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SAMMENDRAG

Flere tidligere studier blant ungdom (bade tverrsnittsundersgkelser og prospektive panelundersekelser) har
vist at ungdom som er deprimerte eller som skérer hoyt pd skalaer som maler depressivitet har en okt
sannsynlighet for & rayke. Om depressivitet er en medvirkende arsak til at ungdom rayker er imidlertid
uklart. Strukturelle ligningsmodeller som kan bidra til & belyse spersmalet om kausalitet brukes sjelden. I
den foreliggende undersgkelsen har vi benyttet data fra en prospektiv panelundersekelse blant ungdom i
Hordaland. Ogsé i dette datamaterialet finner vi tverrsnitts-assosiasjoner mellom depressivitet og rayking.
Sammenhengene er ikke signifikant forskjellige for gutter og jenter. Ved bruk av data fra tre tidspunkt
(1992, 1993 og 1995) utvikles det to strukturelle ligningsmodeller (n=551) som begge tyder pa at kausali-
teten hovedsakelig gér fra depressivitet til rayking. Sammenhengene er relativt svake, men de synes & agke
noe med alder. Modellene forblir uendret selv nar det kontrolleres for foreldres raykevaner og foreldres
sosiogkonomiske status. Depressivitet har trolig langt mindre & bety for ungdoms reykevaner enn faktorer
som tilgjengelighet pé tobakk og sosial pavirkning. Depressivitet er sannsynligvis av sterre betydning som
en barriere i forbindelse med & f& voksne til & slutte & royke enn som en faktor en ma ta hensyn til nér en
planlegger forebyggende tiltak overfor ungdom.
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ENGLISH SUMMARY

A number of studies (cross sectional as well as prospective longitudinal studies) have shown positive asso-
ciations between scores on scales measuring depressive tendencies and smoking habits among adolescents.
Still it is not clear to what extent depressive tendencies can be regarded as a causal factor in the process of
smoking initiation. Structural equation modelling, which is a most useful tool when testing out causal
models, are seldom applied. The present analyses are based on data from a prospective panel study carried
out among a cohort of adolescents from one county in Western Norway. Data collected in 1992, 1993, and
1995 (the students were 15 years old in 1992) are used. Significant cross-sectional associations between
depressive tendencies and smoking habits are found on all three measurement occasions. None of the
associations are significantly different for boys and girls (no significant interaction effects). Two structural
equations models with approximately the same levels of fit are developed. Both models (one cross-lagged
and one with simultaneous regression) indicate that the causal direction goes from depressive tendencies to
smoking. The regression coefficients are rather moderate, but the impact of depressive tendencies on
smoking habits seems to increase with age. When controlling for parents’ smoking habits and parents’
socioeconomic status the models remain unchanged. Depressive tendencies are probably less important in
the process of smoking initiation among adolescents than it is as a barrier for adult smokers who try to quit.
As far as adolescent smoking is concerned, social influences as well as availability of cigarettes are
obviously more important factors to take into account when planning tobacco control measures.
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INNLEDNING

Jo mer en vet om arsakene til at ungdom begynner a
royke, desto bedre grunnlag har en for & utvikle effek-
tive forebyggende tiltak. Forskning om arsaker til at
ungdom begynner & reyke har foregatt helt siden ray-
kingens helseskadelige virkninger ble dokumentert i
1950-arene. En har sett p& personfaktorer som kunn-
skaper og oppfatninger om tobakkens skadevirkninger,

holdninger, mestringsforventninger, resultatforventnin-
ger, intensjoner og personlighetstrekk. Videre har en
undersekt omgivelsesfaktorer som pavirkninger fra
foreldre og jevnaldrende, reklame, prisen pé tobakks-
produkter og tilgjengeligheten av tobakk. En har ogsa
undersekt hvordan tobakksbruken varierer med demo-
grafiske faktorer som for eksempel sosiogkonomisk
status og med ungdoms forhold til skole og utdanning.
Endelig har en ogsd studert hvordan tobakksreyking
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korrelerer med andre helserelaterte atferdsmonstre. Pa
alle disse omrddene har en funnet viktige risikofakto-
rer for royking blant ungdom. Selv om mye av forsk-
ningen har vart basert pa tverrsnittsstudier, foreligger
det ogsé et betydelig antall undersgkelser med et pros-
pektivt, longitudinelt design (1).

De siste arene har det kommet en del studier blant
voksne som viser hvordan tobakksreyking og nikotin-
avhengighet henger sammen med depressivitet og de-
presjoner. Flere tverrsnittsundersekelser blant befolk-
ningsutvalg (2,3) og i kliniske utvalg (4) har vist en
slik sammenheng. Kliniske studier har vist at det er
langt mer reyking blant pasienter med depresjon enn i
befolkningen ellers (5). Undersokelser har dessuten
vist at det blant deprimerte personer er langt faerre som
slutter & royke enn blant ikke-deprimerte (2,6).

Ogsé tverrsnittsundersekelser blant ungdom viser at
det er mest royking blant de som skarer hoyt pa skalaer
som maler depressivitet (7-12). Costello og medarbei-
dere (13) fant at tobakksreyking var langt mer preva-
lent blant ungdom med depresjon enn blant ungdom
som ikke hadde noen diagnose. Noen studier viser at
sammenhengen mellom depressivitet og reyking er
sterkere blant jenter enn blant gutter (14-16). Acierno
og medarbeidere (17) hevder ogsd & ha funnet dette,
men de statistiske analysene de baserer denne konklu-
sjonen pd er ikke overbevisende. Det foreligger en
enkelt studie som har vist at ssmmenhengen er til stede
for gutter, men ikke blant jenter (18). Utilstrekkelig
statistisk analyse av dataene gjor at heller ikke dette
kan betraktes som noe sikkert funn. Andre undersekel-
ser tyder pa at styrken pd sammenhengen mellom roy-
king og depressivitet blant ungdom varierer med alder,
med forekomst av atferdsproblemer, med grad av urba-
nisering og med hvordan en definerer royking. Disse
studiene er grundigere presentert og dreftet av
Strenstad (19). En studie blant ungdom fra Slovenia
(n=2111) viste at sammenhengen mellom reyking og
depressivitet var svert svak og ikke statistisk signifi-
kant (20).

En undersegkelse blant norske ungdomsskoleelever
(n=177) viste en sammenheng mellom reyking og
psykiatriske symptomer (herunder depressive sympto-
mer) blant badde gutter og jenter. Forfatterne hevder
sammenhengen er "mest markert" blant jenter, men
sammenhengen malt med Kendalls tau er omtrent like
stor for begge kjonn (0,29 blant gutter og 0,30 blant
jenter) (21).

En statistisk assosiasjon mellom depressivitet og
tobakksreyking funnet i tverrsnittsstudier er selvsagt
ingen sikker bekreftelse pé at det foreligger en &rsaks-
sammenheng. Det kan godt tenkes at begge deler kan
skyldes bakenforliggende arsaksfaktorer, for eksempel
at barn som utsettes for ulike former for sosiale belast-
ninger under oppveksten (darlig familieskonomi,
arbeidsledige foreldre, rusproblemer i familien etc.)
har bade en gkt risiko for & begynne a royke og en gkt
risiko for & utvikle depressive tendenser og depresjon.
Ogsa personlighetsvariabler kan tenkes & fungere som
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slike ”confoundere”. Det foreligger en studie som be-
krefter at sammenhengen mellom depresjon og rey-
king delvis kan forklares av felles, bakenforliggende
risikofaktorer (10). Kendler og medarbeidere (22) me-
ner at genetiske faktorer disponerer bade for depresjo-
ner og royking.

For & kunne si noe mer om mulige arsakssammen-
henger er det en fordel med data fra prospektive,
longitudinelle undersgkelser. S4 sent som i 1995 ble
nettopp dette kommentert i en artikkel i Epidemiologic
Reviews (23):

Several studies have found that depression is related to
smoking among adolescents and young adults. ... How-
ever, we are aware of no data that show a higher rate of

smoking initiation or a lower rate of cessation among
depressed than nondepressed adolescents.

Imidlertid foreligger det né flere longitudinelle studier
blant ungdom der det er vist at depresjoner eller hoy
skare pd skalaer som maler depressivitet predikerer
reyking pé senere tidspunkt (24-34).

Blant de studiene som analyserer sammenhengen
mellom depresjon og depressivitet pd den ene siden og
reykevaner og nikotinavhengighet pa den andre, er det
imidlertid ikke alle som analyserer data optimalt med
tanke pa & belyse spersmélet om hva som er arsak og
hva som er virkning. Noen negyer seg med 4 se om
depressivitet pa ett tidspunkt predikerer royking pa et
senere tidspunkt uten at de kontrollerer for reyking pa
det tidligste tidspunktet (24,29). Slike analyser gir ikke
serlig mer informasjon om kausalitet enn analyser av
tverrsnittsdata.

Men i noen studier er det undersekt hvordan depres-
sivitet pa ett tidspunkt henger sammen med etterfol-
gende roykeintiering. Et slikt eksempel er studien av
Escobedo og medarbeidere (28) der de pa et stort ut-
valg ungdommer i alderen 12-18 ar viser at hoy skére
ved baseline pa en skala som maéler depressivitet var
assosiert med okt risiko for & begynne a reyke. Opp-
folgingsundersekelsen ble gjort etter 4 ar. Blant de
som skéret lavt pa depressive symptomer var andelen
som begynte & reyke (etter kontroll for en del andre
variabler) 12,9%, mot 19,0% blant de som skéret hoyt
pé depressive symptomer. Denne sammenhengen ka-
rakteriserer forfatterne som svak. Ogsé Patton og med-
arbeidere (31) har sett pa betydningen av depressivitet
for reykeinitering, men de konkluderer med at det er
kombinasjonen av det & ha venner som reyker og
depressivitet som forer til at flere begynner. Miller-
Johnson et al. (35) hevder pa bakgrunn av en studie
blant afrikansk-amerikanske skoleungdommer at det er
kombinasjonen av depressivitet og atferdsproblemer
(conduct disorder) som gir en gkt risiko for & begynne
a rayke. Killen og medarbeidere (30) finner i en pros-
pektiv studie blant ungdom at hey skére pa en skala
som maler symptomer pa depresjon predikerer det & ha
provd & reyke, men bare blant gutter.

Wang et al. (33) ser pa tidsforskjevne assosiasjoner
(cross lagged associations) mellom royking og depres-
sivitet pa ett tidspunkt og de samme variablene 4 &r se-
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nere. De finner at de to tidsforskjgvne sammenhengene
malt med Kendalls tau begge var statistisk signifikante
og omtrent like store. Dette tolker de som en stotte til
antakelsen om at det eksisterer en gjensidig pavirk-
ningsprosess. Pa bakgrunn av en latent vekstkurve-
analyse der de kontrollerer for et stort antall psyko-
sosiale prediktorer trekker Windle & Windle (34) den
konklusjon at vedvarende (persistent) hoy skére pa de-
pressive symptomer predikerer okt reyking, samtidig
med at vedvarende hoyt forbruk av sigaretter predike-
rer depressive symptomer. Ogsé dette tas til inntekt for
at det eksisterer en gjensidig pavirkningsprosess
mellom depressivitet og reyking. Begge disse studiene
viser at sammenhengene er noksa svake. Brown et al.
(26) analyserte data fra en prospektiv studie (oppfol-
ging etter ett ar) blant ungdommer i alderen 14-18 é&r
(n=1709). De fant at reyking predikerte depresjon
(major depressive disorder) og at det 4 ha hatt en
depresjon predikerte det & begynne & reyke. Ogsa
Breslau og medarbeidere (25) finner holdepunkter for
at kausaliteten gér begge veier.

Choi og medarbeidere (36) har analysert data fra en
storre amerikansk undersekelse (n=6863) blant ung-
dommer i alderen 12-18 ar og finner at reyking péa ett
tidspunkt har sammenheng med det & utvikle depressi-
ve symptomer fire &r senere.

Den foreliggende forskningen omkring sammen-
hengen mellom reyking og depressivitet gir ikke noe
enkelt og entydig bilde. En rekke prospektive studier
blant ungdom viser likevel at depressive episoder og
hey skare pé depressivitet begge deler predikerer det &
begynne & reyke. Noen ganger bekreftes ogséd den
motsatte retningen pad sammenhengen, altsé at reyking
predikerer depresjoner og depressivitet. Atter andre
studier tyder pd at sammenhengen modereres av
tredjevariabler.

Nér forskerne skal forklare hvorfor depressivitet
kan fore til at noen begynner & royke, tyr de gjerne til
det som kalles "selvmedikasjonshypotesen" (37). En
antar at reyking hos mange fungerer som et middel til
& redusere negativ affekt, og at dette motiverer til &
prove & royke, til & fortsette & royke nér en forst har
prevd, og til & opprettholde reykingen néar en er blitt
vanergyker.

I den foreliggende artikkelen skal vi se pa sammen-
hengen mellom depressivitet og rayking. Vi er sarlig
opptatt av & finne holdepunkter for retningen pa
kausaliteten, med andre ord om det er royking som
predikerer depressivitet eller om det er depressivitet
som predikerer rayking.

METODE

Dataene som er brukt i denne artikkelen stammer fra
forskningsprosjektet "Voksen i ar 2000" som er en
prospektiv longitudinell undersgkelse blant ungdom.
Undersokelsen omfattet et representativt utvalg elever
fra skoler i Hordaland. Alle skoler som ble trukket ut
sa ja til & veere med i undersgkelsen. Forste datainn-
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samling ble gjennomfort i 1990 da elevene gikk i 7.
klasse og gjennomsnittlig var 13,3 ar gamle. Dette
tilsvarer fadselskohorten fra 1977. Av det opprinnelige
utvalget pad 1195 elever som var valgt til & delta i
undersegkelsen, sa 77,6% seg villige til & delta. En del
elever falt fra underveis, men en del nye elever kom
ogsd med i undersgkelsen. I den foreliggende artikke-
len baserer vi oss pa data samlet inn i 1992, 1993 og
1995. Antall elever som deltok ved disse tre datainn-
samlingene var 974, 791 og 781. Antall som deltok
ved alle de tre undersgkelsene som inngar i analysene i
denne artikkelen er 607. Antallet som hadde svart pa
tilstrekkelig mange av spersmélene til & bli med i
AMOS-modellene var 551.

Datainnsamlingene foregikk hele tiden ved bruk av
sparreskjema. Sa lenge elevene fortsatt gikk pa ung-
domsskolen ble data samlet inn i klasserommet av
personell fra Hemil-senteret. De datainnsamlingene
som ble gjennomfort etter avsluttet ungdomsskole ble
gjort postalt.

I den foreliggende undersekelsen bruker vi opplys-
ninger om kjonn, depressivitet, egne roykevaner, forel-
dres raykevaner og foreldrenes yrke. Spersmalene om
roykevaner er i samsvar med standarder utarbeidet av
Verdens helseorganisasjon. I de foreliggende analyse-
ne ble royking pé alle de tre tidspunktene kodet slik at
0 = rayker ikke, 1 = royker ukentlig eller sjeldnere, og
2 = royker daglig. Opplysningene om foreldres royke-
vaner ble kombinert til en variabel med folgende kode-
verdier: 0 = ingen av foreldrene royker, 1 = en av for-
eldrene royker, 2 = begge foreldrene ragyker. Spors-
malene som er ment & méle depressivitet er hentet fra
en skala utviklet av Alsaker og medarbeidere (38,39)
og er gjengitt i Appendiks A. Skalaens psykometriske
egenskaper er beskrevet tidligere, og det er blant annet
vist at den korrelerer hoyt med The Centre for Epide-
miological Studies Depression Scale (CES-D), noe
som mé tas som en indikasjon pé at skalaen er valid
(40). Elevenes svar pa spersmalene om foreldrenes
yrke ble kodet etter Standard for nordisk yrkesklassi-
fisering og forenklet til en tredelt indikator pd sosio-
okonomisk status der laveste funksjonarkategori ble
slatt ssmmen med ufaglert arbeider og gitt kodeverdi-
en 1, de to mellomste funksjonarkategoriene ble slétt
sammen med faglaert arbeider og gitt kodeverdien 2,
og hayeste funksjonerkategori fikk kodeverdien 3.

Dataene ble analysert ved bruk av krysstabellanaly-
se med khi-kvadrat-testing, variansanalyser (enveis og
toveis), prinsipalkomponentanalyse og strukturelle lig-
ningsmodeller (AMOS). P4 grunnlag av de syv ledde-
ne i depresjonsskalaen ble det laget en enkel, additiv
sumskére. For & ta vare pa metrikken i den opprinneli-
ge skalaen, ble summen dividert med antall ledd. Der-
med kunne skérene variere fra 0-4.

Ved analyse av kovariansstrukturer er det blitt van-
lig & benytte en to-trinns prosedyre. Denne framgangs-
maten har vi brukt i den foreliggende artikkelen. Forst
tester en det som blir kalt mdlemodeller. Malemodeller
viser hvordan et sett observerte variabler som inngar i
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en skala reflekterer en eller flere underliggende latente
variabler. Deretter utvikler en modeller som beskriver
sammenhenger mellom de latente variablene innbyr-
des. Dette kalles strukturelle modeller. Strukturelle
modeller kan ogsa omfatte enkeltvariabler som er malt
direkte, og som ikke antas & reflektere noen under-
liggende latent variabel.

Med tanke pa & teste ut ulike strukturelle modeller
fulgte vi en prosedyre der en starter med det som kal-
les den isolerte stabilitetsmodellen (41). Denne model-
len spesifiserer en assosiasjon mellom variablene X og
Y pa tidspunkt T samt autoregresjonskoeffisientene for
hver av de to variablene pa tidspunkt T mot T+1, T+1
mot T+2 etc. Ingen av kryssregresjonskoeffisientene
mellom X og Y inngér i denne modellen. Modellen
kalles ogsa en forste ordens autoregressiv modell fordi
bare sammenhenger mellom direkte etterfelgende tids-
punkt inngér. Dwyer (42) og Rogosa (43) har begge
slatt fast at den isolerte stabilitetsmodellen represente-
rer en nullhypotese som er viktig & ta utgangspunkt i
for en kan undergke mulige kryssrelasjoner med tanke
pé & belyse mulig kausalitet mellom variablene X og
Y.

Den isolerte stabilitetsmodellen innebaerer at der-
som ingen ytre faktorer virker systematisk inn, og der-
som det ikke eksisterer noen kryssregresjonseffekter,
vil sammenhengen mellom X og Y bli svakere for
hvert nytt méletidspunkt (forutsatt at autoregresjons-
koeffisientene er lavere enn 1,0). Dersom sammenhen-
gene ikke blir lavere over tid, men forblir like sterke
eller gker i styrke, betyr det at den ene av de to varia-
blene pévirker den andre eller at de pavirker hverandre
gjensidig. Det kan ogsé vere snakk om tredjevariabler
utenfor modellen som forer til at korrelasjonen opp-
rettholdes eller blir sterkere (41). Med utgangspunkt i
den isolerte stabilitetsmodellen er det derfor mulig &
teste ut kryssregresjonseffekter (samtidige eller kryss-
forskjovne) og kontrollere disse sammenhengene for
mulige tredjevariabler.

Om en skal velge modeller med samtidige sammen-
henger, tidsforskjgvne sammenhenger eller en kombi-
nasjon av disse, er forst og fremst avhengig av hva
som rent teoretisk er mest meningsfylt. I var underse-
kelse er tidsavstanden mellom de to forste mélingene
ett &r og mellom den andre og den tredje malingen to
ar. Selv om depressivitet skulle vise seg 4 predikere
royking med en sé stor grad av tidsforskyvning, kan
det likevel tenkes at den optimale tidsforskyvningen er
betydelig kortere. Med tanke pa & underseke sammen-
hengen mellom depressivitet og reyking kan det derfor
vere en god lesning & béde se pa samtidige og tidsfor-
skjgvne sammenhenger. Vi har derfor valgt & prove ut
begge typer modeller.

Det ble vurdert & bruke polykoriske korrelasjoner
som grunnlag for de strukturelle ligningsmodellene.
Dette fordi flere av variablene som inngar ma sies a
vare kategorielle ordinalvariabler og ikke intervall-
nivdvariabler. Yung & Bentler (44) har imidlertid ad-
vart mot & bruke polykoriske korrelasjoner pa s& sma
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datasett som det foreliggende. De foreliggende analy-
sene er derfor basert pa bruk av Pearsons r. Sammen-
hengene mellom variablene som inngér i analysene er
tilnermet lineere.

Ved utpreving av modeller benyttet vi “maximum
likelihood”-estimering.

RESULTATER

Det ble gjort analyser med tanke pd & belyse konse-
kvensene av frafallet i undersekelsen fra 1992 til 1993
og fra 1992 til 1995. Blant de som hadde deltatt i 1992
men som ikke deltok i 1993 var skéren pa depressivitet
signifikant heyere enn blant de som fortsatt deltok i
1993 (eta = 0,14, F=20,96; f.g. = 1 og 912; p<0,001).
Deltakelse i 1995 hadde imidlertid ingen signifikant
sammenheng med depressivitet i 1992 (eta = 0,04).
Blant de som hadde deltatt i 1992 men ikke deltok i
1993 var andel dagligreykere lavere (15%) enn blant
de som fortsatt var med 1 1993 (28%) (Khi kvadrat =
16,56; f.g. = 1; p<0,001). Blant de som fortsatt var
med i 1995 var andel dagligreykere i 1992 15%, mot
23% blant de som ikke var med i 1995 (Khi kvadrat =
8,98; f.g. = 1; p<0,01).

Toveis variansanalyser med depressivitet som av-
hengig variabel og kjonn og reyking som uavhengige
variabler pa hvert av de tre tidspunktene viste ingen
signifikante interaksjonseffekter. For enkelhets skyld,
og for & beholde mest mulig av styrken (power) i de
statistiske analysene, ble det derfor bestemt & analysere
dataene for gutter og jenter samlet.

Tabell 1 viser gjennomsnittlig skare pa depresjons-
skalaen etter raykevaner. P4 alle tre tidspunkt skarer
ikke-raykerne lavest pa depressivitet og dagligreyker-
ne skérer hoyest. Forskjellen varierer mellom 0,37 og
0,46 standardavvik. Styrken pd sammenhengen malt
ved bruk av eta-koeffisienten er 0,24 i 1992, og 0,21
pa de to siste tidspunktene.

Siden antallet som reyker daglig og antallet som
royker sjeldnere enn daglig pd hvert av de tre tids-
punktene var noksé lavt, slo en sammen disse gruppe-
ne for dataene ble analysert i AMOS. Dermed ble ogsa
sammenhengen mellom reyking og depressivitet til-
narmet lineer.

Innledningsvis prevde vi ut en enkel méalemodell for
depresjonsskalaen pa hvert av de tre tidspunktene. I
denne malemodellen lot vi alle de syv leddene reflek-
tere en enkelt underliggende (latent) variabel. Compa-
rative Fit Index (CFI) var 0,92, 0,94, og 0,85 pé de tre
tidspunktene, og RMSEA var 0,16, 0,11 og 0,21. Dette
er ikke helt tilfredsstillende resultater. CFI burde vere
noe heoyere og RMSEA noe lavere. Det viste seg at pa
alle tre tidspunkt kunne mélemodellen bedres mye ved
4 la noen residualtermer korrelere, naermere bestemt
forste og syvende samt tredje og femte ledd i skalaen
(se Appendiks A). CFI gkte da til 0,97, 0,98 og 0,99
for de tre tidspunktene, mens RMSEA ble redusert til
0,07, 0,06 og 0,11. Disse verdiene er langt mer aksep-
table.
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Tabell 1. Depressivitet (sumskare) etter roykevaner, separat for tre tidspunkt (1992, 1993 og 1995).

1992 1993 1995
Depressivitet Depressivitet Depressivitet
Royker'... X SD n X SD n X SD n
Daglig 1,85 1,27 160 1,52 1,20 154 1,70 1,19 241
Ukentlig 1,87 1,18 51 1,11 0,88 33 1,20 0,80 47
Sjeldnere 1,44 0,92 108 1,34 1,02 55 1,43 1,02 83
Royker ikke 1,23 0,99 583 1,00 0,97 464 1,19 1,01 403
Total 1,40 1,08 902 1,14 1,05 706 1,38 1,08 774

Fio92) = 18,25; f.g. = 3, 898; p<0,001; eta = 0,24
Fi1903) = 10,64; f.g. = 3, 702; p<0,001; eta = 0,21
Fooos) = 12,02; f.g. = 3, 770; p<0,001; eta = 0,21

' Depressivitet er analysert mot reykevaner slik de ble mélt ved samme datainnsamling

Siden det var noe usikkerhet omkring hvilken male-
modell som var mest egnet i den foreliggende analy-
sen, ble det ogsd gjort en prinsipalkomponentanalyse
av leddene i depressivitetsskalaen for hvert tidspunkt.
Alle de tre analysene viste at bare en komponent fikk
eigenverdi (eigenvalue) sterre enn 1,0 (3,8, 4,3 og 4,5
for de tre arene). I alle tre tilfellene hadde komponent
nr. 2 en eigenverdi som var under 0,9. Dette bekrefter
at skalaen best kan beskrives som endimensjonal.

Forsgk som ble gjort pd 4 analysere sammenhengen
mellom depressivitet og royking basert pa de forbedre-
de mélemodellene gav samme resultater som analyser
der en brukte de opprinnelige malemodellene. For &
gjore analysen sa enkel som mulig, ble det besluttet &
bruke de enkleste mélemodellene.

Analysene i AMOS resulterte i to ulike modeller
som passer omtrent like godt med dataene. Modellene
er presentert i figur 1 og 2, og statistikken som viser
egenskapene ved disse modellene er vist i tabell 2 og
3. Begge modeller viser en CFI pa 0,86 og en RMSEA
pa 0,090. Forskjellen mellom de to modellene nar det
gjelder verdiene pd Akaike Information Criterion
(AIC), som benyttes nér en skal sammenlikne modeller
som ikke er nestede (nested), gir svakt i faver av mo-
dellen vist i figur 1 (AIC = 1448,5 og 1452,9). Begge
modellene er betydelig bedre enn den isolerte stabili-
tetsmodellen som gav en AIC-verdi pa 1470,67.

I tabell 2 og 3 vises effekten av & fjerne sammen-
henger som inngér i modellene eller legge til sammen-
henger som ikke inngér. Alle de forbindelseslinjene

Tabell 2. Royking og depressivitet. Strukturelle likningsmodeller (AMOS). Testing av modell vist i figur 1.

Modell e fg. AIC RMSEA CFI Ay? fg. p<
1! 1344456 248 1448,456 0,090 0,860
2 1366,444 249 1468,444 0,090 0,857 21,988 1 0,001
3 1353,026 249 1455,026 0,090 0,859 8,570 1 0,01
4 1362,067 249 1464,067 0,090 0,858 17,611 1 0,001
5 1343,417 247 1449,417 0,090 0,860 1,039 1 ns.
6 1343,568 247 1449,568 0,090 0,860 0,888 1 ns.
7 1344,314 247 1450,314 0,090 0,860 0,142 1 ns.
8 1343,522 247 1449,522 0,090 0,860 0,934 1 ns.
9 1344,436 247 1450,436 0,090 0,860 0,020 1 ns.

10 1343,344 247 1449,344 0,090 0,860 1,112 1 ns.

11 847,553 242 963,553 0,067 0,923

' Modell 1 som vist pa figur 1

Modell 2: Som modell 1, men uten forbindelsen mellom Depressivitet 1992 og Reyking 1992

Modell 3: Som modell 1, men uten forbindelsen fra Depressivitet 1993 til Rayking 1993

Modell 4: Som modell 1, men uten forbindelsen fra Depressivitet 1995 til Rayking 1995

Modell 5: Som modell 1, men i tillegg forbindelsen fra Reyking 1993 til Depressivitet 1993

Modell 6: Som modell 1, men i tillegg forbindelsen fra Reyking 1995 til Depressivitet 1995

Modell 7: Som modell 1, men i tillegg forbindelsen fra Depressivitet 1992 til Reyking 1993

Modell 8: Som modell 1, men i tillegg forbindelsen fra Reyking 1992 til Depressivitet 1993

Modell 9: Som modell 1, men i tillegg forbindelsen fra Depressivitet 1993 til Reyking 1995

Modell 10: Som modell 1, men i tillegg forbindelsen fra Rayking 1993 til Depressivitet 1995

Modell 11: Som modell 1, men i tillegg forbindelser mellom 1. og 7. samt 3. og 5. observerte variabel i hver malemodell
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Tabell 3. Royking og depressivitet. Strukturelle likningsmodeller (AMOS). Testing av modell vist i figur 2.

2

Modell X fg. AIC RMSEA CFI Ay? fg. p<
1! 1346,940 247 1452,940 0,090 0,860
2 1368,930 248 1472,930 0,091 0,857 21,990 1 0,001
3 1353,017 248 1457,017 0,090 0,859 6,077 1 0,05
4 1356,691 248 1460,691 0,090 0,858 9,751 1 0,01
5 1357,631 248 1457,631 0,090 0,859 10,691 1 0,01
6 1344,293 246 1452,293 0,090 0,860 2,647 1 n.s.
7 1345,935 246 1453,935 0,090 0,860 1,005 1 n.s.
8 1345,855 246 1453,855 0,090 0,860 1,085 1 n.s.
9 850,499 241 968,499 0,068 0,922

' Modell 1 som vist pa figur 2

Modell 2: Som modell 1, men uten forbindelsen mellom Depressivitet 1992 og Reyking 1992

Modell 3: Som modell 1, men uten forbindelsen mellom feiltermene til Depressivitet 1993 og Reyking 1993

Modell 4: Som modell 1, men uten forbindelsen mellom feiltermene til Depressivitet 1995 og Reyking 1995

Modell 5: Som modell 1, men uten forbindelsen fra Depressivitet 1993 til Rayking 1995

Modell 6: Som modell 1, men i tillegg forbindelsen fra Depressivitet 1992 til Royking 1993

Modell 7: Som modell 1, men i tillegg forbindelsen fra Reyking 1992 til Depressivitet 1993

Modell 8: Som modell 1, men i tillegg forbindelsen fra Reyking 1993 til Depressivitet 1995

Modell 9: Som modell 1, men i tillegg forbindelser mellom 1. og 7. samt 3. og 5. observerte variabel i hver malemodell

Depressivitet
1992

,67

C A4
@ Depressivitet
1993

,66

Depressivitet
1995

21

Royking
1992

72

,67

v

Royking

1995 C :

Figur 1. Strukturell ligningsmodell over sammenhengen mellom depressivitet og reykevaner (AMOS).

mellom depressivitet og rayking som er med i model-
lene er statistisk signifikante. Ingen av de forbindelses-
linjene mellom depressivitet og rayking som er utelatt
fra modellene er signifikante. Den siste modellen som
vises i hver av tabellene inneholder den forbedringen
av mélemodellene som er beskrevet ovenfor (spesifi-
kasjon av sammenhenger mellom residualer pa enkelt-
ledd i depressivitetsskalaen). Denne justeringen gir i
begge tilfeller akseptabel statistikk pé tilpasning mel-
lom modell og data (fit). De forbedrede modellene gir

CFI-verdier pa 0,923 og 0,922 og RMSEA-verdier pa
0,067 og 0,068. De forskjellene som finnes gér svakt i
faver av modellen som presenteres i figur 1.

Det interessante er at i begge modellene inngar sig-
nifikante forbindelser fra depressivitet #i/ reyking, men
ingen forbindelser motsatt vei. Dette er en indikasjon
pa at, selv om sammenhengene er ganske svake, er det
depressivitet som virker inn pa reyking og ikke
motsatt. Det er ogsa interessant & legge merke til at i
figur 1 er sammenhengen mellom depressivitet og
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Figur 2. Strukturell ligningsmodell over sammenhengen mellom depressivitet og reykevaner (AMOS).

royking noe sterkere i 1995 enn i 1993. Dessuten viser
modellen i figur 2 at sammenhengen mellom Depres-
sivitet 1992 og Reyking 1993 ikke er signifikant, mens
sammenhengen mellom Depressivitet 1993 og Rey-
king 1995 er signifikant. Begge modellene er med
andre ord konsistente med en antakelse om at depressi-
vitet er en viktigere risikofaktor for reyking jo eldre en
blir. Dersom sammenhengen mellom Depressivitet
1993 og Reyking 1995 tas inn i modellen, blir den
standardiserte regresjonskoeffisienten 0,05, og for-
skjellen mellom modellene grensesignifikant (p=0,10).

Modellene viser ogsd den relative stabiliteten i
depressivitet og reyking. Assosiasjonen mellom
Depressivitet 1992 og Depressivitet 1993 er i begge
modellene 0,67, mens tilsvarende sammenheng fra
1993 til 1995 er pa 0,66. At assosiasjonen i lgpet av de
to &rene fra 1993 til 1995 er omtrent like heoy som
assosiasjonen mellom de to forste mélingene, som bare
er gjort med ett 4rs mellomrom, tyder pa at den
relative stabiliteten reelt har gkt. Sammenhengene nar
det gjelder royking over de tre méletidspunktene gir et
noksa tilsvarende bilde.

De to modellene som er gjengitt i figurene ble mo-
difisert ved at foreldres roykevaner og foreldres sosio-
okonomiske status ble satt inn som prediktorer av bade
royking og depressivitet pa alle tre tidspunkt samtidig.
Dette forte ikke til noen endringer i modellene. De sig-
nifikante kryssregresjonskoeffisientene som var med i
de opprinnelige modellene var fortsatt signifikante, og
de som ikke inngikk oppnédde heller ikke na signifi-
kans.

DISKUSJON

De viktigste resultatene kan summeres opp punktvis:

« Depressivitetsskalaen er tilnermet endimensjonal.

« P& hvert tidspunkt er det en signifikant og moderat
sammenheng mellom depressivitet og reyking.

« Denne sammenhengen er ikke signifikant forskjellig
for gutter og jenter.

- Stabiliteten er hoy bade nar det gjelder depressivitet
og reyking, og den gker sannsynligvis med alderen.

« De to strukturelle ligningsmodellene som ble utvik-
let tyder begge pa at det forst og fremst er depressi-
vitet som er arsak til reyking og ikke motsatt.

« Begge modellene antyder at depressivitet blir vikti-
gere som arsak til reyking etter hvert som ungdom-
mene blir eldre.

« Kontroll for foreldres reyking og for sosiogkono-
misk status gav ingen endringer i kryssregresjons-
effektene.

Néar modellene gir omtrent like god tilpasning, kan det
vere et tegn pa at ingen av modellene er helt optimale.
Arsaken til dette kan vare at tidsavstanden mellom
malingene er for stor. Det er sannsynligvis ikke realis-
tisk & anta at depressivitet pd ett tidspunkt slér seerlig
sterkt ut i okt reyking hele ett eller to ar senere.
Dersom det eksisterer en optimal tidsforskyvning
(lag), er det rimeligere & regne med at den er langt
kortere, kanskje bare noen fi maneder. Nar modellen
med samtidige sammenhenger er marginalt bedre enn
modellen med forskjovne sammenhenger, kan dette
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tolkes som en indikasjon pé at datainnsamlingene bur-
de ha kommet med kortere mellomrom. Vi kan heller
ikke se bort fra at sammenhengen sé & si er samtidig.
For & belyse dette nermere ville det vaere fordelaktig
med langt hyppigere malinger, kanskje hver 3 méned.

At kausaliteten er sapass entydig som vist ovenfor,
er overraskende sett i lys av tidligere forskning. Noksa
mange studier har nemlig konkludert med at kausali-
teten gar begge veier (25,26,33,34), og en del forskere
har hevdet at denne gjensidige kausaliteten egentlig
kan veere uttrykk for at det eksisterer bakenforliggende
forhold som er &rsak bade til depressivitet og rayking.
Vér undersgkelse tyder pd at depressivitet i noen grad
kan vere en arsak til at ungdom reyker, i hvert fall nar
de nermer seg siste del av tenarene. Selv om det &
begynne & royke forst og fremst ma betraktes som et
resultat av sosiale pavirkninger, kan det godt tenkes,
slik som Patton og medarbeidere (31) hevder, at de
som utvikler depressivitet er mer pavirkelige til &
begynne & royke.

Den forholdsvis klare sammenhengen mellom de-
pressivitet og reyking som er vist i de bivariate tverr-
snittsanalysene er ogsé verdt & legge merke til, for det
er langt fra alle studier som har klart & pévise en slik
sammenheng i det hele tatt. At ulike studier har kom-
met til ulike konklusjoner, kan selvsagt skyldes for-
skjeller i metode. Dersom en bruker instrumenter med
lavere reliabilitet enn de vi har brukt her, eller dersom
antall observasjoner som inngér i analysene er lavere,
vil det vaere vanskeligere & pévise sammenhenger.
Men det finnes ogsa mer substansielle forklaringer.
Det er sannsynlig at de faktorene som bidrar til & pa-
virke ungdoms reykevaner endrer seg systematisk over
tid. Dersom vi gér tilstrekkelig langt tilbake i tid, vil vi
finne at reyking var mest utbredt i hegystatusgrupper i
samfunnet. Royking var et symbol pd at en var vel-
lykket. I dag er sammenhengen mellom sosiogkono-
misk status en helt annen. Blant de som har heyere
utdannelse er det svert lite rayking, og reyking blant
ungdom har fatt en langt mer negativ symbolverdi enn
tidligere. Denne forskjellen handler ikke bare om tid,
men ogsa om geografi. Mens tobakksreykingen er pa
jevn tilbakegang i de vestlige land, eker tobakksom-
setningen fremdeles i mange utviklingsland og i @st-
Europa. Nar en ganske fersk undersokelse fra Slovenia
(20) pé et langt storre datamateriale enn det fore-
liggende ikke var i stand til & pavise noen statistisk
sikker sammenheng mellom depressivitet og reyking,
kan arsaken nettopp vere at royking i deres kulturkrets
fremdeles har en helt annen status og symbolverdi enn
i Vesten.

Mens en i flere tidligere studier har funnet forskjel-
ler mellom gutter og jenter nar det gjelder sammenhen-
gen mellom depressivitet og reyking (14-16), kan dette
ogséd handle om kulturelle forskjeller. Her i landet er
forskjellen i reykevaner mellom gutter og jenter og un-
ge menn og unge kvinner svert liten. I aldersgruppen
16-24 ar har nedgangen i andel som reyker vart nesten
helt parallell siden 1970-tallet. Blant ungdomsskole-
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elever har kjonnsforskjellene i andel som reyker lenge
vert ganske liten. Sosiale pavirkningsfaktorers sam-
menheng med ungdoms reykevaner har ogsé vist seg &
vere ganske like pd tvers av kjonn. Det er derfor ikke
overraskende & finne at sammenhengene mellom de-
pressivitet og reyking ogsé er noksé like for gutter og
jenter.

Selv om resultatene fra den foreliggende undersg-
kelsen tyder pa at depressivitet bidrar til at flere roy-
ker, er det viktig a legge merke til at sammenhengene,
slik de framkommer i de strukturelle ligningsmodelle-
ne, tross alt er ganske svake. Blant yngre ungdommer
ma vi regne med at depressivitet spiller en helt under-
ordnet rolle som arsak til royking. Blant eldre ungdom
betyr sannsynligvis depressivitet noe mer, og kanskje
er betydningen enda sterre blant voksne. Noen studier
har vist at de som skéarer hoyt pd depressivitet eller de
som har fatt en depresjonsdiagnose har vanskeligere
for & slutte enn andre (2,6). Konsekvensen av dette er
sannsynligvis at sammenhengen mellom depressivitet
og reoyking blir sterkere med alderen ogsé blant
voksne. Depressivitet er derfor sannsynligvis viktigere
4 ta i betraktning nar en driver reykeavvenningstiltak
blant voksne enn nér en planlegger tiltak for & hindre
ungdom i & begynne & rayke.

I de foreliggende analysene har vi kontrollert for
foreldrenes roykevaner og foreldrenes sosiogkono-
miske status uten at dette endret noe pé resultatene.
Dermed har vi ikke bare analysert dataene med tanke
pa & belyse kausalitet, men vi har ogsé vist at kontroll
for to potensielt viktige tredjevariabler ikke har
svekket vare funn.

Analysene kan videreferes ved at en mer systema-
tisk underseker om det finnes modererende faktorer.
En del slike er pavist i tidligere studier. Her har vi bare
sett pa kjenn som moderator. Det ville vaere interessant
& se om venners royking, foreldres royking eller andre
forhold interagerer med depressivitet. Dette er det
samme som & undersgke om sammenhengen mellom
depressivitet og rayking er sterkere i noen grupper enn
i andre grupper. Et alternativ til de modellene som
presenteres her er bruk av latente vekstkurveanalyser.
Fordelen med disse er blant annet at en kan se pd hvor-
dan veksten i en variabel som viser en gkning over tid
(for eksempel reyking blant ungdom) kan predikeres.
Dette er noe vi ma komme tilbake til i framtidige
publikasjoner.

Kausalmodellene er utviklet pd grunnlag av analy-
ser av data fra den delen av elevene som deltok ved
alle tre undersgkelsene og som dessuten hadde svart pa
de fleste av de spersmélene som inngér i analysene.
Dette forer til at antall observasjoner er betydelig lave-
re enn det opprinnelige utvalget av elever. De som fal-
ler ut av undersegkelsen skarer hoyere pa depressivitet
enn de som fortsatt er med (signifikant for 1993) og de
som faller ut royker mer (signifikant bade i 1993 og i
1995). Resultatet av frafallet er en redusert spredning
bade pa spersmélene om roykevaner og pa depressivi-
tetsskalaen. Konsekvensene av slik redusert spredning
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pa variablene er vanligvis at ssmmenhengene i model-  frafall. Med et mindre frafall er det derfor sannsynlig
lene blir noe svakere enn de hadde blitt med et mindre  at sammenhengene i modellen hadde blitt noe sterkere.

Appendiks A. Spersmél brukt for & male depressivitet (etter Alsaker & Olweus, 1991; Alsaker, 1992).

Pdstander:

- Jeg synes livet mitt for det meste er ganske trist

- Av og til har jeg hatt tanker om at livet mitt ikke er verd & leve

- Jeg er ofte lei meg uten at jeg kan se noen egentlig grunn til det

- Avogtil synes jeg alt er s haplest at jeg ikke har lyst til & foreta meg noe som helst
- Jeg foler meg ofte nedfor uten & helt vite hvorfor

- Avogtil er jeg sé nedfor at jeg har mest lyst til & ligge i sengen hele dagen

- Jeg synes ikke jeg har noe a se fram til

Svarkategorier:

Stemmer helt Stemmer noenlunde
Stemmer godt Stemmer ikke seerlig godt
Stemmer ganske godt Stemmer ikke i det hele tatt
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