
·问题与探讨·

【编者按】 近年来，随着人们对流行病学在医学领域应用价值的认识不断深入，其应用范围也日趋广

泛。然而对流行病学理论、方法自身的评判却不多见。本刊发表栾荣生教授的探讨性文章就是希望

能引起读者的关注与争鸣。既然是“探讨”自然就不代表本刊的观点，只是作者个人的见解，所谓仁者

见仁，智者见智。本刊旨在活跃学术氛围，故特辟专栏，以纳各家之言，希望广大读者能在流行病学研

究的实践中发现问题、提出问题、解决问题，不断地总结与提高，使流行病学的理论及方法日臻完善，

更好地为预防控制疾病、促进人民健康服务。

对流行病学若干理论性问题的探讨

栾荣生

现代流行病学的基础框架已基本形成，但是在某些理论

问题上还有商榷的余地。笔者尝试对流行病学若干理论性

问题作一些粗浅的讨论，希望能起到抛砖引玉的作用。

!"病因推断方面：
（!）是否应当接受概率论病因观？传统的病因观是决定
论的，认为一定的原因必定导致一定的结果。这是说病因必

须充分。更为彻底的决定论还认为：有相应的疾病发生，以

前必定有该病因存在。这是说病因一定是必要的。一句话：

病因必须充分且必要。这种传统病因观似乎暗合人们的直

觉，然而不符合客观实际。只有病原体不一定能引起传染

病；非传染病更无所谓一定引起发病的因素，而且不存在必

须具备的发病因素。现代的病因观是概率论的，认为一定的

原因仅仅是可能导致一定的结果，病因就是使疾病发生概率

升高的事件或特征。在判定某因素是否使疾病发生概率升

高时，就是测量两者是否存在关联，以及确定两者有无前后

时间关系。这些是病因判定标准的核心内容。因此，我们应

当而且在操作上已经接受了概率论病因观。

（#）“特异性”推断标准是否应当放弃？特异性的含义其
实就是唯一性，病因特异性就是唯一的病因，疾病（效应）特

异性就是只有这唯一的疾病（效应）。这对于传染病似乎不

难理解，例如相对于其他病原体，只有结核杆菌引起结核病，

而结核杆菌只引起结核病。然而即使针对传染病，疾病（效

应）的特异性早被放弃，如同一种病原体可引起多种疾病或

出现携带状态。现在残留的是病因的特异性，它的原本含义

是相对于多个病原体而言，该病原体是唯一引起该病的。正

如我们现在所知，仅有结核杆菌这个病原体感染并不足以引

起结核病，如还应有免疫力较低（营养较差、过度疲劳或某些

特异性感染等所致）。因此，病因的特异性在这里实际上应

当是指病因在疾病发生中的必要性，而并非指病因的“唯

一”，因为可能有一个以上的必要病因，如结核杆菌感染和免
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疫力较低均为结核病的必要病因。从多因多果的观点看，特

异性是错误的；从病因的必要性含义看，特异性又是多余的。

因此，“特异性”标准应当放弃。

#"分析性研究和实验研究方面：
（!）混杂因素真的不应是中间变量？控制混杂干扰的目
的是准确估计研究暴露因素对疾病结局的直接（独立）作用，

即将研究暴露因素的间接（通过混杂因素）作用同直接作用

区别开来。如果研究暴露因素只能通过第三因素对疾病产

生间接作用，也就是该暴露因素只有这唯一的作用通径，则

控制这个第三因素后，该暴露因素的作用就无法体现了。这

就是为什么“混杂因素不应是中间变量”的缘故。但是，如果

研究暴露因素存在直接（独立）作用和间接（通过混杂因素）

作用两条通径，在间接通径上混杂因素当然是“中间变量”。

因此，准确地讲，混杂因素“不应是研究暴露因素唯一作用通

径（因果链）上的中间变量”。不这样理解，将会产生误解。

（#）随机分配真的是实验研究的必备特征？一般意义上
的实验是指对研究对象要有所“介入”或“安排”，即在人为处

置（有所为）下进行观察。近代科学史上伽利略于 !’世纪创
立了受控实验（()*+,)--./ .01.,23.*+）结构，使科学开始了划时
代的大变革。受控实验，是指实验在严格控制的条件下进

行，能够稳定地重复。当实验条件不能够完全控制干扰时，

才需要设立对照组，而保证对照组同处理组可比性的最佳方

法是随机分配。因此，随机分配是有对照组实验的最佳特

征，而不是实验的必备特征。

（4）自身前后对照真的是对照？生物学或医学的研究对
象过于复杂，很难仅仅通过实验室或其他外在条件来控制干

扰，因此需要将一部分研究对象设置为对照或控制组（()*+,)-
5,)61）。干扰作用（背景或基线）或自发变化体现在对照组
上，通过与实验组比较，这些非处理因素的作用就可加以排

除。利用实验（处理）组与对照组的比较，从实验（处理）组的

混和效应中分离出归因于处理的净效应。

实验（处理）组表现出来的混合效应（! 7 "），是通过处

·’84·中华流行病学杂志 #%%#年 !%月第 #4卷第 9期 :;2* < =12/.32)-，>(+)?., #%%#，@)-"#4，A)"9

 



理前后两轮测量值之差来确定的。如处理为降血压药，给药

前后两轮血压测量值之差，就是降血压药组表现出来的混合

效应（! ! "）。这里“降血压药组给药前”并没有起到所谓对
照的作用，即体现出非处理因素效应 "。如果不存在非处理
因素的干扰（" " #），那么降血压药的效应（!）就等于两轮血
压测量值“自身前后”比较之差，因而也就不需要什么“对照

（控制）”了。起到控制作用的比较组才能称之为“对照”。因

此，所谓“自身前后对照”的说法并不确切，容易产生误解。

（$）保护率是率还是归因保护比例？“保护率”来自疫苗
功效，又称保护功效（%&’()*(+,) )--+*.*/，01），是指安慰剂组如
果接受干预措施（如疫苗），则会减少发病或死亡的比例。计

算公式如下：

#$ %
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上式中 &#为对照组发病率或死亡率，&$为试验组发病率或死
亡率。如果把试验组看成队列研究中的暴露组，对照组看成

非暴露组，得：
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#$就等于暴露（试验）组预防分数（百分比），也就是试
验组归因于干预措施减少发病或死亡的比例。而试验组归

因于干预措施减少的发病率或死亡率则等于 &# 3 &$，即两率
之差，可称之为归因保护率。因此，通常所谓“保护率”实际

应当为归因保护比例。

45传染病流行过程方面：
（2）传染源是否等同于感染储主？感染储主或储源

（&)6)&,’+& ’- +7-)*(+’7）在内涵上与前苏联学者提出的传染源
相同，即感染因子的自然栖息和繁殖的处所，感染因子依赖

于它而生存和延续自身。但在外延上，前苏联学者认为病原

体是寄生物，所以只有活的生物才能作为这样的处所，即仅

包括人和动物；而欧美学者的概念包括人、动物、节肢动物、

植物、土壤、物质或其结合。应当进一步看到，还存在刚从腐

生向寄生演化的假性寄生物，它们可以在土壤、水体等环境

中独营自由生活，在一定条件下转向临时寄生从而对人产生

致病作用。另外，感染来源（6’8&*) ’- +7-)*(+’7）指感染因子经
由其传给宿主的人、动物、物品或物质，而不要求感染因子能

在其中长期生存或繁殖。感染来源较接近前苏联学者认为

的传播因素，更不等同于传染源。

（9）如何划分传播机制或途径？欧美学者认为传播机制
是指从感染来源或感染储主到另一宿主的播散总和，这与前

苏联学者的概念基本相同。美国公共卫生学会采用的传播

机制分类如下：!直接传播（:+&)*( (&.76;+66+’7）指病原体从感
染者或储主传递到易感者的侵入门户，即不通过外环境的中

介物（传播因素）。它具体包括：直接接触，飞沫喷射，易感组

织直接暴露于土壤、堆肥或腐烂植物中的腐生病原体，经胎

盘传播。"间接传播（+7:+&)*( (&.76;+66+’7）指病原体经由外环

境的中介物（传播因素）传递到易感者。它具体包括：经载体

传播，经虫媒或生物媒介传播，经空气传播（经飞沫核和经尘

埃）。

上述传播机制分类的显著特点是：按有无外环境中介物

将传播分为直接的和间接的。接触传播划入直接与间接两

大类中，这在理论上有其合理性，也对预防实践有较好的指

导意义。经土壤传播分别划入直接暴露（土壤作为感染储

源）、间接接触（污染物）、经尘埃等，未单列。总之，笔者认为

美国学者提出的传播机制分类较为合理和简明，在分类细节

上改进完善后，值得广泛采纳。

（4）“三环节两因素”模型能否改进？以“三环节两因素”
模型为基础，结合美国学者提出的传播机制分类，附加病原

体项，使其与“动因<宿主<环境”模型贯通。“三环节”中的“传
染源”采用欧美学者的感染储主或储源的概念。为了方便起

见，传染源不包括节肢动物（虫媒），后者全部划入传播因素

中。“三环节”中的“传播机制”（在我国有时表达为“传播途

径”）作为一个环节，在操作上存在困难，也不便于同美国学

者提出的传播机制“接轨”，因而改为“传播因素”。综合改进

模型示意如图 2。

图! 流行过程综合改进模型图
模型图改成循环样式，与流行过程即病原体更迭宿主的

循环保持一致。对于直接传播，病原体循环为传染源!易感
者!传染源；对于间接传播，病原体循环为传染源!传播因
素!易感者!传染源，即中间要经过传播因素。传染源可以
是人、动物、人畜兼之或环境储源等。自然和社会（环境）因

素对“三环节”均可起正或负的影响。
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