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alla voce “causation”:

Il tentativo di "analizzare" la causalità sembra aver raggiunto 
un punto morto; le proposte a portata di mano sembrano 
così ampiamente divergenti che ci si chiede se siano tuttecosì ampiamente divergenti che ci si chiede se siano tutte 
analisi di uno stesso concetto.
Ciascuna di esse sembra cogliere qualche aspetto 
importante della variegata nozione che esprimiamoimportante della variegata nozione che esprimiamo 
attraverso il termine “causa” ma è dubbio che vi sia un 
concetto unitario di causalità che possa essere catturato in 

ill i t li i fil fiuna illuminante analisi filosofica.





Una questione di linguaggio q g gg
politicamente corretto?



Associazione o relazione causale?
Il dibattito sul fumo negli anni ‘60g

19541954



19581958



1959



L’articolo contiene la prima sensitivity
analysis in uno studio osservazionale,

d l’ ff lsostituendo l’affermazione qualitativa
“association does not imply causation”
con una affermazione quantitativa circa
l’ i h d bbl’ampiezza che dovrebbe avere una
distorsione per poter spiegare
l’associazione osservata tra trattamento
e rispostae risposta.

Paul R Rosenbaum (2004)



Sotto la presidenza di J.F. Kennedy nel giugno del 1962 viene 
nominata una commissione di 10 esperti coordinata dalnominata una commissione di 10 esperti coordinata dal 

Surgeon General Luther L. Terry. 

La commissione si riunì diverse volte esaminando (con l’ausilio di 150
consulenti) più di 7000 articoli scientifici. Alla fine dei lavori predispose unconsulenti) più di 7000 articoli scientifici. Alla fine dei lavori predispose un
rapporto di quasi 400 pagine intitolato Smoking and Health.



Il rapporto fu presentato l'11 gennaio 1964 (scegliendo un sabato sia per minimizzare gli effetti 
sulla Borsa sia per massimizzare la copertura da parte dei giornali domenicali). 

«Cigarette smoking is a healthg g
hazard of sufficient importance in
the United States to warrant
appropriate remedial action».



1964



I “viewpoints” di A.B.Hill
Discorso presidenziale alla

Section of Occupational Medicine of the Royal Society of Medicine

1965
Interpreting Causality in the Health Sciences

F.Russo, J. Williamson
International Studies in the Philosophy of Science

July 5, 2007



Alcuni approcci al concetto diAlcuni approcci al concetto di 
causalità in campo biomedico



meccanicistiche: le connessioni causali possono essere comprese in termini di 
processi fisici (reazioni chimiche alterazioni a livello cellulare ecc)processi fisici (reazioni chimiche, alterazioni a livello cellulare,ecc)



Causal web



Sufficient-Component Causes

A sufficient cause guarantees that its effect will occur; when the cause is present, 
the effect must occur.
A sufficient component cause is made up of a number of components no one ofA sufficient‐component cause is made up of a number of components, no one of 
which is sufficient on its own but which taken together make up a sufficient cause.

P blProblema: 
determinismo



Inferenze statistiche: usate per mostrare che una causa 
produce una differenza negli effetti  (modelli probabilistici, 

t f tt li )controfattuali, ecc)



Teoria probabilistica della causalità
Patrick Suppes (1970)

D ti d i t ti di t t <t P(C ) > 0Dati due istanti di tempo: t1<t2 e  P(Ct1) > 0

Se: P(Bt2 |Ct1) > P(Bt2 | non-Ct1)Se: P(Bt2 |Ct1) > P(Bt2 | non Ct1)

C è una causa “prima facie” di B



Cause Spurie

Dita gialle ‐ A Tumore ‐B

Fumo ‐ C

Se A e B sono ambedue causate da un terzo fattore C potrebbeSe A e B sono ambedue causate da un terzo fattore C potrebbe 
anche essere che:

P(B Ⅰ A) > P(B Ⅰ non-A)

Anche se A non causa B



Il modello diIl modello di 
Neyman-Rubin

iti t i liesiti potenziali

controfattualità



Le radici del modello risalgono agli anni 1920‐1930 g g
grazie ai contributi di Ronald A. Fisher e di Jerzy
Neyman nell’ambito degli studi sperimentali.

Il modello è stato poi espanso da Donald Rubin negli 
anni ’70 per ricomprendere il caso degli studianni  70 per ricomprendere il caso degli studi 

osservazionali.



Fisher descrive la 
logica degli studi 

sperimentali
1935



Neyman descrive gli effetti causati dai trattamenti
f di i i i li ( i lcome confronto di esiti potenziali (potential 

outcomes) sotto trattamenti alternativi.

1923

Potential Outcomes (esiti potenziali): I valori assunti da una misura di 
interesse dopo l’applicazione del trattamento e la non applicazione del 

trattamento alla medesima unitàtrattamento alla medesima unità



Rubin descrive il suo 
modello

19741974



La struttura del modello: {Ui , T , Y, W}

Unità (Ui ) : una persona, cosa, luogo sul quale opererà un 
trattamento ad un  particolare istante

Trattamento (T) : un intervento, l’effetto del quale (attraverso una 
specifica misura sulle unità) il ricercatore vuole valutare 
in relazione al non‐intervento (controllo)

Esiti potenziali (Y)  : I valori di una misura di interesse dopo l’applicazione
del trattamento Y(1) e la non applicazione del 
trattamento Y(0) alla medesima unitàtrattamento Y(0) alla medesima unità

Assignment Mechanism (W) : processo attraverso il quale si decide quali unità
ricevono il trattamento e quali ricevono il controllo

Causal Effect (effetto causale) Per ciascuna unità Ui il confronto dell’esito
potenziale in due situazioni: con il trattamento e senza il trattamento
(controllo)(controllo).    

Y(1) – Y(0)



Stable unit treatment value assumption 
(SUTVA)

a) non vi è interferenza tra le unità
b) vi è un solo tipo di trattamento ed un solo tipo di controllo.

(SUTVA)

Lo stato di trattamento di una qualsiasi unità non influenza  gli esiti potenziali delle altre unità.

In questa condizione l’insieme completo degli esiti potenziali in una popolazione di N unità può essereIn questa condizione l insieme completo degli esiti potenziali in una popolazione di N unità può essere
rappresentato in una tabella con due colonne ed N righe.

Unità Trattamento Controllo
Y(1) Y(0)

1 Y1(1) Y1(0)

. . .

. . .

J Yj(1) Yj(0)j( ) j( )

. . .

N YN(1) YN(0)



Quale meccanismo di assegnazione del trattamento 
alle unità?

Quando l’assegnazione  è Random la probabilità di ricevere il trattamento 
(propensity score) è uguale per ogni unità e non dipende dal valore di qualche esito

alle unità?

(propensity score) è uguale per ogni unità e non dipende dal valore di qualche esito 
potenziale non osservato.

Ignorable Assignment Mechanism

( 1, 0) 



Unità Trattamento
Y(1)

Controllo
Y(0)Y(1) Y(0)

1 Y1(1) ?

2 ? Y2(0)2( )

3 ? Y3(0)

4 Y4(1) ?

5 ? Y5(0)

6 Y6(1) ?

Effetto causale medio = Y (1) – Y(0)



Lo sviluppo di uno studio randomizzato

Una dimostrazione per assurdo attraverso l’Ipotesi Nulla (H0 : assenza di effetto). 

sotto H0 sarà, per ogni unità: Y (1)= Y (0)= Yobs0 , p g ( ) ( ) obs

Le unità sono assegnate random al trattamento e al controllo, generando una delle
possibili assegnazioni (tutte equiprobabili) 

Si osservano le risposte al trattamento e si misura l’effetto causale osservato

U ità T tt t C t llUnità Trattamento
Y(1)

Controllo
Y(0)

1 ? 55.0

2 ? 72.0

3 ? 72.7

0 0 ?

Y (1) -Y (0) =5.1

4 70.0 ?

5 66.0 ?

6 78.9 ?6 78.9 ?



Si derivano gli esiti potenziali non osservati usando l’ipotesi 
nulla e gli esiti osservati

Unità Trattamento ControlloUnità Trattamento
Y(1)

Controllo
Y(0)

1 55.0 55.0

2 72.0 72.0

3 72.7 72.7

4 70 0 70 04 70.0 70.0

5 66.0 66.0

6 78.9 78.9

La sequenza di randomizzazione ottenuta è una delle 20 possibilmenteLa sequenza di randomizzazione ottenuta è una delle  20 possibilmente 
osservabili per 6 unità



Si misura l’effetto del trattamento per ciascuna delle possibili assegnazioni 
random

Sequenze di Randominizzazione Y(1) ‐ Y(0)

111000 -5,1
110100 -6,9,
110010 -9,5
110001 -0,9
101100 -6,4

Si determina quanto sia estremo il
valore dell’effetto osservato (livello di
i ifi ti ità l )101010 -9,1

101001 -0,5
100110 -10,9
100101 2 3

significatività,o p-value)

100101 -2,3
100011 -4,9
011100 4,9
011010 2 3011010 2,3
011001 10,9
010110 0,5
010101 9,1,
010011 6,4
001110 0,9
001101 9,5

Effetto osservato
001011 6,9
000111 5,1



Studi randomizzati imperfetti (protocolli non seguiti esattamente):Studi randomizzati imperfetti (protocolli non seguiti esattamente):

Non compliance
Missing datass g da a

Un ponte verso gli studi osservazionali

Ob ti l t d A tt t t d i fObservational study: An attempt to draw inferences
about the causal effect of an active treatment versus a
control treatment based on data in which the investigator
did not decide which units would receive treatment anddid not decide which units would receive treatment and
which would receive control, but rather observed the
assignments that the units received, according to an
unknown assignment mechanismunknown assignment mechanism.

Rubin



Popolazione 
target

Studi osservazionali

Popolazione target Popolazione target

Con esposizione Con esposizione 0

Confronto causale vero

Con esposizione 
1 reale 

(osservabile)

Con esposizione 0 
controfattuale

(non osservabile)

Popolazione target Popolazione sostituta

Con esposizione Con esposizione reale 0

Confronto causale stimato

Il i di i d l t tt t è iù l t t

Con esposizione 
1 reale 

(osservabile)

Con esposizione reale  0
(osservabile)

Il meccanismo di assegnazione del trattamento non è più completamente 
ignorabile. E’ possibile fare però inferenze causali consistenti nella misura in 
cui la probabilità di trattamento è indipendente dagli esiti potenziali dato 
l’insieme delle covariate osservatel insieme delle covariate osservate

( 1, 0) ( | )



Interpretare la causalità inInterpretare la causalità in 
Sanità





"I can tell you that smoking two packs a day for N years increases your risk of lungI can tell you that smoking two packs a day for N years increases your risk of lung 
cancer by 10 times".

"I can tell you with 95 percent certainty that smoking two packs a day for N yearsI can tell you with 95 percent certainty that smoking two packs a day for N years 
increases your risk of lung cancer by between A and B times".

"I can tell you with 95 percent certainty that smoking two packs a day for N years increasesI can tell you with 95 percent certainty that smoking two packs a day for N years increases 
your risk of lung cancer by between A and B times, assuming that there is no systematic error 
in my observations"

"I can tell you with 95 percent certainty that smoking two packs a day for N years increases 
your risk of lung cancer by between A and B times, and I have tried to correct for biases C, D 
and E using prior distributions S, T and U, which I believe (though I cannot be certain) are 
rational and exhaustive"



In generale si potrebbe affermare che, nella ricerca in campo biomedico, si perseguono due obiettivi:In generale si potrebbe affermare che, nella ricerca in campo biomedico, si perseguono due obiettivi:

cognitivo (explanation)  : identificare fattori causali e i meccanismi di una patologia 
refers to the classical epistemological question
f h di d d hi h i th t ff tiof how causes are discovered and which is the most effective

model of explanation Vineis P Causality in epidemiology Soz.- Präventivmed. 48 (2003) 80–87

di intervento (inference) : orientare le politiche sanitarie ( ) p
refers to the “burden of proof” which is needed to consider an 
agent as a cause of disease Vineis P Causality in epidemiology Soz.- Präventivmed. 48 (2003) 80–87

La questione centrale rimane quando e attraverso quali criteri riteniamo che
la conoscenza acquisita sia sufficiente per giustificare una azione, questione 

questa che coinvolge le politiche, i valori sociali ed economici e 
che dovrebbe coinvolgere sempre più gli epidemiologi.


