o niskim dochodzie i sugeruja, ze wyjsciowa
przyczyna opisywanego przez Davida Barkera fancucha
zaburzen, prowadzacego do zwiekszonego ryzyka ChW,
jest niska PSE rodziny pochodzenia [22, 31, 32], jedna
z przyczyn zbyt niskiej masy ciata ptodu moze by¢ bo-
wiem nieoptymalny sposdb odzywiania ciezarnej, powia-

zany z jej gorsza PSE [33]. W swietle aktualnego stanu
badan naukowych weryfikujacych hipotezg Barkera, zre-
alizowanych do 2007 roku wiadomo, ze zwiazek pomie-
dzy niska urodzeniowa masa ciata a zwigkszonym ryzy-
kiem ChW dotyczy nie tylko Europy, ale takze Ameryki
Pdéinocnej i Indii [27]. Dodajmy, ze propozycje teoretycz-
ne Barkera staty si¢ punktem wyjscia dla wielu badan
testujacych hipotezg rozwojowych poczatkéw choréb
(developmental origins of health and disease hypothesis)
takze w odniesieniu do innych zaburzen stanu zdrowia,
w tym choréb nowotworowych, uktadu oddechowego,
chorob psychicznych itd. [33].

Hipoteza, ze niska PSE w najwczesniejszych okre-
sach ontogenezy predysponuje do zachorowania na
ChW, stata si¢ przedmiotem licznych weryfikacji em-
pirycznych. Zwrdéémy tu uwage tylko na wybrane ba-
dania o takim profilu. Istotng rolg w rozwoju wiedzy,
dotyczacej zwiazku niskiej PSE we wczesnych okresach
ontogenezy z ryzykiem ChW, odegraty wyniki finskich
badan George’a Kaplana i Jukki Salonena wskazujace, ze
mezczyzni o niskiej PSE w okresie dziecinstwa obarcze-
ni sa pottorakrotnie wigkszym ryzykiem zachorowania
na ChW w dorostosci, w poréwnaniu z osobami 0 wyso-
kiej PSE w dziecinstwie [34]. Istnienie takiego zwiazku
w grupie kobiet udowodniono m.in. w amerykanskich
badaniach prospektywnych, zrealizowanych w grupie
badawczej liczacej ponad 117 000 kobiet, w ktérych
zwrGcono ponadto uwagg, ze zaleznosci tej nie objasniaja
réznice w rozpowszechnieniu standardowych czynnikdw
ryzyka ChW [35]. Podsumowaniem badan dotyczacych
tej kwestii, zrealizowanych do 2004 roku, jest metaana-
naliza Bruny Galobardes i wspdtpracownikéw, ktdrzy
podaja, ze w zdecydowanej wigkszo$¢ programéw ba-
dawczych, oceniajacych zwiazek niskiej PSE w okresie
dziecinstwa z ryzykiem ChW (w 31 programach sposrod
40 zrealizowanych), wykazano istnienie tego zwiazku,
w tym w 19 programach prospektywnych (dostarczaja-
cych najmocniejszych dowoddw), w 7 programach typu
case-control i w 5 badaniach przekrojowych [36].

Po ukazaniu si¢ cytowanej metaanalizy opubliko-
wano kolejne doniesienia potwierdzajace konkluzje
brytyjskiej badaczki. Warto przywota¢ np. badania
Debbie Lawlor i wspétpracownikéw, obejmujace grupe
ponad 11 000 oséb urodzonych w 1950 roku, objetych
programem badawczym Aberdeen Child Development
Survey, w ktorych wykazano, ze PSE w momencie uro-
dzenia (okreslona na podstawie zawodu wykonywanego
przez ojca) wiaze si¢ z ryzykiem zachorowania i zgonu
z powodu ChW u obu pici. Zwrdémy uwagg, ze jest to
jeden z pierwszych programéw badawczych, w ktorych
dyskutowana zaleznos$¢ wykazano u 0s6b urodzonych
w drugiej potowie XX stulecia [37]. Takze w norweskich
badaniach Oywind Naessa i wspotpracownikéw, obejmu-
jacych grupe ponad 795 000 osdb, potwierdzono zwiazek
niskiej PSE w dziecinstwie z ryzykiem zgonu z powodu
ChW w okresie dorostosci. Norwescy badacze wykazali
tego rodzaju zwiazek takze w odniesieniu do ryzyka zgo-
nu z innych przyczyn: w grupie me¢zczyzn m.in. z powo-
du raka zotadka i raka ptuca, a w grupie kobiet z powodu
raka ptuca i raka szyjki macicy. W obu grupach ptci niska
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PSE w dziecinstwie wiazata si¢ z wigkszym ryzykiem
zgonu z wszystkich przyczyn (all-cause) [38]. Jedno
z najnowszych badan, testujacych znaczenie PSE w okre-
sie dziecinstwa dla stanu zdrowia w okresie dorostosci,
zrealizowane przez szwedzkich badaczy z Karolinska
Institutet w grupie ponad 49 000 me¢zczyzn z 2010 roku,
takze potwierdzito zwiazek niskiej PSE w dziecinstwie
z wigkszym ryzykiem ChW [39].

W obszernym zbiorze prac badawczych, testujacych
hipoteze wskazujaca niska PSE we wczesnych okresach
ontogenezy jako czynnik predysponujacy do zacho-
rowania na ChW w okresie dorostosci, odnajdujemy
opracowania probujace udzieli¢ odpowiedzi na pytanie,
w jaki sposéb trwatos¢ lub zmiana PSE w kolejnych
etapach cyklu zycia wptywa na ryzyko ChW, zdeter-
minowane przez PSE z wczesnych etapow ontogenezy.
Przedmiotem empirycznych eksploracji jest zwtaszcza
kwestia, czy mobilnos¢ w gorg struktury spotecznej ni-
weluje niekorzystne wptywy socjoekonomiczne z okresu
dziecinstwa. Zagadnienie to podjgli m.in. John Lynch
i wspotpracownicy, ktoérzy wykazali, ze mezczyzni,
ktorych PSE poprawita si¢ w kolejnych etapach zycia,
nie ponosili negatywnych zdrowotnych konsekwencji
niskiej PSE z okresu dziecinstwa, a poziom ryzyka zgo-
nu w tej grupie nie odbiegat od ryzyka u 0séb zyjacych
od poczatku w warunkach wysokiej PSE. Jednak w sy-
tuacji niskiej PSE zaréwno w okresie dziecinstwa, jak
i w dorostosci, ryzyko zgonu z powodu choréb uktadu
krazenia wzrastato dwukrotnie [40]. Takze George Smith
i wspotpracownicy wykazali w grupie mezczyzn, ze ni-
ska PSE w dziecinstwie (oceniana na podstawie statu-
su zawodowego ojca) wiaze si¢ z wigkszym ryzykiem
zgonu z powodu ChW w dorostosci, a uwzglednienie
w analizie statystycznej PSE w dorostosci niweluje ry-
zyko ChW, powiazane z PSE w okresie dziecinstwa [41].
Takze w przywotanych wczesniej finskich badaniach
Kaplana i Salonena wykazano, ze zwiazek pomigdzy ni-
ska PSE w okresie dziecinstwa a zwigkszonym ryzykiem
ChW ulega zmniejszeniu po uwzglednieniu PSE w do-
rostosci [34]. Wazne informacje, dotyczace dyskutowa-
nej kwestii, otrzymujemy z badan brytyjskich Sheeny
Ramsay i wspotpracownikow, zrealizowanych w grupie
5552 mezczyzn, w ktorych wykazano, ze wielkos¢ ryzy-
ka ChW u mezczyzn, ktdrzy spedzili dziecinstwo w wa-
runkach niskiej PSE, ulega zmniejszeniu, w sytuacji gdy
zostanie uwzgledniona PSE w dorostosci. Zauwazmy,
ze nie dotyczyto to oséb o najnizszej PSE w okresie
dziecinstwa, co moze oznaczac, ze odlegte, zdrowotne
skutki ubo6stwa w dziecinstwie maja charakter trwaty,
woweczas gdy glebokosé¢ ubdstwa na poczatku ontogene-
zy jest znaczna. W badaniach Ramsay i wspotpracowni-
kéw (podobnie jak w badaniach Lyncha i wspopracow-
nikéw [40]) wykazano, ze najwigkszy poziom ryzyka
ChW obserwuje si¢ u tych mezczyzn, ktérzy zaréwno
w dziecinstwie, jak i w dorostosci cechowali sie niska
PSE [42]. Wyniki badan sugeruja zatem, ze w analizach
wptywu sytuacji socjoekonomicznej na ryzyko j.w. bra¢
nalezy pod uwageg PSE w catym cyklu zycia cztowieka,
poniewaz zachorowanie na te chorobg jest efektem sku-
mulowanego efektu oddziatywania warunkéw socjoeko-

nomicznych we wszystkich, poprzedzajacych zachoro-
wanie, fazach ontogenezy. Teza taka inspirowata badania
m.in. Lawlor i wspdtpracownikdw, w ktérych wykazano
istnienie skumulowanego wptywu PSE na przestrzeni cy-
klu zycia na ryzyko ChW w grupie kobiet [43]. Rdwniez
w nowych badania Ericka Loucksa i wspdtpracownikdw,
zrealizowanych w ramach Framingham Offspring Study,
wykazano, ze sumacyjny, kumulacyjny wskaznik PSE
(wyliczany na podstawie zawodu ojca, a takze poziomu
wyksztatcenia i zawodu 0s6b badanych) wiazat si¢ od-
wrotnie z ryzykiem wystapienia ChW [44]. Dyrektywa
uwzgledniania skumulowanego wptywu PSE z kilku eta-
pow cyklu zycia znalazta takze realizacje w badaniach
Smitha i wspotpracownikdw, w ktdrych zastosowano
sumaryczny wskaznik PSE, skonstruowany na podsta-
wie danych z dziecinstwa, z okresu podejmowania pierw-
szej pracy oraz dotyczace momentu wiaczenia do badan.
Autorzy wykazali w grupie 5755 megzczyzn w wieku
35-64 lat, ze jest on istotnym wskaznikiem predykcyj-
nym ryzyka zgonu z powodu choréb uktadu krazenia,
przy czym uwzglednienie wptywu standardowych czyn-
nikow ryzyka z okresu dorostosci nie zmniejsza istotnie
sity tego zwiazku [45]. Rdwniez w badaniach amerykan-
skich Multhi-Ethnic Study of Atherosclerosis (MESA),
zrealizowanych przez Emily Lemelin i wspopracow-
nikéw uwzgledniono PSE z kilku etapéw cyklu zycia.
W grupie 6814 Amerykanéw w wieku 45-84 lat wy-
kazano, ze zaréwno PSE w dziecinstwie (okreslona na
podstawie poziomu wyksztatcenia ojca lub opiekuna),
jak i w okresie dorostosci (okreslona na podstawie po-
ziomu wyksztatcenia, dochodu i zamoznosci), wiaza
si¢ odwrotnie, jednak niezaleznie, z nasileniem procesu
miazdzycowego na etapie przedobjawowym, ocenionym
na podstawie morfologii tetnicy szyjnej (carotid intimal-
-medial thickness — IMT), przy czym sita tego zwiazku
ulegata nieznacznemu tylko zmniejszeniu po uwzgled-
nieniu w analizie statystycznej standardowych czynni-
kéw ryzyka ChW [46]. Wyniki tych badan wskazuja, ze
PSE w okresie dorostosci nie traci rangi waznego czyn-
nika zagrozenia zdrowia, poniewaz wywiera ona wptyw
na zdrowie niezaleznie od skutkow PSE z okresu dziecin-
stwa. Stanowisko takie wspieraja takze wyniki metaana-
lizy Galobardes i wspotpracownikéw [36].

Pozostajac w nurcie analitycznym, zwracajacym
uwage na wptyw zmian PSE w cyklu zycia na stan zdro-
wia 0s6b dorostych, zwrdéé¢my takze uwage na wyniki
programu badawczego The John Hopkins Prekursors
Study, w ktérym oceniano wptyw niskiej PSE w dziecin-
stwie na stan zdrowia amerykanskich lekarzy. Michelle
Kittleson i wspdtpracownicy wykazali, ze czynnik ten
0 2,4 razy zwigksza ryzyko zachorowania na ChW przed
50. rokiem zycia, pomimo osiagnigcia wysokiej PSE
w okresie dorostosci, a takze wysokiego poziomu $wia-
domosci zdrowotnej i tatwego dostepu badanych osob do
wysokospecjalistycznych procedur medycznych. Zalez-
nosci takiej nie obserwowano natomiast po przekrocze-
niu granicy wiekowej 50 lat. Na podstawie tej obserwacji
autorzy zasugerowali, ze 0 poziomie ryzyka ChW decy-
duje taczna liczba lat spgdzonych w warunkach niskiej
PSE. Przekroczenie granicy wieku 50 lat przez osobg,
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ktora osiagneta w dorostosci wysoka PSE, oznacza, ze
spedzita ona proporcjonalnie wigksza czgs¢ zycia w ko-
rzystnych warunkach socjoekonomicznych [47]. Mozna
zatem zgodzi¢ si¢ z konkluzja, ze najbardziej miarodaj-
nym wskaznikiem predykcyjnym ryzyka ChW jest tacz-
ny, rzeczywisty czas narazenia na niekorzystne warunki
socjoekonomiczne w cyklu zycia.

W Ubidstwo w dzieciistwie a ryzyko choroby wieiicowej:
prta interpretaci

Interesujaca propozycje systematyzacji hipotez eks-
planacyjnych, dotyczacych zwiazku niekorzystnych
warunkéw socjoekonomicznych we wczesnych etapach
ontogenezy ze stanem zdrowia 0s6b dorostych, przedsta-
wita Hilary Graham. Pierwsza grupa objasnien zwraca
uwagg na znaczenie narazenia na niekorzystne warunki
socjosrodowiskowe we ,wrazliwych” czy tez krytycz-
nych okresach rozwoju cztowieka (critical period mo-
del). W ramach drugiej grupy objasnien, ujmowanej jako
»model sciezek” (pathway model), zwraca si¢ uwage, ze
socjoekonomiczny kontekst wczesnego okresu ontogene-
zy inicjuje procesy spoteczne, prowadzace do ztego stanu
zdrowia w dorostosci, np. wptywajac na szanse zdobycia
wyksztatcenia i osiagniecia wysokiej PSE czy tez na po-
dejmowanie zachowan pro- lub antyzdrowotnych. Z kolei
w ramach modelu kumulacyjnego (accumulation model)
zwraca Si¢ uwage, ze konsekwencje niekorzystnych wa-
runkow socjoekonomicznych z kolejnych etapéw cyklu
zycia sumuja sie, przy czym mozliwa jest sytuacja, ze
niekorzystne wptywy z wczesdniejszych okreséw ontoge-
nezy zostana zniwelowane lub wzmocnione w dalszych
fazach cyklu zycia [22]. Odniesmy si¢ szerzej do wska-
zanych hipotez eksplanacyjnych.

Model krytycznych okresdw rozwojowych odwotuje
si¢ przede wszystkim do dorobku Davida Barkera, ktory
sugeruje istnienie procesdw specyficznego ,,programo-
wania” fizjologii ludzkiego organizmu, zachodzacych
na wczesnych etapach ontogenezy, ktore zwickszaja
ryzyko zachorowania na ChW. Badacz ten sugeruje, ze
noworodki z niska urodzeniowa masa ciata (powiazana
z niekorzystnymi warunkami socjoekonomicznymi prze-
biegu ciazy) roznia sie od dzieci o prawidtowej masie
urodzeniowej pod wzgledem fizjologicznym i w pozniej-
szym zyciu odmiennie reaguja na biologiczne i srodowi-
skowe wyzwania [27, 28]. W takim ujeciu zaktada sig,
ze istotna czes¢ ryzyka ChW zostaje zdeterminowana juz
w okresie rozwoju ptodowego [48]. Badania Davida Bar-
kera doprowadzity do sformutowania tzw. rozwojowego
modelu ChW (developmental model), podkreslajacego
znaczenie wczesnorozwojowej trajektorii wzrastania dla
poziomu ryzyka tej choroby [49]. Zwraca si¢ tu uwagg,
ze niekorzystne warunki socjoekonomiczne we wczes-
nych etapach ontogenezy moga bezposrednio wptywaé
na zdrowie osob dorostych, poprzez wptyw na biologie
ludzkiego organizmu. Do tego nurtu interpretacyjne-
go nalezy zaliczy¢ takze wyniki interdyscyplinarnego
projektu badawczego, zrealizowanego pod auspicjami
Committee on Health and Behaviour amerykanskiego
Institute of Medicine [50]. Jego celem byta synteza ak-

tualnego stanu wiedzy na temat biobehawioralnych uwa-
runkowan zdrowia cztowieka, z uwzglednieniem ustalen
wypracowanych w dziedzinie neurobiologii (neuroscien-
ce), wskazujacych mechanizmy neurochemiczne i neu-
rofizjologiczne posredniczace pomigdzy zachowaniem
a biologia i zdrowiem cztowieka. Eksperci Committee
on Health and Behaviour podkreslaja, ze oddziatywania
srodowiskowe w poczatkowym okresie cyklu zycia czto-
wieka decyduja o nasileniu fizjologicznej reaktywnosci
na stres w ciagu catego zycia cztowieka, co przektada sie
na ryzyko wystapienia wielu choréb, w tym zwlaszcza
choréb uktadu krazenia [50]. W tym nurcie badawczym
zwraca si¢ takze uwage na wptyw warunkdw srodowi-
skowych z okresu dziecinstwa, obejmujacych stres psy-
chospoteczny, na strukturg mézgu, a za jego posredni-
ctwem na funkcjonowanie uktadéw immunologicznego
i endokrynologicznego w sytuacji narazenia na stres
w pézniejszym zyciu [32].

Druga grupa objasnien zwiazku niskiej PSE w dzie-
cinstwie z ryzykiem ChW, okreslona jako ,,model $cie-
zek”, uwzglednia kategorie badawcze bedace domena
spotecznych nauk o zdrowiu. Zaktada si¢ tu, ze — jak
wskazuja Ricardo Pollitt i wspdtpracownicy — zdarzenia/
okolicznosci z wezesnych okresdw ontogenezy wplywaja
na doswiadczenia, szanse i czynniki zagrozenia zdrowia
w pdzniejszych okresach zycia [51]. Sugeruje si¢ tutaj
m.in., ze PSE rodziny pochodzenia wptywa na zdrowie,
poniewaz wspodtdecyduje o docelowej, osiaganej przez
jednostke PSE w okresie dorostosci, ktéra jest silnym
i niekwestionowanym wskaznikiem predykcyjnym stanu
zdrowia i dtugosci zycia. Galobardes i wspotpracownicy
zwracaja uwagg, ze negatywne skutki zdrowotne niskiej
PSE z okresu dziecinstwa nie daja Si¢ objasnia¢ wytacz-
nie jej wptywem na PSE w okresie dorostosci [36]. Ta-
kiej hipotezy interpretacyjnej nie mozna jednak zupetnie
wykluczyé¢, biorac pod uwage wyniki badan wskazuja-
cych, ze stan zdrowia w dziecinstwie (notabene silnie
powiazany z PSE rodzicow [52]) wptywa na mozliwosé¢
mobilnosci w gore struktury spotecznej [53]. Na przyktad
w badaniach Alberto Palloni i wspotpracownikow wyka-
zano, ze stan zdrowia w okresie dziecinstwa w niewiel-
kim, ale statystycznie istotnym stopniu, wptywa na PSE
w okresie dorostosci [52].

W analizowanym nurcie interpretacyjnym, okreslo-
nym jako ,,model $ciezek”, mieszcza sie¢ takze sugestie,
ze okolicznosci socjoekonomiczne w dziecinstwie mode-
luja zachowania zdrowotne w dorostosci, scisle powia-
zane z nasileniem klasycznych czynnikéw ryzyka ChwW
(nadwaga i otytos¢, zaburzenia lipidowe, nadcisnienie tet-
nicze itd.). Kwestii tej dotycza ustalenia Forsdahla, suge-
rujace istnienie zwiazku pomiedzy ubdstwem w okresie
dziecinstwa a wysokim poziomem cholesterolu u oséb
dorostych [26]. Pdzniejsze ustalenia badawcze, doko-
nane w ramach programu Whitehall 11, wskazywaty, ze
niska PSE w dziecinstwie wiaze si¢ z nasileniem tylko
niektorych czynnikéw ryzyka ChW, np. palenia tytoniu,
wystepujace znamiennie czesciej u kobiet, ktérych ojciec
cechowat sig¢ niska PSE [54]. Analizowane zagadnienie
zostato takze podjete w badaniach Lyncha i wspotpra-
cownikdw w ramach Kuopio Ischaemic Heart Disease
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Risk Factor Study. Badacze ci zasugerowali, ze w objas-
nianiu genezy indywidualnych zachowan zdrowotnych
nalezy uwzglednia¢ PSE w catym cyklu zycia cztowie-
ka, a nie tylko w okresie dorostosci. Zwrdcili uwage na
mankament podejscia badawczego, testujacego zwiazki
PSE z okresu dorostosci z indywidualnymi zachowania-
mi wysokiego ryzyka zdrowotnego, polegajacy na tym,
ze W takim ujeciu nie ma mozliwosci uchwycenia sek-
wencyjnosci oddziatywania PSE na zachowania (PSE
poprzedza zachowania). Cytowani badacze wykazali,
ze mezczyzni o niskiej PSE w dziecinstwie cechowali
si¢ wigkszym nasileniem zachowan antyzdrowotnych,
chociaz sita tego zwiazku roznita si¢ w przypadku po-
szczegdlnych zachowan [55]. Objasnienie wskazanych
tu zaleznosci mozliwe jest na podstawie wiedzy socjo-
logicznej wskazujacej, ze dzieci przyswajaja w procesie
socjalizacji wzorce zachowan zwiazanych ze zdrowiem
praktykowane w rodzinie pochodzenia [5]. Dodajmy, ze
takze eksperci wypowiadajacy si¢ pod szyldem WHO
przychylaja si¢ do interpretacji, wiazacej nasilenie stan-
dardowych czynnikéw ryzyka ChW z PSE zar6wno
w okresie dorostosci, jak i w dziecinstwie, i zwracaja
uwagge, ze behawioralne czynniki zagrozenia zdrowia
moga ujawniac si¢ juz w dziecinstwie (dodajmy: zwiasz-
cza w kontekscie rodziny o niskiej PSE) i trwac az do
okresu dorostosci, powodujac wczesna inicjacje procesu
miazdzycowego [23].

Inna interpretacja zwiazku pomiedzy niska PSE
w dziecinstwie a wigkszym ryzykiem ChW w okresie
dorostosci, ktora takze mozna potraktowac jako element
»modelu $ciezek”, zwraca uwage na wczesna, intensyw-
na ekspozycje na czynniki infekcyjne u dzieci z ubogich
rodzin, co moze inicjowac procesy zapalne, w $wietle
aktualnego stanu wiedzy $cisle powiazane z patogeneza
miazdzycy [23].

W ramach trzeciej grupy objasnien, sktadajacych si¢
na tzw. model kumulacyjny (accumulation model), zwra-
ca si¢ uwage, ze konsekwencje niekorzystnych warunkéw
socjoekonomicznych na kolejnych etapach cyklu zycia sig
sumuja. W tym nurcie analitycznym przekonujaco udo-
wodniono, ze skumulowane wskazniki, ujmujace PSE
w catym cyklu zycia, wiaza si¢ z poziomem ryzyka ChwW
[43-45], a takze z nasileniem procesu miazdzycowego na
bezobjawowym etapie rozwoju tej choroby [46]. WyniKki
badan analizujacych socjoekonomiczne uwarunkowania
ChW, uwzgledniajacych skumulowane wskazniki PSE,
uwaza sig¢ obecnie za najbardziej wiarygodne [51].

& Podsumowanie z uwzglednieniem wybranych
implikacii w zakresie polityki zdrowotnej

Konkluzywne objasnienie mechanizméw posred-
niczacych pomiedzy kontekstem socjoekonomicznym
wczesnych faz ontogenezy a zdrowiem w okresie do-
rostosci pozostaje stale aktualnym wyzwaniem badaw-
czym. Obecny stan wiedzy dotyczacej tego zwiazku jest
jednak, w przekonaniu ekspertéw Social Science and
Medicine, wystarczajacy, aby w naukowych analizach
spotecznych determinantéw $miertelnosci oséb doro-

stych oraz genezy spotecznych nieréwnosci w zdrowiu
uwzglednia¢ czynniki oddziatujace w catym cyklu zycia
cztowieka [53]. Liczne, zrdznicowane pod wzgledem me-
todologicznym programy badawcze dowodza bowiem, ze
niska PSE w okresie dziecinstwa wiaze sie ze zwiekszo-
nym ryzykiem zachorowania na ChW, przy czym poziom
ryzyka jest szczegolnie wysoki, w sytuacji gdy osoba nie
poprawia w ciagu zycia wyjsciowej, niskiej PSE.

Nalezy podkresli¢, ze ,,rozwojowy model” ChW,
wskazujacy niska PSE we wczesnych okresach ontoge-
nezy jako element ztozonej sieci czynnikow ryzyka tej
choroby, nie stanowi alternatywy dla klasycznego, spo-
tecznego modelu niezakaznych choréb cywilizacyjnych,
zwracajacego uwage na znaczenie stylu zycia i pozycji
socjoekonomicznej w okresie dorostosci, oraz ich wza-
jemnych powiazan, ale stanowi istotne uzupetnienie ta-
kiego podejscia. Zastosowanie perspektywy cyklu zycia
w analizach spotecznej genezy niezakaznych chor6b
cywilizacyjnych nie oznacza zatem diametralnych zmian
w tradycyjnym modelu promocji zdrowia (standardowe
czynniki ryzyka, scisle powiazane z ludzkimi zachowa-
niami, pozostaja najwazniejszymi determinantami zdro-
wia w aspekcie kardiologicznym).

Zwroémy uwage na implikacje wiedzy o wczesnoon-
togenetycznych poczatkach ChW dla nurtu badawczego,
dotyczacego spotecznych nieréwnosci w zdrowiu. Pole-
gaja one na tym, ze w $wietle aktualnego stanu wiedzy,
w analizach genezy tego fenomenu nalezy uwzgledniaé
PSE w catym cyklu zycia cztowieka, poniewaz wystepo-
wanie spotecznych nieréwnosci w zdrowiu w dorostych
grupach populacji jest konsekwencja skumulowanych
oddziatywan socjoekonomicznych ze wszystkich etapow
ontogenezy.

Wyzwaniem pozostaje kwestia modelowania zatozen
polityki spotecznej z uwzglednieniem wynikéw badan
nad geneza ChW, uzyskanych w wyniku aplikowania
life-cycle approach. Wiedza na temat zwiazku niskiej
PSE z wczesnych okresw ontogenezy z ryzykiem za-
chorowania na ChW w okresie dorostosci niewatpliwie
stanowi dodatkowy, mocny argument, wspierajacy dzia-
tania majace na celu przeciwdziatanie ubdstwu wsrod
dzieci. Kwestia ta jest tym bardziej palaca, ze w kontek-
scie wynikéw badan, wiazacych niekorzystny kontekst
socjoekonomiczny dziecinstwa grup spotecznych, uro-
dzonych w pierwszych dziesigcioleciach XX stulecia,
z wyzszym zagrozeniem ChW, mozna przewidywac,
ze szerokie rozpowszechnienie ubdstwa dzieci w Euro-
pie spowoduje nawr6t epidemii ChW w perspektywie
najblizszego po6twiecza. Problem ten dotyczy zwlaszcza
Polski, poniewaz wedtug Joint Report on Social Protec-
tion and Social Inclusion stopa ubdstwa dzieci w Polsce
jest najwyzsza sposrod wszystkich krajow Wspdlnoty
Europejskiej [56]. Nie wiadomo wprawdzie, w jaki spo-
sob niska PSE dzieci nam wspdtczesnych bedzie od-
dziatywa¢ na poziom ryzyka ChW w tej grupie. Badania
zrealizowane w kohortach urodzonych po drugiej wojnie
swiatowej [37] sugeruja jednak, ze typ zwiazku, opisy-
wany poczatkowo w kohortach urodzonych na poczatku
wieku, raczej nie ulega zmianie.
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Nie w petni oczywiste sa implikacje w zakresie poli-
tyki zdrowotnej ustalen Davida Barkera, wiazacych niska
urodzeniowa masg ciata z ryzykiem ChW. Formutowanie
zalecen, dotyczacych optymalizacji zywienia kobiet cie-
zarnych, ukierunkowanych na uzyskiwanie wigkszej uro-
dzeniowej masy ciata noworodkéw utrudniaja obserwa-
cje wskazujace, ze jej zwiazek z pdzniejszym ryzykiem
zdrowotnym ma ksztatt litery ,,U”, to znaczy, ze zardw-
no niska, jak i zbyt wysoka urodzeniowa masa ciata sa
niekorzystne dla zdrowia w p6zniejszych etapach cyklu
zycia [23]. Niezaleznie jednak od sposobu rozstrzygnig-
cia tego dylematu wiedza powstata w efekcie weryfikacji
hipotez Barkera zwraca uwage na ubdstwo cigzarnych
jako czynnik inicjujacy tancuch niekorzystnych zdarzen,
obejmujacy niska urodzeniowa mase ciata noworodkow
i ich pdzniejsze, wigksze ryzyko zachorowania na ChW.
Kwesti¢ t¢ podnosza eksperci brytyjskiego National
Heart Forum, zwracajacy uwage na znaczenie dziatan
nakierowanych na zwalczanie ubostwa w tej grupie,
z perspektywy stanu zdrowia przysztych pokolen Bry-
tyjczykow [57]. Biorac pod uwage powyzsze ustalenia,
zasadne jest podjecie dyskusji nad wskazanymi zagad-
nieniami w dziedzinie zdrowia publicznego w Polsce.

I Abstract

Social genesis of coronary artery disease in the life-course

perspective

Key words: childhood, coronary artery disease, early-phases of
ontogenesis, life-course approach, sociogconomic position, social
health inequalities

The results of research on the social genesis of coronary artery dis-
ease (CAD) based on life-cycle approach indicate that low socioec-
onomic status during early phases of ontogenesis is connected with
increased risk of developing CAD in adulthood. It means that genesis
of social health inequalities, concerning unequal social distribution of
CAD, should be considered including early-life social influences. Sci-
entific data concerning the developmental origins of non-communica-
ble chronic diseases, especially those well described regarding CAD,
constitute a significant complement to traditional research approach to
social health inequalities, focused on middle-aged populations and so-
ciogconomic influences in adulthood, and put emphasis on the role of
assessment of the cumulative psychosocial risk of somatic diseases
throughout the human life-cycle. This approach is particularly useful
in understanding the social processes related to etiopathogenesis of
chronic diseases with long latency periods, especially atherosclerosis.
Health policy actions, aimed at effective diminishing of social health
inequalities, should take into account the above mentioned data and
should be directed not only at standard, behavioral coronary risk factors,
but also at poor families and their children, who, in the light of the cur-
rent knowledge, are highly predisposed to suffer from CAD in adulthood.
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