
Norsk Epidemiologi 1997; 7 (2): 183-189 183

Røyking – en viktig risikofaktor for hjerteinfarkt
blant middelaldrende kvinner og menn.

En 12-års oppfølging av Finnmarkundersøkelsen

Inger Njølstad1,  Egil Arnesen1 og Per G. Lund-Larsen2

1Institutt for samfunnsmedisin, Universitetet i Tromsø
2Statens helseundersøkelser, Oslo

Korrespondanse til: Dr. Inger Njølstad, Institutt for samfunnsmedisin, Universitetet i Tromsø, 9037 Tromsø
Tlf:  77 64 48 16     Fax: 77 64 48 31     E-post: ingern@ism.uit.no

Artikkelen er basert på en undersøkelse publisert i Circulation (1)

SAMMENDRAG

Få epidemiologiske undersøkelser har undersøkt betydningen av de klassiske risikofaktorer for hjerte-
infarkt i begge kjønn innenfor samme studiepopulasjon. Det har ikke vært avklart om røyking er en like
viktig risikofaktor for kvinner og menn. Sammenhengen mellom røyking, serumlipider, blodtrykk og
hjerteinfarkt ble undersøkt blant 11 843 menn og kvinner i alderen 35-52 år som deltok i Finnmark-
undersøkelsen i 1977-78 og som deretter ble fulgt i 12 år. I alt registrerte vi 495 tilfeller av førstegangs
hjerteinfarkt blant menn og 103 tilfeller blant kvinner. Insidensraten var 4,6 ganger høyere blant menn.
Insidensen var seks ganger høyere blant kvinner og tre ganger høyere blant menn som røykte minst 20
sigaretter daglig sammenlignet med aldri-røykere av samme kjønn. Daglig røyking var en sterkere
risikofaktor for infarkt hos kvinner (RR 3,3; 95% KI, 2,1–5,1) enn hos menn (RR 1,9; 95% KI, 1,6–2,3)
etter justering for andre risikofaktorer. Blant personer yngre enn 45 år på undersøkelsestidspunktet var
kjønnsforskjellen assosiert med røyking større (kvinner: RR 7,1; 95% KI, 2,6–19,1) (menn: RR 2,3;
95% KI, 1,6–3,2). Serum totalkolesterol, HDL kolesterol, systolisk blodtrykk og blodtrykkbehandling
var også signifikante prediktorer, med relativ risiko-estimater av samme størrelsesorden i de to kjønn.
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ENGLISH SUMMARY

Few epidemiological studies have investigated the relative importance of major coronary risk factors in
the two sexes within the same study population. In particular, it is not clear whether smoking carries a
similar risk for coronary heart disease in men and women. The associations between smoking, serum
lipids, blood pressure and myocardial infarction were examined in a population-based prospective study
of 11 843 men and women aged 35 to 52 years at entry. During 12 years, 495 cases of first myocardial
infarction among men and 103 cases among women were identified. Myocardial infarction incidence
was 4.6 times higher among men. The incidence was increased sixfold in women and threefold in men
who smoked at least 20 cigarettes per day compared with never-smokers, and the rate in female heavy
smokers exceeded that of never-smoking men. Multivariate analysis identified current smoking as a
stronger risk factor in women (relative risk, 3.3; 95% confidence interval [CI], 2.1–5.1) than in men
(relative risk, 1.9; 95% CI, 1.6–2.3). Among those under 45 years old at entry, the smoking related sex
difference was more pronounced (in women: relative risk, 7.1; 95% CI, 2.6–19.1) (in men: relative risk,
2.3; 95% CI, 1.6–3.2). Serum total cholesterol, HDL cholesterol and systolic blood pressure were also
highly significant predictors in both sexes.
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INTRODUKSJON

Serum totalkolesterol, røyking og blodtrykk er de tre
klassiske risikofaktorer for koronarsykdom. Implisitt
antas det gjerne at de er av like stor betydning i de to
kjønn (2), til tross for at koronar dødelighet er 3-5
ganger hyppigere blant menn i vestlige land (3), og på
tross av få publiserte studier om koronare risiko-
faktorer blant kvinner. Flere (4-7) av de få prospektive
studiene som omfatter begge kjønn hadde få infarkttil-
feller blant kvinner eller inkluderte angina pectoris og
andre “bløte” sykdomsmanifestasjoner i ett kardiovas-
kulært endepunkt (8). Hittil har svært få studier under-
søkt sammenhengen mellom røyking, serumlipider og
blodtrykk, og insidens av hjerteinfarkt i begge kjønn
(9-11), og dette er den første som er begrenset til en
middelaldrende befolkning. Andre prospektive studier
undersøkte sammenhengen mellom røyking og koro-
nar dødelighet og manglet opplysninger om andre vik-
tige, kjente risikofaktorer. Vår kunnskap om røyking
og hjerteinfarkt blant kvinner stammer stort sett fra
pasient-kontroll studier (15-17) og den prospektive
Nurses’ Health Study (18).

Vi undersøkte sammenhengen mellom røyking,
serumlipider, blodtrykk og insidens av hjerteinfarkt
blant 11 843 menn og kvinner i alderen 35-52 år som
deltok i den andre Finnmarkundersøkelsen i 1977-78. I
denne artikkelen fokuseres spesielt på røyking. Origi-
nalartikkelen (1) omtaler betydningen av de andre
risikofaktorene noe mer utførlig.

MATERIALE OG METODE

I 1977 ble alle innbyggere i Finnmark i alderen 35-52
år og et utvalg i alderen 20-34 år invitert til den andre
Finnmarkundersøkelsen. I alt ble 20 683 personer invi-
tert. Undersøkelsen ble gjennomført av Statens skjerm-
bildefotografering (nå Statens helseundersøkelser,
SHUS) i samarbeid med helsetjenesten i Finnmark og
Universitetet i Tromsø (18,19). Denne analysen er
begrenset til aldersgruppen 35-52 år, der 12 785
personer (87,8% av de inviterte) deltok. Personer med
tidligere infarkt eller manglende måleverdi for HDL-
kolesterol ble ekskludert. Av de 11 843 som ble inklu-
dert oppga 20% finsk, 13% samisk, og resten norsk
(50%), blandet eller ukjent etnisk bakgrunn.

Undersøkelsesprosedyrer og laboratoriemetoder er
tidligere beskrevet (19-21). Spørreskjemaet dekket
bl.a. kardiovaskulær sykehistorie og symptomer, etni-
sitet og røykevaner. Dagligrøykere og tidligere røykere
ble spurt om antall sigaretter, antall år som røyker og
evt. tid siden røykeslutt. Skjemaet ble fylt ut hjemme
og medbrakt til undersøkelsen, der skjemaet ble
kontrollert av sykepleier. Høyde, vekt og blodtrykk ble
målt. Ikke-fastende serum totalkolesterol, triglyserider
og glukose ble analysert ved Sentrallaboratoriet, Ulle-
vål sykehus. HDL-kolesterol ble analysert ved Institutt
for medisinsk mikrobiologi, Universitetet i Tromsø.

Oppfølging og infarkt-registerering

Tillatelser ble innhentet fra Datatilsynet, Helsedirek-
toratet og Regional komité for medisinsk forsknings-
etikk. Deltakerne ble fulgt fra undersøkelsestidspunk-
tet i 1977-78 og ut 1989, gjennomsnittlig 12 år. Opp-
lysninger fra Dødsårsaksregisteret var tilgjengelig for
alle som døde i løpet av perioden. Ved dødsmeldings-
diagnose som tilsvarer ICD-9 410-414 eller 798.1 ble
medisinske opplysninger innhentet fra relevant syke-
hus eller lege. I tillegg registrerte vi infarkttilfeller via
diagnoselister og en systematisk arkivgjennomgang
ved sykehusene i Finnmark. For å fange opp hjerte-
infarkt behandlet utenfor sykehus og infarkttilfeller
utenfor Finnmark fylke, ble et spørreskjema sendt til
alle 10 923 deltakere som var i live i juni 1991. Svar-
prosenten var 82. 11% av deltakerne hadde flyttet fra
fylket, men via Folkeregisteret fikk vi oppdaterte
adresser. Med skriftlig tillatelse fra respondenten ble
relevante journalopplysninger innhentet for infarkt-
verifisering og klassifikasjon.

Potensielle infarkter ble klassifisert etter diagnos-
tiske kriterier basert på symptomer, enzymnivå og
EKG-funn og evt. obduksjonsresultater (1). Tilfellene
ble klassifisert som sikkert eller sannsynlig infarkt
eller som plutselig død. 49 menn og 34 kvinner med
usikkert infarkt ble ikke inkludert som kasus i denne
undersøkelsen.

I 1987-88 deltok 76% av deltakerne i en ny runde
av hjerte- og kar undersøkelsen i Finnmark. Dette
gjorde det mulig å vurdere endringer i røykevaner i
løpet av oppfølgingsperioden.

Data-analyse

Insidensrater ble regnet ut fra antall personår fra
undersøkelsestidspunktet til førstegangs infarkt, død,
eller til 31.12.89. Ratene ble aldersjustert etter den
direkte metoden med alle frammøtte som
standardpopulasjon. Kjønnsforskjeller i insidensrater
(mann:kvinne-ratio) ble beregnet ut fra aldersjusterte
rater. Cox regresjonsanalyse ble brukt for å estimere
relativ risiko, justert for andre risikofaktorer. Signifi-
kansgrensen ble satt ved .05. SAS statistikkpakke
versjon 6.07 ble benyttet.

RESULTATER

Tabell 1 viser gjennomsnittsverdier og prosenter ved
screening. Menn hadde en mer ugunstig risikoprofil,
men det er grunn til å merke seg den høye røykepre-
valensen og det høye kolesterolnivået i begge kjønn.
Røykere hadde lavere serum HDL kolesterol enn ikke-
røykere, og forskjellen var større blant kvinner (0,10
mmol/l, 6%) enn blant menn (0,03 mmol/l, 2%) (ikke
vist i tabell).

I løpet av 12 år (139 836 personår) ble det registrert
495 tilfeller av førstegangs infarkt blant menn og 103
tilfeller blant kvinner. Blant menn var det 290
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Tabell 1.  Risikofaktorer ved screening. Gjennomsnitt (SD)
og prosenter. Finnmarkundersøkelsen 1977-89.

                                                                                                    
     Menn    Kvinner

Variabel  (n = 6142)  (n = 5701)                                                                                                    
Alder (år) 43,4 (5,3) 43,4 (5,3)

Serumlipider (mmol/l)

Totalkolesterol 6,69 (1,23) 6,52 (1,31)
HDL-kolesterol 1,29 (0,35) 1,52 (0,36)
Triglyserider 1,82 (1,00) 1,36 (0,74)

BMI (kg/m2) 25,3 (3,1) 25,1 (4,4)

Blodtrykk (mmHg)

Systolisk  134,3 (16,3) 129,5 (17,6)
Diastolisk 86,1 (11,2) 81,9 (10,9)

Røykevaner

Aldri røykt (%) 15,8 39,4
Tidligere røyker (%) 27,3 16,7
Daglig røyker (%) 56,9 43,9
Sigaretter pr dag* 15,4 (7,6) 11,0 (5,7)

Angina pectoris (%) 1,5 1,3
Diabetes (%) 0,5 0,4
Blodtrykkbehandling (%)3,5 5,8                                                                                                    
* Blant daglig-røykere

 (58%) sikre og 135 (27,3%) sannsynlige infarkter,
mens 70 tilfeller (14,1%) ble klassifisert som plutselig
død. Blant kvinner var fordelingen hhv. 55 (53,4%),
37 (35,9%) og 11 (10,7%). 28-dagers infarktletalitet
var 30,3% blant menn og 31,3% blant kvinner (ikke
vist i tabell).

Forholdet mellom røyking og hjerteinfarkt er fram-
stilt i Tabell 2. I begge kjønn var insidensraten høyest
blant daglig-røykere. Innenfor hver røyke-kategori
hadde menn en høyere infarktrate enn kvinner, men
risikoøkningen ved et økende antall sigaretter var
større for kvinner. Kvinner som røykte minst 20 siga-

retter daglig, hadde nesten 6 ganger høyere infarkt-
risiko sammenlignet med kvinner som aldri hadde
røykt, mens tilsvarende ratio for menn var i underkant
av 3. Totalt sett hadde menn 4,6 ganger høyere
insidens av hjerteinfarkt, men forskjellen minket fra en
mann:kvinne ratio på 5,2 blant aldri-røykere til 2,5
blant dem som røykte minst 20 sigaretter daglig. Den
absolutte insidensraten blant kvinner som røykte minst
20 sigaretter var høyere enn blant menn som aldri
hadde røykt. I denne befolkningen var tilskrivbar risi-
ko for røyking omkring 50% i begge kjønn. Dersom
insidensraten i hele befolkningen hadde vært den
samme som for aldri-røykere, ville 55 tilfeller blant
kvinner og 236 tilfeller blant menn ha vært spart.

Sammenhengen mellom HDL-kolesterol og infarkt,
stratifisert for røykevaner, er vist i Tabell 3. I alle
subgrupper sank infarktrisikoen med økende HDL-
kolesterol. Ratioen mellom røykere og ikke-røykere
var mindre blant menn enn kvinner ved alle nivåer av
HDL-kolesterol.

Tabell 4 viser relativ risiko-estimater for koronare
risikofaktorer, først justert for alder, og så for andre
risikofaktorer og mulige konfunderende faktorer. Al-
dersjustert totalkolesterol, HDL-kolesterol, systolisk
blodtrykk og røyking var signifikante risikofaktorer
for begge kjønn. Triglyserider (begge kjønn) og
kroppsmasseindeks (menn) var signifikante predikto-
rer i den aldersjusterte analysen, men ikke ved juste-
ring for de andre risikofaktorene. De ble derfor ikke
inkludert i den endelige modellen. Blodtrykkbehand-
ling (ja/nei) var en signifikant prediktor, justert for
alder. Estimatene ble redusert ved justering for andre
risikofaktorer, men var likevel forbundet med hhv.
80% og 60% økt risiko blant kvinner og menn. Risiko-
estimatene for total- og HDL kolesterol og for blod-
trykk var ganske like i de to kjønn, mens røyking viste
et annet mønster. Relativ risiko forbundet med daglig
røyking var 3,3 (95% KI: 2,1-5,1) blant kvinner og 1,9
(95% KI: 1,6-2,3) blant menn. En aldersstratifisert

Tabell 2.  Aldersjusterte insidensrater av hjerteinfarkt pr. 1000 personår etter røykestatus og kjønn. Finnmarkundersøkelsen
1977–89.
                                                                                                                                                                                                                                      

Menn Kvinner                                                                                                                                                            
Antall Rate/ Rate Antall Rate/ Rate Mann:kvinne

Røykestatus Personår (n) 1000 ratio 95% KI Personår (n) 1000 ratio 95% KI ratio                                                                                                                                                                                                                                      
Aldri-røykere 11698 33 3,63 1,0 ref. 27242 20 0,70 1,0 ref. 5,2
Tidligere røykere 19601 107 5,40 1,5 1,1–2,4 11527 10 0,96 1,4 0,6–2,9 5,6
Daglig-røykere 39913 355 8,82 2,4 1,7–3,4 29855 73 2,55 3,6 2,2–6,0 3,5
Sigaretter pr. dag

1–9 6148 56 8,20 2,3 1,5–3,5 10944 19 1,58 2,3 1,2–4,2 5,2
10–19 20010 160 7,98 2,2 1,5–3,2 15159 40 2,90 4,1 2,4–7,1 2,8
20 + 12427 12510,30 2,8 1,9–4,2 3627 13 4,11 5,9 2,9–11,8 2,5
Ukjent 80 1 – – 125 1 – –

Pipe/sigar 1248 1310,34 2,8 1,5–5,4 – – –
Totalt 71212 495 7,05 68624 103 1,52 4,6                                                                                                                                                                                                                                      
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Tabell 3.  Aldersjusterte insidensrater av hjerteinfarkt pr. 1000 personår, relativ risiko og 95% konfidensintervall
(KI) etter serum HDL-kolesterol, røykestatus og kjønn. Finnmarkundersøkelsen 1977–89.
                                                                                                                                                                                                         

Daglig røyking                                                                                                                                                                
Ja Nei                                                                                                                                   

HDL-kolesterol Antall Rate/ Relativ Antall Rate/ Relativ
   (mmol/l)    (n) 1000 risiko* 95% KI    (n) 1000 risiko* 95% KI                                                                                                                                                                                                           

Menn                                                                                                                                                                
<1,00 104 13,00 1,00 ref. 36 7,73 1,00 ref.
1,00–1,49 208 8,91 0,77 0,60–0,97 79 4,69 0,70 0,47–1,05
1,50 + 43 4,74 0,43 0,30–0,61 25 3,20 0,46 0,27–0,77

P-verdi, test for trend ,0001 ,0029

Kvinner                                                                                                                                                                
<1,00 8 4,75 1,00 ref. 2 1,57 1,00 ref.
1,00–1,49 42 2,93 0,72 0,33–1,56 20 1,22 1,13 0,25–5,07
1,50 + 23 1,83 0,46 0,20–1,06 8 0,38 0,37 0,07–1,84

P-verdi, test for trend .0337 .0171                                                                                                                                                                                                          
* Relativ risiko justert for alder, systolisk BT, serum totalkolesterol, etnisitet, blodtrykkbehandling, angina pectoris og diabetes.

Tabell 4.  Risikofaktorer for hjerteinfarkt. Justert relativ risiko og 95% konfidensintervall (KI) etter
kjønn. Finnmarkundersøkelsen 1977–89.
                                                                                                                                    

Menn Kvinner                                                                            
Risikofaktor RR* RR** 95% KI RR* RR** 95% KI                                                                                                                                     
Totalkolesterol, 1 mmol/l 1,44 1,36 1,27–1,45 1,44 1,38 1,25–1,52
HDL-kolesterol, 0,4 mmol/l 0,67 0,74 0,66–0,83 0,59 0,70 0,56–0,89
Triglyserider, 0,8 mmol/l 1,20   – 1,39   –
BMI, 3 kg/m2 1,19   – 1,12   –
Systolisk BT,15 mm Hg 1,24 1,20 1,11–1,29 1,39 1,35 1,18–1,55
Daglig røyking, ja/nei 1,90 1,89 1,55–2,30 3,38 3,30 2,13–5,11
Blodtrykkbehandling, ja/nei 2,59 1,64 1,18–2,27 3,02 1,82 1,07–3,09                                                                                                                                     
*  Relativ risiko justert for alder.
** Relativ risiko justert for alder, de andre variablene og for etnisitet, angina pectoris og diabetes.

analyse viste store aldersrelaterte forskjeller i relativ
risiko. Blant kvinner som var 35-44 år ved starten av
oppfølgingen (31 infarkter, median alder ved diagnose
49 år) var den justerte relative risiko for røyking 7,1
(95% KI: 2,6-19,1). Blant kvinner 45-52 år (median
alder ved infarkt 57 år) var tilsvarende relativ risiko
2,6 (95% KI: 1,6-4,3). Alderseffekten var mindre blant
menn. I den yngste gruppen (median alder ved infarkt
48 år) var relativ risiko 2,3 (95% KI: 1,6-3,2), og i den
eldste gruppen var relativ risiko 1,7 (95% KI: 1,3-2,2)
(median alder ved infarkt 56 år) (ikke vist i tabell). Det
var ingen tilsvarende aldersforskjeller i relativ risiko
for serumlipider og blodtrykk.

DISKUSJON

Studien understreker at røyking, serumlipider og blod-
trykk er viktige risikofaktorer for hjerteinfarkt både for

kvinner og menn. Men en viktig kjønnsforskjell ble
påvist. Relativt sett hadde røyking en mer negativ
effekt hos kvinner, og risikoøkningen ved økende
sigarettantall var langt høyere. Kvinner som røykte
minst 20 sigaretter daglig eliminerte fullstendig sin
“kvinnelige fordel” sammenlignet med menn som aldri
hadde røykt. Røyking medførte særlig økt risiko blant
yngre kvinner.

Flere kilder ble benyttet for å fange opp infarkter.
En viss underregistrering må likevel påregnes, særlig
blant dem som flyttet fra Finnmark og som ikke svarte
på spørreskjemaet. Vi beregnet antallet til maksimalt
15 infarkter.

Dersom flere menn enn kvinner hadde sluttet å røy-
ke i løpet av oppfølgingsperioden, kunne dette ha vært
noe av forklaringen på den observerte kjønnsforskjell i
sammenhengen mellom røyking og infarkt. Vi hadde
muligheten til å undersøke denne hypotesen, siden
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76% av kohorten deltok i en ny undersøkelse etter 10
år. Flere menn enn kvinner oppga å ha sluttet å røyke
siden screeningen (19,5% mot 16,0%, P<.001). Ingen
forskjell i røykeslutt ble rapportert blant dem som
hadde fått angina pectoris eller hjerteinfarkt i løpet av
de 10 årene (32,0% blant menn, 34,5% blant kvinner,
P>.05). Vi antar derfor at systematisk misklassifika-
sjon av eksposisjonsvariabelen ikke er forklaringen på
den observerte forskjellen i røykingens betydning for
kvinner og menn.

Andre har gjort lignende observasjoner som i
denne studien. I den danske Østerbroundersøkelsen var
relativ risiko for hjerteinfarkt 9,4 blant storrøykende
kvinner og 2,9 blant menn, sammenlignet med ikke-
røykere av samme kjønn (10). Tverdal (14) fant at
relativ risiko for koronar dødelighet var 1,8 pr. 10
sigaretter blant kvinner og 1,2 blant menn. Pasient-
kontroll studier blant kvinner av fatale (15) og ikke-
fatale (16) infarkter og fra prospektive studier som
bare omfatter ett kjønn, tyder også på at et høyt antall
sigaretter har en mer ugunstig effekt hos kvinner. I den
amerikanske Nurses’ Health Study (18) økte infarkt-
risikoen med økende antall sigaretter, og relativ risiko
for dem som røykte minst 25 sigaretter daglig var 6,0
sammenlignet med aldri-røykere. Blant menn i
MRFIT-studien var sigarettrøyking en signifikant
prediktor for død av ischemisk hjertesykdom. Risikoen
økte opp til 25 sigaretter daglig, men relativ risiko
kom ikke over 2,5 uansett røykemengde (22). I de
klassiske studiene av røyking og koronar dødelighet
(11-13) var relativ risiko like stor i de to kjønn. Deri-
mot fant Framinghamundersøkelsen ingen sammen-
heng mellom røyking og koronarsykdom blant kvinner
(23). Ulike røykefrekvenser, mulige kjønnsforskjeller i
røykevaner, ulik aldersfordeling og ulike definisjoner
av koronare endepunkter kan ha bidratt til de spriken-
de resultatene. En høyere relativ risiko blant yngre enn
blant eldre kvinner som påvist i denne studien kan
bidra til å forklare tilsynelatende motstridende funn i
tidligere undersøkelser.

P-pillebruk kan øke risikoen for hjerteinfarkt blant
kvinner som røyker (16,24), men kan ikke ha hatt stor
betydning i denne kohorten. Bare tre kvinner var yngre
enn 45 år da de fikk sitt første infarkt. Median alder
ved infarkt i den yngste gruppen var 49 år. P-piller
medfører trolig ingen økt infarktrisiko etter at man har
sluttet å bruke dem (24,25). Dessuten fikk 55% av
kvinnene fikk sitt første infarkt etter 1984. Piller med
mindre enn 50 µg østrogen dominerte da markedet
(26), og slike P-piller medfører antakelig ikke økt
kardiovaskulær risiko (27). I 1987-88 brukte færre enn
2% av 45-62 år gamle kvinner i Finnmark andre per-
orale østrogen-preparater (28).

Sigarettrøyking øker sannsynligvis risikoen for
hjerteinfarkt via langtidseffekter på atherosklerose (29)
og via reversible virkninger på hemostasen (30) og det
hemodynamiske system (31). Intermediære insidens-

rater blant tidligere røykere i denne og tidligere under-
søkelser (14,18) kan muligens tas til inntekt for en
reversibel risikoøkning ved røyking.

Systolisk blodtrykk og serum totalkolesterol var
signifikante uavhengige prediktorer for infarkt i begge
kjønn, i samsvar med flere tidligere studier (32-34).
Det å stå på blodtrykkbehandling var forbundet med
signifikant økt risiko i begge kjønn, med relativ risiko
på hhv. 1,6 (95% KI, 1,2-2,3) og 1,8 (95% KI, 1,1-3,1)
blant menn og kvinner. I Østerbroundersøkelsen var
justert relativ risiko for koronar dødelighet 2,0 (95%
KI, 1,5-2,7) blant dem som stod på antihypertensiv
behandling (35).

HDL-kolesterol blir av noen hevdet å være en
viktigere risikofaktor enn totalkolesterol, særlig blant
kvinner (34), mens epidemiologiske data ikke er
entydige når det gjelder triglyserider (36-40). I denne
studien var HDL-kolesterol en sterk prediktor, og
relativ risiko-estimatene var nokså like i de to kjønn.
Triglyserider var ikke en signifikant risikofaktor når
HDL-kolesterol ble inkludert i samme Cox’ modell.
Lignende funn er gjort i andre studier (stort sett blant
menn) der både HDL-kolesterol og triglyserider var
undersøkt (7,38,39), men noen unntak fins (40).

I denne kohorten var serum HDL-kolesterol
absolutt og relativt sett mer redusert blant kvinnelige
enn blant mannlige røykere sammenlignet med ikke-
røykere av samme kjønn. Funnet samsvarer med andre
studier (41-43). Redusert HDL kolesterol kan ha sam-
menheng med en røykeindusert effekt på kjønns-
hormonmetabolismen (44-46), men den tilsynelatende
større reduksjon blant kvinner er lite studert (43).
Røyker:ikke-røyker ratioen var større blant kvinner
enn blant menn ved alle nivå av HDL kolesterol, og
den høyeste ratioen ble observert blant kvinner med
serum HDL kolesterol > 1,50 mmol/l. Dette kan tyde
på at kvinnelige røykere mister mer av den HDL-
kolesterol-assosierte beskyttelsen mot infarkt enn
mannlige røykere. Funnet samsvarer med en pasient-
kontroll studie blant kvinner som sammenlignet
infarktrisiko blant ikke-røykere og dem som røykte
minst 25 sigaretter daglig. Blant kvinner med lavt
HDL-kolesterol (< 1,03 mmol/l) var forholdet 4,7, mot
14 blant kvinner med høyt HDL-kolesterol (16).

Den anti-østrogene effekt av sigarett-røyking (45-
47) kan være en mediator som øker risikoen for koro-
narsykdom relativt mer hos yngre kvinnelige røykere
enn hos menn. I tillegg kommer en større reduksjon i
HDL-kolesterol blant kvinnelige enn blant mannlige
røykere. Økningen i sigarettrøyking blant yngre
kvinner er bekymringsfull med tanke på framtidig
risiko for hjerteinfarkt.

Undersøkelsen ble gjennomført med støtte fra Hjerte-
og karrådet, Nasjonalforeningen for folkehelsen, og
fra Helse- og ulikhetprogrammet i Finnmark.
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