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Risiko for lungekreft og hjertesykdom 
ved passiv røyking387–8

Fra 1. juni 2004 er det forbudt å røyke 
på utesteder i Norge. Odelstingspro-
posisjonen om røykfrie serveringsste-
der er blitt angrepet i mediene. Forfat-
terne av kunnskapsoppsummeringen 
tar her opp en del viktige elementer 
i proposisjonen.

I Tidsskriftet nr. 19/2003 (1) samt i avis-
artikler har det vært hevdet: «Resultatet ble 
en proposisjon hvis kunnskapsoppsumme-
ring om helsefarene ved passiv røyking er 
tendensiøs og villedende.» Det kan derfor 
være grunn til å se nærmere på risikoen for 
lungekreft og hjertesykdom ved passiv 
røyking.

Er det sikkert at passiv røyking 
kan forårsake lungekreft 
og hjertesykdom?
Allerede i 1986 konkluderte US Surgeon 
General med at «Involuntary smoking can 
cause lung cancer in nonsmokers» (2). 
Senere har vitenskapelige ekspertgrupper 
i Australia (3) og Storbritannia (4) kommet 
til samme konklusjon. I 2002 konkluderte 
WHOs kreftforskningsinstitutt IARC (5) på 
basis av en grundig gjennomgang av den 
vitenskapelige litteraturen at «there is suffi-
cient evidence that involuntary smoking 
(exposure to secondhand or «environ-
mental» tobacco smoke [ETS]) causes lung 
cancer in humans». IARCs ekspertgruppe 
inkluderte noen av verdens fremste epide-
miologer.

California Environmental Protection 
Agency konkluderte i 1997 med at «heart 
disease mortality» og «acute and chronic 
coronary heart disease morbidity» er 
«causally associated with ETS exposure» 
(6). Vitenskapelige ekspertgrupper 
i Australia (3) og Storbritannia (4) har 
styrket denne vurderingen, og i 2002 
konkluderte IARC (5) at «epidemiological 
studies have demonstrated that exposure to 
secondhand tobacco smoke is causally 
associated with coronary heart disease». 

Alle disse vurderingene baserer seg på 
publiserte vitenskapelige arbeider.

Til tross for at en rekke ekspertgrupper har 
konkludert med at det er en årsakssammen-
heng mellom passiv røyking og lungekreft 
og hjertesykdom, har det vært forfattere 
som prøver å så tvil om helseskadene ved 
passiv røyking. Barnes & Bero (7) har sett 
på konklusjonen i oversiktsartikler i forbin-
delse med helseeffekter av passiv røyking. 
Totalt ble det identifisert 106 oversikts-
artikler. 37 % av artiklene konkluderte med 
at passiv røyking ikke er helseskadelig. 
Størstedelen av disse artiklene (74 %) var 
imidlertid skrevet av forfattere som hadde 
forbindelser til tobakksindustrien. Nylig 
trykte BMJ en artikkel (8) hvor det ikke ble 
funnet noen sammenheng mellom passiv 
røyking og dødelighet. British American 
Tobaccos webside beskrev artikkelen som 
«an important study which confirms that 
many of the estimates of the risks of public 
smoking are overstated in the extreme». 
I en leder i Lancet (9) påpekes det imid-
lertid at undersøkelsen som artikkelen 
bygger på, var betalt av tobakksindustrien 
og at den inneholder både metodiske og 
andre feil.

Kan man stole på risiko-
beregningene ved passiv røyking?
Alle beregninger er beheftet med en viss 
usikkerhet. Risikoberegningene ved passiv 
røyking er imidlertid langt sikrere enn dem 
man har i forbindelse med eksponering for 
de fleste andre kjemiske stoffer i vårt miljø. 
Det er en klar årsakssammenheng mellom 
aktiv røyking og lungekreft og hjerte-
sykdom (10). Epidemiologiske studier har 
vist at også ved de langt lavere konsentra-
sjonene av tobakksrøyk i omgivelsesluft, er 
det økt risiko for lungekreft og hjertein-
farkt. Vi skal kort se på noen av forutsetnin-
gene og beregningene.

Hammond og medarbeidere (11) gjorde 
i begynnelsen av 1990-årene grundige 
målinger på 21 arbeidsplasser i USA hvor 
det var tillatt å røyke. Medianverdien av 
nikotin i luften var 8,6 µg/m3. I en større 

undersøkelse, som omfattet 940 kontorer og 
91 hjem i USA, ble det funnet at det gjen-
nomsnittlige nikotinnivået var 4,1 µg/m3 
i kontorer og 4,3 µg/m3 i boliger (12, 13). 
Et gjennomsnittsnivå på 10 µg nikotin/m3 
angis som representativt for finske restau-
ranter (14). IARC (5) konkluderer med at 
nikotinkonsentrasjonen i luften i hjem hvor 
det røykes og på arbeidsplasser hvor det er 
tillatt å røyke i gjennomsnitt ligger 
i området 2–10 µg/m3 og at det 
i gjennomsnitt er en økning i lungekreftrisi-
koen på 20 % blant kvinner og 30 % blant 
menn. I en metaanalyse av 43 epidemiolo-
giske undersøkelser ble det funnet at den 
relative risikoen for lungekreft hos ikke-
røykende kvinner utsatt for ektefellens 
røyking var 1,29 (95 % KI 1,17–1,43) (15).

Et vesentlig spørsmål er om modellen til 
Repace og medarbeidere (16, 17) gir bereg-
ninger for dagens situasjon som er i over-
ensstemmelse med resultatene fra de epide-
miologiske undersøkelsene. Dersom man 
forutsetter at hyppigheten av lungekreft her 
i landet blant ikke-røykere som ikke er 
utsatt for passiv røyking er 4–8 per 100 000 
(18), og at økningen i lungekreft som følge 
av passiv røyking i hjem hvor det røykes er 
25 %, kan det ut fra modellen til Repace og 
medarbeidere beregnes at nikotinkonsentra-
sjonen i hjemmene er i området 3,6–7,0 
µg/m3. Dette er i god overensstemmelse 
med tallene over. Repaces modell er nå 
også alminnelig akseptert (19–21).

Risikoen for hjerteinfarkt er i Repaces 
modellberegning satt ti ganger høyere enn 
risikoen for lungekreft. Dette er basert på 
resultatene til bl.a. Wells (22), Glantz & 
Parmley (23) og the National Cancer Insti-
tute (NCI) (24). I de fleste beregninger av 
antall tilfeller/dødsfall pga. passiv røyking 
ligger tallet på personer med hjertesykdom 
ti ganger så høyt eller høyere enn antallet 
med lungekreft. Et eksempel – US Environ-
mental Protection Agency (EPA) (12) har 
beregnet 3 000 dødsfall årlig av lungekreft, 
mens American Heart Association beregnet 
37 000–40 000 dødsfall av hjertesykdom 
årlig som følge av passiv røyking (25).
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Er det riktig å foreta en lineær 
ekstrapolering ved lungekreft 
og hjerteinfarkt?
I forbindelse med gentoksiske kreftfremkal-
lende stoffer er det alminnelig akseptert av 
myndighetene i land hvor det blir gjort 
kvantitative risikovurderinger at det skal 
brukes en lineær ekstrapolering dersom det 
ikke foreligger solide data for å gjøre noe 
annet (26). Tobakksrøyk inneholder gentok-
siske stoffer for hvilke man ut fra mekanis-
tiske vurderinger ikke kan tilskrive noen 
doseterskel. Resultatene fra epidemiolo-
giske undersøkelser av røyking og lunge-
kreft støtter en lineær sammenheng.

Når det gjelder hjerteinfarkt og røyking, 
tyder de epidemiologiske undersøkelsene 
på en supralineær sammenheng, det vil si 
høyere relativ risiko ved lavere ekspone-
ringer enn høyere.

Eksempelvis fant man i en stor amerikansk 
undersøkelse som omfattet mer enn 
100 000 kvinnelige sykepleiere at den 
relative risikoen for hjerteinfarkt var økt 
omkring to ganger blant dem som røykte 
1–4 sigaretter om dagen, mens risikoen 
«bare» var økt fire ganger blant dem som 
røykte 15–24 sigaretter om dagen (27). 
Liknende resultater er også funnet i en 
undersøkelse fra Göteborg som omfattet 
menn. Her var den relative risikoen ved 1–4 
sigaretter 2,8, mens den ved 15–24 siga-
retter var 3,1 (28). En ny metaanalyse av 
iskemisk hjertesykdom ved passiv røyking 
bekrefter en supralineær sammenheng 
dersom man lager en kurve som inkluderer 
aktive røykere. Økningen var 30 % blant 
ikke-røykere som bodde sammen med en 
røyker (29).

Repaces risikovurderinger for hjerteinfarkt 
er i god overensstemmelse med beregninger 
gjort av amerikanske arbeidsmiljømyndig-
heter (30). Det faktum at risikoøkningen 
ved røyking av 1–4 sigaretter så vel som 
ved passiv røyking er nesten lik for hjerte-
infarkt og lungekreft, indikerer at dose-
respons-kurvene også kan være tilnærmet 
like i dette området. Det skal nevnes at 
i forbindelse med eksponering for partikler 
i uteluft, viser epidemiologiske undersø-
kelser for korttids helseeffekter, inklusive 
kardiovaskulær dødelighet, en lineær 
sammenheng uten noen terskelverdi (31).

Representerer passiv røyking 
på serveringssteder 
en uakseptabelt høy sykdomsrisiko 
for serveringspersonalet?
Hvilken risiko som kan anses som tolerabel 
i arbeidsmiljøsammenheng, er i siste hånd 
et samfunnsmessig spørsmål. Det skal imid-
lertid påpekes at arbeidsmiljømyndighetene 
både i USA og EU anser en livstidsrisiko på 
over 10–3 som uakseptabelt høy. Ameri-
kanske arbeidsmiljømyndigheter har som 

mål at livstidsrisikoen i forbindelse med 
kreft på amerikanske arbeidsplasser skal 
være under 10–5. En livstidsrisiko på 10–3 
i forbindelse med arbeidsplasser tilsvarer 
1 µg/m3 nikotin. I odelstingsproposisjonen 
for innføring av røykfrie serveringssteder 
henvises det også til to undersøkelser 
i England og Irland som tyder på at gjen-
nomsnittlig nikotinnivå i puber er 150 µg/m3. 
Det ble beregnet at under disse forhold vil 
mer enn en av fem servitører dø som følge 
av passiv røyking på arbeidsplassen dersom 
de arbeider hele sitt yrkesaktive liv under 
slike forhold (32). Også i Norge er det målt 
nikotinnivåer på samme nivå som i Irland.

Etterord
Kanadiske myndigheter innførte, som de 
første, røykfrihet på alle landets fly 
begrunnet i arbeidsmiljøet for de ansatte. 
I dag har nesten alle kommersielle flysel-
skaper (det er bare få unntak) røykfrihet på 
sine flyginger. Røykfrie serveringssteder er 
nå innført i flere amerikanske og australske 
delstater. I tillegg har myndighetene i Irland 
og New Zealand bestemt at alle serverings-
steder skal bli røykfrie.

Innføringen av røykfrie serveringssteder er 
først og fremt gjort for å bedre arbeidsmiljøet 
for de ansatte, men gir i tillegg økt tilgjenge-
lighet for publikum og vil sannsynligvis også 
redusere ungdomsrøykingen. Det er ikke 
riktig, som enkelte hevder, at vi i Norge har 
fått verdens strengeste røykelov.
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