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Uetterrettelighet om rayking
| den sentrale helseforvaltning

Selv lave nivaer av passiv rgyking gir
helseskader, blir det pastatt i odels-
tingsproposisjonen om raykfrie serve-
ringssteder. For hjerteinfarkt og lun-
gekreft har forfatterne av proposisjo-
nens vitenskapelige del gjengitt andre
forskeres konklusjoner pa en mis-
visende mate. Det foreligger kun
lineaere ekstrapoleringer ned til lave
eksponeringsnivaer fra noe usikre
observasjoner ved moderate ekspo-
neringsnivaer. For hjerteinfarkt finnes
det ikke noe materiale — verken teo-
retisk eller empirisk — om dose-
respons-relasjon i de bakenforlig-
gende refererte arbeider — og dermed
heller ikke for den linezere ekstrapole-
ringen. Néar det gjelder lungekreft,
finner man i den bakenforliggende
refererte litteratur ingen empiriske
estimater for risikoer ved lave nivéer,
derimot normtall satt ut fra et fere var
prinsipp. Det er noe helt annet enn
«dokumentert helsefare». Saken rei-
ser alvorlige spgrsmal om sentrale
helseetaters sammenblanding av fag
og politikk i antirgykearbeidet.

Interessekonflikter. Ingen

Denne artikkelen star for min personlige
regning.

Antirgykearbeid er svert viktig for folke-
helsen. Men helseargumenter ma hele tiden
veies mot hensynet til borgernes personlige
frihet. Mange ensket derfor at man i stedet
for totalforbud mot reyking pa serverings-
steder burde ha fatt tiltak som kunne ha
resultert i hay grad av beskyttelse av servi-
torer uten ngdvendigvis & gi dem 100 %
roykfri luft. Helseministeren avviste dette
under henvisning til at selv lave nivéer av
passiv reyking er «dokumentert helseska-
delig» (1).

Lave nivaer av passiv royking
Ifelge proposisjonen er 20 pg (mikrogram)
nikotin per kubikkmeter luft gjennomsnitts-
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eksponeringen for norske serviterer. 10 ug
beskrives som et nivd med «betydelig helse-
risiko». 1 pug er den grensen helsemyndig-
hetene ville praktisere hvis det var méletek-
nisk mulig. P4 denne bakgrunn antar jeg at
5 ug/m?3 er et eksempel pa et lavt nivad som
ifolge proposisjonen er helseskadelig.

En undersokelse foretatt i Tromse i 1999 av
Folkehelseinstituttet viste at ved ca. 40 % av
serveringsstedene var nikotinnivéet under
5 ug/m? i ikke-roykesoner, og ved ca. 20 %
prosent av stedene var det under 1 pg/m3
(utledet av s. 12 i proposisjonen). Som
gjennomsnittsniva for serviterer i lopet av
en arbeidsdag ma 5 pg derfor betraktes som
et fullt ut oppnaelig niva ved mer systema-
tisk satsing enn i dag uten innfering av
totalforbud (bedre ventilasjon, selvbetjente
reykesoner, hyppig gebyrfinansiert kontroll
m.m.).

Er dette nivdet dokumentert helseskadelig,
ifolge de referanser proposisjonen selv har
brukt, nar det gjelder hjerteinfarkt og lunge-
kreft?

Tilbake til kildene

I proposisjonens kapittel 2 heter det at
dersom nikotinnivéet er 1 ug/m? gjennom et
helt yrkesaktivt liv, vil en av 1 000 servi-
torer do av hjerteinfarkt og en av 10 000 do
av lungekreft som folge av passiv royking
pa arbeidsplassen, til sammen 1,1 av 1 000.
Ved et niva pa 20 pg/m3 vil tallene veere

20 +2=22av 1 000. Det er altsd forutsatt
proporsjonalitet (linezer sammenheng)
mellom nivé og risiko, slik at tallet for
nivdet 5 pg/m? blir 5 + 0,5 = 5,5 dede per

1 000.

Hyvis dette tallet er riktig, vil eksponering pa
5 ug eke risikoen for & do av hjerteinfarkt
eller lungekreft i 70-arsalderen fra

i storrelsesorden 20 % til i sterrelsesorden
20,5 % (folger av proposisjonens s. 13). Det
er et vesentlig spersmal om en sa liten
okning oppleves som betydningsfull av
serviterer og dermed om det gir et riktig
inntrykk & hevde at selv lave nivéer av
passiv royking er «dokumentert helseska-
delig». Men er risikoestimatet i det hele tatt
riktig?

Risikotallene i proposisjonen bygger
direkte pa figur 3 i en ekspertutredning
bestilt av departementet gjennom Sosial-
og helsedirektoratet (2). Figuren viser en

linezer sammenheng mellom eksponering
og risiko bade for hjerteinfarkt og lunge-
kreft. Grunnlaget for figuren er ikke
forklart. Det er bare angitt hvor figuren er
hentet fra, nemlig fra Repace & Lowrey (3)
og Repace og medarbeidere (4).

Repace og medarbeidere (4) anslér grovt
dedeligheten av hjerteinfarkt pga. passiv
royking til & veere ti ganger sd hoy som
lungekreftdedeligheten. Det antas en linezr
dose-respons-relasjon mellom passiv
royking og hjerteinfarkt under henvisning
til Repace & Lowrey (3) — uten begrun-
nelse.

Repace & Lowreys artikkel (3) handler
imidlertid ikke om hjertesykdom, bare om
lungekreft. Artikkelens figur 1 fremviser en
linezer dose-respons-relasjon for lungekreft.
Figuren bygger for det forste pa et anslag
for lungekreftrisiko ved passiv reyking

pa det nivd som den gjennomsnittlige
amerikaner var utsatt for i 1980-arene.
Risikoen ble anslatt ved & sammenlikne
lungekrefthyppigheten hos adventister
(som i liten grad eksponeres for royking)
og ikke-roykere i den alminnelige ameri-
kanske befolkning. Det andre grunnlaget
for figuren er en kort setning om at «a linear
exposure-response relationship is
assumed». Det er referanser til en annen
artikkel av Repace & Lowrey (5) for

begge forholdene, uten naermere forklaring.
Ekspertutredningens referanseliste
omfatter ikke denne bakenforliggende
artikkelen.

I artikkelen (5) er det en oversikt over
studier som viser overhyppighet av lunge-
kreft hos personer med roykende ektefelle.
Det ble beregnet at amerikanere hadde et
gjennomsnittlig inntak av 1,43 mg tjere per
dag som folge av passiv reyking. Bereg-
ningen bruker data om eksponeringsnivéaer
i hjem og arbeidsliv og data om hvor mange

n Hovedbudskap

m | odelstingsproposisjonen er helse-
faren ved lave nivaer av passiv reyking
tendensigst og villedende fremstilt

= Stortinget bar kreve en ny kunnskaps-
oppsummering fra et bredt sammen-
satt ekspertutvalg
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som eksponeres pa hver av disse arenaene.
Beregningen bygger pd mange enkeltesti-
mater med usikkerhet, slik at usikkerhets-
marginen for konklusjonen om 1,43 mg ma
vare meget betydelig. Det er forbausende at
resultatet er presentert uten drefting av
usikkerheten.

Passiv royking tilsvarende et inntak av

1,43 mg tjeere per dag ble antatt a vaere
hele forklaringen pé forskjellen mellom
adventister og ikke-roykende ovrige ameri-
kanere mht. lungekreftdedelighet. Anta-
kelsen er i seg selv diskutabel pga. faren for
konfunderende faktorer (6). Ut fra denne
antakelsen beregnet Repace & Lowrey risi-
kogkningen for lungekreft ved passiv
reyking pa nivaet 1,43 mg tjere per dag.
For andre nivéer anslo de risikogkningen
ved & forutsette en lineser dose-respons-
relasjon. Det er ingen drefting av denne
forutsetningen, bare henvisninger (7—10).
Ingen av referansene forekom i ekspert-
utredningen.

For a se hvilket nikotinniva i luften et
daglig inntak av 1,43 mg tjeere tilsvarer, kan
man bruke en annen artikkel av Repace &
Lowrey (3). De beregnet et forhold pa 10 : 1
mellom tjaere og nikotin. 1,43 mg tjere =
1430 pg, det tilsvarer dermed 143 pg
nikotin. Daglig inntak antas a vare et
produkt av respirasjonsrate, som antas a
veere ca. 1 m’/t, antall timer med ekspone-
ring, som er ca. 7,5, og nikotinnivéet i
luften, som vi kaller N. Vi har altsa:

Nx1x7,5=143
N = 19 g nikotin/m?

Det vil si at den empirien reykeproposi-
sjonen bygger pa, gjelder passiv rayking
tilsvarende det at serviterer arbeider 7,5
time hver dag i 40—50 ar i luft som inne-
holder 19 pg nikotin/m3. Det er omtrent det
nivéet proposisjonen antyder som gjennom-
snittlig eksponering for norske serviterer.
Det er et fire ganger si hoyt nivd som det
jeg foran har valgt som eksempel pa et lavt
niva. I tillegg er anslaget for nivéaet 19 ug
usikkert i seg selv.

I ekspertutredningen er det ingenting som
tyder pa at forfatterne har sett at det er dette
spesifikke nikotinnivaet som man har
direkte data om (det krever jo litt detektiv-
arbeid & se det).

La oss sa se pa de fire referansene om
lineer dose-respons-relasjon (7—10).

Ingen av de fire artiklene gjaldt hjerte- og
karsykdom, alle gjaldt kreft. Jeg minner om
at hjerteinfarkt er en ti ganger sa viktig
faktor i det samlede dedelighetsregne-
stykket som lungekreft, og at lineser dose-
respons-relasjon ble pastatt ogsa for hjerte-
infarkt.
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Ingen av de fire artiklene om kreft presen-
terer observasjoner pa lave eksponerings-
nivaer. I stedet presenteres teoretiske reson-
nementer. To forhold vektlegges serlig. Det
ene er at kreft antas 4 starte i én enkelt celle.
Hver celle har kanskje en terskel som
eksponeringen ma overstige for at kreft skal
oppsta. Eksistensen av slike terskler ville i
seg selv tale for at det ikke var proporsjona-
litet mellom eksponering og risiko. Men
eventuelle terskelverdier vil ha en statistisk
fordeling blant kroppens celler. Sannsynlig-
heten for at kreft skal oppsta, kan derfor
likevel oke proporsjonalt med ekspone-
ringen (7).

Jeg setter et lite spersmalstegn ved denne
slutningen, som bygger pa en antakelse om
at noen terskler ved statistisk tilfeldighet
kan veere svert lave. For at linesr dose-
respons-relasjon skulle folge av dette, ma
det vel forutsettes at fordelingen av terskel-
verdier er rektanguler snarere enn normal.

Det andre generelle poenget er at en
beskjeden partiell eksponering — som for
eksempel serviterers passive royking

i lokaler med lite royk — ofte kommer

1 tillegg til annen eksponering med likear-
tede virkninger som de samme menneskene
er utsatt for i andre sammenhenger. I sa fall
er eventuelle terskelverdier ofte allerede

i utgangspunktet overskredet, og lineer
dose-respons-relasjon — som er ganske
vanlig ved heyere eksponeringer — blir
desto mer plausibelt (7, 8).

Dette er et viktig poeng. Like fullt gér det
igjen i artiklene at spersmélet om hvorvidt
terskelverdier eksisterer eller ikke egentlig
ikke lar seg besvare, fordi det ikke er prak-
tisk mulig & méle sma risikogkninger over
lang tid. Ut fra dette antar man, for & vaere
pa den sikre siden, at terskelverdier ikke
finnes og at risikoen gker proporsjonalt med
eksponeringen helt fra nivaet null. Estima-
tene i Repace & Lowrey (5) for lungekreft-
risiko ved lave nivéer er altsd normtall som
bygger pé et fore var-prinsipp. Slike norm-
tall er noe annet enn «dokumentasjon» for
helseskadelighet. Fore var-prinsippet er jo
noe man griper til nettopp nér dokumenta-
sjon ikke foreligger.

Doll & Peto (10) synes & vere inne pa det
samme ndr de skriver: «...quantitative
human «risk assessment», as currently
practiced, is so unreliable, suffering not
only from random but probably also from
large systematic errors of unknown direc-
tion and magnitude, that it should be defini-
tely given another name: «Priority setting»
might perhaps be a more honest, although
less saleable, name.»

Avsluttende betraktninger
I saken om passiv reyking pa serverings-
steder skulle det ha vert bestilt en balansert,

vitenskapelig kunnskapsoppsummering
som underlag for helseministerens og Stor-
tingets valg av politikk. I stedet bad minis-
teren og Sosial- og helsedirektoratet to
professorer med sterkt, langvarig antiroyke-
engasjement om & levere et advokatur for
totalforbud. Nasjonalt folkehelseinstitutt
stottet dette arbeidet. Resultatet ble en
proposisjon hvis kunnskapsoppsummering
om helsefarene ved passiv royking er
tendensiogs og villedende.

Noen vil kanskje hevde at det finnes annen,
nyere og mer overbevisende dokumentasjon
for de pastander helseministeren fremsatte.
Det gjenstér i sa fall & se og virker ikke
opplagt (6, 11). Stortinget og folket hadde
uansett krav pa at den dokumentasjon som
faktisk ble brukt, var korrekt gjengitt.

Sosial- og helsedirektoratet ble i vinter
kritisert for ikke & holde seg strengt til fakta
i en av sine «skremmeannonser» om
reyking. Overtrampene i proposisjonen om
roykfrie serveringssteder er langt mer alvor-
lige, bade forskningsetisk, i forhold til
forvaltningens troverdighet pa et viktig
saksomrade og for folkestyret. Overtram-
pene ber fore til en bred debatt om hvordan
sammenblanding av forskning og politikk
kan unngas i den sentrale helseforvaltning
for fremtiden. Spesielt nar det gjelder
passiv rayking, ber Stortinget kreve en ny,
balansert kunnskapsoppsummering.

Erik Nord

erik.nord@fhi.no

Nasjonalt folkehelseinstitutt
Postboks 4404 Nydalen
0403 Oslo

Litteratur

1. Ot.prp. nr. 23 (2002-2003). Om reykfrie serve-
ringssteder.

2. Dybing E, Sanner T. Innspill til hgringsnotat om
roykfrie serveringssteder. Notat av 21.5.2002.
Oslo: Sosial- og helsedirektoratet, 2002.

3. Repace JL, Lowrey AH. An enforceable indoor air
quality standard for environmental tobacco smoke
in the workplace. Risk Anal 1993; 13: 463-75.

4. Repace JL, Jinot J, Bayard S, Emmons K, Ham-
mond SK. Air nicotine and saliva cotinine as indica-
tors of workplace passive smoking exposure and
risk. Risk Anal 1998; 18: 71-83.

5. Repace JL, Lowrey AH. A quantitative estimate of
nonsmokers lung cancer risk from passive smok-
ing. Environm Int 1985; 11: 3-22.

6. Bailar JC. Passive smoking, coronary heart dis-
ease and meta-analysis. N Engl J Med 1999; 340:
958-9.

7. Crump KS, Hoel DG, Langley CH, Peto R. Funda-
mental carcinogenic processes and their implica-
tions for low dose risk assessment. Cancer Res
1976; 36: 2973-9.

8. U.S Environmental Protection Agency. National
emission standards for hazardous air pollutants.
Fed Reg 1979; 44: 58642-61.

9. Interagency Regulatory Liaison Group. Scientific
bases for identification of potential carcinogens
and estimation of risks. J Natl Cancer Inst 1979;
63: 241-68.

10. Doll R, Peto R. The causes of cancer. Oxford:
Oxford University Press, 1981.

11. Enstrom JE, Kabat GC. Environmental tobacco
smoke and tobacco related mortality in a pro-
spective study of Californians, 1960-98. BMJ
2003; 326: 1057-61.

Tidsskr Nor Leegeforen nr. 19, 2003; 123





