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SAMMENDRAG

Vanligvis maéles eksponering for passiv reyking blant barn ved sperreskjemaopplysninger om
foreldres roykevaner. Etter hvert som det blir mer oppmerksomhet om helseeffekter av passiv
royking, vil det kunne pévirke hvordan foreldre royker og dermed ogsé barns eksponering. Med
henvisning til innsamlede data om reykeeksponering i en kohort av Oslo-barn og fra en studie av
barn ved to helsestasjoner, diskuteres noen av de metodeproblemene en star overfor nar en skal male
eksponering for passiv reyking i epidemiologiske studier. I disse studiene er barns eksponering for
passiv reyking mélt ved sperreskjemaopplysninger og ved méling av harnikotin og kotinin i urin.
Det konkluderes med at det er usikkerhet om neyaktigheten av eksisterende metoder for maling av
passiv reyking. Dette og manglende kunnskap om faktisk eksponeringsniva kan fore til feilaktig
estimering av helseeffekter av passiv reyking i en barnebefolkning.

Nafstad P, Botten G, Magnus P. Problems in measuring environmental tobacco smoke exposure
in children. Nor J Epidemiol 1995; 5 (2): 141-144.

ENGLISH SUMMARY

Usually environmental tobacco smoke exposure among children is measuered by questionnaires,
recording parental smoking. As the adverse health effects of environmental tobacco smoke exposure
are getting more known among the public, this is likely to influence the parents' way of smoking and
by that their children's actual exposure. With references to findings in a cohort study of Oslo
children and a study of children attending two of Oslo’s health centers, some methodological
problems when measuring environmental tobacco smoke exposure in epidemiological studies are
discussed. The exposure in these studies is measured in questionnaires to the parents and as
children's hair nicotine concentration and urine cotinine concentration. Furthermore, the paper
discusses how the uncertainty in actual levels of exposure may lead to false estimates for the total
health impact of environmental tobacco smoke exposure in a population of children.

INNLEDNING

En rekke publikasjoner har vist at passiv reyking er
assosiert til gkt risiko for flere sykdommer og symp-
tomer. De fleste av undersokelsene om helseeffekter
av passiv reyking hos barn er referert i Environmental
Protection Agency's rapport om passiv reyking fra
1992 (1). Det har pa grunnlag av resultater fra disse
undersokelsene blant annet blitt beregnet antallet barn
i USA som hvert ar vil fa nedre luftveisinfeksjoner og
antall barn som vil fa utlest sin astma pd grunn av
passiv reyking. Det poengteres at det er stor usikker-

het i disse beregningene blant annet pa grunn av
usikkerhet om neyaktigheten av eksponeringsmalin-
gene. Til tross for den store betydningen passiv roy-
king har blitt tillagt i Norge, finnes det lite dokumen-
tasjon av helseeffekter av passiv reyking blant barn
fra norske undersgkelser (2-4). Vurdering av helse-
effektene ma derfor i stor grad bli basert pa resultater
av forskning i andre land. Hensikten med denne artik-
kelen er & diskutere noen av de problemene vi mener
vi star overfor ved vurderinger av barns helseeffekter
av passiv reyking. Diskusjonen er delvis basert pa
resultater av innsamlede data om eksponering for
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tobakksreyk blant smé barn (publiserte og upubli-
serte) foretatt ved Folkehelsa i perioden 1992-95.
Noen av resultatene blir summarisk presentert for &
belyse problemene med usikre eksponeringsmalinger.

EKSEMPLER FRA EGNE
EKSPONERINGSMALINGER

1. Sperreskjemaopplysninger om 0-2 ar gamle
barns reykeeksponering har vert samlet inn i en
kohort av 3754 barn fodt i 1992/93 (5). Av foreldrene
til barna i fedselskohorten fra 1992/93 raykte 27% av
medrene og 37% av fedrene da barna var 6 maneder
gamle (manglende opplysninger for 207 medre og
304 fedre). Ca 30% av reykerne oppga at de reykte av
og til, men ikke daglig og 5% av maedre og 13% av
fedre oppga at de raykte 15 eller flere sigaretter per
dag. Av de tilsammen 1596 barna med fedre og/eller
medre som var reykere, bodde 50% i hjem hvor det
ble oppgitt at det ikke ble roykt innenders.

2. For a validere sporreskjemaopplysninger om
royking ble hérnikotinnivaet malt hos 157 1-2 &r
gamle barn fra kohorten fodt i 1992/93. Disse barna
var deltagere i en "nested" case-control studie med
formal & studere risikofaktorer for obstruktive
lungesymptomer. Harpravene ble tatt under besek i
barnas hjem (5). Prevetakings- og analyseprosedyrer
er beskrevet av Zahlsen og Nilsen (6). Forelopige
analyser viser at median harnikotinkonsentrasjon
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blant barn av ikkereykende medre og ikkergykende
fedre (n=84) var (25-75 percentiler i parenteser) 1.1
pg/g (0.4-1.6), av ikkereykende medre og roykende
fedre (n=17) 2.1 pg/g (1.0-4.4), av av og til reykende
medre (n=14) 3.4 pg/g (2.1-6.2), av medre som
roykte 1-9 sigaretter per dag (n=15) 2.6 pg/g (0.9-3.5)
og av medre som roykte 10 eller flere sigaretter per
dag (n=24) 3.9 pg/g (2.1-12.9) (ufullstendige royke-
opplysninger for tre barn). Median harnikotinkonsen-
trasjon hos barn fra hjem hvor det ble reykt innenders
(n=41) var 4.1 pg/g (2.1-9.4), i hjem hvor det ikke ble
roykt innenders (n=116) 1.2 pg/g (0.7-2.7). Okende
utdanningsniva i familien ferte til et redusert harniko-
tinnivad hos barna, ogsé nar foreldres raykevaner og
innenders reyking var kontrollert for (Tabell 1).

3. Hérnikotinnivéet og kotininnivéet i urin har blitt
malt hos 94 12-36 maneder gamle barn og deres
medre rekruttert fra to helsestasjoner i Oslo (7). Pa
grunn av utilstrekkelig storrelse pa harpreve mangler
héarnikotinkonsentrasjonen for en mor og ett barn. Det
ble funnet nikotin i har og kotinin i urin i alle analy-
serte har- og urinprever, ogsa fra de barn som kom fra
hjem uten roykende foreldre. Fra det samme datama-
terialet viste harnikotinmalingene (bade hos mor og
barn) ekende verdier ved gkende konsum av sigaret-
ter, men det var stor spredning (Figur 1). Median har-
nikotinkonsentrasjon blant barn av reykende medre
var 5.0 pg/g (25-75 percentil: 2.1- 10.1), og blant barn
av ikkergykende medre 1.7 pg/g (0.7-3.9).

Tabell 1. Determinanter for harnikotinkonsentrasjon (pug/g)* hos barn i alderen 1-2 ar (multippel lineaer

regresjon).

Passiv royking

Beta-koeffisient

95% konfidensintervall

Mor ikke-royker/ far ikke-royker
Mor ikke-royker/ far royker
Mor royker av og til (ikke daglig)
Mor reyker daglig
Reyking inne i barnets hjem (ja/nei)
Kjenn (jenter/gutter)
Mors utdanning

<12 ar

12-15 ar

>15 ar
Fars utdanning

<12 ér

12-15 ar

>15 ar

ref
0.43 -0.07-0.92
0.56 0.03-1.10
0.45 0.03 - 0.87
0.71 031-1.11
0.35 0.07 - 0.64

ref
-0.31 -0.93-0.30
-0.64 -1.31--0.03

ref
-0.58 —1.06 - -0.01
-0.78 -1.31--0.25

Forklart varians: R*=0.37
ref: referansekategori

*: logaritmetransformerte harnikotinkonsentrasjoner
A ha hatt astmaliknende plager bidro ikke signifikant i den linezre regresjonsmodellen.
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Figur 1. Harnikotinverdier (pg/g) hos 94 barn og deres madre etter daglig antall sigaretter moren reoyker. Median
(kompakte del av sgylene), gjennomsnitt (kompakt + dpen del av sgylene) og 25-75 percentil (feilintervallene).

Utilstrekkelige harprover fra en mor og hennes barn.

DISKUSJON

Eksemplene referert overfor tyder pa stor variasjon i
nikotinmengde i har hos barn med foreldre med like
roykevaner og at mange foreldre forseker & redusere
barnas eksponering for passiv reyking.

Presise eksponeringsmal er vesentlig for & male
helseeffekter av passiv reyking. Environmental
Protection Agency poengterer ogsa dette (1). De fleste
studier av helseeffekter av passiv rayking har vert
basert pa sperreskjemaopplysninger som mél for
passiv reyking. Dette forutsetter valide reykeopplys-
ninger fra personer i omgivelsene. Det forutsetter ogsa
at omgivelsespersoners raykevaner er et godt mal for
en persons faktiske eksponering. Dette kan sjelden
dokumenteres, men antas ofte selv om det synes klart
at forhold som ventilasjon, avstand mellom
forurensningskilde og den eksponerte og varighet av
eksponering mé virke inn pé eksponeringsgraden. Det
synes rimelig 4 anta at omgivelsespersoners
roykevaner var et bedre mal for passiv rayking den
gang helseeffektene av passiv reyking var lite kjent.
Effekten av ekt kunnskap om passiv reyking og
roykelov har sannsynligvis redusert ngyaktigheten av
omgivelsespersoners regykevaner som mal for en
persons eksponering for passiv reyking. Det kan ogsa
ha fort til redusert eksponering. @kt risiko for
roykerelaterte sykdommer har vesentlig vart vist for
hayeksponerte barn. Dermed er kjennskap til andelen

heoyeksponerte barn i en befolkning vesentlig for a
kunne estimere helseeffekter av passiv reyking. Sa
vidt vi vet er det f& nyere norske undersgkelser om
smabarnsforeldres reykevaner. Resultatene fra barne-
kohorten fra 1992/93 kan tyde pa at det er f& sma-
barnsforeldre som reyker mye na for tiden. Det tyder
ogsé pa at reykende foreldre gjer tiltak for & redusere
barnas tobakksreykeksponering og at evnen til a
gjennomfoere dette, gker med utdannelsesnivéet. En
persons eksponering for passiv reyking malt som
omgivelsespersoners roykevaner og malt som person-
ens hérnikotinniva vil i mange tilfeller bli forskjellig.
Siden det ikke finnes noen gullstandard for maling av
roykeeksponering kan dette tolkes pa flere mater. En
rimelig tolkning ville vare at resultatene demonstrerer
usikkerheten i & male en persons eksponering for
passiv reyking ved hjelp av omgivelsespersoners
roykevaner. Andre studier med maélinger av tobakks-
roykprodukter i luft eller i kroppsvasker kan tolkes i
samme retning (8-11). Resultatene av kotininmalinger
i urin og nikotinmalinger i har tyder pé at det er vanlig
& ha vaert eksponert for noe nikotin selv om det ikke
finnes raykere i omgivelsene. Dette antyder at det ikke
er en ikke-eksponert gruppe en sammenligner med nér
barn med roykende foreldre sammenlignes med barn
av ikke-roykende foreldre.

En forutsetning for & kunne applisere risiko for
helseeffekter av passiv ragyking fra andre land pa
norske barn er at man har sammenlignbare ekspone-
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ringsnivéer. Det er flere forhold som gjer det usikkert
a anta at samme sigarettkonsum vil gi samme nivé av
eksponering for passiv reyking i Norge og i andre land
(forskjeller i klima (i Norge mye inneliv), livsstil,
kunnskapsniva, opplysningsarbeid om skadelige
helseeffekter av passiv reyking, barnepassordninger og
regulering av royking (reykelover)). Mangel pé gode
metoder for & male passiv reyking gjer sammen-
ligninger av eksponeringsnivd i forskjellige studier
usikre. Harnikotinmélinger kan vere en metode som
forbedrer muligheten til slike sammenligninger, men

P. NAFSTAD, G. BOTTEN OG P. MAGNUS

forelapig er det f& studier som har benyttet metoden
(12-14).

Sperreskjemaopplysninger om omgivelsesper-
soners roykevaner kan i beste fall vaere et grovt mél
for en persons eksponering for passiv reyking. Okt
oppmerksomhet om helseeffekter av passiv reyking
svekker antakelig relasjonen mellom omgivelsesperso-
ners roykevaner og en persons faktiske eksponering
for passiv reyking. Dette vil stille stigende krav til
design og eksponeringsmaling hvis en gnsker & studere
helseeffekter av passiv reyking i framtiden.
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