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SAMMENDRAG

Tobakksrøyk består av en kompleks blanding av et stort antall kjemiske forbindelser, vesentlig dannet ved
ufullstendig forbrenning av tobakk. Begrepet passiv røyking brukes når en person puster i luft som er
forurenset med tobakksrøyk. Ved passiv røyking vil en person kunne få i seg like mye av enkelte stoffer i
tobakksrøyken som om vedkommende selv hadde røykt opptil flere sigaretter. I artikkelen er det foretatt en
gjennomgang av publiserte undersøkelser i forbindelse med hjertesykdommer og passiv røyking. Passiv
røyking reduserer blodets transport av oksygen til myokard, samt hjertemuskulaturens evne til å bruke
oksygenet i dannelsen av adenosintrifosfat (ATP). Passiv røyking øker blodplatenes aktivitet. I dyreforsøk
er det funnet at tobakksrøyk fremskynder aterosklerotiske skader, samt forsterker vevskaden ved reperfu-
sjon. Ikke-røykere som daglig er utsatt for passiv røyking over lengre tid, har en økt risiko både for dødelig
og ikke-dødelig hjertesykdom. Det er anslått at det her i landet årlig dør mellom 300 og 500 (henholdsvis
lavt og høyt estimat) ikke-røykere som følge av hjertesykdom forårsaket av passiv røyking.

Dybing E, Sanner T.  Passive smoking and risk of heart disease.  Nor J Epidemiol 1995; 5 (2): 135-140.

ENGLISH SUMMARY

Environmental tobacco smoke (ETS) is a complex mixture of a large number of chemical substances
primarily generated by the incomplete combustion of tobacco. The term passive smoking is used when a
person breathes in air contaminated with ETS. Passive smoking reduces the blood’s ability to deliver
oxygen to the myocardium, and reduces the ability of the heart muscle to use oxygen in the formation of
adenosine triphosphate. Passive smoking activates blood platelets. Animal experiments have shown that
ETS accelerates the development of atherosclerosis. Nonsmokers exposed to ETS daily for long periods
have an increased risk for fatal and nonfatal heart disease. It is estimated that annually 300-500 (low and
high estimate, respectively) nonsmokers in Norway die due to heart disease caused by passive smoking.

EKSPONERING VED PASSIV RØYKING

Tobakksrøyk består av en kompleks blanding av et
stort antall kjemiske forbindelser, vesentlig dannet ved
ufullstendig forbrenning av tobakk. I tillegg kommer
stoffer som fordamper ved oppvarming av tobakk
(f.eks. nikotin). Den røyken som dannes og pustes inn
når røykeren tar et drag av sigaretten, betegnes hoved-
strømsrøyken. Den røyken som går ut i rommet
mellom dragene, kalles sidestrømsrøyken. Sidestrøms-
røyken inneholder de samme kjemiske stoffer som
hovedstrømsrøyken, men det relative mengdeforholdet
er forskjellig. For mange av de mest helseskadelige
stoffene er det en relativt større mengde i sidestrøms-
røyken. For en ikke-filter sigarett er f.eks. forholdet
mellom mengdene i sidestrømsrøyken og hoved-
strømsrøyken for nikotin 2,6-3,3, for benzen 5-10 og

for nitrosodimetylamin 20-100 (1). Ved røyking av
filtersigaretter reduseres innholdet av enkelte stoffer i
røyken som røykeren puster inn, mens mengden av
helseskadelige stoffer i sidestrømsrøyken ikke blir
påvirket. Her i landet røyker omtrent halvparten av
røykerne håndrullede sigaretter. Disse gir røykerne
omtrent dobbelt så mye nikotin og tjære pr. sigarett
som fabrikkfremstilte sigaretter. Det er imidlertid
grunn til å anta at mengden av helseskadelige stoffer i
den røyken som går ut i rommet, er tilnærmet den sam-
me som ved røyking av fabrikkfremstilte sigaretter.

Passiv røyking er et begrep som brukes om å puste
i luft som er forurenset med tobakksrøyk. Ved passiv
røyking er man hovedsakelig utsatt for sidestrømsrøyk,
men i tillegg vil en passiv røyker få i seg noe av det
røykeren puster ut og gasser som har diffundert gjen-
nom sigarettpapiret. Ved angivelse av konsentrasjonen



E. DYBING OG T. SANNER138

av tobakksrøyk i omgivelsene brukes ofte nikotin
og/eller karbonmonoksid (CO) som en indikator.
Tabell 1 viser noen målinger av karbonmonoksid og
nikotin (2). Målinger av kotinin som er en metabolitt
av nikotin som kan påvises i serum, urin eller spytt,
brukes ofte for å angi opptaket av nikotin. En ikke-
røyker som er utsatt for passiv røyking i hjemmet eller
på arbeidsplassen har vanligvis en kotininkonsentra-
sjon i urinen som tilsvarer 0,1-1% av det man i gjen-
nomsnitt finner hos røykere. Beregninger av Repace
og Lowry (3) viser at en amerikansk ikke-røyker som
er utsatt for passiv røyking har en kotininkonsentrasjon
i urinen som tilsvarer 0,5% av det man finner hos
røykere og at de mest eksponerte passive røykere får
en konsentrasjon i urinen som svarer til 5% av det en
gjennomsnittsrøyker har. Regner vi at gjennomsnitts-
amerikaneren røyker 20 sigaretter om dagen, vil man
ved passiv røyking få i seg en menge nikotin som
svarer til å røyke 1/10 til 1 sigarett om dagen. På den
annen side vil man ved passiv røyking som følge av at
ulike kjemiske stoffer fordeler seg ulikt i hovedstrøms-
røyken og sidestrømsrøyken, få i seg en mengde av
f.eks. det kreftfremkallende stoffet nitrosodimetylamin
som tilsvarer røyking av 1 til 10 sigaretter om dagen.
Av enkelte stoffer i tobakksrøyken vil man således ved
passiv røyking kunne få i seg like meget som om man
selv hadde røykt opptil flere sigaretter.

Tabell 1.  Eksponering for karbonmonoksid og nikotin i
tobakksrøyk ved passiv røyking. Tallene i parentes angir va-
riasjonen i målingene. Tallene er basert på data i referanse 2.

Lokalisasjon Karbonmonoksid (mg/m3) Nikotin (µg/m3)

Boliger – 4,3  (1,6–21)

Kontorer 3,4  (1,1–3,8) 4,1  (0,8–22,1)

Restauranter 5,8  (0,6–11,3) 6,5  (3,4–34)

Barer 13,3  (3,5–19,5) 19,7  (7,4–65,5)

Basert på våre kunnskaper om aktiv røyking og de
mengder med helseskadelige stoffer som man blir
utsatt for ved passiv røyking, er det ikke uventet at luft
forurenset med tobakksrøyk kan gi alvorlige helse-
skader. Det er vanlig å skille mellom virkninger av
passiv røyking som kan opptre ved kortvarig påvirk-
ning og virkning som først finnes etter påvirkning i
flere år. Vi har nylig skrevet en oversiktsartikkel om
helseskader ved passiv røyking (4) og vil i denne
artikkelen bare omtale effekter av passiv røyking på
hjerte- og karsystemet og på utvikling av hjerteinfarkt.

EFFEKTMEKANISMER

Det er velkjent at tobakksrøykens karbonmonoksid
(CO) binder seg til hemoglobin og fortrenger oksygen
slik at transport av oksygen til myokard blir redusert.

Videre er det vist at passiv røyking hemmer aktiviteten
til enzymet cytokrom oksidase i mitokondriene i
hjertemuskulaturen slik at det dannes mindre energi-
rikt adenosintrifosfat (ATP) (5). Passiv røyking øker
mengden av laktat i blodet, noe som tyder på at hjertet
arbeider mer anaerobt enn vanlig (6).

En annen viktig effekt av tobakksrøyk er økt blod-
plateaktivering, noe som øker sannsynligheten for
trombedannelse. Denne effekten skyldes antagelig
hemming av enzymet plateaktiverende faktor acetyl-
hydrolase (7). Blodplatene til aktiv-røykere er vanlig-
vis maksimalt aktivert, derfor vil ikke tilleggs-
eksponering for passiv røyk gi noen ytterligere
aktivering. Ikke-røykere som utsettes for passiv røyk
kan derimot være meget følsomme med hensyn til
plateaktivering (8).

Ved lengre tids påvirkning med tobakksrøyk
kommer det til skade av endotel, dette kan føre til
plateaggregering ved at platene reagerer med sub-
endotelialt bindevev. Slik kan man starte en prosess
som leder frem til dannelse av aterosklerotiske
plaques. Eksponering for passiv røyk fører til økt
forekomst av endotelcellerester uten cellekjerner som
tegn på celleskade (9).

Eksponering for passiv røyk er videre vist å føre til
lavere plasmanivåer av high density lipoproteiner
(HDL) hos ungdom til foreldre som røyker, en slik
endring innebærer økt risiko for utvikling av
arteriosklerose (10).

Allerede for over tyve år siden fremsatte Benditt og
Benditt (11) en hypotese om at proliferasjonen av
glatte muskelceller i en aterosklerotisk lesjon skyldes
klonal vekst tilsvarende en godartet svulst. Atero-
sklerotiske plaques kunne således dannes ut fra en
somatisk mutasjon som ga den muterte muskelcellen
en proliferativ fordel sammenlignet med øvrige celler.
Ved hjelp av glukose 6-fosfat dehydrogenase isozym-
analyser er det senere fremkommet holdepunkter for at
en vesentlig del av humane plaques har monoklonalt
utgangspunkt (12). Det er imidlertid fortsatt diskusjon
om årsakene til slike mutagene hendelser, idet de kan
tenkes å være spontane, eller endogent eller eksogent
utløste.

I dyremodeller er det vist at tjærestoffer (PAH)
som 7,12-dimetylbenzo(a,h)antracen og benzo(a)-
pyren, kan forsterke utviklingen av aterosklerose (13).
Slike stoffer binder seg selektivt til low density (LDL)
og high density lipoproteiner (HDL), slik at endotel-
celler kan få økt eksponering for dem. Ekstrakter av
tobakksrøyk fra omgivelsene, som bl.a. inneholder
PAH, gir også økt dannelse av aterosklerotiske plaques
i en kaninmodell (14) og i hanekyllinger (15). Denne
effekten er direkte og skyldes ikke økt forekomst av
sirkulerende katekolaminer.

Selv om mutasjonsteorien ved dannelse av atero-
sklerotiske plaques er attraktiv, så er det forholdsvis få
direkte holdepunkter som underbygger den. Det kan
imidlertid tenkes at både endogene og eksogene fak-
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torer spiller inn, og at både initierende (mutasjonsutlø-
sende) og promoverende (fremvekst av initierte celler)
er av betydning. Det at forholdsvis kortvarig ekspone-
ring for tobakksrøyk i omgivelsene forsterker utvikling
av plaques kan tyde på at promosjonsvirkning er viktig
(15). I tillegg til direkte gentoksiske forbindelser i
tobakksrøyken som PAH og nitrosaminer, er det
tenkelig at mutasjoner kan utløses indirekte gjennom
dannelse av frie radikaler. Det er kjent at passiv
røyking forsterker effekten av iskemi grunnet økt
radikaldannelse ved reperfusjonsskade (16). Aktive
røykere kan være mindre følsomme enn passive røy-
kere overfor friradikal skade, da de aktive røykerne har
forhøyde nivåer av anti-oksidasjonsenzymer i lungene
som virker delvis beskyttende (17).

EPIDEMIOLOGISKE UNDERSØKELSER

Siden den første artikkelen som viste sammenheng
mellom passiv røyking og hjerteinfarkt ble publisert i
1985 (18) har det nå kommet omkring 15 artikler (8).
Disse studiene har blitt gjennomgått av Wells (19) og
Glanz og Parmley (8). Totalt omfatter undersøkelsene
2 233 kvinner og 898 menn som har utviklet dødelig
eller ikke dødelig hjertesykdom. I figur 1 og 2 er
resultatene av de epidemiologiske undersøkelsene
oppsummert. Resultatene for effekter er angitt separat
for kvinner og menn. Det samlede risikoestimatet er
basert på hele materialet.

Syv undersøkelser er publisert når det gjelder
dødelig iskemisk hjertesykdom blant ikke-røykende
kvinner som er gift med menn som røyker (18,20-25)
og fem undersøkelser er publisert om ikke-røykende
menn gift med kvinner som røyker (20,22-24,26). Av
de 12 studiene viste 11 en økt risiko for ikke-røykere
gift med røykere for å dø av iskemisk hjertesykdom
etter justering for andre risikofaktorer. I åtte av under-
søkelsene ble det funnet at risikoen for hjertedød økte
med antall sigaretter som ektefellen røykte. I tillegg til
dette kommer to undersøkelser som bare er publisert
som abstrakt og som begge viste økt risiko (32,33).
Ved å benytte samme fremgangsmåte som US Envi-
ronmental Protection Agency anvendte ved beregning
av risikoen for lungekreft har Wells (19) på basis av
alle undersøkelsene beregnet den relative risikoen for å
dø av iskemisk hjertesykdom blant ikke-røykere som
bor sammen med en røyker til 1,2 (95% konfidens-
intervall 1,1–1,4). Dersom Wells bare tok hensyn til de
5 undersøkelsene som hadde den beste kontrollen på
samvirkende faktorer økte den beregnede relative
risikoen for å dø av hjertesykdom blant ikke-røykere
som bor sammen med en røyker til 1,7 (95% konfi-
densintervall 1,3–2,3) (19).

I tillegg til undersøkelsene hvor død var ende-
punktet, var det 11 undersøkelser som hadde en ikke-
dødelig hjerteepisode som endepunkt (fig. 2). Ende-
punktet omfattet hjerteinfarkt, angina, og maligne
elektrokardiografiske forandringer. Ni av de 11 under-

søkelsene viste økt risiko for disse lidelsene ved å bo
sammen med en røyker. Wells (19) beregnet den rela-
tive risikoen for ikke-dødelig hjerteepisode blant ikke-
røykere som bodde sammen med en røyker til 1,3
(95% konfidensintervall 1,1–1,6). I tre av undersøkel-
sene ble det funnet en klar dose-respons sammenheng.

Det faktum at de epidemiologiske undersøkelsene,
utført i flere forskjellige land og justert for en rekke
andre risikofaktorer for hjertesykdom viser såpass like
resultater sammen med de eksperimentelle under-
søkelsene omtalt ovenfor, styrker konklusjonen om at
passiv røyking øker risikoen både for dødelig og ikke-
dødelig hjertesykdom. Spørsmålet reiser seg imidlertid
om en økning av sykdomsrisiko på 20-30% kan være
rimelig ut fra eksponeringsnivå og våre kunnskaper
om effektene av røyking på risikoen for å utvikle
hjertesykdom.

Figur 1.  Effekt av passiv røyking på risikoen for dødelig
iskemisk hjertesykdom fra publiserte epidemiologiske
undersøkelser. “Alle” representerer et samlet risiko-
estimat beregnet av Wells (19). De vertikale streker angir
95% konfidensintervall.

Figur 2.  Effekt av passiv røyking på risikoen for ikke-
dødelig iskemisk hjertesykdom fra publiserte epidemio-
logiske undersøkelser. “Alle” representerer et samlet
risikoestimat beregnet av Wells (19). De vertikale streker
angir 95% konfidensintervall.
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Risikoen for å dø av hjertesykdom som følge av
aktiv røyking synes å øke raskt ved et lite antall siga-
retter for så å vise en noe mindre økning pr. sigarett
ved et høyere daglig forbruk. Rosengren et al. (34) har
i en svensk undersøkelse beregnet odds ratio for
hjertesykdom blant menn som røyker 1-4 sigaretter
daglig til 2,8 (95% konfidensintervall 1,7–4,7). Willett
et al. (35) har tilsvarende beregnet en relativ risiko
blant kvinner som røyker 1-4 sigaretter daglig til 2,4
(95% konfidensintervall 1,1–5,0). Regner vi at røy-
kerne i de to undersøkelsene i gjennomsnitt røykte 2,5
sigaretter og at dette gir en relativ risiko på 2,6, så vil
vi dersom vi ekstrapolerer lineært ved røyking av 0,25
sigaretter daglig få en teoretisk relativ risiko på 1,16. I
eksponeringsvurderingene nevnt tidligere i artikkelen,
ble det påpekt at en amerikaner som utsettes for passiv
røyking i gjennomsnitt får i seg en mengde nikotin
som svarer til det å røyke 1/10 sigarett og en mengde
med nitrosodimetylamin som svarer til å røyke 1 siga-
rett om dagen. Videre påpeker Glantz og Parmley (8)
at flere av de effektene som er knyttet til økt risiko for
hjerteinfarkt ved passiv røyking, er kraftigere enn dem
man ville forvente fra aktiv røyking. En økt risiko for
iskemisk hjertesykdom ved passiv røyking på 1,2 til
1,3 er derfor ikke urimelig.

I USA er det anslått at mellom 30 000 og 60 000
ikke-røykere årlig dør av iskemisk hjertesykdom som
følge av passiv røyking. I tillegg kommer omkring
3000 dødsfall av lungekreft. Passiv røyking blir der-
med den tredje viktigste dødsårsak som man kan fore-
bygge. Det er bare aktiv røyking og bruk av alkohol
som krever flere liv. De anslåtte tallene for dødelighet
av hjertesykdom som følge av passiv røyking repre-
senterer forholdene på slutten av 1980-tallet. Wells
(19) beregnet at det i 1985 døde 62 000 amerikanere
av iskemisk hjertesykdom som følge av passiv røy-
king, men at dette tallet i 1994 var redusert til 47 000
som følge av at andelen røykere har gått ned (i USA

røyker nå 25% av befolkningen sammenliknet med
35% i Norge) og at det har kommet lover og forskrifter
som beskytter mot passiv røyking på arbeidsplasser.
Amerikanske arbeidsmiljømyndigheter (36) har bereg-
net at av 1000 arbeidere utsatt for passiv røyking i hele
sitt arbeidsaktive liv vil mellom 7 og 16 utvikle hjerte-
sykdom som følge av tobakksrøyk i omgivelsene.

Ved beregning av hvor mange dødsfall man vil
kunne forvente i Norge som følge av utvikling av
hjertesykdom i forbindelse med passiv røyking, har vi
basert oss på risikoestimatet til Wells (19). Han angir
en relativ risiko på 1,22 basert på hele sitt materiale.
Dette er sannsynligvis et nedre estimat siden den
relative risikoen blir 1,79 dersom den beregnes på
basis av de undersøkelsene som er best kontrollert for
andre faktorer. Det er grunn til å anta at den relative
risikoen kan være tilnærmet den samme i Norge som i
USA siden både antall dødsfall av hjertesykdom pr.
100 000 og eksponeringsnivåene for tobakksrøyk i
omgivelsene (37) synes å være tilnærmet de samme i
begge landene. I de fleste studier som gjøres på
risikofaktorer for hjertesykdom, brukes multiplikative
modeller. Siden komponentene man eksponeres for
ved passiv røyking er de samme som ved aktiv røy-
king, er det rimelig å anvende de samme modeller ved
beregning av risiko ved passiv røyking som ved aktiv
røyking.

Dersom man antar at 15% av den voksne befolk-
ningen er utsatt for passiv røyking enten på arbeids-
plassen eller i hjemmet kan man beregne at omtrent
300 personer årlig dør av hjertesykdom som følge av
passiv røyking. Regner man derimot at 25% er utsatt
for passiv røyking blir tallet 500 personer. Siden
risikoestimatet som er brukt på den ene siden kan være
noe lavt, men at antall eksponerte kanskje er noe høyt,
har vi tidligere konkludert med at antall dødsfall av
hjertesykdom som skyldes passiv røyking her i landet
årlig er mellom 300 og 500 (38).
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