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1. O MULTIFAXTORIALNE PODMINENfCH CHOROBACH

V poslednich desetiletich je vénovéna velké posornost v¥zkumu “"smultifaktoriélné ped-
aindnych chorob™, se slofitou etiologif, k nimi Fadime arteriosklerozu, shoubné nédory,
viredy taludku a dvanécterniku atd. Pro tyto choroby bylo Fadou vyzkumd odhaleno mnoho rigi-
kovych ‘faktord, napf. pro infarkt myokardu rizikové faktory hypertensze, stresujici podsinky.
koutreni 'atd. Tyto vysledky byly ziakény prevéiné ve studifch dvou typd:

Klinické satudie: Jsou srovndvény skupina nemocnych a :skupina kontrolnfch osob. Osoby mohow
byt vydetfovény velmi ‘pedrobné a pellivé; bohuZel vdak rozsahy souborld byvaji relativné se-
lé.

Prospektivnl atydie: Je vydetrfovén rozséhly .soubor .osodb, vybranfch u urfité :populece a ten=
to .soubor je ‘podrobovén predetifeni v -pravidelnych .intervalech v obdobl Peknéme deseti let.
Tak je :umofndno jemndjdi ‘posuzovéni vrtshu mezi pri¥inami a ndsledky. Velk§ :rosssh soubo-
ru (napf. ‘framinghamské studie na 5 209 lidech) prin&&{ na jedné strané .mofnost :hlubdich
snalys, na ;strand druhé viak vede k uZfvén{ iméné ‘plesnych epidemiologickfch :dbservadnich
technik.

V¥sledky klinickych i prospektivnich .studif (n&kdy souhlasné, nékdy si -odporujt{)pod-
statné pomohly k lep3dimu porozuméni patogenetickych ‘pominek nemoci se :sloZitou ‘etiologift.
Uméni{ analysy dat hrélo podstatnou roli v téchto :studiich ...

Pres v8echny tyto uspéchy viak ‘postréddme presnéjidi pledstavy patogenetickych :mechanis-
ad nemoci. Op#towvné jsou ‘podnikdény pokusy konstruovat pro danou chorobu patogenetické Petds-
ce vedouci ‘od rrdznych ‘stavld &i situaci .a% k :poddtku cchoroby. At téchto :Fetéscl :mdme .navrhnu-
to sebevice, "vidy 'nalézéme ‘nové ‘redlné :existujici protipiikledy, ‘vymykajici se viem navrie-
nga retézcim. Neumfme ‘vysvétlit ‘prct kaZdy ;pacient :mé :méné &i ‘vice specificky obras .indivi=-
duélnich ‘poti2i. Ples ‘vedkery ‘pokrok ve vizkumu multifaktoriflnich chorcb, nade iskutelné
pochopeni phtqgonoxitkjdh:-ochnniu-ﬁ:ac:pfiliiincilﬁﬁirlo,

Existuj{ :znémé :a :na rsymposifich .jiZ :témérF :zlidoveld vysvétleni popsangch té2kxogt{:

(1) Vsnik :nemoci .je :podminEn ‘daleko 'vice :‘okolnostai ‘neZ jsme .schopni .sledovat.
(2) Patogeneticky :mechanismus je nesmirné komplikovany.

(3) Patogeneticky :mechanismus mé :stochasticky charakter.

(4) VeliZiny jsou 2asto :sledovény neplesnt -nebo dckonce chybn#.

(5) Klinicky obraz :se:m¥ni v mlsté a Zase.

(6) Rozsahy ‘soubord .jsou -nedostatelnd.

Souhlasime :s ‘tim, .2e v8echny tyto ‘ckolnosti podstatngm :splsodea komplikuji lékatfsky
vizkum. ‘Méme /8sk podeziani, Ze matematici i lékari :nk¥kdy tide véF{, Ze¢ po piekondni té#chto
obti2{ ‘by jiZ nic restdélo v cestd :odhaleni "skuteinych" patogenetickych mechanissid. Pokwsi-
me se ukézat, Ze hypoteticky badatel, 'ktery by ‘se se viemi obtiZemi vyrovaal, by siejmé ne-
razil :na obtiZe daldi a patrné zésedndjdl. K této demostraci popiseme v¥sledky t#{ studif
urlité choroby.

2.1, STUDIE UNIVERSITY V INGEN

‘Byly :zkoumény dvé skupiny osob: 80 :sdravych a 80 nemocnfch osob. U ka$dé osoby Wylo
vydetPenco 50 dichotomickych prisnakd (“ano-ne”). Z vécnéhp hlediska se téchto 50 velilin 4¢-
lilo do 5 oblast{, odpovidajfcich rdznya rovinéa klinického uveZoveni. Uvedeme namdtkou Jen
nékteré oblasti ‘a v nich zahrnuté priznaky:

Sociéln{ vstaehy: véiné :problémy v rodiné

véiné problémy v -préci

Fysiologické regulace: vysoky krevni tlak
nadvéha

hypercholesterolemie

o e’e



atd.

Protole nés - v rémci tohoto piispdvku - zajimsej{ spide obecné strukturdélni otésky nef
jednotlivé konkrétn{ vysledky, pojsenujems tyto oblasti formélné A, B, C, D, E a promsdand
v nich obsslené Al, A2, ..., A9, A8, B1l, ...,B8,C1, ...,C8, D1, eeoyDB; El, oo, EB.

Stejné forsélné pojmenujeme vyskumné stredisko, kde byls studie provedens, "Universita

v Ingen®.

Na université v lngen tedy shroméfdili 80 sésnemd o nemocnych a 80 sésnmmd o "sdrsvgch’
osobéch. Ksidy sdsnam obsahoval 51 dichotomickgech udajd, 50 velilin Al, ..., 26 s pPritom~

nost/nepi{tomnost choroby. Uvedeme alespon tiAi séznamy
pPistupny na uvedené umiversitd): _
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1101010010 1010100101 0010000001 0000001000 0110000000

€010010001 0C00001010 0010010100 000101001 0100011010
0100000010 0000000000 0000000000 0000100110 1001001100
11010000C0 1C0001000C 0000110001 0010000101 0101000100
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Co ptinesla .anslyzs dat v Ingen ? Béhem obvyklych prvnich krokd byly ziskény sékledni
Jjednorosadrné popisy -sledovangych velifin. V daldim kroku byly studovény pérové vstahy sou-
vislosti mezi rskovymi fektory & vyskytem choroby. Fisherdv test souvislosti na hlsdiné
0.05 vy#el pro 1l risikovych faktori (napk. E1) vynamné, pro szbyvejicich 39 faktori (naps.

Al) rnikoli:

‘newccnl
.gdravi

Al  ne Al

15 65 | 80
14 66 | 80
29 131 16C

‘Fisher = 0,50

nesocn{
zdravi

El ne El
20 60 | 80
14 66 80

R} 126 160
Fisher = 0,0091

Celkové schema pérovych souvislosti rizikovych faktord a vyskytu choroby:
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+ bes visnamné souvip-
losti kladné &i sdporad
+ klednd .souvislost,
hledina 0.05
++ kladnd souvislost,
hladina 0,01

YV dsléis kroku kontingenin{ ‘enalysy byly proskoumdny nékteré trirosm*rné tadbulky
(2 fektory + nemoc). Nebyly naleseny 14dné interakce vydidfho Pédu, skceptované modely obee-

hovaly .interskce druhého Fédu.

Z .anohorossdrnfch technik byla »;ikov.lm plredeviia postupné diskriminaln{ enalysa.
V ‘b8hu ‘této procedury bylo s 50 velidin vybréno 11 a navrienc ndsledujic! klesifikan{ Eri-

terium:

12 A7 +17:B1 + 11 B} + 10 B4 + 12 B5 + 15 C3 + 11 C4 + 14 D1 + 13 B4 + 20 Kl + 16 E3 35
Toto :kriterium bylo v obou skupinéch Uspéénd v 73.8 procentech, tj. u 59 ocsod s 80
(klesifikece typu jeckknife).VEimmie si.relativné velmi dobré :shody ‘sesi velidinsmi a8lese-
afsi v diskrisineini analyse a v predchos{ anslgse pomoc{ kentingemdnich tebulek. Dald{ po-
usité procedury (napf. shlukové ‘enelyss velilin) nepfinesly virasné pohledy. Jiné procedury,
pro dichotomické date sfejsé vhodndjbél nef diskrisinslni anslyss, nedyly ‘poulity pro obtig-

n$jé{ -dostupnost programi. Je ovéem otézks, zda by aplikace tdchto procedur sde pPinesls
podetetnd hludbdf vgsledky. :
4ArdcY 16katekého viskuanike v Ingen (Dr. Inge) byly nésledujici: U 11'woliéin'hylo prokéss-
no, ‘8¢ jsou risikovysi fektory studovené choroby, u &ty? s tdchto velilin ‘s vyeokys stupnde
Jjistoty. Je pfekvepivé, $e oblest A nemé k chorobé ‘plekticky f$4dny vstah a oblast C Jen

slebf & nanejvyd nepfesvédlivy. Dilefité jeou naopak oblasti B (velidiny Bl ai B4), D (ve-
litiny D1, D2, D4) @ E (veliliny Bl & E}). V nadf studii jeme ee omezili na ovefemf risiko-



vjch faktord, 2édné komplikovanéjsi mechanismy spole2ného plsobent faktord nebyly naleszeny.
Ovses za danych podminek urovné spolehlivosti méfeni, omezenych rossahd souboru atd. jeme
vice neolekdvali. Nalezeni nebezpednych rizikovych oblasti B, D, E povaiujeme sa uwspokojivy

vysledek atudie.
2.2. STUDIE UNIVERSITY V YINGEN

Protole ingenské studie byla v3eobecné ptiznivé prijata a ocendna jako zajimavy a slib-
ny saér vyzkumu, roghodli se na bl{ zké Université v Yingen zopakovat experiment s presnd
stejnym designem. Dr. Yingové shroméifdila data o novych 80 nemocnych a 80 zdravych ocsobéch
a analyszovala je (tedy, nechala je analysovat) technikami poufitgmi v ingenské studii.

V kontingen&ni analyse byly nalezeny nésledujici souvislosti:

1 2 3 4 5 6 7 8 9 g
A . . + + . . . . . .
B . . . ++ . . . ‘e . .
C . + + . . . . . . .
D ++ . + . + . * . . .
E + . + . . . ‘o . . .

Opét nebyly nalezeny interakce vy#dich rédd a opét anohorosadrnd ansalysa shruba potvrdila

vysledky jednoduddich analyz.

Z#véry Dr. Yingové byly nésledujici: )

Ocenujeme piedbd#iné vysledky Dr. Inga z University v Ingen, ktery celkem sprévné iden-
tifikoval risikové oblasti B, D, E. V nadf studii byly specielné potvrzeny sévéry o oblasti
E, kde jsme nalezli tyté% rizikové faktory E1 a E3. Na druhé strané ovies existuji i nepo-
piratelné vlivy faktord z oblasti A a C, zcela podcenénych v ingenaké studii. Podle nasich
vjsledkld, zkoumané choroba je ve ‘vitahu ke viem péti uvaiovanym oblastesm A, B, ¢, D, E.
Tento vztah je nutno ‘pojimat kxomplexné a systémové. oo

2.3. TRI .STUDIE UNIVERSITY V KINGEN

‘Vlekly -a nerozhodnutelny spor mezi universitami v Ingen ‘a Yingen 'vedl :nakonec k treti-
‘au :klinickému -experimentu -na Univessité v Kingen. :Misochodea ‘*edeno, tato universita byls
‘3¢ ‘'vech t11 ta ‘nejbohatdi, nejlépe pfistrojové vybavensd a nejvice podporovand. Prof. King
nechal svlj tjm shroméZdit udaje o ‘novych B0 nemocnych .a 80 :zdravych osobéch. Impozantndji{
rozmérovés” mendi ‘a ‘vykonné j8i kingenské poditale (vybavené oviea :stejnymi programy jsko in-
genské a yingenské)vytiskly nésledujici strukturu pérovych :souvislosti:

1 2 3 ‘4 5 6 7 8 9 [
‘A ++ S d .o + ‘e ‘. e ‘. .. ‘.
B . . . . ‘. ‘. ‘. ‘. . ‘»
c . . . - ‘. . ‘. . ‘. .
D i) ++ e -9 X ] Nl ‘e e ‘e +
‘E + ‘e . . + . + ‘. . ‘.

Podle olekévéni ‘manochorozaérné analyza tuto strukturu potvrdila.

Zdvéry Prof. Kinga znély tvrdé v Ingen i Yingen: Nemoc uzce souvisi s oblasti A (cof zcela
pfehlédl Dr. Ing), ddle s oblastmi D a E, X riznym nilezim v oblastech B & C, oznamovunym

v Ingen a Yingen, lze Fici jen tolik, e se zFejmé jednd o artefakty, zplsodbené ne préve
ne:moderné)3i méFici technikou, nereprezentativnosti vybérovych soudborml a poldodnymi problé-
my, bohuzel stdle jedt& komplikujicimi lékaisky vyzkum.

Studie K2 a KJ. JedinZ Prof, King z nejbohatsi kingenské university byl schopem zorganizo-
vat vEt3i studii K2 svym rozsahem 400 nemocnych & 4 00O zdravjich osob Fddové odpovidajici
framinghameké studii. PFi pFfipravé této ndicladné studie bylo s prihlédnutim k vysledkidm .
kingenského "pFedv;zkumu" rozhodnuto slcdovat pouze oblasti A, D, B. Vysledky studie byly
novym velkym uspiZchem tymu Prof. Kinge:

1 2 3 4 5 6 1 8 g g
A ++ ++ L . 4 ++ ++ ++ *+ ‘. + .
D >+ +>+ +*+ ++ ++ . . . . +

k ++ ++ ++ +4 ++ . . . .



Posledni studie K3 s rozsahy 4 000 nemocnych a 4000 gdravyci, v léka¥ském vizkumu normglné
spide nedosniitelnymi, potvrdila tyto nilezy. Navic byly nalezeny nikteré interakce vyisdich
rddds napr, kombinace soudasné se vyskytujicich faktord A1 a A2 je nebezpeindjsii, nei by
bylo moZno soudit z (3inkd samotného faktoru Al, Tesp. A2.

Z8vdr: Alkoli kingenské studie (pochopitelns) nepoddvaji plné vysvétleni viech moZinych pato-
genetickych Fetézcl, jasn” prokdzaly a popsaly role rizikovjch oblast{ A, D, E. Nézory tzv.
Kingenské 3koly jsou Siroce uzmdvdny a polozily zdklad k modernimu 1ékaFskému pristupu k
disckutované chorobd ..,

3. CHOROBA

Ctend: patrmé pochopil, Ze naSe chorobe je umélé, "fiktivni® a vymy3lend sutory. Pato-
geneticky mechanismus je relativné jednoduchy. V§skyt choroby sévisi pouge na 25 promémnych,
totiZ X1, ..., X5 v oblastech A, ..., E.

Oblagt. PFedpoklidejme, Ze prvnich pét pifisgnakd oblasti X (kde X=A, ..., E) Jsou cyklicky
uspordddny, tj. velidina X1 je soused jak X2, tak X5. Bud m maximglni podet cyklicky souse-
dicich hodnot "jedna".

Je-11 m=0,1 je oblast X intaktni,

Je-11 m=2,3 je oblast X patologicky poskozeng,

Je-1i m=4,5 je oblast X letdln: poSkogzend. -

(Srv. odr. 1)
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Intaktni oblasti Patologicky poékozené oblasti

Jsobs, PFedpoklddejme, Ze oblasti A, B, C, D, E jsou eyklicky uspo¥édané, tj. nap¥. oblast E
soused? s oblasti D a s oblasti A, Pokud je kterfkoli z oblasti A ... E letdlns codkozend,
osoba nezije. V opainém pFlpadé bud n meximdlni poZet cyklicky sousedicich patologicky po-
3kozenych oblasti,.

Je-11  n=0,1 Je osoba zdravd,

je-1i n=2, 3, 4, 5 je osoba nemocng
(Srv. obr. 2)
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4. KUDEL

lodelovali jsme situaci vyzkumné studie, zahrnujici: (1) nemoc, vyskytujici se v popu~
laci & (2) data-analyticky popis jejiho vyakytu.
Populace, Kazdd velidina, A1, ..., :f md binomidlni rozdileni, kde "nedbezpeind™ hodnota
"jedna” mi pravdépodobnost pes(0.2, Veliliny z riznych oblestni (napt. A2 a CT) Jsou nezdévias-
1é, Dvi veli*iny 2z téZie oblasti (nmapf. B3 a B6) jsou kladn: asociovdny, s hodnotou Yuleowa
<=0.1, Teorctické pruvdépodobnostl jednolliv) ch torbinaei hodnot "nula®™ a "jedna” pro deset

velilin jedné oblasti Jsou odvoueny v log-linesrun.ho hierarchického modelu s prive vaemi
fnterkcemi dmhého ridu, ,
i FI pererovini goutord pre ¥Xlinie! é studie nd3 progrum sereroval nil.odn” vek tory



50 pul & Jedii -«k popsandlo teorelick . Jo rondlerd tek dloulo, mZ byl ziakdn poiundovany po=
get "zdravych™ & "nencciycl” osob, Tento "ndhodny vyb&r osob" brl jedinnym stocluactickym
prvkem celého experimentu.
Studie. Simuloveli jsme klinické studie, prosté véech problémi, diskutovanych v tvodu:
(1) Velilin, souvisejicich se vznikem nemoci je relativné mdlo & Zddmou z nich Jeme neopo-
mncll sledovat,
(2) Patogeneticky mechanismus je v urditém smyslu jednoduchy: lze ho popsat v niékolike v&-
tdch prircozeného jazyka (Srv. kap. 3).
(3) Patogeneticky mecl'anismus md naprosto deterministickyc charekter,
(4) Viaechny udaje jsou zcela spolehlivé,
(5) Klinicky obrez je neménny v misté a case.
V poslednich studiieh (K2, K3) byl v rddové rozumném rozsaiiu odstranén i posledni diskuto-
vany problém:
(6) Rozsahy soubord pribliiné odpovidaji rddové nejvétdim prekticky realizovatelnym studiim
Pfesto se "skutedny" patogeneticky mechanismus nepoda¥ilo nasim simulovanym pilnym,
chytrym (a taxé svdarlivim) vyzkumnikim objevit.
Redlny vyzkumny precovnik se nikdy nemiZe dostat do st ace, kdy problémy sub 1) aZ 6)
neexistuji & proto o problémech sub 7), 8) ... miZie nejspise jen spekulovet. Cr. Ing, Dr.
Yinsovd & Prof. King v3ak existenci téchto problémi mohou 2z vlias*ni zkuSenosti potvrdit,

5. DioxUSE A v£:zfnf

(1) Je_nade studovand choroba "redlnd" nebo "imegindrni"? Pravidla, kterd byle pouiita
k rozhodovéni zda osoba je nemocnd &i ne, by mohla dyt - v zésadé - previdly nckteré
choroby redlného svéta. Takovd choroba je moZnd a v jistém smyslu dokonce "redlns",
protoie existuje, tiebaZe "pouze v poclitacéi",
(2) Co_je jednoduché & co sloZité. RozliSume t¥i moZné situaces
(a) Lékafsky vjzkumnik m& o patogenetici:ém mechanismu piesnou predstavu, popsanou v ka-
pitole 3 a %4dd statistické ovdFeni své hypotézy. Uloha pro statis:ika je zde zcela
trividlni a okamiité FeSitelnd.

(b) V¥zkumnikovy pFedstavy o chorobé vedou k rozumné t¥idé moinych patogenetickych me-
chaniamd. Gloha miZe byt s trochou 5t&sti a v&t3{ pili prakticky Fe3itelnid.

(¢) Vyzkumnik pfedpoklddd ‘existenci patogenetického mechanismu, neni vsak schopen
o ném ¥ici ndco podstatn? konkrétnijiiho. To jo situace, kterou jmme modeloveli:
Mecranismus miZe byt relativaé jednoduchy 'a dokonce "bligko" nasim pFfedstavém,
nicméné mimo tFidu modelill, které jmme :scropni predpoklddat. Rédi bdychom prorazili
bariéru mySleni, nikdo ndm ale neporadi, kterim smirem. Toto je velmi téZkd "dpet-
né definované" tloha ("ill-defined task"), protoie ani analyza dat, ani jiné mate-
matické discipliny (nap#. teorie 'automatd) nensbizeji algoritmy nebo metody, které
by vedly k zarulenému ispichu, .

(3) Kombinstoricky pohled. Z pohledu matematika je zdkladni prodlém - kromé zminéné Spatné
dafinovatelnosti - v prukiticky nekonedné vuriabilité formdlm® moZnych patogenetickych
mechanismi. Vyzkumnike si miieme pFedstavit jako drodnou postawvu, hHledajiei wychod
z rozlic~lého labyrintu. TFi .pohledu seshorm by se jeho cesta mohla jeviti jako celkem
«rédtké redlns cesta, které ho Cekd viak zFejmé bude velmi dlouhd &i prekticty nckone&-
né. 1 pokud dojde k svému cili, vznikne mu problém verifikace, zda skutedn> nmlesl
“spravné" ‘vysvitleni patogenetického ‘mechanismu. Pri velkém mnoZstvi forrdlmé moinych
patogenetickych mechanismi je myslitelné, Ze vice z mich bude v souladu s pozorovénimi
na velkém mnozstvi redlnych osod, nicméné v eouledu nahodném bez exploraimiho nebo pre-

dikcniho vyznamu,

(4) rouled lékarskéno vjzkumnikt. Léxel mile v nascm experimerntu nalézt argumenty i (a) pro
klinické stanovisko, Ze kaZdého konkrétniho pacienta s “onkrétni chorobou je nutno stu-
d-vat & pochopit zcela individualizoven&, i (b) pro stanoviamko "osviceného vyzkumnika®,
e p*i pozndvéni realizy nelze postupovat fcmélné a mechanicky, ale ie je nutno se
hojmé opirat o fundovuné Uvahy & intuice, (latemutici rddi souhlasy s obdme ndzory:

e prvn/m juko pucienti, & druhym jeko spolupracovnici).




(5) Jaké ndpady by dostal redlnf analyti’ dnt ? (Dovdtek na ,oslednd chvili).

7 psychologiokého hledisks nedylo moino ndé experiment uskuteinit zcela dislednd jem
ndai: Zoajice skutedny mechanimmus nemoci, zda by vyzkumnik p¥i analyze nap¥. kingen-
skych dat dostal v klifovyeh okemiicich ndpady, Mezbytné k rekonstrukci mechanismu,
Proto jmme velmi uvitali pomoc pracovniki Uatematického ustavu CSAV iGiDr. Petre Higks,
CSc. & RNBr. Keamily Bendové, kteri nds experiment pojali jako vyzvu k vyzkouderi heu-
ristické #fly metody GUHA. Dr. Bendovd, matematiZfka (obor: matemmtickd logika) s vel-
kymi zkudenostmi v oblasti amalyzy redlnjch det pomoci procedur metody GUHA, se obezné-
mila se zdkladnimi informacemi o experimentu, zhruba v rozsahu 1, a8 2. kapitely tohoto
&linku. Daldi informace, zejména definice choroby (kap. 3) zistaly pred ni velmi pedli-
vé utajeny, Dr. Bendovd védéla pouze to, Ze jde o arteficidlni zdleZitost a fe defini-
ce choroby je textové strund., Dr. Bendové jame predali dva datové soubory; jeden s
80+80 zdznamy & studii Kingen III s 4000+4000 zdznamy o "zkoumanych osobdch". Je trebs
#ici, %e ‘experiment jsme v Zddném piipadé nekoncipovali jako demonstrack pfednosti me-
tody GUHA; nmopak, predpoklddeli jsme, Ze zrmka pravdy budou dobre ukryta v ocednech
zavddéjicish hypotéz, .

Ne semindFi & likowané matem:tické logiky (12.2.1986 v Matemetickém dstavu Esav)
referovala Dr. Bendovd své vysledky. Definice, kterou objevila, je zcela ekvivalentni
s na#i definici rozdilu mezi zdravymi a nemocnymi osobami, Definice je struénd, formu-
lovani mirmé odlisnym zplsobem, Definici Dr. Bendovd objevila po velmi dikladné analy-
ze g uboru Xingen III; analyjzs mensiho souboru sama ai k objevu nevedla. Dr. Bendovd
popsala chronclogicky prubéh redeni, vietné Fady slepych ulicdek. Rozhodné se nejednalo
o mechanickou aplikaci poditadovyich procedur, rozhodujici byly "sp.dvaé ndpady ve sprav
nych okamZicick", Diskusi k‘dspéénému Fe3eni nechivdme zatim otevienou, experiment Dr.

Bendové bude pocrobné popsén v samostetné publikaci.

Asi jen dalsi experimety by ukizgly, nakolik metode GUHA byle v tomto pozndvacim
procesu nczastupitelnd, zda by uloha byla re3itelns za pomoci standartnéjiich postupl
matematickf analyzy & exploraéni analyzy dat, nebo zda by nebyla tFesitelna dokonce
strukturdlnimi dvahami nad daty zcela bez pouifiti politaci. Jisté je

Jisté je, Ze mezi naSi chorobou - piedstavujici obtiZny, ele redlné Feditelny
problém - a infarktem myokardu nebo jinou redlné existujiel mul tifak toridiné podminde
nou chorobou je velké rozpiti, Bylo by zajimavé mddifikovat ndd experiment tak, ie
bychom postupné riznjm zpisobem komplikovali jednotlivé podminky (1) aZ (5), resp. (6):
nap#, bychom definovali chorobu kombinatoricky jen o trochu sloZitéji (podminka (2)).
Pomoci tSchto experimenti bychom zkou3eli hledat, kudy prochdzi hranice redlné Feditel-
nosti, Pro tyto experimenty neméme dostatek pokusnych osob.



