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Til Sosial- og helsedepartementet

Utredningen om tobakksindustriens erstatningsansvar med vedlegg er utar-
beidet av en rekke eksperter fra flere fagomrader, se punkt 1.1. Vare anbefa-
linger er inntatt i punkt 1.20. Radsforsamlingen i Statens tobakksskaderad har
gitt sin tilslutning til utredningen.Det er seerlig tre typer av seksmal som kan
veere aktuelle i Norge:— Erstatningskrav overfor tobakksindustrien fra perso-
ner som selv har rgykt og deres etterlatte.— Erstatningskrav overfor arbeids-
givere, yrkesskadeforsikringen og/eller tobakksindustrien fra dem som har
veert utsatt for tobakksrgyk i arbeidsmiljget.— Erstatningskrav overfor to-
bakksindustrien fra fylkeskommuner for utgifter til sykehusbehandling av
rgykerelaterte sykdommer.Ved den erstatningsrettslige vurderingen er fgl-
gende egenskaper og forhold ved tobakken, tobakksindustrien og de skade-
lidte viktige:— Risikoen for skader, sykdommer, ufarhet og dedsfall er meget
hey ved bruk av tobakksvarer. | Norge der det arlig ca 7 500 personer pa
grunn av rgykerelaterte sykdommer.— Tobakksvarer som inneholder nikotin,
er ikke bare psykologisk og sosialt vanedannende, men sterkt avhengighets-
skapende.— Det er nar tobakksvarer brukes pa vanlig mate, etter sitt formal, at
helseskader og avhengighet oppstar. Dette er et viktig kjiennetegn ved tobakk
som atskiller dette stoffet fra alkohol, legemidler, biler, farlige redskaper og
andre produkter som volder skader.— Tobakksindustrien har hatt meget store
fortjenester ved sin virksomhet, mens rgykerne og fylkeskommunene er blitt
belastet med sykdommer og utgifter. Den som har fordelen av virksomheten,
ber ogsa baere omkostningene — "Von og vagnad ma fylgast ad”.— Tobakksin-
dustrien har ikke informert forbrukerne om de helseskadene og den niko-
tinavhengigheten som knytter seg til bruk av tobakksvarer. Industrien har
tvert imot intensivert reklamevirksomheten etter at tobakksrapportene fra
helsedirektarene i USA og Norge kom i 1964; den benektet, bagatelliserte og
sadde tvil om medisinsk forskning om alvorlige helseskader; og den har mot-
arbeidet offentlige tiltak som har veert begrunnet ut fra helsemessige hensyn.—
En stor del av raykerne har begynt a rgyke i ung alder; de fleste som na blir
syke, begynte far reklameforbudet og helseadvarslene ble innfert i 1975; de
har ikke visst om alle de helseskadene og den sterke nikotinavhengigheten
som knytter seg til bruk av tobakksvarer; og mange av dem har forgjeves for-
sgkt a slutte flere ganger.

Oslo den 31. mai 2000

Asbjgrn Kjenstad Leder
Vidar Birkeland

Erik Dybing

Karl Erik Lund

Tore Sanner

Nicolai V. Skjerdal
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Kapittel 1
Hovedpunkter i utredningen

1.1 Bakgrunn, oppdrag og arbeid

| USA har det veert fgrt erstatningssaker mot tobakksindustrien i 40-50 ar.
Lenge var det sa godt som umulig for de skadelidte a vinne fram. Men fra
midten av 1990-arene kom det et omslag. Bade de som selv har rgykt og pas-
sive rgykere har vunnet en del sgksmal. Dertil er det inngatt forlik mellom del-
statene og tobakksindustrien om at den skal betale nesten 250 milliarder dol-
lar for dekning av utgifter til sykehusbehandling av regykerelaterte sykdom-
mer.

I mange andre land er det eller er det i ferd med a bli reist sgksmal mot
tobakksindustrien. Her kan nevnes Canada, flere latin-amerikanske land,
Irland, Finland, Tyskland, Nederland, Frankrike, Spania, Israel og Australia.

Helseminister Gudmund Hernes uttalte i en pressemelding av 1. septem-
ber 1997: «l forbindelse med utarbeidelsen av Norsk kreftplan vil helseminis-
teren vurdere hvorvidt det skal reises erstatningskrav mot den norske
tobakksindustrien for a fa tobakksindustrien til 4 dekke deler av de enorme
utgiftene roykerelaterte skader paferer samfunnet.»

Etter initiativ av Sosial- og helsedepartementet ble det i 1997 holdt flere
mgter for a drgfte mulighetene for erstatningsansvar for tobakksindustrien i
Norge. Her deltok representanter fra Sosial- og helsedepartementet, Statens
tobakksskaderad, medlemmer av dets radsforsamling, representanter fra Den
Norske Kreftforening, enkelte fylkeshelsesjefer, forskere og advokater. Dette
farte til et formelt oppdrag fra departementet til Radsforsamlingen i Statens
tobakksskaderad.

| ekspedisjon av 23. januar 1998 fra Sosial- og helsedepartementet
vedrgrende «Norsk oppfelging av tobakksskadeforebyggende arbeid i USA
og det amerikanske tobakksforliket» heter det blant annet: «Sosial- og
helsedepartementet gir Radet i Statens tobakksskaderad i oppdrag a utrede
spgrsmalet om eventuelle hensiktsmessige og nye strategier i arbeidet mot
skadevirkninger av rgyking, serlig hvilke erfaringer man kan gjegre seg i
Norge pa bakgrunn av utviklingen i USA. Radet bgr blant annet utrede hvor-
dan bruk av erstatningsrett stiller seg i forhold til mulige norske saksgkere.
Herunder kan det veere aktuelt & vurdere de samfunnsgkonomiske virkninger
av rgykerelaterte helseskader.»

Pa mete i Statens tobakksskaderads fagrad 16. og 17. februar 1998 ble det
opprettet en arbeidsgruppe vedragrende erstatningsrett med professor dr. juris
Asbjern Kjgnstad som prosjektleder og med professor dr. med. Erik Dybing
og advokat cand. jur. og cand. med. Vidar Birkeland som medlemmer. Cand.
jur. Nicolai V. Skjerdal har veert engasjert til a arbeide med utredningen pa full
tid fra mai 1998 til mai 2000.

Som et ledd i erstatningsprosjektet ble det i mai 1999 arrangert en konfer-
anse i Oslo om erstatningsansvar for tobakksindustrien i USA og Norge. Her
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deltok flere framtredende jurister som hadde veert sentrale i erstatningsop-
pgjerene i USA — tidligere regjeringsadvokat (Attorney General) i Minnesota,
Hubert Humphrey, og advokatene Roberta Walburn, Norvood S. Wilner og
Eric Johnsen. Vidar og Guro Birkeland hadde hovedansvaret for denne kon-
feransen som var meget viktig for prosjektets videre framdrift.

Professor dr. philos Tore Sanner (toksikolog) og postdoc-stipendiat dr.
polit. Karl Erik Lund (samfunnsviter) har veart engasjert til a skrive deler av
utredningen. Dertil har en rekke personer fatt i oppdrag a utrede mer spesielle
spgrsmal som er av stor betydning, se de 12 vedleggene til utredningen.

Arbeidet med de enkelte delene av utredningen har veert fordelt slik: Tore
Sanner har skrevet kapittel 2, og sammen med Erik Dybing kapittel 3. Erik
Dybing har skrevet kapittel 4. Karl Erik Lund har skrevet kapittel 5. Nicolai V.
Skjerdal har skrevet kapittel 6 til 10 og 17 til 20. Asbjgrn Kjgnstad har skrevet
kapittel 11 til 16.

Som prosjektgruppens leder har Kjgnstad ogsa hatt ansvaret for koordin-
eringen og framdriften av arbeidet, engasjeringen av utrederne pa de enkelte
omradene, gjennomgang og kommentering av de enkelte deler av utrednin-
gen og vedleggene, samt sammensyingen av det hele til en enhet. Skjerdal og
Birkeland har ogsa gatt grundig gjennom og kommentert utredningen og
vedleggene.

Utredningsarbeidet har veert drgftet pa de mgtene som Radsforsamlingen
i Statens tobakksskaderad har hvert halvar. Pa mgtet den 30. og 31. mars 2000
ble utkast til hele utredningen med vedlegg gjennomgatt. Radsforsamlingen
ga sin tilslutning til utredningen. Av radsforsamlingens medlemmer har fal-
gende fulgt hele utredningsarbeidet og deltatt pa det avsluttende mgatet: Arvid
Libak (formann), Guro Birkeland, Vidar Birkeland, Erik Dybing, Sidsel Graff-
Iversen, Inger Torhild Gram, Asbjgrn Kjgnstad, Karl Erik Lund, Maja-Lisa
Lachen og Jargen Aasness.

Statens tobakksskaderads administrasjon har gitt erstatningsrettsprosjek-
tet hgy prioritet, og direktar Liv Urdal har ytet vesentlige bidrag til prosjektet.
Samarbeidet med juridisk radgiver Vera Vislie, kontorsjef Eivor Bjerkestrand
og informasjonssjef Jon Bakkerud har ogsa veert viktig.

Prosjektet er finansiert ved midler som Sosial- og helsedepartementet har
stilt til disposisjon for Statens tobakkskaderad samt et betydelig bidrag fra
Den Norske Kreftforening. Fordi erstatningsprosjektet kaster lys over de
fleste andre spegrsmal som Statens tobakksskaderad arbeider med, har det
ikke veert ngdvendig eller gnskelig a utskille prosjektets utgifter fra det gvrige
budsjettet.

| det falgende vil vi gi et sammendrag av utredningen. Vi vil fglge samme
disposisjon som i selve utredningen, slik at kapittel 2 oppsummeres i punkt
1.2, kapittel 3 i punkt 1.3 osv. Det er ogsa inntatt oppsummeringer og konklus-
joner i slutten av hvert kapittel, slik at denne utredningen i realiteten inne-
holder to kortversjoner. Avslutningspunktet i hvert kapittel er skrevet med
henblikk pa dem som har lest kapitlet, mens kapittel 1 er skrevet med henb-
likk pa dem som gnsker et raskt ferste innblikk i hele utredningen. Kapittel 1
er utarbeidet av Kjgnstad (1.1 til 1.5, 1.11 til 1.16 og 1.20) og Skjerdal (1.6 til
1.10 og 1.17 til 1.19).

Punkt 1.20 inneholder enkelte anbefalinger.
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I Kjemiske, medisinske og samfunnsmessige perspektiver

1.2 Utviklingen av tobakksprodukter - fra enkelte landbruksprodukter til
hayteknologiprodukter

Kapittel 2 konsentrerer seg om skadevoldersiden og de produkter som
tobakksindustrien har markedsfgrt. Det framgar at tobakksproduktene i lgpet
av det 20. arhundre utviklet seg fra a veere relativt enkle landbruksprodukter
— tobakksplanten er neert beslektet med poteter og tomater — til & bli hgyte-
knologiske industriprodukter som kan utformes ut fra forretningsmessige/
gkonomiske malsettinger og/eller helsepolitiske malsettinger.

1.2.1 Trusler mot tobakksindustrien

Tobakksindustrien har veert utsatt for to alvorlige trusler i siste halvdel av det
20. arhundre: Den fagrste i 1950-arene da legevitenskapen og reykerne begynte
a bli oppmerksomme pa at rgyking kunne gi betydelige helseskader. Den
andre i slutten av 1980-arene da man begynte a bli klar over at passiv rgyking
ogsa kunne gi alvorlige helseskader.

Tobakksindustrien benektet at rgyking farte til helseskader, men var eng-
stelig for at alle rapportene om helseskader skulle skade salget. Industrien sat-
set da pa en videreutvikling av tobakksproduktene. De stgrste tobakksfab-
rikkene i USA dannet i 1954 The Tobacco Industry Research Committee
(TIRC) for a ta seg av den gkende kunnskap om helseskader. Med rad fra
TIRC begynte fabrikantene a reklamere for at filtersigaretter og lavtjeeresiga-
retter ga en «sunnere» rgyk. Dette fgrte til at salget gkte igjen.

1.2.2 Garsdagens tobakksprodukter

Etter at Columbus oppdaget «den nye verden» i 1492, ble tobakksfrg brakt fra
Amerika til Portugal, og i lgpet av 1500-tallet spredte dyrkingen av tobakk seg
over hele Europa. | dag dyrkes tobakk i Afrika, Ser- og Nord-Amerika, Europa
og Asia. | utredningen gjgres det rede for dyrking, tarking, annen behandling
av tobakk, tilsettingsstoffer og den kjemiske sammensetning av rgyk.

Det er identifisert omkring 4000 ulike kjemiske stoffer i tobakksrayk. Det
er pavist at en rekke av disse er kreftfremkallende, og i utredningen gis det en
oversikt over en del av de helsefarlige stoffene.

1.2.3 Videreutviklingen av tobakksproduktene

Tobakksindustrien i USA har hatt to malsettinger ved utviklingen av de mod-
erne hgyteknologiske tobakksproduktene etter 1950: De nye produktene
matte framsta som mindre helseskadelige ved blant annet a redusere nivaet av
tjerestoffene som kan males i sigarettrgyken. Den andre malsettingen har
veert a gke lgnnsomheten.

For at tobakksindustrien skulle kunne holde pa sine kunder og fa nye
kunder, var det «viktig» at tobakksproduktene ga brukerne en tilstrekkelig
mengde med nikotin. Ved rgyking skjer det et direkte opptak av nikotin fra
reykholdig luft i lungebleerene. Nikotin kommer sa i hgy konsentrasjon over i
blodomlgpet og fraktes med blodet til hjernen. Nikotin likner kjemisk pa det
naturlige signalstoffet acetylkolin og vil aktivere acetylkolinreseptorene.
Dopamin er et annet signalstoff i hjernen som frigjeres med acetylkolin nar
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nikotin bindes til acetylkolinreseptorene. Frigjgring av dopamin i hjernen gir
en nytelsesfglelse, og det skaper avhengighet. Mekanismene som skaper
avhengighet av nikotin er svert like mekanismene som skaper avhengighet av
heroin og kokain.

Nikotin finnes i tobakksplantene, men er ikke en ngdvendig bestanddel av
moderne sigaretter. Dagens teknologi gjgr det mulig a fierne nesten all nikotin
fra sigarettene. Det er imidlertid helt ngdvendig for tobakksindustriens eksis-
tens at deres produkter inneholder en tilstrekkelig mengde nikotin til & gi
brukerne den gnskede tilfredsstillelse, til & opprettholde nikotinavhen-
gigheten hos ragykerne, og til & skape avhengighet hos nye brukere.

Nikotinnivaet som rgykerne far, kan justeres ved a gke mengden av «fri»
nikotin (i motsetning til «bundet» nikotin i ioneform). Mengden med «fri»
nikotin avhenger av syre-/baseforholdet i sigarettene og kan reguleres blant
annet ved tilsetting av ammoniakk. Dette ble gjort av Philip Morris sa tidlig
som i 1965, og det medvirket til en meget rask gkning i salget av Marlboro.
Senere er tilsetningen av ammoniakk og lignende stoffer som gker nikoti-
nopptaket, blitt brukt av de aller fleste tobakksprodusentene.

| 1931 kom de farste filtersigarettene. Flere filtersigaretter ble markeds-
fart etter at man i 1950-arene ble klar over helseskadene ved rgyking. Utviklin-
gen av lette («light») sigaretter ble i USA intensivert etter helsedirektgrens
rapport i 1964.

| begynnelsen av 1970-arene begynte tobakksindustrien a perforere filter-
tippen ved a stikke én eller flere rader med sma hull rundt filteret. Nar rgyk-
erne tar et drag, fortynnes rgyken med luft, sigaretten brenner langsommere,
det farer til en reduksjon av karbonmonoksid, nitrogenoksider og tjeere, mens
nikotinmengden pavirkes mindre.

| USA er det klarlagt at ca. 600 stoffer blir eller er blitt brukt som tilset-
tingsstoffer i sigaretter. Det dreier seg om aroma- og smaksstoffer, sukker,
fuktighetsbindende stoffer og sauser. De fleste av tilsettingsstoffene anses
som ufarlige. Ut fra stoffenes struktur kan man imidlertid anta at det for noen
kan dannes kreftfremkallende stoffer ved oppvarming og/eller forbrenning.

Nikotin har en harsk smak. For a kunne ha et tilfredsstillende hgyt niva av
nikotin i tobakksproduktene, modifiserer tobakksindustrien den harske
smaken ved 4 tilsette smaksstoffer som sukker, essenser, mentol, lakris og
aromaekstrakter.

Det hgye nikotininnholdet i snus gjorde at mange syntes at smaken var
vond, og de ble kvalme og svimle av nikotinen. | 1960- og 1970-arene begynte
tobakksfabrikantene & utvikle lavnikotinprodukter i tepose-liknende
pakninger for & oppmuntre folk til & begynne med reykfri tobakk. Fabrikan-
tene manipulerte produktene for a ha et register av snusprodukter med
gkende nikotinniva - fra begynnerne til erfarne brukere. | USA begynner man
med «Skoal Bandit», gar over til <Happy Days» og «Skoal Long Cuts», for sa a
ende som erfaren bruker med «Copenhagen».

1.2.4 Sammenlikning av garsdagens sigaretter med dagens hgyteknolo-
gisigaretter

Vekten av tobakk i en amerikansk sigarett er gatt ned med ca 40 prosent fra

1954 til 1993. Hovedstrgmrgyken til dagens sigarett angis a inneholde ca 1/3
av tjeere og nikotin sammenlignet med en 1950-sigarett. | dag dominerer
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hgyteknologifiltersigaretter det internasjonale markedet. Ventilasjon i filteret
0g sigarettpapiret er en av kjerneteknologiene som tobakksindustrien bruker
for & manipulere tjeere- og nikotininnholdet, spesielt i de produktene som
angis a gi minst tjeere og nikotin. Mengden av tjeere og nikotin som rgykeren
far i seg ved a rgyke en ventilert sigarett, kan bli like hgy som ved a rgyke en
«vanlig» sigarett. Men nar sigarettprodusentene angir at den inneholder min-
dre tjeere og nikotin, tror rgykeren at det dreier seg om et mindre helseskade-
lig produkt.

| 1983 introduserte Tiedemanns Tobaksfabrik sigarettmerket «Barclay»
(som er produsert av den internasjonale tobakksgiganten British-American
Tobacco/Brown & Williamson) pa det norske markedet med et angitt innhold
pa 1 mg tjere og 0,12 mg nikotin. Det var meget lave tall tatt i forhold til det
som var vanlig pa denne tiden. En norsk advokat som representerte et konkur-
rerende amerikansk tobakksfirma (Philip Morris) protesterte pa disse tallene,
mens Tiedemanns advokat mente de var riktige. Forklaringen pa uoverens-
stemmelsen er at Barclay har et filter med luftekanaler som blokkeres av rgyk-
erens fingre og munn, mens det ved maling med en maskin ikke forekommer
slik blokkering. Dette tyder pa at ogsa tobakksindustrien i Norge var klar over
de store forskjellene i nikotin og tjeere som framkom ved malingene, sammen-
lignet med det raykerne fikk i seg.

Flere studier viser at rgykere av sigaretter med lavt nikotin- og tjeerein-
nhold, rgyker flere sigaretter, rgyker mer intenst og blokkerer ventilasjon-
shullene for a tilfredsstille nikotinbehovet. Den hgye hastigheten som rgyken
trekkes gjennom sigaretten nar rgykeren inhalerer mer intenst, gker nivaet av
tjeere, nikotin og nitrosaminer 2-3 ganger.

Tobakksindustrien i USA har helt fra 1970-arene veert klar over at nar
reykerne gar over til lavtjeere- og lavnikotinsigaretter, vil de rayke pa en annen
mate slik at de far tilstrekkelig nikotin. Industrien har vurdert dette og kom-
met til at det er bedre for den a la reykerne «narre seg selv» og tro at risikoen
for helseskader er mindre ved a ga over til de moderne sigarettene.

Basert pa dagens kunnskaper om hvordan rgykerne kompenserer nar de
rgyker «milde» sigaretter, er det lite sannsynlig at det er merkbart mindre far-
lig & rayke na etter at de «milde» sigarettene har kommet enn det var tidligere
da man hadde «sterke» sigaretter uten filter. Det synes a veere enighet om at
det til tross for at det har skjedd betydelige forandringer med sigarettene i
perioden etter 1950, har dette hatt liten forbedrende effekt pa helserisikoene
ved rgyking.

1.3 Helseskader ved aktiv og passiv rayking

1.3.1 Innledning

Kapittel 3 konsentrerer seg om skadelidtesiden, nemlig helseskader som kan
oppsta ved bruk av tobakksprodukter.

Generelt regner man med at minst hver tredje daglig-reyker der tidligere
enn normalt som fglge av helseskader ved rgyking. Halvparten av disse dar far
de kan na pensjonsalderen, og de mister 20-25 ar i forhold til levetiden for en
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gjennomsnittlig ikke-rayker. Det tar omtrent 7 minutter a rgyke en sigarett, og
i gjennomsnitt forkortes livet med 7-10 minutter for hver sigarett som rgykes.

Kreft, hjerte- og karsykdommer og luftveissykdommer er de viktigste dgd-
sarsakene ved rgyking. I tillegg rammes mange av sykdommer som farer til
betydelige helseplager og redusert livskvalitet. | dag er det flest menn som
rammes av rgykerelaterte sykdommer, fordi de begynte a rgyke tidligere enn
kvinner. Na er rgykeandelen for kvinner og menn blitt noenlunde like store,
og det forventes en sterk gking i reykerelaterte sykdommer og dgdsfall hos
kvinner.

Det antas at det arlig der ca 7 500 personer i Norge som fglge av aktiv rayk-
ing. | tillegg der ca 400 som falge av passiv rgyking.

1.3.2 Aktivrgyking

Tobakksrgyk inneholder mer enn 50 kjente kreftframkallende stoffer.
Kreftrisikoen gker linesert med antallet sigaretter. Det er ikke noe sikkert
nedre antall sigaretter per dag eller per uke som man kan konsumere uten a
gke risikoen for & utvikle kreft. Risikoen er stagrre desto yngre en person er nar
han eller hun begynner a rgyke.

Lungekreft er den sykdommen som har fatt starst oppmerksomhet i forb-
indelse med rayking. Hyppigheten av lungekreft gker na langt mer blant kvin-
ner enn blant menn. Generelt har en kvinne som rgyker 10 sigaretter per dag,
10 ganger sa hgy risiko for a fa lungekreft som en kvinne som ikke er utsatt
for tobakksrayk.

Nar det gjelder andre kreftformer enn lungekreft, er det holdepunkter for
falgende: Risikoen for kreft i munnhulen gker med 2-4 ganger blant rgykerne.
Risikoen for kreft i spisergret kan veere ca 5 ganger hgyere blant rgykere enn
ikke-rgykere. Risikoen for kreft i magesekken dobles sammenliknet med
aldri-reykende. Risikoen for kreft i tykktarm og endetarm gker med ca 50—
100 % pa grunn av rgyking. Risikoen for kreft i bukspyttkjertelen tredobles ved
reyking. Risikoen for kreft i urinblaeren er dobbelt sa hgy blant raykerne som
blant aldri-rgykerne. Ca 40-70 % av kreft i nyrer og urinveier skyldes rgyking.
Risikoen for kreft pa livmorhalsen gker opptil 5 ganger hos rgykere. Risikoen
for kreft i de ytre kjgnnsorganene er tilnzermet fordoblet blant rgykerne.
Nyere undersgkelser tyder pa at rgyking ogsa gker risikoen for brystkreft.

Hjerte- og karsykdommer er arsaken til den sterste oversykeligheten og
overdgdeligheten blant raykerne. Rayking, hgyt blodtrykk og hgyt kolesterol
er de tre viktigste risikofaktorene for hjerte- og karsykdommer. Det antas at
en kvinne som rgyker en pakke sigaretter om dagen, har 4 ganger hgyere
risiko for & dg av hjertesykdom enn en ikke-rgyker. Selv et meget lite sigarett-
forbruk farer til en betydelig gkning av risikoen for hjerteinfarkt; for en kvinne
som rgyker 1-4 sigaretter om dagen, er risikoen fordoblet. En stor under-
sokelse viste at risikoen for hjerneslag for kvinner som rayker, gker med 2,6
ganger i forhold til dem som aldri har rgykt. En undersgkelse av tvillinger
viste at graden av areforkalkning i halspulsaren var tre ganger stgrre hos rgyk-
erne enn hos ikke-rgykerne.

Kvinner som rgyker, har nedsatt fruktbarhet. Risikoen for svangerskap
utenfor livmoren gker med regyking. Rgyking under svangerskapet kan gi
alvorlige helseskader hos mor og barn, og betydelig risiko for spontanaborter,
tidlig fadsel, redusert fadselsvekt og plutselig spebarnsded. Undersgkelser
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har vist at mors rgyking under svangerskapet ogsa kan pavirke barnets
utvikling nar det gjelder skoleprestasjoner og adferd.

Mennenes risiko for impotens ser ut til & bli fordoblet ved rgyking.

Rayking medvirker ogsa til en rekke andre sykdommer og helseskader i
munnhule og luftveier, magesar, leddgikt, urinkontinens, gra steer, harseltap,
giftstruma, sukkersyke, godartede brystlidelser, selvmord, psoriasis, rynker i
hud og gratt/livigst har.

Enkelte rgykere hevder at rgyking reduserer risikoen for visse sykdom-
mer. Tidligere ble det hevdet at risikoen for & utvikle Alzheimer sykdom
kunne reduseres ved rgyking, men nyere undersgkelser viser at rgyking
heller kan gke hyppigheten av Alzheimer og senilitet generelt. Flere studier
har vist at rgyking reduserer risikoen for kreft i livmorlegemet, men det er
bare hos kvinner etter overgangsalderen. Det viser seg imidlertid her at
kreftutviklingen ofte er mer langtkommen nar svulster i livmorlegemet oppd-
ages hos rgykere enn ikke-rgykere. Rgyking synes a redusere risikoen for a
utvikle nervelidelsen Parkinsons sykdom hos yngre personer, men hos eldre
personer gker risikoen. Flere undersgkelser viser at rgyking reduserer
risikoen for a utvikle en kronisk betennelsesaktig tarmsykdom kalt ulcergs
kolitt. P& den annen side er risikoen for & utvikle den kroniske tarmlidelsen
Crohns sykdom tre ganger hgyere hos kvinner som rgyker enn blant dem
som ikke rgyker. — Det ma understrekes at de sma gunstige effektene pa
ingen mate oppveier for de meget omfattende sykdomsframkallende virknin-
gene av rgykingen.

1.3.3 Passivrayking

Av 106 oversiktsartikler konkluderer 63 prosent med at passiv rgyking er hels-
eskadelig. Stgrsteparten av de andre rapportene er imidlertid skrevet av forfat-
tere som har hatt forbindelse med tobakkindustrien. Det er bare 10 prosent av
de uavhengige rapportene som konkluderer med at passiv rgyking ikke er
helseskadelig.

Konsentrasjon av tobakksrgyk i omgivelsesluft angis vanligvis som mikro-
gram nikotin per m luft. En undersgkelse viser at konsentrasjonen i en stue er
0,15 mikrogram per m dersom ingen rgyker der, 2,5 mikrogram per m dersom
bare far rgyker, 5,5 mikrogram per m dersom bare mor rgyker og 12,1 mikro-
gram per m dersom begge rayker. | nattklubber kan det veere 28-50 mikro-
gram per m og i reykerom pa arbeidsplasser 70 mikrogram per m.

Kortvarig pavirkning av miljergyk farer til ubehag i form av irritasjon i
gynene, sar eller terr hals, hoste, tiltetting i brystet og/eller tungpustethet.
Mange astmapasienter far andengd pa arbeidsplasser eller i sosiale samveer
hvor de utsettes for passiv rayking.

Risikoen for lungekreft gker med ca 30 % ved passiv rgyking. Det er bereg-
net at ca 50 ikke-rgykere i Norge dgr hvert ar som fglge av rgyking pa
arbeidsplassen eller i hjemmet.

Passiv rgyking gker risikoen for hjerteinfarkt med ca 30 %. Det er anslatt
at mellom 300 og 500 ikke-rgykere i Norge dar hvert ar av hjerteinfarkt forar-
saket av passiv rgyking.

Den vordende fars rgyking under hustruens svangerskap og foreldrenes
reyking etter fadselen, kan fa betydning for en rekke plager og sykdommer
for barnet.



NOU 2000: 16
Kapittel 1 Tobakksindustriens erstatningsansvar 10

1.4 Nar ble de ulike helseskader og nikotinavhengighetsskapende
virkninger fastslatt vitenskapelig og publisert i sentrale skrifter?

1.4.1 Innledning

| vurderingen av om tobakksindustrien har opptradt uforsvarlig eller uakt-
somt, er det viktig & kartlegge nar den fikk og/eller burde ha skaffet seg
kunnskap om de ulike helseskader og den nikotinavhengighet som knytter
seg til bruk av tobakksvarer. Generelt ma det kunne sies at den som pro-
duserer og/eller selger en vare, i alle fall bgr skaffe seg de kunnskaper om
varens skadevirkninger som framgar av sentrale publiserte skrifter. Vi viser
seerlig til rapporter om tobakk og helse fra helsedirektgrene i Norge, Storbri-
tannia, USA, WHO samt artikler i Tidsskrift for Den norske leegeforening. Den
alminnelige helsekunnskap er ogsa av betydning nar man skal vurdere
hvilken vekt som skal tillegges individets eget ansvar.

1.4.2 Aktiv reyking og helseskader

De forste starre epidemiologiske arbeider som pekte pa en sammenheng mel-
lom tobakksrgyking og lungekreft, ble publisert i England og USA i 1950.
Disse studiene ble referert i Tidsskrift for Den norske leegeforening i 1950 og
1953. | en artikkel i Tidsskriftet i 1956 konkluderer den norske medisinske
professor Kreyberg med at 4 av 5 lungekreftsvulster star i kvantitativ relasjon
til tobakksrgyking. | 1962 og 1964 kom det rapporter fra «The Royal College
of Physicians, London» og fra helsedirektgrene i USA og Norge om at siga-
rettrgyking kunne forarsake lungekreft. Na er det ikke lenger tvil om at siga-
rettrgyking ma aksepteres som den alt overveiende arsaken til den gkte hyp-
pigheten av lungekreft.

| slutten av 1950-arene og utover i 1960-arene ble det for legevitenskapen
klart at sigarettrayking var en viktig faktor for utvikling av kronisk bronkitt og
emfysem (sprengte lunger). Dette omtales i den norske helsedirektgrs rap-
port av 1964 og i en artikkel i Tidsskrift for Den norske leegeforening i 1965.

Den forste store undersgkelsen som viste overhyppighet av dedelighet
ved koronarlidelser og sigarettragyking ble publisert i 1954. Et sammendrag av
en oppfelgingsstudie ble gitt i Tidsskrift for Den norske laegeforening i 1958.
| den norske helsedirektgrens rapport av 1964 framheves det at hjerteinfarkt
og hjertekrampe forekommer betydelig hyppigere hos menn som ragyker sig-
aretter enn hos ikke-rgykere.

Flere organisasjoner drev i 1950- og 1960-arene opplysningsvirksomhet
om rgyking og helseskader. Det gjelder Landsforeningen mot kreft (siden
1957), Forlaget Liv og Helse (siden 1958) og Landslaget mot tobakksskadene
(siden 1962).

Tidligere undersgkelser har underestimert langtidsrisikoene ved tobakks-
bruk. Det ser ut til at minst en tredjedel av alle sigarettraykere kommer til &
dg av sin rgyking.

1.4.3 Passivrayking og helseskader

| en rapport fra Statens tobakksskaderad av 1972 pekes det pa ubehag, irritas-
jon og andre uheldige virkninger som knytter seg til miljgtobakksreyk. Radets
medlem, fabrikkeier Johan H. Andresen reserverte seg mot dette.
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| begynnelsen av 1980-arene kom det flere internasjonale undersgkelser
om at eksponering av miljgtobakksrgyk kunne fare til helseskader hos ikke-
regykere, seerlig lungekreft.

| 1985 la Statens tobakksskaderad fram rapporten «Lufta er for alle! Retten
til & puste i rgykefri luft> som dannet grunnlaget for «rgykeloven» av 1988. |
rapporten vises det til ubehag og skadevirkninger som knytter seg til passiv
regyking.

1.4.4 Nikotinavhengighet

Det tok lang tid far vitenskapssamfunnet ble klar over at nikotin er et sterkt
avhengighetsskapende stoff. Tidlig i 1960-arene var den gjengse oppfatningen
at nikotin bare var et vanedannende stoff. | slutten av 1970-arene og utover i
1980-arene ble det imidlertid klart at tobakksbruk er knyttet til en nikoti-
navhengighet og ikke bare til en vane. | en rapport fra helsedirektgren i USA
fra 1988 fastslas det at tobakk er avhengighetsskapende, at nikotinen er stoffet
i tobakken som skaper avhengighet, og at de prosessene som bestemmer
nikotinavhengigheten er lik de som bestemmer avhengighet til stoffer som
heroin og kokain. Dette er bekreftet og ytterligere understreket nylig av The
Royal College of Physicians i Storbritannia.

1.5 Utviklingen av tobakksforbruk og roykevaner i Norge i etterkrigstiden

1.5.1 Innledning

Sykdommer som settes i sammenheng med rgyking, oppstar som oftest etter
lang tids forbruk. De fleste av de 7 500 nordmenn som na arlig der av rgyker-
elaterte sykdommer, begynte a ragyke i 1950-, 1960- og 1970-arene. Det blir der-
for viktig & kartlegge rayking i denne perioden.

1.5.2 Avgrensninger

Det er i farste rekke raykevaner og tobakksforbruk i perioden 1950-1975 som
belyses og kommenteres i kapittel 5. Men i noen grad anlegges ogsa et mer
utvidet tidsperspektiv.

1.5.3 Endringeriregistrert salg av tobakksprodukter i perioden 1950-
1975

| perioden 1950 til 1975 steg det totale salget av rayketobakk fra 1512 gram til
2100 gram per nordmann over 15 ar. Det var en gkning pa 39 %.

I 1950 ble kun 15 % av tobakksomsetningen rgykt av kvinner, mens det i
1975 var gkt til 35 % og i 1998 til 45 %. Det har dermed veert en kjgnnskonver-
gens i tobakksforbruket.

1.5.4 Endringeriandelen raykere

Prosentandelen av hele den voksne befolkningen som angis a rayke daglig,
ble redusert fra ca 45 % i 1954 til ca 40 % i 1975 og til ca 32 % i 1999.

Blant menn ble andelen som rgyker daglig redusert fra 65 % i siste halvdel
av 1950-arene til ca 50 % i 1975 og til ca 32 % i 1999. Kvinnenes andel gkte fra
ca 33 % i 1954 til ca 37 % i 1970, for deretter a bli redusert til ca 32 % i 1999.

Debutalderen for rgykestart er blitt forskjgvet til stadig tidligere faser i
livslgpet. Av kvinner som var fgdt 1920-24 startet bare 35 % av rgykerne far
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fylte 20 ar, mens praktisk talt alle kvinnelige rgykere som er fgdt 1960-64
startet for fylte 20 ar.

| 1950-75 var den gjennomsnittlige alder for rgykestart ca 17-18 ar for
menn, 23 ar for kvinner i begynnelsen av denne perioden, og 17 ar for kvinner
i slutten av denne perioden.

Fra 1957 til 1975 gkte andelen dagligrgykere blant 15-arige gutter fra 12 %
til 23 %, og blant 15-arige jenter fra 3 % til 28 %. 1 1995 var andelene henholdsvis
14 % og 16 %.

1.5.5 Endringeri kunnskap om helsevirkninger ved bruk av tobakk

En undersgkelse fra 1947 viste at 48 % av kvinnene og 33 % av mennene hadde
tenkt a slutte/rgyke mindre, og helsefaren var den hyppigst oppgitte arsak. |
en undersgkelse fra 1954 kom rgyking pa ferste plass blant kvinner og andre
plass blant menn over «ting som er skadelig for helsen».

Andelen som mente at tobakksrgyking medfarer kreftrisiko, gkte omtrent
til det dobbelte bade blant kvinner og menn i lgpet av perioden 1956-89. |
midten av 1950-arene mente ca 40 % av mennene og ca 45 % av kvinnene at
man kunne fa kreft av & rayke, mens andelene var henholdsvis 75 % og 80 % i
1975 og ca 90 % for begge kjgnn i 19809.

| begynnelsen av 1970-arene mente ca 20 % av mennene og ca 23 % av kvin-
nene at all sigarettrgyking medferte helseskader. | midten av 1990-arene var
andelen gkt til ca 40 % for menn og nesten 50 % for kvinner.

1.5.6 Modell for sekvenser i raykingens historie

Verdens helseorganisasjon har lansert en deskriptiv modell av sprednings-
form og spredningshastighet i det den kaller «sigarettepidemien». Det skilles
mellom fire hovedfaser i en utvikling over ca 100 ar. Land med omfattende
tobakksforbruk som USA og Storbritannia har gjennomgatt alle disse fasene,
mens en rekke utviklingsland fortsatt er i den farste eller den andre fasen.
Opplysningstiltak om tobakk og andre tiltak kan bidra til & hindre og/eller for-
sinke at disse landene far de omfattende skadevirkningene av tobakk som
industrilandene har fatt eller er i ferd med a fa.

Norge befinner seg na pa overgangen fra tredje til fijerde fase. Pa grunn av
de lange tidsforskjellene mellom folks rgykestart og sykdommenes utbrudd,
er mange rgykerelaterte sykdommer fortsatt gkende, iseer blant kvinner.

Den uheldige historiske utviklingen kan brytes ved a tilfgre kunnskap om
risikoer og iverksette tiltak som kan endre adferd. Tobakksindustrien
anklages imidlertid for & ha holdt tilbake kunnskap bade overfor forbrukerne
og myndighetene. | stedet har industrien bidratt til & holde i gang en kunstig
kontrovers med desinformasjon og opposisjon til foreslatte statlige tiltak. |
Norge intensiverte industrien sin reklameaktivitet dramatisk da rapportene
om sammenhengene mellom rgyking og helse ble utgitt av helsedirektgrene
i USA og Norge i 1964. Fra dette tidspunktet endret den ogsa meningsinnhol-
det i reklamen - fra en ren produktinformasjon til forbrukere om pris og
tobakkstype, til & formidle inntrykk om produktenes naturlighet, renhet og
egnethet i et utall av sosiale situasjoner. Ved a kommunisere et budskap som
opponerte mot radene fra medisinsk hold, anklages industrien for & ha forsin-
ket igangsettelsen av forebyggende tiltak; med en alternativ opptreden fra
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industriens side kunne mye sykdom ha veert unngatt og mange liv kunne ha
blitt lengre.

1.5.7 Fortolkning av endringer i befolkningens tobakksadferd 1950-75

Det er narliggende a tolke stagnasjonen i andelen rgykere fra 1955 til 1965,
og den pafglgende reduksjonen, i lys av den gkte interesse for sigarettenes
helsemessige konsekvenser. | begynnelsen av 1950-arene var fortsatt den for-
skningsbaserte kunnskapen om tobakk ganske svak, men sykdomsfrykt som
springer ut av vage mistanker, kan veere mer effektivt forebyggende enn den
frykt man far ved mer sikker viten. Selv om befolkningen pa dette tidspunktet
rangerte rgyking hgyt blant «ting som er skadelig for helsen», var det likevel
bare fire av ti som visste at man kunne fa kreft av a rayke.

Studier av artikler om tobakk i Tidsskrift for Den norske laegeforening i
perioden 1950-1965 viser at den norske legestanden i lang tid forholdt seg
kritisk vurderende og forbeholden til internasjonale forskningsresultater om
skadevirkningene av tobakk. Viktig for omslaget var Kreybergs artikler om
lungekreft fra 1956 og 1957 og helsedirektarens rapport fra 1964.

Bladet «<Readers Digest» begynte allerede i 1941 a trykke sine mange pop-
uleervitenskapelige artikler om rgyking og helse. Fra 1947 kom bladet i norsk
oversettelse som «Det beste». Bladet inntok et kritisk standpunkt til tobakk,
og har i alle ar sett det som en prioritert oppgave a drive forskningsformidling
om tobakk.

Mange organisasjoner spredte ogsa opplysninger om rgykingens hels-
eskader: Landsforeningen mot kreft, Landslaget mot Tobakksskadene, Nas-
jonalforeningen for Folkehelsen og Den norske leegeforeningen. Dertil sendte
Kirke- og undervisningsdepartementet ut et rundskriv til skolene i 1964.

Informasjonen farte til at andelen av befolkningen som hadde hort at rgyk-
ing kunne veere kreftframkallende, gkte fra 39 % i 1958 til 74 % i 1964. Innslaget
som trodde at rgyking kunne fgre til kreft, gkte fra ca 45 % i 1956 til ca 60 % i
1966 og til ca 85 % i 1989.

Opplysningsarbeidet ble delvis uthulet av tobakksindustriens intensiverte
og stadig mer sofistikerte reklameaktivitet, se vedlegg 6. Det gjaldt serlig
overfor kvinnene og gjennom ukebladene. Salget av tobakksreklame i uke-
blad fra norske reklamebyraer gkte med 600 % fra 1960 til 1970. @kningen i
andelen kvinner som rgykte i slutten av 1960-arene ma fortolkes i lys av den
intensiverte kvinnerettede markedsfering av sigaretter. Opphgret av
tobakksreklame i 1975 har hatt betydning for at vi deretter fikk en nedgang i
rgykingen.

Il Tobakksproduksjon, lovgivning og erstatningsoppgjor i USA

1.6 Tobakkindustrien, dens forskning og produktutvikling

1.6.1 Tobakksdyrking, tobakksproduksjon og tobakksforbruk i USA

Tobakksdyrking finner sted i 21 delstater i USA, og er USAs sjette stgrste jord-
bruksnaring og den starste av de ikke-matproduserende landbruksneeringer.
| dag regyker omkring 20 % av befolkningen i USA.
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1.6.2 Tobakksselskaperi USA

Det er seks selskaper som dominerer tobakksmarkedet i USA. Disse er, rang-
ert etter stagrrelse: Philip Morris, R. J. Reynolds, Brown & Williamson, Loril-
lard, Liggett og United States Tobacco. De store tobakksselskapene i USA er
enorme multinasjonale selskaper, og er saledes hovedaktgrer ogsa innen den
internasjonale tobakksindustri.

1.6.3 Sentrale fellesorganer for den amerikanske tobakksindustrien

The Tobacco Industry Research Committee (TIRC), senere The Council for
Tobacco Research (CTR), har fungert som en felles bransjeinstans til statte

for tobakksindustrien i helsedebatten omkring tobakksbruk.
The Tobacco Institute (T1) har fungert som et sentralt PR- og lobbyorgan

for tobakksbransjen i USA.
1.6.4 Medisinske undersgkelser i 1950-arene - «The Big Scare»

Da legevitenskapen i 1950-arene for alvor begynte a undersgke om tobakks-
bruk var helseskadelig, skapte det bekymring innen tobakksindustrien.
Denne perioden er av tobakksselskapene senere blitt kjent som «The Big
Scare».

1.6.5 Tobakksindustriens fire tiltak

For a mgte den helsedebatt som oppsto i 1950-arene, gikk tobakksselskapene
for det fgrste ut med en kunngjgring i 1954 i alle landets store aviser; «A Frank
Statement to Cigarette Smokers». | denne kunngjaringen gjorde tobakkssel-
skapene gjeldende at de ikke trodde at tobakksbruk var helseskadelig, men at
de ville gjgre hva de kunne for a finne ut av dette og gjgre all informasjon
tilgjengelig for forbrukerne, idet forbrukernes helse var overordnet ethvert

annet hensyn.
For det andre ble The Tobacco Industry Research Committee (TIRC)

opprettet i 1954 som et fellesorgan som kunne gi tobakksselskapene argu-

menter i helsedebatten.
For det tredje ble det i 1958 — i forlengelsen av TIRCs funksjon — etablert

et eget felles lobby- og PR-organ; The Tobacco Institute.
For det fjerde, som et svar pa den helsebekymring som oppsto i 1950-

arene, utviklet tobakksselskapene filtersigaretter og sakalte «light» eller «low
tar»-sigaretter.

1.6.6 Tobakksindustriens forskning pa sine produkter

Fra begynnelsen av 1950-arene innledet tobakksselskapene selv omfattende
forskning pa sine produkter. Denne forskningen hadde i hovedsak to formal,
dels a bringe til veie forskningsresultater som kunne tilbakevise at tobakks-

bruk var helseskadelig, og dels gi grunnlag og idéer for produktutvikling.
Gjennom tobakksindustriens egne dokumenter, som er blitt frigjort gjen-

nom rettsprosesser i USA utover 1990-arene, er det avdekket at tobakksindus-
triens forskning etter Den andre verdenskrig til enhver tid har veert pa hgyde
med legevitenskapen, og i flere vesentlige spersmal endog mange ar foran
legevitenskapen.
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1.6.7 Forskning pa virkninger av nikotin

Tobakksselskapene foresto i 1960-arene omfattende og storstilte nikotinstud-
ier. Allerede i begynnelsen av dette tiaret fikk tobakksselskapene kunnskap
om at nikotin virker meget avhengighetsskapende pa brukeren, og at tobakks-
bruk saledes ikke bare er psykologisk og sosialt betinget.

1.6.8 Forskning pa nikotinets kinetikk - saerlig om kroppens opptak av
nikotin

Gjennom en ytterst avansert forskning utviklet tobakksselskapene i USA fra
midten av 1960-arene metoder for a kontrollere og forsterke nikotinvirknin-
gen av sine produkter og dermed den avhengighetsskapende effekt pa bruk-
eren. Tobakksproduktene, sarlig sigarettene, har med dette endret seqg fra a
veere i det vesentlige natur- eller landbruksprodukter til & bli av utpreget
hgyteknologisk karakter.

Som nevnt i punkt 1.2.3 ovenfor, benyttes det ulike metoder for a justere
nikotinvirkningen av tobakksproduktene. Tobakksindustrien tar for eksempel
i bruk kjemikalier som pavirker tobakkens pH-verdi (syre-/base-forholdet).
Gjennom sin forskning fant tobakksselskapene i 1960-arene ut at nikotinoppta-
ket i lungene og dermed virkningen i hjernen, vil effektiviseres og forsterkes
hvis nikotinet inntas i en bestemt basisk form.

1.6.9 Ytterligere rendyrking av nikotinet i tobakk

Tobakksindustrien har etter hvert utviklet en rekke virkemidler for a optima-
lisere nikotinvirkningen. Sentrale metoder, ved siden av pH-teknologien, er
bruk av serskilte tobakksblandinger, variasjoner i sigarettstarrelse, filtrering,
ventilering, pavirkning av forbrenningsprosessen samt bruk av genmanipu-
lerte nikotinplanter.

1.6.10 Kompensering ved rgyking av «light»- sigaretter

I midten av 1970-arene fant tobakksselskapenes forskere ut at selv om nikotin-
dosen reduseres, har sigarettrgykere en tendens til & intensivere sin rgyking,
bevisst eller ubevisst, slik at en «tilfredsstillende» nikotintilfarsel til hjernen
oppnas. Dette er av legevitenskapen senere blitt betegnet som rgykekompens-
ering. Intensivering av rgykingen finner sted blant annet ved dypere og/eller
lengre inhalasjoner, flere inhalasjoner, eller rett og slett en gkning av antall
sigaretter per dag. Ettersom det med nikotinet i sigarettreyken ogsa falger
med farlige tjeerestoffer, innebaerer blant annet kompenseringsfenomenet at
en eventuell helsegevinst ved reyking av «light»-sigaretter synes a veere mar-
ginal.

1.6.11 Forsgkene pa a skape en helsemessig bedre sigarett

Bade filtersigaretten og utviklingen av sakalte «light» eller «low tar»-sigaretter
var fra industriens side opprinnelig forsek pa a redusere helsefarene ved
tobakksbruk. Det viste seg imidlertid at disse sigarettene ikke representerte
noen helsemessig forbedring av vesentlig betydning. Forsgkene pa a skape en
mindre helsefarlig sigarett ble etter hvert i det store og hele oppgitt. Dels sky-
Idtes nok dette at det var meget komplisert. Men fremfor alt skyldtes det at
industrien fryktet at lanseringen av en helsemessig bedre sigarett, kunne bli
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oppfattet som en innrgmmelse av at dens produkter i utgangspunktet var hels-
eskadelige, noe industrien gjennom alle ar har benektet.

1.7 Tobakksindustriens to ansikter

1.7.1 Innledning

Som en reaksjon mot den gkende erkjennelse innen legevitenskapen av at
tobakksbruk var helseskadelig, satte tobakksindustrien i USA i 1960- og 1970-
arene i gang storstilte mottiltak. Disse mottiltakene var i farste rekke ment a
skjerme industrien mot lovregulering og erstatningsansvar.

1.7.2 «Advokatlokk» over alle viktige dokumenter

All forskning i tobakksselskapenes regi ble underlagt strikt advokatkontroll.
Det ble etablert meget strenge rutiner for hvordan informasjon skulle hand-
teres for a forhindre at noe som helst om selskapenes kunnskaper om helse-
farene ved egne produkter skulle komme ut. Neer sagt all kommunikasjon og
dokumentutarbeidelse, serlig innen forskning og produktutvikling, ble
rutinemessig oversendt selskapenes advokater for gjennomsyn, siling og god-
kjennelse. Denne advokatstyringen av selskapenes informasjonsflyt hadde
som formal blant annet & aktualisere reglene om klientkonfidensialitet og
dermed gjere informasjonen utilgjengelig for utenforstaende.

1.7.3 Tilbakeholdelse av informasjon og benektelser

Helt til i vare dager har de amerikanske tobakksselskapene statt hardnakket
pa at det ikke er tilstrekkelig bevist at tobakksbruk er helseskadelig, verken
for aktive eller passive rgykere. Tobakksselskapene har videre tilbakevist at
nikotin er avhengighetsskapende, eller at de pa noen mate pavirker nikotinin-
nholdet eller nikotinvirkninger i sine produkter.

1.7.4 Aktivimgtegaelse og motarbeidelse av legevitenskapen

Tobakksselskapene har med styrke framholdt at det innen legevitenskapen er
delte meninger om hvorvidt tobakksbruk er helseskadelig. | denne forbin-
delse har industrien gatt tungt inn med finansiell stgtte til medisinsk forskning
som kan brukes til industriens forsvar. Gjennom alle ar har tobakksselskap-
ene nektet & akseptere statistikk og epidemiologi som dokumentasjon pa at
tobakksbruk medfgrer helseskader. Talsmenn for tobakksindustrien har sta-
dig understreket at ytterligere forskning er pakrevd fer man kan trekke noen
konklusjon om at tobakksbruk er helseskadelig.

1.7.5 Koordinering innen industrien av informasjon og opptreden utad

Utad har tobakksselskapene holdt en meget konsekvent og samordnet linje
mot legevitenskapen og helsemyndighetene. Gjennom hemmeligholdelse av
vesentlig produktinformasjon, aktiv imgtegaelse av det medisinske samfunn
og argumentasjon for umulige krav til bevis, har det langt pa vei lyktes indus-
trien & holde helsedebatten i gang og skape det inntrykk at spgrsmalet om
hvorvidt tobakksbruk er helseskadelig har veert noe kontroversielt.
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1.7.6 Lobbyvirksomhet og finansiell stotte til politikere

Overfor myndighetene har tobakksindustrien gjennom alle ar drevet en
omfattende og gjennomslagskraftig lobbyvirksomhet, og tobakksindustrien
er blant de viktigste gkonomiske bidragsytere til enkeltpolitikere og partienes
valgkampanjer. Det er vanskelig a si sikkert hvilke konkrete resultater
tobakksselskapene har fatt ut av denne lobbyvirksomheten, men det ma
kunne pekes pa at antallet reguleringsmessige forsgk som til slutt er blitt ned-
stemt i den amerikanske Kongressen, synes pafallende stort. Videre er
tobakksprodukter holdt utenfor nermest ethvert viktig lovgivningstiltak til
beskyttelse av forbrukeres helse og trygghet, for eksempel de ulike lovene om
krav til produktstandarder og produktkontroll.

1.7.7 Den amerikanske tobakksindustris markedsfgring av sine produk-
ter

Markedsfgring har alltid veert en essensiell del av tobakksselskapenes virk-
somhet. | dag bruker selskapene til sammen omkring 5-6 milliarder dollar
arlig til reklame, sponsoravtaler og andre former for produktfremmende
tiltak. Fremfor alt har tobakksindustrien vert opptatt av a4 ngytralisere for-
brukernes helsebekymringer. Det viktigste eksempel pa dette er salget av
sakalte «light»-sigaretter. Tobakksselskapene ser ut til a ha kjent til lenge at
«light»-sigarettene ikke er mindre helseskadelige enn andre sigaretter.
Likevel markedsfgres disse sigarettene aktivt med det for gye a berolige et
helseorientert marked som tror at «light» sigarettene er bedre.

1.7.8 Markedsfaring rettet mot ungdom

Tobakksselskapenes dokumenter viser at man innen selskapene har veert og
fremdeles er meget opptatt av ungdomsmarkedet, og at meget av markeds-
faringen er sgkt innrettet med sikte pa a appellere spesielt til ungdom.

1.8 Lovregulering av tobakksindustrien og bruken av tobakk

1.8.1 Innledning

Lovreguleringen av tobakksindustrien og tobakksmarkedet i USA har stort
sett kommet som en oppfelging av den medisinske forsknings avdekking opp
gjennom arene av helsefarene ved tobakksbruk. Lovgivningen har like til i
vare dager i all hovedsak konsentrert seg om sigaretter.

1.8.2 Lovgivning om sigaretter

Den farste regulering av tobakksmarkedet i USA kom i 1965; The Federal Cig-
arette Labeling and Advertising Act, i kraft fra 1. januar 1966. Loven innfgrte
helseadvarsler pa alle sigarettpakninger, og utelukket avvikende lovreguler-
ing av advarselsmerking mellom de ulike delstatene.

Loven ble avlgst i 1969 av The Public Health Cigarette Smoking Act, som
for det farste ga advarselsmerkingen et noe sterkere uttrykk, og for det andre
etablerte et forbud mot & reklamere for sigaretter i radio og TV eller i annet
elektronisk kommunikasjonsmedium.

| 1984 ble det sa innfart et nytt system med kvartalsvis roterende helsead-
varsler i ulike utforminger, The Comprehensive Smoking Education Act.
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Videre pala 1984-loven tobakksselskapene a gi den amerikanske helseminis-
ter arlige rapporter om hvilke ingredienser vedkommende selskap tar i bruk i
produksjonen av sigaretter.

1.8.3 Lovgivning av ikke-rgykbar tobakk

Lovregulering av ikke-rgykbar tobakk som snus og skra, herunder advarsels-
merking av slike produkter, kom farst i 1986 ved The Comprehensive Smoke-
less Tobacco Health Education Act. Pipetobakk og sigarer synes i det store og
hele & veere uregulert den dag i dag.

1.8.4 Lovgivning og tiltak mot passiv reyking

| begynnelsen av 1970-arene kom pa delstatsplan de fagrste offentlige tiltak til
beskyttelse av ikke-rgykere, blant annet ved innfgring av rgykeforbud pa
offentlige steder bortsett fra i seerskilt anviste rgykelokaler. | dag er det i alle
delstatene en utbredt lovregulering til beskyttelse mot passiv rgyking.

1.8.5 Reguleringsfremstot fra FDA

| 1995 erkleerte FDA (The Food and Drug Administration) at tobakksproduk-
ter var 4 anse som avhengighetsskapende stoffer («drugs»), og at produktene
derfor falt innenfor FDAs myndighetsomrade. |1 1996 fulgte FDA opp med en
meget omfattende regulering av tobakksmarkedet, spesielt med henblikk pa
a begrense barns og ungdoms tilgang til tobakksprodukter samt tobakksin-
dustriens markedsfering. De store tobakksselskapene gikk sammen om a
bringe kompetansespgrsmalet inn for domstolene.

I mars 2000 fikk tobakksselskapene medhold i Den amerikanske hgyes-
terett, under dissens 5-4. Flertallet av dommerne kom til at FDA ikke hadde
myndighet til & regulere tobakksprodukter, og dermed ble FDAs regulerings-
fremstat underkjent. | kjglvannet av dommen diskuteres det om Kongressen
bar gi FDA en klarere lovhjemmel og/eller om Kongressen direkte skal
innskjerpe tobakkslovgivningen.

1.9 Rettssakenei USA

1.9.1 Innledning

Erstatningssgksmal mot tobakksindustrien har forekommet i USA siden 1950-
arene, men det er farst fra midten av 1990-arene at slike sgksmal har begynt a
vinne frem. Det forsvar som tobakksindustrien helt til i vare dager har fart
med hell, er — for det farste — at det er et mangelfullt vitenskapelig grunnlag
for a sla fast at tobakksbruk er helseskadelig, og for det andre at den enkelte
reyker uansett ma beaere ansvaret selv. Etter avslgringen av en rekke interne
dokumenter i 1990-arene, som viser at tobakksselskapene i alle ar har visst
bedre og har holdt tilbake for myndigheter og forbrukere helt vesentlig infor-
masjon om sine produkters innhold og helseskadelige virkninger, har indus-
triens tradisjonelle forsvar slatt sprekker.

1.9.2 Private erstatningssgksmal mot tobakksindustrien

Avslgringen av tobakksselskapenes interne forskningsdokumenter har fort til
et skred av erstatningsgksmal, fra enkeltrgykere og mennesker som er skadet
ved passiv rgyking — enten individuelle enkeltsgksmal eller slatt sammen i
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store gruppesgksmal («class actions») — og sgksmal fra forsikringsselskaper
og offentlige myndigheter som pafgres store utgifter i forbindelse med behan-
dling av tobakksrelaterte skader og sykdommer.

Felles for erstatningssgksmalene er at de bygger pa tobakksselskapenes
villedelse og bedrag av markedet («misrepresentation» 0og «consumer
fraud»), og at industriens opptreden er ansvarsbetingende bade pa subjektivt
grunnlag («negligence») og objektivt grunnlag («strict liability» og «defective
products»). Erstatningskravene bygger saledes pa at savel myndighetene som
forbrukerne har veert i villfarelse om hvor farlige tobakksproduktene egentlig
er. Fremfor alt har det ikke veert kjent at nikotinet i tobakksproduktene er
fysisk avhengighetsskapende pa linje med det som klassifiseres som narko-
tiske stoffer, og at tobakksindustrien siden 1960-arene har rendyrket og for-
sterket denne avhengighetsskapende effekten gjennom en ytterst avansert
teknologi.

1.9.3 Sentrale private tobakkserstatningssaker

Cipollone-saken i 1980-arene pagikk i ni ar fer den til slutt ble oppgitt av de
etterlatte etter en avdgd rgyker. Saken skulle imidlertid fa stor betydning for
senere saker, idet det gjennom rettsprosessen ble avslgrt flere dokumenter fra
tobakksselskapenes interne forskningsarkiver.

Grady Carters seier mot Brown & Williamson i 1996 markerer en milepeel
(Carter-saken). Tobakksselskapenes erstatningsansvar ble sa ytterligere
skjerpet i Maddox-saken i 1998, idet skadelidte ogsa ble tilkjent sakalte «puni-
tive damages».«Punitive damages» innebarer en saerskilt tilleggserstatning
som en ekstra sanksjon overfor grove skyldforhold pa skadevolders side. Nok
en milepeel ble markert ved Whiteley-saken i 2000, idet Whiteley vant frem
mot Philip Morris og RJR til tross for at hun hadde begynt a rayke etter at det
ble innfert helseadvarsler pa sigarettpakningene.

Av de private sgksmalene, er Engel-saken spesielt viktig. Saken er anlagt
som et gruppesgksmal («class action») pa vegne av alle tobakksskadde per-
soner, og etterlatte etter disse, i staten Florida. Det er antatt at sgksmalet kan
omfatte omkring en halv million mennesker. Juryen i saken har kommet til at
tobakksindustrien som utgangspunkt er erstatningsansvarlig, og at de
tobakksskadde har krav pa sakalte «punitive damages» i tillegg til vanlig
erstatning.

Det ma bemerkes at alle disse avgjerelsene er paanket, og at resultatene
saledes enna (varen 2000) ikke er rettskraftige.

1.9.4 Seksmal fra offentlige myndigheter

Av de offentlige sgksmalene, er serlig sgksmalene fra Mississippi, Florida,
Texas og Minnesota viktige. Alle fire sgksmalene ble forlikt med tobakksin-
dustrien far rettsforhandlingene var avsluttet, og forlikene dannet utgang-
spunktet for det store nasjonalforliket som senere ble inngatt mellom de store
tobakksselskapene og alle de resterende 46 delstatene i USA.
Minnesota-saken er av spesiell interesse, for det farste fordi den gikk gjen-
nom full rettsbehandling bortsett fra domsavsigelse far forlik ble inngatt, for
det andre fordi den ga grunnlaget for en seerdeles omfattende avdekking av
tobakksindustriens interne forskningsarkiver, og for det tredje fordi den ga
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Minnesota det beste resultat som noensinne er oppnadd av en delstat overfor
tobakksindustrien.

Hgsten 1999 gikk ogsa USAs faderale regjering til seksmal mot de store
tobakksselskapene. | sasksmalet krever Regjeringen erstatning blant annet for
helseutgifter pafgrt gjennom de siste 40 ar, samt tilkjennelse av enorme
ekstrabelgp som en sanksjon mot det Regjeringen anfgrer er brudd pa lov-
givningen om organisert kriminalitet.

1.10 Nasjonalforlik og lovgivningsdebatt

1.10.1 Innledning

Mot slutten av 1996 innledet de store amerikanske tobakksselskapene
samtaler med delstatenes myndigheter for a fa en ende pa de mange erstat-
ningsseksmalene gjennom et slags nasjonalt samlet gkonomisk oppgjar.

1.10.2 Veien fram til det farste forslaget til nasjonalforlik

De farste forsgk pa a komme frem til en avtale mellom tobakksselskapene og
delstatene tok til i siste halvdel av 1996, men uten resultat. Ved siden av hoved-
spgrsmalene om pengeerstatning og sgksmalsbeskyttelse, var noe av det mest
problematiske ved forhandlingene delstatenes krav om a fa utlevert fra
tobakksselskapene interne dokumenter om forskning og produktutvikling. |
juni 1997 ble en avtale oppnadd mellom de fem starste selskapene og 40 av del-
statene.

1.10.3 Innholdet av det forste forslaget til nasjonalforlik

Ved avtalen gikk tobakksselskapene med pa a betale delstatene arlige erstat-
ningsbelgp som ville innebzere mer enn 368 milliarder dollar over de neste 25
ar, samt a la seg underlegge omfattende reguleringer, blant annet i forbindelse
med markedsfgring. Tobakksindustrien pa sin side krevde vern mot alle
erstatningssgksmal fra offentlige myndigheter og vern mot private
gruppesgksmal («class action») og mot a bli ilagt «punitive damages». Et slikt
vern kunne bare oppnas ved lovvedtak av Kongressen, og inntil en slik lov ble
vedtatt kunne avtalen mellom delstatene og tobakksindustrien ikke vaere noe
mer enn et forslag til nasjonalforlik.

1.10.4 Motstanden mot det farste forslaget til nasjonalforlik

Juniforslaget statte pa stor motstand, fra helseorganisasjoner, presse og flere
politikere. Det ble blant annet anfart at tobakksindustrien ikke burde kunne
Kjope seg sgksmalsimmunitet, at den gkonomiske kompensasjon fra tobakks-
selskapenes side uansett var utilfredsstillende, at Grunnloven var til hinder for
at Kongressen kunne begrense den individuelle sgksmalsrett sa sterkt som
juniforslaget tok sikte pa, og at forslaget var helsepolitisk uheldig.

1.10.5 Kongressdebatten om McCain- forslaget

Den etterfalgende Kongressbehandling av junioverenskomsten baserte seg
pa et lovforslag fremmet av republikaneren John McCain. McCain-forslaget
avvek imidlertid fra junioverenskomsten pa vesentlige punkter. Blant annet
var bestemmelsene om sgksmalsimmunitet tatt ut, og belgpet som tobakkssel-
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skapene skulle utrede var gket betydelig. Pa grunn av disse endringene endte
tobakksselskapene til slutt med a arbeide intenst mot McCain-forslaget.

1.10.6 Det forste forslaget til nasjonalforlik faller

Varen 1998 ble McCain-forslaget nedstemt av et knapt flertall i Kongressen.
Avstemningen fulgte i det store og hele partigrensene.

1.10.7 Arbeidet mot et nytt nasjonalforlik tar til

Umiddelbart etter juniforslagets fall, ble nye forhandlinger innledet mellom
tobakksselskapene og representanter for en del av statene. Pa dette tidspunkt
hadde 37 av USAs stater anlagt erstatningssgksmal mot tobakksindustrien. Da
partene omsider kom til et forliksforslag, satte tobakksselskapene som vilkar
for at avtalen skulle tre i kraft, at et visst minimum av stater utover de som
hadde forhandlet, ville slutte seg til forliket i lgpet av én uke. Forlikstilbudet
tilgodesa i prinsippet alle de 46 delstatene som ikke hadde noe forlik fra fer.
Det gjaldt ogsa de statene som enna ikke hadde anlagt noe seksmal og endog
de fa statene som allerede hadde fatt sine sgksmal avvist av domstolene.

1.10.8 Forslag til nytt nasjonalforlik sendes hver av statene til vurdering

De fleste statene sluttet seg til forlikstiloudet i lgpet av fa dager. Den 20.
november, like far fristutlgp ki 12, aksepterte sa de resterende statene forliket.
Et nytt nasjonalforlik var na inngatt, og denne gang uten noe forbehold om at
det matte gjennomfgres ved lovvedtak av Kongressen.

1.10.9 Innholdet av det endelige nasjonalforliket

Det nye forliket var, i motsetning til juniforslaget fra aret fer, kun ment a sette
en sluttstrek for de delstatlige seksmal mot industrien. Det nye forliket ga ikke
tobakksselskapene beskyttelse mot private sgksmal. Til gjengjeld dreide for-
liket seg om et meget lavere belgp enn juniforslaget. Tobakksselskapene har
forpliktet seg til & betale de 46 delstatene arlige belgp, hvilket over de neste 25
ar tilsvarer omkring 206 milliarder dollar. Videre har tobakksselskapene gatt
med pa & akseptere en del reguleringer, blant annet om sin markedsfgring.
Tobakksselskapene har ogsa forpliktet seg til a offentliggjere sine forsknings-
dokumenter.

Med dette nasjonalforliket har alle de 50 delstatene i USA inngatt avtale
med industrien, og ytterligere seksmal fra delstatene er ikke aktuelt. Forliket
bergrer derimot ikke andre myndigheter, for eksempel den faderale regjer-
ing, og heller ingen privatpersoner.

11l Er det grunnlag for a ga til erstatningsseksmadl mot norsk tobakksindustri?

1.11 Innledning om norsk erstatningsrett

1.11.1 USA og Norge

Bade i USA og Norge er erstatningsretten i stor grad apen for a legge vekt pa
hensyn som knytter seg til samfunnsutviklingen og ny vitenskapelig erkjen-
nelse.

Framstillingen i kapittel 11 til 19 baserer seg pa norsk rett. Noen av de
argumentene som er brukt i tobakkssaker i USA kan imidlertid ogsa veere av



NOU 2000: 16
Kapittel 1 Tobakksindustriens erstatningsansvar 22

betydning ved den rettslige vurderingen av erstatningsansvar for norsk
tobakksindustri.

1.11.2 Fire typer av tiltak i tilknytning til tobakksbruk
I Norge har vi hatt fire «bglger» av rettslige tiltak mot tobakksskader:

(1) Tobakksloven som tradte i kraft i 1975 og som inneholdt et totalforbud

mot tobakksreklame og pabud om helseadvarsel.
(2) «Ragykeloven» av 1988 som verner mot passiv rgyking.
(3) Forskrift av 1989 om forbud mot nye tobakks- og nikotinprodukter.
(4) Erstatningsoppgjerene som na er i ferd med a komme til Norge.

1.11.3 Kompensasjon for reykerelaterte sykdommer i dag

Det gis i Norge betydelig gkonomisk kompensasjon til dem som rammes av
tobakksrelaterte sykdommer og dedsfall. Det er helsehjelp fra kommune-
helsetjenesten, behandling i sykehus og ytelser fra folketrygden, utbetaling
fra forsikringsordninger og lignende. De generelle velferds- og forsikringsor-
dningene i vart samfunn beaerer en vesentlig del av de utgiftene som knytter
seqg til tobakksrelaterte sykdommer og dadsfall.

1.11.4 Oversikt over hovedtyper av soksmal

De viktigste typer av sgksmal som kan tenkes i Norge er: Individuelle sgksmal
fra aktive rgykere, individuelle sgksmal fra passive reykere, erstatningskrav

fra etterlatte og erstatningskrav fra sykehuseierne.
Av vedlegg 3, 4 og 5 framgar det at utgiftene til sykehusbehandling av

rgykerelaterte sykdommer i 1998 er beregnet til 2 344 millioner kroner.

1.11.5 Hvem kan erstatningskrav rettes mot?

I Norge har vi na fire tobakksbedrifter: J.L. Tiedemanns Tobakfabrik A/S,
Conrad Langaard AS, Gunnar Stenberg AS og A. Asbjgrnsens Tobakksfabrikk
AS. De to tobakksfabrikkene er medlemmer av Tobakksfabrikkenes Lands-
forening og alle de fire bedriftene er medlemmer av Tobakksindustriens
Felleskontor.

Tiedemanns Tobakfabrik A/S er na det dominerende tobakksfirmaet i
Norge med en markedsandel pa ca. 80 prosent. Tiedemanns har gjennomgatt
viktige organisasjonsmessige endringer og er na et heleid datterselskap av det
danske firmaet Skandinavisk Tobakkskompani A/S.

En betydelig del av de tobakksvarene som har vert solgt i Norge, er
importert fra USA, Storbritannia og andre land. Vi har innhentet en betenkn-
ing om mulighetene for sgksmal mot utenlandsk tobakksindustri som er
inntatt i vedlegg 12. Vi gar ikke narmere inn pa disse spgrsmalene i denne
utredningen.

1.11.6 Oversikt over erstatningsvilkar og erstatningsgrunnlag

De viktigste erstatningsgrunnlagene som kan veere aktuelle, er culpaansvaret,
ulovfestet objektivt ansvar, kjgpslovens regler om objektivt ansvar ved mislig-
hold av genusforpliktelser og produktansvar. For at erstatning skal kunne
kreves ma det i tillegg til ansvarsgrunnlag foreligge ekonomisk tap/redusert
livsutfoldelse og adekvat arsakssammenheng.
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1.11.7 Forutsetninger for a kunne gjennomfgre erstatningssaker

For a kunne gjennomfgre en erstatningssak med vellykket resultat, trenger
skadelidte nesten alltid en advokat. Det er viktig at reglene om fri rettshjelp
praktiseres slik at i det minste noen skadelidte skal kunne gjennomfgre de
farste «progvesakene» uten store personlige gkonomiske belastninger.

Innsyn i tobakksindustriens dokumenter kan veere avgjgrende for a skaffe
seg innsikt i hva norsk tobakksindustri har vist om helseskader, nikotinavhen-
gighet m.m. | forbindelse med denne utredningen har vi bare hatt tilgang til
dokumenter som gjelder norsk tobakksindustri i den grad de tilfeldigvis er
blitt frigitt som et resultat av sgksmal mot amerikansk tobakksindustri. Slike
dokumenter burde framlegges direkte for norske helsemyndigheter og dom-
stoler av norsk tobakksindustri.

1.12 Culpanormen og tobakksskader

1.12.1 Innledning

| kapittel 12 drefter vi om tobakksindustrien kan bli ansvarlig etter culpanor-
men. Vi gjer dels rede for de momentene som rettspraksis og rettsteorien leg-
ger vekt pa ved culpavurderingen, og dels analyserer vi hvilken betydning
disse momentene far nar det skal vurderes om norsk tobakksindustri har opp-
tradt tilstrekkelig aktsomt og forsvarlig.

1.12.2 Bonus pater familias

Etter denne standarden sammenligner man skadevolderens handlemate med
hvordan en alminnelig forstandig mann eller kvinne ville ha opptradt i en tils-
varende situasjon. Kristen Andersen (professor i erstatningsrett) mente at
man burde legge utslagsgivende vekt pa hva det i handlingssituasjonen
«faglig, sosialt og menneskelig» er rimelig a kreve med hensyn til aktsomhet
og forsvarlighet.

Nar man skal avgjare en konkret erstatningsrettslig tvist, ma man foreta
en helhetsvurdering hvor en rekke momenter tillegges vekt. Oppgaven i det
falgende er a finne fram til og belyse de momentene som vare domstoler pleier
a tillegge vekt ved culpavurderingen.

1.12.3 Etikkens krav

Etisk angripelige handlinger er som oftest culpgse, mens etisk uangripelige
handlinger som oftest gar klar av culpanormen. Det er mange ulike moralop-
pfatninger, og man ma bygge pa de oppfatninger som er alminnelig utbredte.
Som slike moraloppfatninger kan nevnes at man ikke skal lyve og at man
ikke skal skjule vesentlige opplysninger for sine narstaende og medkontra-
henter. Her vil tobakksindustriens bagatelliseringer og benektinger av hels-
eskader og nikotinavhengighet som knytter seqg til bruk av tobakk, vere vik-
tig. Det er ikke fullt ut klarlagt hvilke kunnskaper norsk tobakksindustri har
hatt om sine produkter, og til hvilken tid den fikk kunnskaper, men den burde
i alle fall skaffet seg kunnskaper om helsesskader og nikotinavhengighet. Det
har veert betydelig kommunikasjon mellom tobakksindustrien i USA og Norge
ut over det rent forretningsmessige, blant annet om argumentasjon mot norsk
tobakkspolitikk som har veert begrunnet ut fra helsemessige hensyn.
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1.12.4 Sedvanlig opptreden

Det legges ofte vekt pa hva som er vanlig framgangsmate pa det feltet hvor det
er forvoldt skade, men det er ikke alltid at man slipper ansvar ved a felge slik
framgangsmate.

Norsk tobakksindustri kan ikke unnskylde seg med at dets produkter
svarer til det som er solgt i andre land. Det ma kreves at den som produserer,
importerer og/eller selger alminnelige forbruksprodukter, skal gjen-
nomtenke hvilke sikkerhetsforanstaltninger som er ngdvendige for at skade
ikke skal inntre.

1.12.5 Skrevne normer for forsvarlig opptreden

Ved den erstatningsrettslige culpavurderingen legges det stor vekt pa om
skadevolderen har overtradt lovbestemmelser og forskrifter som viser hva
som anses som forsvarlig opptreden. Men selv om man holder seg pa den rette
siden av de grenser som oppstilles i slike regler, fgrer det ikke uten videre til
frifinnelse i en erstatninsgssak.

Etter produktkontrolloven § 3 har industrien en generell plikt til & fore-
bygge og begrense helseskader. Dertil har den plikt til & skaffe seg kunnskap;
den kan ikke uten videre unnskylde seg med at den ikke visste om
helserisikoer og nikotinavhengighet.

Tobakkslovens reklameforbud, pabud om helseadvarsel og forbud om
salg av tobakksvarer til barn og ungdom under 18 ar er neppe serlig viktig ved
den erstatningsrettlige culpavurderingen.

I USA har markedsfaringslovgivningen og konkurranserettslige regler
veert viktige ved vurderingen av om tobakksindustrien har opptradt forsvarlig.
Slike regler kan ogsa fa betydning for norsk tobakksindustri.

1.12.6 Sakkyndige uttalelser

Sakkyndige uttalelser om skadevolderens handlemate kan betraktes som fors-
varlig, tillegges ofte vekt i praksis.

Sakkyndige uttalelser om helserisikoer ved bruk av tobakksvarer og om
hva tobakksindustrien kunne ha gjort for a eliminere eller redusere slike
risikoer, vil bli sentrale i eventuelle rettssaker mot industrien.

1.12.7 Alternativ handlemate

Det er viktig & vurdere om skadevolderen har gjort hva han eller hun kunne
for & hindre at skade skulle inntre. Kunne eller burde vedkommende ha han-
dlet annerledes?

| tobakkssaker blir det sentralt om tobakksindustrien kunne ha opptradt
pa en annen mate enn den gjorde, serlig etter at de medisinske rapportene om
helseskadene kom i begynnelsen av 1950-drene. Tobakksindustrien kan
bebreides for at den ikke har informert forbrukerne om de store helseskadene
og den sterke nikotinavhengigheten som knytter seg til bruk av tobakk.

1.12.8 Handlingens skadeevne

En handlings skadeevne er produktet av faregraden og den potensielle skades
starrelse. Desto sterre skadeevnen er, desto starre forsiktighet ma det
utvises. Det gjelder serlig nar ikke bare gkonomiske interesser, men liv og
helse star pa spill.
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Det er meget store helserisikoer som knytter seg til bruk av tobakk, og
derfor ma kravene til tobakksindustrien vaere strenge. Norsk tobakksindustri
kan neppe unnskylde seg med at den ikke har hatt de samme kunnskapene
om helserisikoer og nikotinavhengighet som industrien i USA.

1.12.9 Handlingens nytteevne.

Dersom en handling har liten nytteevne eller er ungdvendig, kan man utsette
sine medmennesker for mindre skaderisiko enn ellers.

Det er vanskelig a se at tobakken har hatt noen nytte av betydning — utover
at den pa kort sikt kan veere avstressende og stimulerende. Enkelte peker pa
at tobakksavgiften bringer staten betydelige inntekter, men uten tobakken
ville det vaert mulig a beskatte og avgiftsbelegge annet forbruk.

1.12.10 Oppofrelser for potensiell skadevolder ved a foreta en annen han-
dling

Det diskuteres ofte i erstatningssaker hvor store oppofrelser det ville kreves
av den potensielle skadevolderen for at han eller hun skulle fijerne eller min-
ske muligheten for at skadetilfgyelse skulle finne sted.

| tobakkssaker vil det bli en sentral problemstilling & kartlegge hvilke
omkostninger og andre oppofrelser som ville knytte seg til en alternativ han-
dlemate fra tobakksindustriens side — ved a utvikle mindre helsefarlige siga-
retter og ved a gi forbrukerinformasjon. Siden det her dreier seg om sa viktige
goder som folks helse og livslengde, ma det stilles svert strenge krav.

1.12.11 Skadevolderens situasjon

Det ma stilles strenge krav til en skadevolder som er i en monopolsituasjon
og/eller har en seerlig sakkyndighet.

| etterkrigstiden har Tiedemanns langt pa vei hatt en monopolstilling i
Norge. Tobakksindustrien har hatt langt sterre kunnskaper om tobakkens
innhold og virkninger enn forbrukerne.

1.12.12 Konklusjoner

De momenter som vanligvis tillegges vekt ved culpavurderingen, taler for at
norsk tobakksindustri har opptradt culpgst.

Sparsmalet om rgykerne kan sies a ha medvirket til skadeforvoldelserne
og/eller ha akseptert de store og alvorlige risikoene som knytter seg til
reykingen, drgftes i kapittel 16, se ogsa punkt 1.16

1.13 Ulovfestet objektivt ansvar

1.13.1 Innledning

Ved ansvar pa objektivt grunnlag er det spersmal om skadevolderen eller
skadelidte er neermest til 2 beere felgene av hendelig uhell. Skadevolderen kan
ikke bebreides for at skaden er inntradt, og han kan heller ikke lastes for a ha
skapt risikoen for skade. Hans virksomhet er lovlig.

Hvorvidt man vil palegge objektivt ansvar, vil bero pa en helhetsvurdering
av en rekke momenter. Serlig viktig er risikomomentet og interesseavvein-
ingssynspunktet.
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1.13.2 Etstadig risikomoment

I en rekke dommer hvor det er ilagt objektivt ansvar, er det understreket at
det foreld en «stadig» risiko for skadeforvoldelse.

Tobakksindustrien har drevet en permanent virksomhet. Den helserisiko
og den nikotinavhengighet som knytter seg til tobakksrgyking, er en stadig
risiko som rgykerne og potensielle rgykere utsettes for. Tobakksindustrien
skaper ogsa en stadig risiko for at fylkeskommuner og kommuner ma behan-
dle raykerelaterte sykdommer.

1.13.3 Risikoens og skadens stgrrelse (skadeevnen)

For at det skal bli erstatningsansvar pa objektivt grunnlag, ma risikoen for ska-
deforvoldelse veere av en viss sterrelse. Den ma i alle fall veere stgrre enn den
risikoen man utsettes for i dagliglivet. | mange tilfeller vises det til statistikk
om hvor ofte bestemte typer av ulykker har skjedd. Ellers bygger man pa van-
lige erfaringssetninger («common sense») eller det Kristen Andersen kaller
en «popularstatistikk eller giennomsnittsinfluert paregnelighetsbetraktning».
Det blir ansvar for risikoer som erfaringsmessig fra tid til annen uunngaelig
farer til bestemte skader, men ikke for enkeltstdende skadefenomener som
kommer som «lynet fra den klare himmel».

Nar helserisikoer som knytter seg til tobakksbruk realiserer seg, dreier
det seg ikke om enkeltstaende uhell, men om en betydelig risiko som uvege-
rlig fra tid til annen farer til sykdom, ufgrhet og dedsfall. Det foreligger et
omfattende statistisk materiale om disse risikoers stagrrelse, som for en rekke
sykdommer viser langt starre risikoer enn dagliglivets risikoer.

1.13.4 Om risikomomentet er seerpreget/ typisk

Det at en risiko er seerpreget eller typisk for en virksomhet, er et argument for
objektivt erstatningsansvar. Hvis tilsvarende uhell like gjerne kunne tenkes i
tilknytning til nger sagt alle bedrifter og produkter, taler det mot objektivt ans-
var.

Lungekreft er en helserisiko som er sarpreget for tobakksrgyking. Ogsa
mange andre sykdommer er typisk knyttet til rayking, se punkt 1.3. | en viktig
sak fra Florida la juryen til grunn at 20 skade- og sykdomstilstander skyldtes
regyking.

1.13.5 Omrisikomomentet er ekstraordinaert

Begrepet ekstraordinzert kan peke pa at det dreier seg om risikoer som er nye,
uventede og/eller uparegnelige for potensielle skadelidte, og som de av den
grunn ikke eller vanskelig kan innrette seg etter. Det var nye risikoer som
kom i forbindelse med den tekniske utviklingen for ca hundre ar siden, som
var foranledningen til at vi fikk et objektivt bedriftsansvar i Norge.

For dem som begynte a reyke i 1940- og 1950-arene, framsto pareg-
neligheten for lungekreft og andre sykdommer som ikke-eksisterende eller
som liten. Den norske legestanden var lenge kritisk vurderende og forbe-
holden til internasjonale forskningsrapporter, og tobakksindustrien inten-
siverte en stadig mer sofistikert tobakksreklame, som delvis uthulet den
helseinformasjon som ble gitt. Introduksjonen av light-sigaretter har bidratt til
at folk har trodd at de har rgykt «sikrere» sigaretter enn det som faktisk har
veert situasjonen.
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1.13.6 Paregneligheten for at skade skal inntre

Ofte vil en potensiell skadevolder ha sterre muligheter til & innse risikoen ved
sin virksomhet enn potensielle skadelidte. Dersom skadevolderen kunne ha
regnet med at skadeforvoldelse ville inntre, er det et moment som taler for
erstatningsansvar.

Fra midten av 1950-arene har paregneligheten for at tobakksrgyking
skulle fgre til sykdom og dgdsfall veert stor, og erkjennelsen av helserisikoene
har veert gkende. Selv om man ikke kan bebreide tobakksindustrien for at den
fortsatte a produsere og selge tobakksvarer, kan det bli ansvar pa objektivt
grunnlag.

1.13.7 Teknisk svikt og teknisk ufullkommenhet

Det kan ikke oppstilles som et alminnelig vilkar for objektivt ansvar at det fore-
ligger teknisk svikt eller teknisk ufullkommenhet. Men slik svikt og ufullkom-
menhet kan veere momenter som taler for ansvar.

Det ma kunne sies at tobakksvarer er ufullkomne eller lider av en sikker-
hetsmangel nar de ved ordinzer bruk ferer til meget omfattende helseskader
og farer for sterk nikotinavhengighet.

1.13.8 Omdet etter en interesseavveining er rimelig at skadevolderen blir
ansvarlig

Det foreligger en rekke dommer hvor det er lagt vekt pa skadevolderens inter-
esse i virksomheten. Den som har de gkonomiske fordelene av en bedrifts
produksjon, bgr ogsa bzere de gkonomiske ulemper (skadene) som virksom-
heten pafgrer andre. Bedriften har som regel ogsa lettere for a forebygge
skader og pulverisere tapene.

Tobakksindustrien har hatt meget store inntekter av tobakken, og det kan
da framstd som rimelig at den ogsa skal beere (noen av) de gkonomiske
utgiftene og belastningene som knytter seqg til bruk av tobakk. Tobakksindus-
trien har bestemt hvordan sigaretter skal produseres, og den har hatt starre
muligheter enn forbrukerne til a forebygge de store helseskadene som knyt-
ter seg til bruk av tobakk. Videre kan tobakksindustrien lettere pulverisere
tapet, for eksempel ved a gke prisene pa tobakksvarer, ved a redusere sin egen
fortjeneste, ved a bruke mindre penger pa markedsfgringstiltak som kan gke
salget, eller ved a bruke mindre penger til lobbyvirksomhet mot offentlige
tiltak som er helsemessig begrunnet.

1.13.9 Konklusjoner

De momentene som vanligvis tillegges vekt ved spgrsmalet om ulovfestet
objektivt ansvar, trekker klart i retning av at tobakksindustrien kan bli ans-
varlig.

Spagrsmalet om rgykerne kan sies a ha medvirket til skadeforvoldelsene
og/eller ha akseptert de store og alvorlige risikoene som knytter seg til
reykingen, drgftes i kapittel 16, se ogsa punkt 1.16.
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1.14 Produktansvar for tobakksindustrien

1.14.1 Innledning

| kapittel 14 drgftes spgrsmalet om tobakksindustrien i egenskap av pro-
dusent, importer og/eller selger kan bli ansvarlig for helseskader som bruk
av tobakksvarer medfgrer.

Tre utviklingstrinn tas opp. For et farste reglene i kjgpsloven av 1907 om
selgerens ansvar for salgsgjenstandens farlige egenskaper. For det andre
introduseringen av begrepet produktansvar i rettsteorien og offentlige utred-
ninger fra midten av 1970-arene. For det tredje gjeldende produktansvarslov
av 1988.

1.14.2 Ansvar etter kjgpsloven for salgsgjenstandens farlige egenskaper

Etter kjgpsloven av 1907 8§ 43 hadde selgeren objektivt ansvar ved mislighold
av genusforpliktelser. De klassiske eksemplene som var oppe i rettspraksis og
draftet i teorien, var forgiftet dyrefor som farte til skade pa kjeperens husdyr,
stein i wienerbred som farte til skade pa tenner, og brusflasker som ble
sprengt og skadet dem som var i nerheten.

I 1937 ble en eskefabrikk som brukte mangelfull parafin ved tilvirkning av
tobakksesker, erstatningsansvarlig overfor eskekjgperen. | 1957 ble selgeren
av et parti grammofonplateposer erstatningsansvarlig for skade som lim pa
posene pafarte platene.

| den juridiske teori kom man ikke fram til klare prinsipper om nar erstat-
ning kunne palegges. Mest treffende er Kristen Andersens formulering om at
selgeren blir ansvarlig nar kjepsgjenstandens skadevoldende egenskaper «er
slik at de etter sin natur omsetter seg i skade nar kjgperen pa forsvarlig mate
bruker salgsgjenstanden i samsvar med dens formal». Dette passer med det
mange har framhevet som det viktigste kjennetegn ved tobakksprodukter,
nemlig at de farer til sykdommer, ufgrhet og dedsfall nar de brukes akkurat
slik de etter sitt formal skal brukes.

Et problem med kjgpsloven er at den som utgangspunkt regulerer retts-
forholdet mellom kjgper og selger. Mye tyder imidlertid pa at man ogsa kan
gjere ansvar gjeldende overfor produsenter og importarene, serlig etter at
kjgpsloven i 1974 fikk en ny bestemmelse om «springende regress».

1.14.3 Begrepet produktansvar introduseres fra midten av 1970-arene

Inspirert av rettsutviklingen i USA og flere land i Europa ble begrepet produk-
tansvar introdusert i nordisk rettsteori og offentlige utredninger. Det var i
1970-arene ikke spgrsmal om et eget erstatningsgrunnlag ved siden av culpan-
ormen, ulovfestet objektivt ansvar, kjgpslovens regler om objektivt ansvar for
genusforpliktelser m.m., men om hvor langt disse ansvarsgrunnlagene rakk
for produsenter av masseartikler.

Det ble framhevet at disse ansvarsgrunnlagene i stor utstrekning kunne
fare til at produsentene ble erstatningsansvarlige. Det ble imidlertid ansett
som lite sannsynlig at domstolene ville palegge ansvar ved bruk av sigaretter.
Dette ble imidlertid bare nevnt som et eksempel. Det var ingen som den gang
gikk dypt inn i spgrsmalet om tobakksindustriens eventuelle erstatningsans-
var.
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1.14.4 Gjeldende produktansvarslov

Det sentrale vilkaret for erstatningsansvar etter produktansvarsloven av 1988
er at det foreligger «sikkerhetsmangel». Man skal sammenligne den faktiske
sikkerheten som produktet viser seg a ha, med den sikkerheten brukerne av
produktet/allmennheten kan forvente av produktet.

Produktansvarsloven gjelder for alle slags varer. Tobakksvarer er ikke
unntatt fra lovens virkeomrade, selv om det i lovforarbeidene forekommer
uttalelser som kan peke i den retningen. Tobakksvarer ma derfor vurderes
etter det sikkerhets- og forventningskriterium som produktansvarsloven byg-
ger pa.

Det er viktig at forbrukerne og allmennheten i stor grad har manglet
kjennskap til tobakksproduktenes skadeevne. Produsenten har en plikt til a
skaffe seg kunnskaper om sine produkters skadevoldende evne, og ma til-
bakefare slike kunnskaper til forbrukerne. Tobakksindustrien har ikke gjort
dette, men tvert imot far 1975 drevet reklame for sine meget helsefarlige
produkter, og hele tiden benektet og bagatellisert helsefarene ved bruk av
tobakk. Dette har fgrt til at forbrukerne i stor utstrekning har undervurdert og
veert ukjent med graden av helserisiko som er forbundet med ethvert
tobakksprodukt.

Uttalelser i lovforarbeider og juridisk litteratur om at tobakk skal sta i en
seerstilling i forhold til produktansvarsloven, bygger ikke pa grundige draf-
telser av spgrsmalet om tobakksindustriens erstatningsansvar. Uttalelsene
bygger pa mangelfullt faktum nar det gjelder tobakk som et moderne indus-
triprodukt, og om de store helseskadene og den sterke nikotinavhengigheten
som knytter seg til bruk av tobakk.

1.14.5 Konklusjoner

Det er tvilsomt i hvilken utstrekning den objektive ansvarsregelen ved genus-
forpliktelser etter kjgpsloven av 1907 omfatter skader som knytter seg til
salgsgjenstandens skadevoldende egenskaper. For et ansvar for tobakksin-
dustrien taler at det er nettopp nar man bruker tobakksvarene slik de etter sitt
formal skal brukes, at sykdom, ufgrhet og dadsfall inntrer.

Produktansvarslovens regler om erstatningsansvar ved sikkerhetsman-
gler gjelder ogsa for tobakksindustrien. Det foreligger en sa betydelig dis-
krepans mellom de helserisikoene som knytter seqg til bruk av tobakk og den
sikkerheten som forbrukerne bgr kunne forvente, at det er store muligheter
for at tobakksindustrien kan bli erstatningsansvarlig etter produktans-
varsloven.

Det er tvilsomt om denne loven gjelder for dem som har raykt bade fer og
etter lovens ikrafttreden 1. januar 1989. Dette er imidlertid av mindre betydn-
ing fordi ansvar kan fglge av culpanormen og det ulovfestede ansvaret som har
gatt langt i a beskytte skadelidte/forbrukerne overfor produsenter/
importarer.

Spagrsmalet om rgykerne kan sies a ha medvirket til skadeforvoldelsene
og/eller ha akseptert de store og alvorlige risikoene som knytter seg til
reykingen, drgftes i kapittel 16, se ogsa punkt 1.16.
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1.15 Kravene til arsakssammenheng og adekvans

1.15.1 Innledning

| kapittel 15 drgftes kravet om at det ma veere arsakssammenheng mellom
rgykingen og skaden/sykdommen/dgdsfallet. Vi behandler her ikke bare
erstatningsrettslige prinsipper; stoff fra yrkesskadetrygden og yrkesskadefor-
sikringen benyttes for a illustrere arsaksproblematikken.

1.15.2 Hva har skjedd - sakens faktum

For & kunne klarlegge hva som har skjedd, er det viktig med legeerklaringer
og andre sakkyndige uttalelser. Hvis det foreligger stort sett samstemmige
uttalelser fra de fremste ekspertene i landet, vil dette som regel bli lagt til
grunn av retten. Uttalelser fra sakkyndige som engasjeres og betales av en av
partene, blir stort sett tillagt mindre vekt enn uttalelser fra sakkyndige som
oppnevnes av retten. Det gjelder sarlig utenlandske sakkyndige pa omrader
hvor vi har framtredende eller vel kvalifiserte eksperter i Norge.

Dersom det er tvil om hvor stor betydning tobakken har hatt for utviklin-
gen av en sykdom, skal det alternativet som framstar som det mest sannsyn-
lige, legges til grunn. Dette kaller vi overvektsprinsippet.

Som utgangspunkt er det skadelidte som har bevisbyrden eller
tvilsrisikoen. Men dersom skadevolderen hadde starst muligheter til a sikre
bevis, er en stor industribedrift, en storprodusent av skader og lignende, snus
bevisbyrden. Mye taler for at tobakksindustrien skal ha bevisbyrden for at det
ikke foreligger arsakssammenheng mellom deres eventuelle culpgse forhold
og at inntradt sykdom/dgdsfall kan skyldes tobakksrgyking nar skaden/syk-
dommen er en typisk falge av den aktuelle tobakksbruk.

Etter loven om yrkesskadeforsikring har skadevolderen/forsikringsselsk-
apet en ganske tung bevisbyrde for at arsakssammenheng ikke foreligger. |
bartendersaken fra Stavanger kunne forsikringsselskapet ikke fagre et til-
fredsstillende bevis for at rgyken i arbeidsmiljget var ubetydelig for utviklin-
gen av bartenderens lungekreft.

1.15.3 Arsakskravets juridiske innhold

«P-pille-dom I1» er den viktigste rettskilden om arsakskravet i norsk erstat-
ningsrett. Her fastslas det at betingelsesteorien som utgangspunkt gjelder.
Det innebeerer at rgykingen anses som arsak til en sykdom, hvis denne syk-
dommen ikke hadde inntradt hvis man tenker seg reykingen borte.

Men man kan se bort fra arsaksfaktorer som framstar som et lite element
i skadebildet. Fordelingsprinsippet nevnes overhodet ikke i domspremissene.

1.15.4 Kravet til adekvans

| kravet om adekvans ligger det fgrst og fremst et krav om at sammenhengen
mellom tobakksrgykingen og sykdommen skal veere paregnelig.
Skadevolderen skal ikke bli ansvarlig for helt uventede, ekstraordinzre, atyp-
iske, avledede, indirekte, flerne, perifere og/eller uforutsigbare skadefglger.
Ved adekvansvurderingen kan det i tillegg til paregnelighet legges vekt pa
hvor klanderverdig skadevolderen har opptradt og hvor stort det gkonomiske
tapet er. Vi kan vanskelig tenke oss at disse momentene kan fare til at
arsakssammenhengen i tobakkssaker blir ansett som inadekvat.
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1.15.5 Konklusjoner

Nar det er tvil om hva som har skjedd, skal det mest sannsynlige faktum leg-
ges til grunn (overvektsprinsippet).

Gjeldende norsk rett bygger pa betingelsesteorien kombinert med en
modifisert hovedarsaksleere.

Det kan vanskelig tenkes at adekvanskravet kan fgre til frifinnelse for
tobakksindustrien.

1.16 Skadelidtes medvirkning og aksept av risiko

1.16.1 Innledning

Skadelidtes forhold er viktig ved flere erstatningsrettslige spgrsmal. Rettsin-
stituttet «skadelidtes medvirkning» er farst og fremst av betydning nar erstat-
ningen skal utmales; ved forsettlig eller uaktsom medvirkning kan erstatnin-
gen reduseres eller falle helt bort. Rettsinstituttet «aksept av risiko» er av
betydning nar det skal avgjgres om ansvarsgrunnlag foreligger; interaksjonen
mellom skadevolderen og skadelidte er for eksempel av betydning nar man
skal vurdere om det foreligger culpa.

De fleste som for fgrste gang herer at det er spgrsmal om a kreve erstat-
ning fra tobakksindustrien, tenker at den som selv har rgykt, ikke kan forvente
a fa erstatning. Utgangspunktet er jo at den som i moden alder bevisst tar en
risiko som han eller hun fullt ut kjenner de mulige konsekvensene av, selv ma
bare ansvaret for sine egne valg.

De fleste av dem som na padrar seg rgykerelaterte sykdommer, begynte
a reyke fra midten av 1950- arene til midten av 1970-arene. Den gang var det
tobakksreklame i Norge og lite informasjon om helseskadene ved rgyking.
Mange begynte a rgyke i ung alder, og pa grunn av nikotinavhengigheten har
det veert sveert vanskelig a slutte a rgyke.

1.16.2 Skadelidtes medvirkning

Etter skadeerstatningsloven § 5-1 kan erstatningen reduseres eller falle bort
nar skadelidte ved egen skyld har medvirket til skaden. | rettsteorien fram-
heves det at man ma vise varsomhet med a redusere erstatningen etter § 5-1,
seerlig ved personskader.

Ved en lovendring i 1987 ble det bestemt at man skulle se bort fra med-
virkning til skadelidte under 10 ar. Stortingets justiskomité forutsatte at det
ogsa skulle vises varsomhet med a tillegge eldre barns medvirkning betydn-
ing. Dette kan veere viktig for den som har hatt tidlig reykedebut.

Et seerlig spersmal er det om de etterlattes krav pa erstatning ved tap av
forsgrger kan reduseres eller falle bort pa grunn av avdgdes tidligere rgyking.
Det riktige synes a veere at retten skal behandle de etterlatte mildere enn den
ville ha behandlet avdede hvis han eller hun hadde overlevd og krevd erstat-
ning.

1.16.3 Aksept avrisiko

Ved spgrsmalet om bortfall av erstatning pa grunn av «aksept av risiko» legges
det blant annet vekt pa skadelidtes faginnsikt og alder. Alminnelige forbruk-
ere har vanligvis ikke noen spesiell medisinsk eller annen faglig innsikt, mens
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tobakksprodusentene er spesialkyndige nar det gjelder tobakksvarer. De
fleste har begynt & reyke i ung alder da de hadde meget begrensede
muligheter til & innse de store helserisikoene og den sterke nikotinavhen-
gigheten som knytter seg til bruk av tobakksvarer.

Pa bakgrunn av uttalelser i lovforarbeider og juridisk teori skal det sveert
mye til for at erstatningsansvar skal falle bort pa grunnlag av «aksept av
risiko».

Vi har innhentet en utredning fra professor Richard Daynard ved North-
eastern University Law School om aksept av risiko i USA, se vedlegg 1.
Synspunktet aksept av risiko var lenge tobakksindustriens viktigste argu-
ment, men har senere hatt liten betydning ved amerikanske domstoler. Dette
gjelder seerlig etter 1994 da saksgkersiden fikk dokumentasjon pa at
tobakksindustrien var fullt klar over helserisikoene, og at industrien ved sam-
mensetningen av sigarettene kunne kontrollere at raykerne ble avhengige.

For at en person skal anses a ha akseptert en risiko, bgr det som utgang-
spunkt kreves informert samtykke. | den nye loven om pasientrettigheter er
det inntatt ganske strenge regler om informert samtykke til medisinske
behandling. Det ma stilles strengere krav til informert samtykke til hels-
eskader som kan tilbakefgres til tobakksrayking, enn til skadeforvoldelse som
kan tilbakefgres til ordineer medisinsk behandling. En slik behandling har et
klart positivt helsefremmende formal, mens rgykingen er sykdomsframkal-
lende, dgdbringende og avhengighetsskapende.

Undersgkelser fra USA og Canada viser at det er en meget stor forskjell
mellom de helserisikoene og den avhengigheten som folk tror knytter seqg til
reyking, og realitetene. Folk kan ikke anses a ha akseptert fglger av rgykingen
som de ikke har visst om eller som har veert langt mer omfattende enn de
trodde.

1.16.4 Det objektive ansvaret og skadelidtes forhold

Sparsmalet om skadelidtes medvirkning og aksept av risiko ma stort sett vur-
deres pa samme mate i forhold til det ulovfestede objektive ansvaret som i for-
hold til culpaansvaret. Ogsa ansatte i tobakksindustrien kan tenkes a ha krav
pa erstatning pa ulovfestet objektivt grunnlag.

1.16.5 Produktansvar, aksept av risiko og skadelidtes medvirkning

Av produktansvarslovens forarbeider framgar at det bare unntaksvis kunne
«komme pa tale a tillegge uforsiktighet fra skadelidtes side, betydning». Det
skal altsa mye til far skadelidte mister retten til erstatning eller far redusert
erstatningsbelgpet etter reglene om skadelidtes medvirkning og aksept av
risiko nar erstatning kreves etter produktansvarsloven.

1.16.6 Konklusjoner

Reglene om aksept av risiko og skadelidtes medvirkning kan ikke benyttes
overfor dem som begynte a rgyke for fylte 10 ar, og neppe heller noen ar
senere.
Man ma veere forsiktig med a redusere erstatningen etter reglene om
skadelidtes medvirkning nar det ikke foreligger forsett eller grov uaktsomhet.
Reglene om aksept av risiko har stadig fatt mindre plass i norsk rett.
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Man kan neppe bebreide rgykerne som etter flere forsgk ikke har greid a
kvitte seg med nikotinavhengigheten.

De som begynte a reyke far reklameforbudet og helseadvarselen kom i
1975, kan neppe anses a ha akseptert risikoer som knytter seg til raykingen.
De som har begynt a rgyke senere, ma vurderes ut fra alderen ved rgykestart,
de kunnskapene som de har hatt eller burde ha skaffet seg, sammenlignet
med hva tobakksindustrien den gang visste eller burde ha visst om de alvor-
lige helserisikoene og den sterke nikotinavhengigheten som knytter seg til
tobakksrgyking.

IV Fylkeskommunens utgifter, regress, foreldelse og anbefalinger

1.17 Fylkeskommunenes adgang til a sgke erstatning for utgifter til a be-
handle tobakksrelaterte skader og sykdommer

1.17.1 Innledning

| forbindelse med eventuelle erstatningsrettsligesgksmal mot tobakksindus-
trien i Norge, oppstar enkelte problemstillinger av prinsipiell karakter. Hoved-
spgrsmal er blant annet om det kreves serskilt lovhjemmel for at det
offentlige, som en tredjepart, skal kunne kreve erstatning som en avledet fglge
av en annens personskade. Et annet hovedspgrsmal er om det velferdssystem
som det offentliges sykehusvirksomhet er del av, gir rom for en erstatningsad-
gang for det offentlige.

1.17.2 Ma seerskilt lovhjemmel til for at tredjemann skal kunne kreve er-
statning pa grunnlag av en annens personskade?

Av en ganske omfattende praksis fra Hayesterett folger det at tredjemanns
krav pa erstatning for formuestap som fglge av en annens personskade, ikke
er ngdt til & bygge pa serskilt lovhjemmel. Slike krav ma som utgangspunkt
vurderes etter alminnelige erstatningsrettslige regler om arsakssammenheng
og paregnelighet (adekvans).

1.17.3 Tredjemannskrav reiser forst og fremst et spgrsmal om adekvans

Det overordnete vurderingskriterium i paregnelighetsvurderingen er om det
gkonomiske tap som er pafert tredjemann (fglgeskaden, sekundarskaden)
star i rimelig og naturlig sammenheng med den skaden som er forvoldt den
direkte skadelidte (primarskaden). Erstatningsansvarets rekkevidde overfor
tredjemann avgrenses saledes mot de mer fjerntliggende, uventede og tilfel-
dige skadefglger.

Med henblikk pa problemstillingen om offentlige myndigheter har
adgang til & fremme erstatningskrav for sykehusutgifter hvis forst et ansvars-
grunnlag foreligger, er det lite tvilsomt at vi star overfor en adekvat skadefalge
av produksjonen og salget av tobakksprodukter.

1.17.4 Er det seerskilte skranker for det offentliges adgang til a kreve er-
statning for helseutgifter?

Selv om adekvans foreligger, er det i norsk erstatningsrett antatt a veere en
grense for hvor langt ansvaret for avledede skadefglger kan strekkes. Denne
grensen formuleres gjerne som et spgrsmal om hvilke (adekvate) skadefelger
som har erstatningsrettslig vern.
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1.17.5 Regressforbudet i skades- erstatningsloven § 3-7 fgrste ledd

| skadeserstatningsloven 8§ 3-7 farste ledd er regressadgangen uttrykkelig
avskaret hva angar trygdeutgifter. Legislativt er bestemmelsen i 3-7 forste
ledd begrunnet utelukkende i praktiske og administrative hensyn.

| 1990 ble det ved lov innfart kollektive refusjonsordninger til fordel for
trygden i forbindelse med trafikk- og yrkesskader. Disse refusjonsordningene
innebaerer i realiteten en begrenset regressadgang for trygdemyndighetene.

1.17.6 Erregressavskjeering et alminnelig prinsipp nar det er tale om
velferdsutgifter?

De hensyn som begrunner regressavskjeeringen i skadeserstatningsloven §
3-7 forste ledd, gir ikke grunnlag for a se bestemmelsen som uttrykk for et
generelt prinsipp pa velferdsrettens omrade. Hayesterett har da ogsa under-
streket at man skal veere varsom med a anvende bestemmelsen utenfor sitt
virkeomrade.

Det kan likevel reises spgrsmal om en erstatningsadgang for det offentlige
for sykehusutgifter, er forenlig med det offentlige velferdssystem som er etab-
lert i Norge. Det kan synes a harmonere darlig med det omsorgsansvar som
det offentlige i Norge har patatt seg, a velte finansieringsbyrden for en del over
pa private enkeltaktarer. P4 den annen side, kan det neppe sies a veere selvsagt
at det velferdsansvar som det offentlige har patatt seg overfor den enkelte,
ogsa skal gi skadevoldende virksomheter en fribillett hvis de alminnelige
erstatningsrettslige ansvarsbetingelsene ellers foreligger.

| eldre rettspraksis ble det som utgangspunkt lagt til grunn at offentlige
myndigheter var erstatningsrettslig vernet pa lik linje med andre skadelidte.
Fra nyere tid er det sparsomt med rettspraksis, men utgangspunktet fra tidlig-
ere er i prinsippet viderefgrt, dog likevel slik at de konkrete omstendigheter
omkring skadeforholdet ser ut til 2 kunne ha betydning, for eksempel slik som
ansvarssubjekt og skyldgrad. Det synes derfor vanskelig a gi et helt generelt
svar pa spgrsmalet om det offentlige kan kreve erstatning for velferdsutgifter.

1.17.7 Star tobakk i en seerstilling i forhold til andre skadevoldende
produkter?

Det er verdt a peke pa at tobakksprodukter star i en serstilling i forhold til
andre skadevoldende produkter i vart samfunn, saerlig ved at tobakksproduk-
ter etter sin art volder skade — altsa ved bruk i samsvar med sitt formal — samt
det store skadeomfang som tobakksbruk medfgrer. I forhold til andre
skadevoldende produkter star saledes tobakk for en spesiell belastning av
sykehusbudsjettene. Disse forholdene tilsier at tobakk ogsa settes i en
seerstilling i erstatningsrettslig sammenheng, og at det i prinsippet ma vere
erstatningsadgang for offentlige myndigheter for sykehusutgifter hvis forst et
ansvarsgrunnlag for tobakksprodusentene foreligger.

Den sarskilte utgiftsbelastning som er forbundet med tobakk, framstar
mer naturlig som et virksomhetsansvar enn en byrde for skattebetalerne. Et
slikt ansvar vil ha stor gkonomisk betydning for sykehusene, og vil kunne
inspirere tobakksindustrien til a informere om helsefarene og nikotinets
avhengighetsskapende virkning, samt & utvikle mindre helseskadelige og
mindre avhengighetsskapende produkter.
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Spagrsmalet om det offentliges erstatningsadgang for tobakksrelaterte
sykehusutgifter ma i siste hand avklares ved domstolene.

1.17.8 Betydningen av eventuelle skyldforhold pa tobakksindustriens
side

Hvis det skulle foreligge skyldforhold hos den norske tobakksindustri, seerlig

villedelse av forbrukere og myndigheter om helseskadene ved og innholdet i

produktene, kan erstatningskrav fra myndighetene ikke avskjeeres under hen-

visning til at velferdsomsorger er en offentlig oppgave i Norge.

1.18 Rettslige utgangspunkter for beregningen av det skonomiske tap for
offentlige sykehus

1.18.1 Problemstillinger

| forbindelse med et eventuelt erstatningskrav fra offentlige myndigheter mot
tobakksindustrien, oppstar en del rettslige spgrsmal om hvilke utgangspunk-
ter tapsberegningen skal bygge pa, blant annet:

Er kravet & anse som et selvstendig erstatningskrav eller som et regressk-
rav?

Skal det gjeres fradrag for de inntekter som staten har pa tobakksavgiften?

Skal det gjgres fradrag for de mulige besparelser som staten har pa at
tobakksbrukere dgr tidligere, for eksempel besparelser i forbindelse med pen-
sjonsutbetalinger?

Har det betydning for erstatningsberegningen at tobakksbrukerne,
uavhengig av tobakksbruken, i alle tilfelle ville ha belastet helsesystemet en
gang i sin alderdom?

1.18.2 Erstatningskravets karakter - regresskrav og/eller selvstendig
krav?

Vi finner at et eventuelt krav fra det offentlige om erstatning for sykehusut-
gifter er regresslignende, men intet typisk regresskrav. Cessio legis-konstruk-
sjonen er lite egnet.

Uansett hvordan man matte gnske a klassifisere et eventuelt erstatningsk-
rav fra offentlige sykehus overfor tobakksindustrien, er det etter var mening
verken pakrevd eller naturlig at kravet i sitt grunnlag eller beregning ma
bygge pa en godtgjaring av hvert enkelt underliggende behandlingstilfelle.
Statistisk og epidemiologisk materiale ma i prinsippet kunne aksepteres som
tilfredsstillende dokumentasjon av det offentliges gkonomiske tap i forbin-
delse med tobakksskader.

1.18.3 Spersmalet om fordelsfradrag - utgangspunkter

Som hovedregel skal det ved erstatningsutmalingen gjgres fradrag for eventu-
elle gkonomiske fordeler som skaden fgrer med seg for den skadelidte. Prin-
sippet om fordelsfradrag er imidlertid ikke absolutt. Det har alltid veert lagt til
grunn at prinsippet ikke kan anvendes reservasjonslgst, men at det i bunn og
grunn beror pa en konkret vurdering, sarlig av hva som i forholdet mellom
skadevolder og den skadelidte framstar som rimelig a ta i betraktning.
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1.18.4 Skal det gjores fradrag for de inntekter som staten oppebzerer pa
tobakksavgiften?

Tobakksavgiften innebarer en gkonomisk fordel for staten som falge av
tobakksforbruket, og skulle saledes som utgangspunkt komme til fradrag i en
eventuell erstatningsutmaling. Vi finner det imidlertid uten videre klart at
inntekter som fglge av tobakksavgiften er et eventuelt skadeoppgjer mellom
offentlige myndigheter og  tobakksselskapene uvedkommende.
Tobakksavgiften er en skatt og ingen neering kan fritas for et mulig erstatning-
sansvar under henvisning til at den betaler skatt, om enn en spesielt hgy skatt
pa en bestemt vare. | praksis betales tobakksavgiften dessuten av forbrukerne,
og det er staten som er mottaker, ikke fylkeskommunene.

1.18.5 Skal det gjores fradrag for eventuelle besparelser som fglge av at
mennesker dor tidligere pa grunn av tobakksbruk?

| var sammenheng er det grunn til & presisere at spgrsmalet om fordelsfradrag
farst og fremst et rettslig, og ikke bare beregningsteknisk spgrsmal. Erstat-
ningsrettslig er utgangspunktet at skadelidte —i vart tilfelle fylkeskommunene
— skal settes i samme gkonomiske situasjon som om skaden ikke var skjedd.
Dette kan tilsi at eventuelle besparelser skal komme til fradrag. Men
besparelser i form av reduserte pensjonsutbetalinger m. v. gjelder imidlertid
folketrygden, og ikke fylkeskommunene. Dertil er som nevnt regelen om
fordelsfradrag ikke absolutt. Dens rekkevidde beror blant annet pa reelle hen-
syn. Hvis det farst foreligger et ansvarsgrunnlag, er det prinsipielt sett uhold-
bart at skadevolder forsvarer seg med at det er en gkonomisk fordel for det
offentlige at produktet er dadelig.

1.18.6 Ma det tas i betraktning at tobakksskadde mennesker i alle tilfelle
ville ha belastet helsesystemet og sykehusene en gang i framtiden?

Det har veert anfart at ettersom de aller fleste mennesker, enten de bruker
tobakk eller ikke, i lgpet av sitt liv vil ha behov for sykehustjenester, bgr en
erstatningsutmaling for tobakksskader bare omfatte de merutgifter som
tobakksbruken medfgrer.

Det er imidlertid et grunnprinsipp i norsk erstatningsrett at skadevolder
ma akseptere skadelidte med de eventuelle fysiske og psykiske svakheter
som matte forekomme hos vedkommende. Hvis det farst foreligger et ans-
varsgrunnlag, bgr man veaere varsom med a begi seg inn pa hypoteser om hvor-
vidt skaden i alle tilfelle vil inntre eller ville ha inntradt pa grunn av en eller
annen hendelig begivenhet, bade av praktiske grunner og av rimelighetshen-
syn overfor skadelidte.

Hvorvidt disse betenkelighetene gjgr seg like sterkt gjeldende overfor det
offentlige i forbindelse med sykehusbehandling, er kanskje noe mer tvilsomt.
Det kan anfares at ettersom tobakksskader utelukkende har gkonomiske
virkninger for det offentlige, s& ma et eventuelt erstatningskrav fra det
offentlige bygge pa rent pekunizere betraktninger, det vil si en oppstilling av
de reelle merutgifter som antas a foreligge og oppsta fremover.

Pa den annen side mgter vi mange av de samme prinsipielle innvendin-
gene som i spgrsmalet om det skal gjgres fradrag i erstatningen for prematur
tobakksdgd. Ogsa praktiske og prosessgkonomiske hensyn taler mot a ga inn
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pa beregninger av hva mennesker i lgpet av et liv koster samfunnet i sykehus-
behandling.

Etter vart skjgnn bar det ikke gjares fradrag for de sykehusutgiftene som
antas a ville palgpe uavhengig av tobakksbruken.

1.19 Foreldelse

1.19.1 Innledning

Foreldelse av erstatningskrav ved personskade fglger et to-sporet system; en
relativ trearsfrist og en — i utgangspunktet — endelig tyvearsfrist.

Den relative trearsfristen innebzerer at skadelidte ma ga til erstat-
ningsseksmal mot den erstatningsansvarlige innen tre ar etter at skadelidte
fikk eller burde ha fatt rede pa skaden, de ansvarsbetingende forhold og den
ansvarlige.

Tyvearsfristen setter som hovedregel en grense for hvor lang tid etter
oppharet av det skadevoldende forhold at erstatningsansvar kan gjares gjel-
dende.

1.19.2 Trearsfristen: Nar begynner fristen a lgpe?

Det avgjerende tidspunktet for nar trearsfristen begynner a lgpe, er det tid-
spunktet skadelidte har, eventuelt burde ha hatt, tilstrekkelig kunnskap om de
faktiske forhold omkring skadesituasjonen til & fremme erstatningskravet
overfor den ansvarlige. Skadelidte ma ha rimelig sikker kunnskap om at det
foreligger en skade, mistanke er ikke tilstrekkelig.

Skader som utvikler seg er problematiske, fremfor alt kan det veare van-
skelig & sla fast om en skade vil bli varig. Sakkyndige vurderinger vil nesten
alltid veere pakrevd, og rettspraksis har lagt til grunn at foreldelsesfristen ikke
kan begynne a lgpe far det fra sakkyndig hold er konkludert med at skaden
sannsynligvis vil bli varig, og dette er meddelt skadelidte.

Skadelidte ma videre ha tilstrekkelig kunnskap om den erstatningsans-
varlige. Det vil si at skadelidte ma ha kjennskap til skadens arsak, de faktiske
forhold omkring skadeforvoldelsen (ansvarsgrunnlaget) og hvem som er ans-
varlig (ansvarssubjektet). Etter rettspraksis er det avgjgrende tidspunkt for
foreldelsens start, som utgangspunkt det gyeblikk det foreligger en sakkyndig
erkleering som med ganske stor grad av sikkerhet slar fast skaden og dens
arsak. At skadelidte ma ha kunnskap om de faktiske omstendigheter omkring
skadeforvoldelsen, inneberer at foreldelsesspgrsmalet vil kunne stille seg for-
skjellig alt etter hvilket ansvarsgrunnlag skadelidte gjar gjeldende.

Skadelidte har en aktivitetsplikt med hensyn til & bringe klarhet i
skadespgrsmalet og eventuelle ansvarsforhold. Skadelidte plikter imidlertid
bare a foreta de undersgkelser som kan gjennomfgres uten urimelig besveer.
Hva dette innebaerer ma vurderes konkret i det enkelte skadetilfelle, men det
er verdt & fremheve at rettspraksis stiller noksa beskjedne krav til skadelidtes
aktivitet.

1.19.3 Tyvearsfristen

Lengstefristen pa 20 ar innebeerer at skadelidte, som hovedregel, vil veere
avskaret fra a kreve erstatning nar det er gatt 20 ar etter at den skadegjerende
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handling eller virksomhet opphgrte. Friststart vil med dette kunne avhenge av
ansvarsgrunnlaget og av hvilke forhold som av skadelidte anfares som ans-
varsbetingende.

Foreldelsesloven oppstiller et unntak fra tyvearsfristen hvis tre vilkar er
oppfylt:

For det fgrste ma det veere tale om en personskade. Dette vilkaret vil alltid
veere oppfylt i forbindelse med erstatningskrav fra aktive og passive rgykere,
samt etterlatte etter disse. Det ma antas som temmelig sikkert at personskade-
begrepet ogsa omfatter forsgrgertap. Mer tvilsomt er det om personskadebe-
grepet ogsa omfatter det formuestap som pafares offentlige myndigheter i
forbindelse med behandling av tobakksrelaterte skader og sykdommer pa
sykehus.

Foreldelsesloven oppstiller et unntak fra tyvearsfristen hvis tre vilkar er
oppfylt:

For det fgrste ma det veere tale om en personskade. Dette vilkaret vil alltid
veere oppfylt i forbindelse med erstatningskrav fra aktive og passive rgykere,
samt etterlatte etter disse. Det ma antas som temmelig sikkert at personskade-
begrepet ogsa omfatter det formuestap som pafgres offentlige myndigheter i
forbindelse med behandling av tobakksrelaterte skader og sykdommer pa
sykehus.

For det andre ma skaden veere forvoldt i ervervsvirksomhet. Dette vilkaret
er klart oppfylt i saker om tobakksskader.

For det tredje ma den erstatningsansvarlige ha veert kjent med at de aktu-
elle skadegjogrende forhold innebar fare for liv eller at alvorlig helseskade
kunne inntre. Forarbeidene til foreldelsesloven legger opp til en streng vur-
dering av hva virksomhetsutgveren antas a kjenne til. | relasjon til tobakkser-
statningssparsmal, er det sarlig grunn til & merke seg at medisinske forskn-
ingsresultater forutsettes kjent for tobakksselskapene, og at lovgiver legger til
grunn at en mulighet for helseskade statuerer en handleplikt for virksom-
heten selv om helserisikoen er omdiskutert.

Pa denne bakgrunn vil det etter var mening ikke gjelde noen lengstefrist
pa 20 ar i erstatningssgksmal fra individer mot tobakksselskapene. Det er noe
usikkert om ogsa det offentliges behandlingsutgifter kan falle inn under
unntaket fra tyvearsfristen.

1.20 Anbefalinger

1.20.1 Innledning

Utredningens kapittel 20 inneholder en oversikt over det kildematerialet som
utredningen bygger pa. Vi vil her ikke gjgre noe forsgk pa & sammenfatte
dette.

| stedet vil vi avslutningsvis komme med noen anbefalinger. De retter seg
mot oppdragsgiveren (Sosial- og helsedepartementet), Statens tobakksskad-
erad (administrasjonen og radsforsamlingen), fylkeskommuner og kommu-
ner, rgykere og deres etterlatte samt de som har veert utsatt for passiv rgyking.

Det kunne ogsa vert aktuelt med anbefalinger overfor frivillige organisas-
joner, serlig Den Norske Kreftforening som i vesentlig grad har bidratt til fin-
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ansieringen av dette prosjektet. Vi vil veere til disposisjon dersom det er gnske-
lig med mer konkrete rad enn det som framgar av denne utredningen.

1.20.2 Sosial- og helsedepartementet

Vi har ikke spesielt utredet om staten bgr ga til sak overfor tobakksindustrien.
Det skyldes at den statsinstitusjonen som har de vesentligste av utgiftene som
knytter seqg til tobakksrelaterte sykdommer og dadsfall, nemlig folketrygden,
ved lov er avskaret fra a kreve regress. Det gjelder dog et unntak for forsettlig
skadeforvoldelse, men dette er det neppe aktuelt a benytte. Det gjelder ogsa
et unntak for utenlandske skadevoldere.

Spagrsmalet om andre statlige utgifter ber kreves dekket, ber utredes seer-
skilt. Det kan veere naturlig a avvente remissuttalelsene til denne utredningen,
eventuelt domstolenes avgjerelser i de sakene som allerede er reist og saker
som det kan veere aktuelt for fylkeskommunene a reise, se punkt 1.20.3 og
1.20.4

| denne omgang vil vi anbefale at det foretas to lovendringer og en anbe-
faling nar det gjelder praktiseringen av rettshjelpsloven:

(1) Tobakksloven 88 4 og 7 foreslas endret slik at det kan bli helt klart at
tobakksindustrien vil vaere pliktig til a gi opplysninger om tobakksvarens
innhold, herunder om tilsettingsstoffer. Vi mener at tobakksindustrien har en
slik plikt allerede i dag, men siden det er reist tvil om dette, vil vi anbefale lov-
endring. Se punkt 2.3.6 og bilag 3 om nytt regelverk i British Columbia.

(2) Vi anbefaler at Sosial- og helsedepartementet foreslar overfor Politi- og
justisdepartementet at det framsettes forslag til endring av tvistemalslovens
bestemmelser om framlegging av dokumenter. Bestemmelsene bgr utformes
slik at norsk tobakksindustri vil ha en enda klarere plikt enn det som synes a
veere tilfelle i dag (se punkt 11.7.3), til & utlevere dokumenter fra sine arkiv
som kan belyse i hvilken grad industrien har veert klar over helsefarer og niko-
tinavhengighet som knytter seg til bruk av tobakksvarer. | forbindelse med
den foreliggende utredningen har vi bare fatt tilgang til slike dokumenter i den
utstrekning de tilfeldigvis er blitt frigjort i forbindelse med rettssaker i USA,
se vedlegg 9 og 10 om Minnesota-materialet og Guildford-materialet. Det er av
avgjgrende betydning at slike dokumenter kan utleveres direkte fra norsk
tobakksindustri til norske helsemyndigheter og norske domstoler, se punkt
11.7.3.

(3) Vi anbefaler at domstolene, Justisdepartementet og fylkesmennene
praktiserer loven om fri rettshjelp — herunder dispensasjonsbestemmelsene
for inntekts- og formuesgrenser — slik at i alle fall noen prinsippsaker om
tobakksskader kan prgves for domstolene uten at de skadelidte skal risikere
a matte beere betydelige personlige gkonomiske utlegg. Vi viser til draftelsen
i punkt 11.7.2.

1.20.3 Statens tobakksskaderad

Vi vil anbefale at Statens tobakksskaderad arbeider videre med en del av de
problemstillingene som er reist i denne utredningen. Det gjelder dels av hen-
syn til eventuelle erstatningssaker, men fgrst og fremst av hensyn til det
generelle arbeidet som Statens tobakksskaderad har som oppgave a utfare. Vi
vil seerlig nevne:
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(1) Bidra til at de to lovendringsforslagene som er nevnt under punkt
1.20.2, blir fulgt opp.

(2) Viderefgre undersgkelsen av artikler og annonser i Aftenposten fra
1976 til 2000, se vedlegg 7.

(3) Kartlegge annen tobakksreklame fgr 1975 enn den som framgar av
Ukeblad-undersgkelsen som er omtalt i vedlegg 6.

(4) Kartlegge ulike typer av markedsfaringstiltak og lignende som har
veert av betydning for salget av tobakksvarer etter at reklameforbudet ble inn-
fart 1. juli 1975.

(5) Ga grundigere inn i Minnesota-materialet, se vedlegg 9.

(6) Ga gjennom det Guildford-materialet som vi har bedt om fra British
American Tobacco Industry nar det mottas, se vedlegg 10.

(7) Falge med den videre rettsutvikling i USA, sgksmalet mot amerikansk
tobakksindustri fra latinamerikanske land og saksanlegg i andre land, seerlig
i Europa, se vedlegg 11 og 12.

(8) Viderefgre arbeidet med a innhente opplysninger om tobakksvarers
innhold, seerlig om tilsettingsstoffer.

(9) Foreta vurderinger av spesielle og viktige temaer som for eksempel til-
setting av ammoniakk og andre stoffer som gker nikotineffekten, tilsetting av
stoffet kumarin som tidligere er «mistenkt» for & veere kreftframkallende, og
bruk av aktronfilteret i Barclay-sigarettene.

(10) Oversette sammendraget av denne utredningen til engelsk og gi
informasjon om utredningen til andre land og WHO.

1.20.4 Fylkeskommuner og kommuner

Denne utredningen viser at det er mange og tungtveiende argumenter som
taler for at fylkeskommuner skal kunne vinne fram med sgksmal overfor
tobakksindustrien nar det gjelder dekning av utgifter til sykehusbehandling
av tobakksrelaterte sykdommer. Det vises til drgftingene i kapittel 12, 13 og
14 om culpaansvar, ulovfestet objektivt ansvar og produktansvar. Videre vises
det til kapittel 16 om at fylkeskommuner ikke kan avskjeeres rett til erstatning
etter leerene om skadelidtes medvirkning og aksept av risiko. Reglene om
regress og direkte erstatningskrav for fylkeskommuner er naermere drgftet i
kapittel 17 og 18.

Det er selvsagt opp til hver enkelt fylkeskommune om den vil kreve erstat-
ning. Det ma avgjeres av de politiske organer (fylkestinget, fylkesutvalget,
fylkesordfgrer) etter rad fra administrasjonen (fylkesradmannen, fylkeshels-
esjefen, fylkeskommunens advokat). Vi er kjent med at enkelte fylkeskommu-
ner allerede er inne i forberedelsen av en slik avgjaringsprosess, og vil ikke gi
noen naermere rad om hvordan dette eventuelt bar skije.

Vi har i denne utredningen ikke foretatt noen spesiell drgftelse av kommu-
nenes muligheter til & fa dekket sine utgifter ved behandling av tobakksrelat-
erte sykdommer. Men det som er sagt om fylkeskommunene vil ogsa gjelde
kommunene. Det er derfor opp til den enkelte kommune & avgjere om den vil
kreve erstatning fra tobakksindustrien.

Det kan veere naturlig at kommunene og fylkeskommunene samarbeider
om eventuelle seksmal. Utgiftene kan dermed bli mindre, og de erfaringene
som vinnes av den ene, kan benyttes av andre. Det er videre naturlig at Kom-
munenes sentralforbund engasjerer seg i dette arbeidet, og eventuelt bidrar til
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a fa i stand en ordning med dekning av utgifter for dem som patar seg a fgre
de farste prgvesakene.

1.20.5 Erstatningskrav fra reykere og deres etterlatte

Det er selvsagt opp til den enkelte rgyker om han eller hun vil kreve erstatning
fra tobakksindustrien. Det er ngdvendig med advokathjelp for & kunne ta still-
ing til et sapass vanskelig spgrsmal og for & kunne fere en eventuell erstat-
ningssak ved domstolene. Denne utredningen gir en rekke argumenter som
kan veere av betydning i et eventuelt erstatningssgksmal.

Den enkeltes muligheter til & vinne fram avhenger selvsagt av sakens fak-
tum. Starst muligheter har antakelig de som i ung alder begynte a reyke fra
midten av 1950-arene til midten av 1970-arene; befolkningen hadde da lite
informasjon om helseskadene ved tobakksrgyking; tobakksindustrien hadde
den gang eller burde da ha kunnet skaffe seg betydelig informasjon om
lungekreft og andre helseskader ved tobakksrayking; likevel intensiverte den
en stadig mer sofistikert reklamevirksomhet.

De etterlatte etter dem som har dedd av rgykerelaterte sykdommer, har
antakelig enda starre muligheter til a vinne fram med erstatningskrav overfor
tobakksindustrien enn de som selv har rgykt. Det skyldes at leerene om
skadelidtes medvirkning og aksept av risiko vanskelig kan fgre til frifinnelse
for tobakksindustrien overfor de etterlatte, se punkt 16.2.4.

1.20.6 Passivroyking

De som har veert utsatt for omfattende rgykepavirkning i arbeidsmiljeet vil
vanligvis kunne kreve erstatning etter loven om yrkesskadeforsikring. Det
gjelder som utgangspunkt ogsa dem som selv har rgykt. Alt etter forholdene i
den enkelte sak, kan det bli spgrsmal om reduksjon av erstatningen pa grunn
av skadelidtes medvirkning, se punkt 11.4.2, 15.2.3 og 16.2.3 om Stavanger-
saken.

Utenfor yrkesskadeforsikringens omrade kan det bli vanskeligere a fa
erstatning for dem som har veert utsatt for miljgrgyk. Det kan dreie seg om
rgyking i barnehager, skoler, kommunestyrer, helseinstitusjoner og andre
steder, serlig for «rgykeloven» tradte i kraft 1. juli 1988.

| USA er det flere eksempler pa at erstatningssaker ogsa fra dem som har
veert utsatt for passiv rgyking, er blitt reist overfor tobakksindustrien. Dette
kan ogsa bli aktuelt i Norge. Her vil leerene om skadelidtes medvirkning og
aksept av risiko meget sjelden veere et hinder mot a fremme krav om erstat-
ning.



Del |
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Kapittel 2
Utviklingen av tobakksprodukter - fra enkle landbruks-

produkter til hgyteknologiprodukter

2.1 Trusler mot tobakksindustrien

To alvorlige trusler mot tobakksindustrien preget utviklingen av
tobakksprodukter i den siste halvdelen av det 20. arhundre. Den ferste trus-
selen kom i 1950-arene da legevitenskapen og rgykerne begynte a bli opp-
merksomme pa at rgyking kunne gi betydelige helseskader. Den andre trus-
selen kom pa slutten av 1980-arene da man etter hvert begynte a bli klar over
at passiv rgyking ikke bare var irriterende, men ogsa kunne gi alvorlige hels-
eskader.

| 1930 rapporterte forskere i Kgln en statistisk sammenheng mellom kreft
og rayking. | 1938 fant forskere ved John Hopkins University i Baltimore at
raykere ikke levde sa lenge som ikke-rgykere. American Cancer Society beg-
ynte i 1944 & advare mot mulige helseskader ved rgyking selv om de innrgm-
met at man ikke hadde noe endelig bevis for sammenheng mellom rgyking og
lungekreft. 1 1950 ble det publisert to epidemiologiske undersgkelser som
viste sammenheng mellom rgyking og utvikling av lungekreft. Men det var
farst i 1952 etter at det amerikanske magasinet Reader’s Digest (Det Beste)
publiserte en artikkel som fortalte om de helsefarlig effektene ved rgyking, at
man ble oppmerksom pa at reyking kunne gi helseskader. Effekten av denne
artikkelen var enorm. Liknende artikler kom senere i andre tidsskrifter. Rgyk-
erne begynte a bli klar over helseskadene ved rgyking. Det fglgende ar gikk
tobakkssalget i USA ned for faerste gang pa 20 ar.

Tobakksindustrien benektet at rayking ga helseskader, men de var engs-
telig for at alle rapportene om helseskader skulle skade salget av tobakks-
produkter. En betydelig satsning innen den internasjonale tobakksindustrien
for videreutvikling av tobakksproduktene ble derfor satt i verk i 1950-arene. |
1954 dannet de stgrste tobakksfabrikantene i USA «The Tobacco Industry
Research Council» (TIRC) for a ta seg av den gkende kunnskap om hels-
eskader ved rgyking. Med rad fra TIRC begynte sigarettfabrikantene a rek-
lamere for at filtersigaretter og lavtjeeresigaretter ga en «sunnere» rgyk. Dette
farte til at salget gkte igjen.

Modifisering av nikotinnivda og andre helseskadelige stoffer i
tobakksprodukter kan oppnas ved manipulering av tobakksplanten og blad-
ene ved fysiske og kjemiske metoder sa vel som ved forandringer av det fer-
dige produktet. | dette kapitlet vil hovedvekten bli lagt pa & beskrive hvordan
sigarettene i lgpet av perioden fra 1950 og frem til i dag er blitt utviklet fra rel-
ativt enkle landbruksprodukter til kompliserte hgyteknologiske produkter. Vi
vil i tillegg vurdere hvilken effekt utviklingen av de moderne sigarettene har
pa helseskadene ved rgyking.
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Den andre trusselen som tobakksindustrien har mgtt - helseskadene ved
passiv rgyking - har fert til at det har kommet forbud mot rgyking pa stadig
flere steder, og det har etter hvert blitt mindre sosialt akseptert a rayke.

Tobakksindustrien har mgtt ogsa denne trusselen med a benekte at passiv
reyking er noe helseproblem. Pa den annen side har denne trusselen fart til
en satsing pa utvikling av sigaretter hvor problemet med passiv rgyking er lite.
Eksempler pa dette er sigarettene «Premier» og «Eclipse» hvor man i stedet
for & brenne tobakk, tenner pa en trekullplugg og trekker den varme luften
over et materiale som avgir nikotin og en tobakkssmak, og « Accord» som bare
gir reyk nar rgykeren tar et drag. Disse nye sigarettene har imidlertid ikke
blitt noen suksess og de har ikke veert solgt her i landet. Raykerne syntes ikke
at disse nye sigarettene smakte tilstrekkelig «rgyk», og de fglte heller ikke at
de oppnadde tilstrekkelig tilfredsstillelse. « Premier», «Eclipse» og « Accord»
vil derfor ikke bli omtalt her. Se neermere i punkt 6.11.5 nedenfor. Problemer
med passiv rgyking vil heller ikke bli omtalt.

Videreutvikling av snus og andre rgykfrie tobakksprodukter er en ytterlig-
ere strategi som tobakksindustrien har benyttet for & gke sin fortjeneste.
Bruken av reykfrie tobakksprodukter i USA og Europa gikk ned i mange ar
etter hvert som sigarettene gkte i popularitet. En arsak til dette var at mange
oppfattet disse produktene som uhygieniske. Industrien satset derfor pa
utvikling av et snusprodukt som var mer akseptabelt for folk flest og som ogsa
kunne tiltrekke kvinner. For mange rgykere ble disse produktene et alternativ
til & slutte a rayke. Sykdomsrisikoen ved snus synes mindre, men likevel bety-
delig og de skaper en nikotinavhengighet som ser ut til a veere enda sterkere
enn ved rgyking av sigaretter. Utviklingen av de moderne snustypene vil bli
kort omtalt i dette kapitlet.

Opplysningene i dette kapitlet er i stor grad basert pa informasjon i utred-
ningene; IARC, 1985 og 1986, US Food and Drug Administration, 1996, Hoff-
mann og Hoffmann, 1997, Glantz og medarbeidere, 1996 og Kluger, 1996.
Opplysninger som er tatt fra disse, er bare i enkelte tilfeller angitt med sidean-
givelse eller original henvisning.

2.2 Garsdagens tobakksprodukter

2.2.1 Tobakksplanten kommer til Europa

Tobakksplantene (nicotiana) tilhgrer sgtvierfamilien (Solanaceae). Potet-
planten, tomatplanten, pepperplanten og belladonnaplanten tilhgrer samme
familie. Tobakksplanten er store ett-arige urter med rgde, hvite eller grgn-
ngule blomster og store, brede blad som brukes til fremstilling av de ulike
tobakksproduktene. De viktigste artene er Nicotiana tabacum og Nicotiana
rustica . Tobakksplanten kom fra Amerika til Portugal pa slutten av 1400-tallet
og spredte seg i lgpet av det neste arhundre til sterstedelen av Europa. Kom-
mersiell dyrking av tobakk begynte i 1612 i Virginia i USA. Kineserne hevder
at de dyrket og brukte tobakk lenge far Amerika ble oppdaget, men det fore-
ligger ikke noen overbevisende dokumentasjon pa at dette er riktig.

Da Columbus kom til «den nye verden» i 1492, ble han tilbudt a rayke en
primitiv form for en sigar som bestod av terkete tobakksblader som var tvinnet
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sammen og omgitt av tarkete palme- eller maisblader. Noen ar senere ble det
rapportert at innfgdte pa en gy utenfor Venezuela tygget tobakk. Spanjolene
tok fra med seg hjem fra Amerika, og dyrkningen av tobakksplanter i Europa
begynte i Lisboa 1518. | Igpet av 1500-tallet spredte dyrkningen seg til resten
av Europa. Etter hvert ble tobakk dyrket i alle varme land. Kulturene lykkes
best mellom 15 og 35 grader nordlig bredde, men plantene trives ogsa i tem-
pererte strgk og kan dyrkes helt opp til 62 grader nordlig bredde. Mest tobakk
ble avlet i Vest-India, USA, Sgr-Amerika og til dels Ost-India. | Europa ble
tobakk dyrket seerlig i Nederland, Tyskland, Ungarn og Balkan-halvgya. Det
har ogsa veert dyrket en del tobakk i Norge, szrlig i Sogn. Under annen ver-
denskrig ble det dyrket tobakk mange steder i Norge. | dag dyrkes nermere
av verdens tobakksforbruk i utviklingslandene, ikke minst i Afrika.

Gradvis ble sigaretter og sigarer populare i Europa. | den primitive for-
men var sigaretter tobakk som ble stappet i et hult rar for eksempel sukkerrar
eller knust tobakk rullet inn i maisblader eller andre blader. I USA fikk siga-
rettbruken et oppsving pa 1800-tallet etter borgerkrigen da den lyse tobakken
kom pa markedet. Dette var tobakk som ble dyrket i delstaten Virginia og
behandlet ved sakalt rayk tarring (flue-curing) slik at tobakken ble tilstrekke-
lig mild til & kunne rgykes og inhaleres i sigaretter. Pa denne tiden ble siga-
rettene laget for hand. En mekanisk sigarettmaskin ble tatt i bruk i 1894.

| 1911 ble monopolet til «<The American Tobacco Company» brutt og flere
mindre selskaper ble dannet, inklusiv RJ Reynolds. Dette selskapet introdu-
serte i 1913 en ny sigarett som besto av en blanding av «flue-cured», tyrkisk
og burley tobakk. Tidligere var burley tobakk brukt vesentlig i skratobakk.
Etter at denne nye sigaretten ble utviklet og introdusert i sveere annonsekam-
panjer, gkte forbruket av sigaretter kraftig i USA. Under og like etter annen
verdenskrig kom det igjen en dramatisk gkning i tobakkssalget. Sigaretter ble
inkludert i soldatenes rasjoner (pa samme mate som mat). Tobakksfabrikan-
tene ga millioner av sigaretter gratis til soldatene, og de fikk dermed en
mengde lojale kunder. Bruken av sigaretter er saledes et 20. arhundre
fenomen. Sykdommer som lungekreft og emfysem var relativt sjeldne i begyn-
nelsen av 1900-tallet.

| de senere arene har tobakksindustrien gkt satsningen pa snus. Dette
skyldes delvis at sigarettrgyking etter hvert er blitt mindre sosialt akseptert.

2.2.2 Dyrking og behandling av tobakk

Tobakksfrg blir sadd ut, og de unge plantene som vokser opp fra frgene, blir
plantet ut i lange rader pa en bearbeidet mark. For a fa store og velformede
blad, kniper man av blomstene. Metodene for & hgste og modne tobakk vari-
erer for de ulike tobakkstypene. Det er to prinsipielt forskjellige metoder for
a hgste tobakk. Ved den ene metoden blir de enkelte bladene hgstet etter
hvert som de modnes. To eller tre blader kuttes om gangen fra bunnen av
plantene. Ved den andre metoden hgstes hele planten ved a kutte stilken neaer
bakken.

Det er flere metoder for a tgrke tobakk. Reyk- tgrking (flue-curing) og luft-
terking (air-curing) er de viktigste (se tabell 2.1). Ved rayktgrking hgstes
bladene etter hvert som de modnes og tobakken tgrkes ved kunstig varme og
pa en slik mate at det ikke kommer rgyk i kontakt med bladene. Ved luft-
terking hgstes hele planten og det brukes lite eller ingen kunstig varme. Det
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skilles ofte mellom lys lufttgrking (light air-curing) og mgark luftterking (dark
air-curing). | tillegg er det enkelte mindre brukte metoder som balterking
(fire-curing) hvor tobakken delvis modnes med varme fra apen flamme ved et
bal pa lavegulvet slik at rayken kommer i kontakt med tobakksbladene. Ved
soltgrking (sun-curing) blir tobakken hengt pa et stativ i solen. Ved orientalsk
tobakk brukes en kombinasjon av de to siste metodene.

Etter tgrkingen buntes bladene sammen og legges i stabler for & gjeere.
Under gjeeringen og ved den videre bearbeidelsen tilsettes tobakken en rekke
ulike stoffer bl.a. for & pavirke smaken pa rgyken av tobakken og for a holde
pa fuktigheten. Videre tilsettes stoffer som pavirker surhetsgraden av
tobakksrgyken og tobakken. Nar gjeeringen er slutt, er tobakken ferdig til a
pakkes.

Kvaliteten av tobakken avhenger av jordsmonnet der tobakken dyrkes og
fremgangsmate ved terking og gjeering.

Tabell 2.1: Tobakkstyper, hosting og modning

Tobakkstype (vanlig navn) Hagsting Metoder for tgrking

«Flue-cured», lys tobakk, Virginia Modne blad «Flue-curing»

Burley, Maryland, mark tobakk Hele planten «Air-curing» light air-curing dark
air-curing

«Fired-cured» Hele planten «Fire-curing»

«Sun-cured» Hele planten «Sun-curing»

Aromatisk, orientalsk, tyrkisk Modne blad Kombinert «sun-curing» og «air-cur-

ing»

Den videre bearbeidelse av tobakken foregar i fabrikker i de forskjellige
land. Metodene og tilsetningene under og etter gjeringen avhenger om
tobakken skal brukes til fremstilling av sigaretter, tobakk for handrullede sig-
aretter (rullings), pipetobakk, sigarer, snus eller skratobakk. Ved fremstilling
av de forskjellige tobakksproduktene blir ofte ulike tobakker blandet.

2.2.3 Kjemikalierester og tilsetningstoffer

Kjemikalier brukt under dyrking . Mange kjemikalier brukes eller har veert
brukt i dyrking av tobakk for a hindre at kvaliteten forringes som fglge av
sopp- eller skadedyrangrep. Arsenholdige plantevernmidler ble brukt ved
dyrking av tobakk i USA fra 1917 til 1951, og arseninnholdet i amerikanske sig-
aretter gkte i denne perioden fra 10 til 50 g/g. | 1952 ble arsenforbindelsene
flernet fra listen av anbefalte skadedyrmidler for tobakk, og arseninnholdet i
amerikanske tobakkstyper ble redusert til 0,5-1 g/g i 1968. Undersgkelser av
hovedstramsrgyken har vist at 12-14 % av det totale arseninnholdet i tobakks-
blader finnes igjen i hovedstramsrayken. Eksempler pa landbrukskjemikalier
I tobakksrgyk er kaptan, karbaryl, DDT, endrin, malation, maleinhydrazid og
tiodan. Det ble slutt pa bruken av klorerte hydrokarbon-planevernmidler
(DDT, endrin, aldrin, dieldrin m.fl.) i dyrkingen av tobakk i USA pa slutten av
1960-tallet. Dette farte til en kraftig reduksjon i det totale DDT-innholdet i
tobakksblader. Saledes fant man i 1968 52 g/g DDT, og dette gikk ned til 6 g/
011970 09 0,23 g/g i 1974. Tiodan (endosulfan) gir klorobenzener og hayere
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klorerte benzener ved pyrrolyse. Metylbromid har i enkelte tilfeller veert brukt
ved behandling av tobakksfrg. Metylbromid har vert pavist i hovedstrgm-
srayk.

Fuktighetsbevarende stoffer. De viktigste fuktighetsbevarende stoffene som
har veert brukt i sigaretter, er propylenglykol og glyserol og i mindre utstrekn-
ing dietylenglykol, trietylenglykol og sorbitol. Konsentrasjonene av disse fuk-
tighetsbevarende stoffene i sigaretter kan komme opp i flere prosent. Av stof-
fene overfares 3-6 % til hovedstremsrgyken ved rgyking av sigaretter og opptil
35-43 % ved rgyking av piper. Omkring 5,2 % av glyserol kommer i hoved-
stremsrgyken uavhengig av konsentrasjonen i tobakken.

Tobakk «casings». Fgr tobakken kuttes blir sigarettobakk vanligvis behan-
dlet med «casing» unntatt nar dette er forbudt ved lov. «Casingssaus» bestar
primert av sukker, fuktighetsbevarende stoffer og/eller aromatiske stoffer.
For enkelte produkter som pipetobakk, utgjer «casing» opptil 30 % av vekten.

Smaksfremmende stoffer. For & gke smaken pa reyken blir ofte flere typer
tobakk blandet og ekstrakter fra andre planter eller andre stoffer som
kumarin, tilsatt tobakken. Stoffer som gker smaken er spesielt viktige pa
produkter som er beregnet a gi fortynnet rayk for eksempel lavtjeeresigaret-
ter. I tillegg blir pH-regulerende stoffer som ammoniakk tilsatt for a kontrol-
lere mengden med tilgjengelig nikotin i rgyken.

2.2.4 Kjemisk sammensetning av rayken fra ikke-filter sigaretter

Det er vanlig a skille mellom sakalt hovedstreamsreyk og sidestramsrayk.
Hovedstrgmsrgyken er den rgyken som rgykeren far i seg nar han suger pa
sigaretten, mens sidestrgmsrgyken er den rgyken som kommer fra siga-
rettene mellom dragene. Hovedstramsrgyken og sidestrgmsrgyken inne-
holder de samme kjemiske stoffene, men de relative mengdene av de ulike
stoffene varierer. Pa samme mate inneholdt 1940- og 1950-arenes sigaretter de
samme kjemiske stoffene som dagens hgyteknologisigaretter, men de relative
mengdene kan variere. Det kan igjen fare til at den relative betydningen av
ulike sykdommer ved rgyking forandrer seg. Det skal ogsa papekes at
utviklingen av de moderne sigarettene i farste rekke har pavirket hovedstrgm-
srgyken og har hatt liten effekt pa sidestremsrayken.

De fleste undersgkelser av hovedstremsrgyken fra sigaretter er utfart
med en standard metode som benyttes av US Federal Trade Commission. Ved
denne metoden rgykes sigaretten i en rgykemaskin. Hvert drag har et volum
pa 35 ml og varer i 2 sekunder. Mellom hvert drag er det 60 sekunder og
reykingen avsluttes med en stump pa 34 mm. Det medfgrer at maskinen tar
omkring 8 drag per sigarett med et totalvolum pa ca 280 ml.

Sigarettrgyk bestar av flyktige stoffer i en gassfase og partikler som har
bundet halvflyktige og ikke-flyktige kjemiske forbindelser (partikkelfase).
Hovedstrgmsrgyken fra en sigarett veier 400-500 mg og bestar av omkring 10
9 (en milliard) partikler per ml med en diameter fra 0,1 til 1,0 m (tusendels
mm) (gjennomsnittsdiameter 0,25 m). Omkring 95 % av vekten fra hoved-
streamsrgyken kan gjgres rede for ved 400-500 forbindelser i gassfasen. De
siste 5 % bestar av mer enn 3.500 individuelle komponenter i partikkelfasen. |
tabellene 2.2 og 2.3 er angitt hovedkomponentene i hovedstrgmsrgyken fra en
ikke-filter sigarett.
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Tabell 2.2: Hovedkomponenter i gassfasen av hovedstromsroyken ved en ikke-filter sigarett

(Tatt fra Hoffmann og Hoffmann, 1997)

Kjemisk forbindelse

Mengde per sigarett(% av total
mengde)

Nitrogen
Oksygen
Karbondioksid
Karbonmonoksid
Vann

Argon

Hydrogen
Ammoniakk
Nitrogenoksider (NO )
Hydrogencyanid
Hydrogensulfid
Metan

Andre flyktige alkaner (20) 2
Flyktige alkener (16)
Isopren

Butadien

Acetylen

Benzen

Toluen

Styren

Andre flyktige aromatiske hydrokarboner (29)
Maursyre

Eddiksyre

Propionsyre

Metylformat

Andre flyktige syrer (6)

Formaldehyd

Acetaldehyd

Akrolein

Andre flyktige aldehyder (6)
Aceton

Andre flyktige ketoner (3)
Metanol

Andre flyktige alkoholer (7)
Acetonitril

Andre flyktige nitriler (10)

280-320 mg (5664 %)
50-70 mg (11-14 %)
45-65 mg (9-13 %)
14-23 mg (2,8-4,6 %)
7-12 mg (1,4-2,4 %)
5mg (1,0 %)
0,5-1,0 mg
10-130g

100-600 g

400-500 g

20-90g

1,0-2,0 mg

1,0-1,6 mg b
0,4-0,5mg

0,2-0,4 mg

25-40¢g

20-35g

6-70 g

5-90 g

109

15-30g

200-600 g
300-1700 g
100-300 g

20-30g

5-10g P

20-100¢g

400-1400 g
60-140¢g

80-140¢g

100-650 g

50-100g

80-180¢g

10-30 g

100-150 g

50-80 g °
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Tabell 2.2: Hovedkomponenter i gassfasen av hovedstromsroyken ved en ikke-filter sigarett
(Tatt fra Hoffmann og Hoffmann, 1997)

Kjemisk forbindelse Mengde per sigarett(% av total
mengde)
Furan 20-40¢
Andre flyktige furaner (4) 45-125¢g P
Pyridin 20-200¢g
Pikoliner (3) 15-80 g
3-Vinylpyridin 7-304¢
Andre flyktige pyridiner (25) 20-50 g P
Pyrrol 0,1-10g
Pyrrolidin 10-18 g
N-Metylpyrrolidin 2,0-3,09g
Flyktige pyraziner (18) 3,0-8,09g
Metylamin 4-10g¢g
Andre alifatiske aminer (32) 3-10g

aTall i parentes viser antall individuelle komponenter identifisert innen en gruppe
b Beregnet

Tabell 2.3: Hovedkomponenter i partikkelfasen til hovedstromsroyken fra en ikke-filtersiga-
rett (Tatt fra Hoffmann og Hoffmann, 1997 og Léfroth og Zebiihr, 1992)

Kjemisk forbindelse Mengde per sigarett g
Nikotin 100-3000
Nornikotin 5-150
Anatabin 5-15
Anabasin 5-12
Andre tobakkalkaloider (17) 2 n.a.d
Bipyridyler (4) 10-30
n-Hentriakontan (n-C 31 H g4) 100

Total mengde ikke-flyktige hydrokarboner (45) b 300-400 P
Naftalen 2-4
Andre naftalener (23) 3-6b
Fenantrener (7) 02-04"
Antracener (5) 0,05-0,1 P
Fluorener (7) 0,6-1,0°
Pyrener (6) 0,3-0,5P
Fluorantener (5) 0,3-0,45P

Kreftfremkallende polycykliske aromatiske hydrokarboner (11) © 0,1-0,25
Fenol 80-160

Andre fenoler (45) b 60-180 P
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Tabell 2.3: Hovedkomponenter i partikkelfasen til hovedstromsroyken fra en ikke-filtersiga-
rett (Tatt fra Hoffmann og Hoffmann, 1997 og Léfroth og Zebiihr, 1992)

Kjemisk forbindelse

Mengde per sigarett g

Katekol
Andre katekoler (4)

Andre dihydroksybenzener (10)
Skopoletin
Andre polyfenoler (8) b

Cyklotener (10) b
Kinoner (7)
Solanesol
Neofytadiener (4)
Limonen

Andre terpener (200-250) b
Palmitinsyre

Stearinsyre

Oljesyre

Linoleinsyre

Linolensyre

Melkesyre

Indol

Skatol

Andre indoler (13)

Kinoliner (7)

Andre aza-arener (55)
Benzofuraner (4)

Andre O-heterosykliske forbindelser (42)
Polyklorerte dibenzo-p-dioksiner (5)
Stigmasterol

Sitosterol

Kampesterol

Kolesterol

Anilin

Toluidiner

Andre aromatiske aminer (12)

Tobakk-spesifikke N-nitrosaminer (6) ©
Glyserol

200-400
100-200 P

200-400 P
15-30

n.a.

40-70°
0,5
600-1000
200-350
30-60

n.a.

100-150
50-75
40-110
150-250
150-250
60-80
10-15
12-16
n.a.

2-4

n.a.
200-300
n.a.

39 pg
40-70
30-40
20-30
10-20
0,36
0,23
0,25
0,34-2,7
120

aTall i parentes viser antall individuelle komponenter identifisert innen en gruppe

b Estimat

CTSNA, tobakkspesifikke nitrosaminer dannet fra nikotin og andre tobakkalkaloider

9h.a., kvantitative data ikke tilgjengelig
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En rekke kreftfremkallende stoffer er blitt pavist i tobakksrayk. Tabell 2.4
viser mengden av kreftfremkallende stoffer i en ikke-filtersigarett. Vurdering
av kreftfremkallende effekter er gjort av International Agency for Research on
Cancer (IARC) som er et kreftforskningsinstitutt under Verdens helseorgan-
isasjon (WHO). Tabellen viser at sigarettrgyk inneholder mange grupper med
kreftfremkallende stoffer som for eksempel polysykliske aromatiske
hydrokarboner, aza-arener, nitrosaminer, aromatiske aminer, heterosykliske
aminer, polyklorinerte dibenzo-p-dioksiner som dioksin (TCDD) og alde-
hyder. Mange av de kreftfremkallende stoffene er i Norge klassifisert av myn-
dighetene som hgypotente. En del av nitrosaminene er spesifikke for tobakk.

2.2.5 Tobakksprodukter som selges i Norge

De to viktigste tobakksproduktene som brukes i Norge er i dag sigaretter og
snus. Spesielt for Norge er at omkring halvparten av sigarettene som rgykes,
er handrullede (rullings).

Sigaretter. Ordet sigarett betyr egentlig liten sigar. Sigaretten bestar av fin-
skaret tobakk omgitt av et tynt papir. Tobakken tilvirkes i maskiner som en
tynn rull og fgres deretter gjennom et rgr ut i et papir som vikles om rullen,
sigaretten skjeeres sa av i den gnskede starrelse etter a ha blitt gummiert og
sammenklebet. En sigarett er 60 til 120 mm lang og mellom 20 og 30 mm i
omkrets og veier 500 til 1200 mg. Far tobakken kappes opp blir den tilsatt en
«saus» som bestar av bl.a. smaksstoffer og fuktighetsbindende stoffer. Far
farste verdenskrig var den vanligste sigarettobakken i Europa orientalsk, dvs.
egyptisk, gresk, makedonsk, bulgarsk og tyrkisk. Etter den annen verden-
skrig har det blitt mer vanlig med amerikansk sigarettobakk og en blanding
av orientalsk og Virginia-tobakk.

Rullings lages av pipetobakk (se nedenfor). Ofte brukes tobakk som er
fremstilt spesielt for rullings. Denne tobakken er bl.a skaret finere enn pipeto-
bakk. Tobakken rulles med hand inn i sigarettpapir. Det selges ogsa sma
handholdte apparater for fremstilling av rullings. Det kan kjgpes «sigarett-
former» med filter som stappes med tobakken, men stgrstedelen av all rullings
som rgykes har ikke filter.

Sigarer. Sigarer bestar av en kjerne med kuttet tobakk som er omgitt av
tobakksblader. Sigarer fremstilles av luftterkede og gjeerete tobakkssorter.
Lukten og smaken pa sigarene avhenger i stor grad av gjeeringen. Sigarer vari-
erer i form, lengde og diameter. De stgrste sigarene kan inneholde mer enn
10 g tobakk. Siden 1970 har man i enkelte

Tabell 2.4: Kreftfremkallende stoffer i sigarettroyk fra ikke-filter sigaretter

Kjemisk forbindelse | tobakks- I hovedstrgms- 1ARC evaluering av holdepunkt

produkter b rayk b (per for kreftfremkallende effekt 2
(per gram)  sigarett)

Holdepunk Holdepun Klassifiser
tfra kt fra ing
forsgks-dyr menneske
r

PAHs
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Tabell 2.4: Kreftfremkallende stoffer i sigarettroyk fra ikke-filter sigaretter

Kjemisk forbindelse | tobakks- I hovedstrgms- 1ARC evaluering av holdepunkt

produkter b royk b (per for kreftfremkallende effekt 2
(per gram)  sigarett)

Holdepunk Holdepun Klassifiser
tfra kt fra ing
forsgks-dyr menneske
r

Benz(a)antrasen 20-70 ng S 2A
Benzo(b)fluoranten 4-22 ng S 2B
Benzo(j)fluoranten 6-21 ng S 2B
Benzo(k)fluoranten 6-12 ng S 2B
Benso(a)pyren 0,1-90 ng 20-40 ng S 2A
Dibenz(a,h)antrasen 4 ng S 2A
Dibenz(a,i)pyren 1,7-3,2ng S 2B
Dibenzo(a,l)pyren Tilstede S 2B
Indeno(1,2,2-cd)pyren 4-20 ng S 2B
5-Metylkrysen 0,6 ng S 2B
Aza-arener

Dibenz(a,h)akridin 0,1ng S 2B
Dibenz(a,j)akridin 3-10 ng S - 2B
7H-Dibenzo(c,g)karbasol 0,7 ng S 2B
N-Nitrosaminer

N-Nitrosodimetylamin ND-215ng  0,1-180 ng S 2A
N-Nitrosoetylmetylamin 3-13 ng S 2B
N-Nitrosodietylamin ND-2,8 ng S 2A
N-Nitrosopyrrolidin 5-50 ng 3-60 ng S 2B
N-Nitrosodietanolamin 50-3000ng ND-68 ng S 2B
N-Nitrososarkosin 20-120 ng S 2B
N-Nitrosonornikotin 0,3-89¢g 0,12-3,79g S 2B
4-(Metylnitrosamino)-3- 0,2-7g 0,08-0,77g S 2B
(pyridyl)-1-butanon

N-Nitrosomorfolin ND-690 ng S 2B
Aromatiske aminer

2-Toluidin 30-200 ng S I 2B
2-Naftylamin 1-22 ng S S 1
4-Aminobifenyl 2-5ng S S 1
N-Heterosykliske aminer

AaC 25-260 ng S 2B
MeAaC 2-37 ng S 2B
1Q 0,26 ng S I 2A
Trp-P-1 0,29-0,48 ng S 2B
Trp-P-2 0,82-1,1 ng S 2B
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Tabell 2.4: Kreftfremkallende stoffer i sigarettroyk fra ikke-filter sigaretter

Kjemisk forbindelse | tobakks- I hovedstrgms- 1ARC evaluering av holdepunkt
produkter b royk b (per for kreftfremkallende effekt 2
(per gram)  sigarett)
Holdepunk Holdepun Klassifiser
t fra kt fra ing
forsgks-dyr menneske
r

Glu-P-1 0,37-0,89 ng S 2B
Glu-P-2 0,25-0,88 ng S 2B
PhIP 11-23 ng I 2B
Aldehyder
Formaldehyd 16-74¢9 70-100 g L 2A
Acetaldehyd 1,4-74 ¢ 18-1400¢g | 2B
Forskjellige organiske for-
bindelser
1,3-Butadien 20-75¢ S L 2A
Isopren 450-1000 g S | 2B
Benzen 12-70 g S S 1
Styren 109 L | 2B
Vinylklorid 1-16 ng S S 1
DDT ¢ 20-13.400 ng 800-1200 ng S I 2B
Akrylnitril 3,2-15¢ S I 2B
Akrylamid Tilstede S I 2A
1,1-Dimetylhydrazin 60-147 ng S 2B
2-Nitropropan 0,73-121¢g S 2B
Etylkarbamat 310-375ng 20-38ng S I 2B
Etylenoksid 749 S L 1
Di(2-etylheksyl)ftalat Tilstede 209 S 2B
Furan 18-30 g S | 2B
Benzo(b)furan Tilstede S | 2B
Tetraklordibenzo-p-dioksin Tilstede S L 1
(TCDD)
Uorganiske forbindelser
Hydrazin 14-51 ng 24-43 ng S | 2B
Arsenikk 500-900 ng  40-120 ng L S 1
Nikkel 2000-6000 ng 0-600 ng S S 1
Krom 1000-2000 ng 4-70 ng S S 1
Kadmium 1300-1600 ng 41-62 ng S S 1
Bly 8-10¢g 35-85 ng S I 2B
Polonium-210 € (datter- ~ 0.2-1,2pCi  0,03-1,0 pCi S S 1

produkt av radon)
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a. data ikke tilgjengelig for evaluering; I, utilstrekkelige data til & evaluere; L, begrensede
holdepunkter for kreftfremkallende effekt; S, tilstrekkelige holdepunkter for kreftfremkal-
lende effekt; 2B, mulig humant karsinogen; 2A, sannsynlig humant karsinogen; 1, humant
karsinogen.

bN.D., ikke pavist

¢ PAH, polysykliske aromatiske hydrokarboner; AaC, 2-amino-9 H -pyrido[2,3-b]indol;
MeAaCm 2-amino-3-metyl-9 H -pyrido[2,3-b]indol; 1Q, 2-amino-3-metylimidazo[4,5-b]kinolin;
Trp-P-1, 3-amino-1,4-dimetyl-5 H -pyrido[4,3-b]indol; Trp-2, 3-amino-1-metyl-5 H -pyrido[4,3-
blindol; Glu-P-1, 2-amino-6-metyl[1,2-a:3',2-d]imidasol; Glu-P-2, 2-amino- dipyrido[1,2-a:3',2-
d]imidasol; PhiP, 2-amino-1-metyl-6-phenylimidazo[4,5.b]pyridin

dDDT er nd< 60 ng

€Klassifisering av radon

land produsert «<sma-sigarer» som i hovedsak er fremstilt av sigartobakk
omgitt av sigarettpapir som har blitt mettet med tobakkssaus. Disse «smasi-
garene» veier under 1,5 g. Cigarillos er sma sigarer som er apne i begge ender
og som veier 1,5 til 3 g.

Pipetobakk. Pipetobakk er blandinger av opptil 20 — 25 forskjellige
tobakkssorter. Noen av de mest populaere merkene, spesielt i USA, er laget av
bare «burley» tobakk. Ofte tilsettes sauser som inneholder smaksstoffer, suk-
ker og fuktighetsbindende stoffer. Enkelte pipetobakker kan inneholde opptil
30 % tilsetningsstoffer. Pipetobakk er ofte mer alkalisk enn sigarettobakk.

Skratobakk. | Europa og USA selges det flere typer skratobakk. For frem-
stilling brukes ulike typer tobakk og tilsetningsstoffer samt produksjons-
prosesser. Skratobakk selges ofte som sma stenger som kappes fgr de puttes
i munnen. Skratobakk kalles ofte tyggetobakk. | motsetning til snus holdes
ikke skratobakk pa plass et sted i munnen, men flyttes rundt i munnen.
Enkelte typer av finkuttet raykfri tobakk hadde tidligere betegnelsen skrato-
bakk, men regnes na som snus.

Snus. | Sverige fremstilles snus fra mgrk Kentucky og Virginia tobakk som
er sterkere enn de typene som brukes i sigaretter. Snustobakk blir vanligvis
gjeeret og tilsatt ulike tilsetningsstoffer far den blir kuttet og tilsatt oljer. Tidlig-
ere ble snus i Skandinavia og Storbritannia brukt som fint pulver som ble inha-
lert gjennom nesen. Siden slutten pa 1900-tallet har man i Norge og Sverige
vesentlig brukt snus som man putter bak overleppen. | de senere arene har
snus i sma «engangs» forpakninger blitt vanlig.

2.3 Videreutvikling av tobakksproduktene

2.3.1 Ngdvendigheten av a opprettholde et tilstrekkelig nikotinniva

Utviklingen av den moderne sigaretten har szrlig pagatt etter 1950 da for-
brukerne, spesielt i USA, etterhvert begynte a bli oppmerksomme pa at bruk
av tobakk kunne fare til helseskader. Tobakksindustrien har hatt to malset-
ninger i utviklingen av de moderne hgyteknologiske tobakksproduktene. Den
ene malsetningen var at de nye tobakksproduktene skulle fremsta som min-
dre helseskadelige. Tobakksindustrien har selv veert forsiktige med a bruke
ordet helseskadelig og har gitt inntrykk av at utviklingen har kommet for a til-
fredsstille publikums gnsker. | arbeidet med tilsynelatende a gjgre
tobakksproduktene mindre helseskadelige, har industrien prgvd a redusere
tjeereproduktene i sigarettrayken og mengden tobakksspesifikke nitro-
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saminer i snus. Pa den andre siden har tobakksindustrien visst at skal de fort-
satt kunne holde pa sine kunder og fa nye kunder, var det «ngdvendig» at
tobakksproduktene ga brukerne en tilstrekkelig mengde med nikotin. Den
andre malsetningen har veert a gke lennsomheten.

Nar en person rgyker en sigarett, skjer det et direkte opptak av nikotin fra
reykholdig luft i lungebleerene. Nikotin kommer sa i hgy konsentrasjon over i
blodomlgpet og fraktes med blodet til hjernen. Nikotin likner kjemisk pa det
naturlige signalstoffet acetylkolin og vil aktivere acetylkolinreseptorene.
Dopamin er et annet signalstoff i hjernen (neurotransmitter). Dopamin
frigjares nar nikotin bindes til acetylkolinreseptorene. Frigjgring av dopamin
i hjernen gir en nytelsesfglelse. | tillegg skapes det avhengighet. Mekanis-
mene som ligger til grunn for den avhengighetsskapende effekten av nikotin
er sveert like mekanismene som skaper avhengighet av heroin og kokain.

Nikotin er et naturlig forekommende alkaloid i tobakksplanten. Nikotin er
imidlertid ikke en ngdvendig bestanddel av moderne sigaretter. Dagens
teknologi gjgr det mulig a fijerne nesten all nikotin fra sigaretten. Det er imid-
lertid helt ngdvendig for tobakksindustriens eksistens at de produktene som
selges, inneholder en tilstrekkelig mengde nikotin til & gi brukerne den
gnskede tilfredsstillelsen og til & opprettholde nikotinavhengigheten blant
regykere samt skape avhengighet hos nye brukere. Bilag 1 inneholder
uttalelser fra representanter fra tobakksindustrien som illustrerer behovet for
a opprettholde nikotinnivaet i sigarettene (se ogsa kapittel 6 nedenfor, szrlig
punkt 6.8 og 6.9).

Det optimale nivaet av nikotin i hovedstremsrgyken er ikke tilfeldig valgt.
Nikotinnivaet som rgykeren far ved a rgyke en sigarett kan justeres ved a
forandre pH (surhetsgraden) i sigarettene. pH pavirker opptaket av nikotin
ved a pavirke mengden med «fri» (ikke-ionisert) nikotin i motsetning til «<bun-
det» (ionisert) nikotin. Fri nikotin tas opp raskere av rgykeren enn bundet
nikotin. Ved a gke mengden med fri nikotin, blir mer nikotin tilgjengelig og
muligheten for avhengighet gker. Mengden med «fri» nikotin kan reguleres
ved tilsetning av ammoniakk. Philip Morris introduserte bruk avammoniakk
i deres sigaretter sa tidlig som 1965, og meget raskt gkte salget av Philip Mor-
ris merker, spesielt « Marlboro» . Senere har tilsetning av ammoniakk blitt
brukt av de aller fleste tobakksprodusenter.

2.3.2 Moadifisering av tobakksplanten og dyrkningsbetingelsene

Faktorer som dyrkningsbetingelser, gjgdsling, antall blader per plante, modn-
ing far hgsting og terking samt videre bearbeiding av tobakken pavirker sam-
mensetningen av det ferdige produktet. Disse ulike faktorene er blitt studert i
detalj for & oppna gnskede egenskaper og god gkonomi.

Tobakksindustriens manipulering av nikotin begynner lenge for de
terkede tobakksblader nar fabrikkene. De karakteristiske egenskapene ved
tobakksbladene inklusiv nikotinnivaet etableres ved den arvelige bakgrunnen
til plantene, utviklingen gjennom vekstfasen og behandling etter hgsting. Som
med andre landbruksprodukter kan de fysiske og kjemiske egenskapene til
tobakksbladene inklusiv nikotininnhold variere meget avhengig av arvelige
forskjeller, jordtype og vekststed. Eksempelvis vil bruk av nitrogenholdige
gjedningstoffer gke nitratinnholdet i bladene til tobakksplantene og dermed
konsentrasjonen av NO , i rgyken.
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| USA brukes i hovedtrekk 5 typer tobakk: Burley, rgyktarket (flue-cured),
Maryland, merk tobakk og orientalsk. Disse tobakkstypene varierer bade i
nikotininnhold og surhetsgrad (pH). Burley tobakk inneholder ofte det
heyeste nikotinnivaet, og det har en alkalisk pH. Rayktarket tobakk represen-
terer den viktigste tobakken i amerikanske sigaretter. Sammenliknet med
andre tobakkstyper har rgyktgrket tobakk et middels nikotinniva og er litt sur
(lavere pH). Maryland tobakk har et lavt nikotininnhold sammenliknet med de
andre typene og har en alkalisk pH (hgy pH). Mark tobakk gir en alkalisk rayk
og brukes i skratobakk og mange pipetobakksblandinger. Orientalsk tobakk
dyrkes i Europa og Tyrkia og har en karakteristisk aroma. Den har lavt niko-
tininnhold og lav pH. Amerikansk tobakk har fatt et gkende nikotininnhold
siden 1950-arene. Saledes fra 1955 til 1980 har nikotininnholdet i Burley gkt fra
2,91l 3,2 % og i reykterket tobakk fra 1,9 til 3,1 %.

Industrien har aktivt arbeidet for & gke nikotinnivaet i tobakksplantene.
Brown & Williamson brukte en kombinasjon av konvensjonell og hayteknolo-
gisk genetisk teknikk for a utvikle en hgynikotin tobakksplante kalt Y-1 midt
pa 1970-tallet. Se naermere i punkt 6.9.2 nedenfor. Y-1 har omkring 2 ganger
det nikotinnivaet man finner i amerikansk rgyktgrket tobakk. Tobakksindus-
trien har innrgmmet at Y-1 ble fremstilt for at industrien skulle kunne lage
produkter som hadde lavere tjeereinnhold uten at nikotininnholdet ble redu-
sert. Y-1 er blitt brukt kommersielt i flere amerikanske sigaretter og utgjorde
10 % av tobakken i disse produktene. Disse produktene ble solgti USA i 1993.

2.3.3 Bearbeiding av tobakksplanten

Rekonstituert tobakk. Fremstillingen av rekonstituert tobakk har gitt
muligheten til ogsa a benytte andre deler av tobakksplanten enn bladene i
tobakksprodukter. Teknikken med fremstilling av rekonstituert tobakk ble
tatt i kommersiell bruk tidlig pa 1950-tallet, farst for fremstilling av sigarer og
senere for sigaretter. Rekonstituert tobakk fremstilles ved en prosess som
likner fremstilling av papir og man benytter deler av tobakksblader som ellers
ville ha blitt kastet samt bladstilkene. Produktet inneholder mer cellulose og
noe mindre nitrogenforbindelser og alkaloider. | dag inneholder mange siga-
rettmerker 20-30 % rekonstituert tobakk.

Ekspandert tobakk. Tidlig pa 1970-tallet ble det introdusert en ny metode
for fremstilling av sigarettobakk, nemlig ekspandert eller frysetarret tobakk.
Modifiseringen gjgr at man trenger mindre tobakk per sigarett. Prinsippet er
at man utvider celleveggene i tobakk ved en rask avdamping av vann og andre
stoffer som er tilsatt tobakk. Dette gir en rask gkning i trykket i cellen. For a
fylle en 85 mm filtersigarett (21,8 mm omkrets) med 100 % ekspandert tobakk
kreves det 363 mg tobakk og det gir 12,4 mg tjeere. En kontrollsigarett med
vanlig tobakk krever 667 mg tobakk og gir 21,7 mg tjere.

Royken fra den ekspanderte tobakken inneholder relativt starre mengder
med nitrogenoksider enn rgyken fra annen tobakk. Dette fgrer til at rayken fra
disse sigarettene har relativt hgyt innhold av flyktige kreftfremkallende nitro-
saminer.

2.3.4 Utvikling av filter og sigarettpapir

| 1931 kom den farste fabrikkfremstilte sigaretten med filter. Filteret som
bestod av bomull ble manuelt festet pa sigaretten. Fem ar senere kom « Vice-
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roy» som var det farste starre sigarettmerket med filter. Det var et filter av cel-
luloseacetat og sigaretten ble introdusert som en sigarett med et filter som ga:
« A mild, clean smoke with health benefits resulting from filtration» . Ikke-filter-
sigaretter med hgyt tjeere- og nikotininnhold i rayken ble brukt pa den tiden.
Filtersigarettene hadde et meget lite marked. Saledes utgjorde salget av filter-
sigaretter i 1950 i USA bare 0,5 % av sigarettsalget. Flere filtersigaretter ble
markedsfgrt etter at man i 1950-arene ble klar over de helseskadende effekter
av rgyking, og tobakksindustrien begynte a satse pa filtersigaretter. Utvikling
av de lette sigarettene ble intensivert i USA etter Surgeon General’'s Report i
1964.

| annonsene for filtersigarettene sto det ikke at filteret fjerner stoffer som
bidro til hjertesykdommer eller lungesykdommer, men annonsene under-
streket pastander som « ren rgyking, snehvit, ren, mirakeltip» og andre utsagn
ga inntrykk av beskyttelse av helsen. | 1952 introduserte Lorillard sigaretten
« Kent» med « Micronite» filter, og pa pressekonferansen ble det sagt at «
Micronite» filter gir den stagrste beskyttelsen av helsen i sigarettens historie.
Filteret bestod av krokidolitt som er en asbesttype og man har senere kunnet
vise at ved rgyking av « Kent» , inhalerer raykerne en signifikant mengde med
asbestfibre. Salget av « Kent» ble stoppet i 1956. | dag er en rekke av
arbeiderne som fabrikkerte filteret dgde av asbestindusert kreft.

En rekke ulike filtermaterialer er blitt utprgvd av tobakksindustrien. Cel-
luloseacetat er det mest brukte materialet i filtertippen pa sigarettene, men det
brukes ogsa trekullfiltre. Sammenliknet med ikke-filter sigaretter inneholder
hovedstramsrgyken fra filtersigaretter mindre partikler, nikotin og fenoler,
mens innholdet av karbonmonoksid kan veere hgyere. De fleste moderne filtre
varierer i lengde mellom 12 og 30 mm og bestar av celluloseacetat eller cellu-
lose-«strie» eller kreppapir. De fleste filtermaterialene tilsettes en mykgjgrer
som trietylen glyceroldiacetat eller glyceroltriacetat. Filterne kan lages enten
fra et enkelt filtermateriale eller som et sammensatt filter som kombinerer cel-
luloseacetat og cellulosepapir, aktivt trekull og/eller andre absorberende stof-
fer. 1 1979 utgjorde salget av filtersigaretter 90 % av sigarettsalget i USA og i
1993 var andelen kommet opp i 97 %.

| begynnelsen av 1970-arene begynte tobakksindustrien a perforere filter-
tippen ved a stikke en eller flere rader med sma hull rundt filteret for dermed
a fortynne hovedstrgmsreyken. Perforeringen gjgres na ofte ved bruk av laser.
Nar rgykeren tar et drag, vil rayken som suges inn fortynnes med luft. Dette
betyr ogsa at sigaretten brenner langsommere enn en ikke-perforert sigarett
nar rgykeren tar et drag. Dette farer til en reduksjon av karbonmonoksid,
nitrogenoksider og tjere, mens nikotinmengden pavirkes mindre. Med
gkende ventilasjon forbrenner mer av tobakken mellom dragene og forholdet
mellom forbrenningsprodukter i sidestrgms- og hovedstrgmsrgyken gker.

Sigarettpapiret er ikke bare et hvitt innpakningspapir som holder
tobakken sammen i sigaretten. De fysiske og kjemiske egenskapene til
papiret pavirker forbrenningen av tobakken i sigaretten og dermed sam-
mensetningen av rgyken. Sigarettpapir inneholder ofte 20-30 % kalk. Dette
hvite fargestoffet gir papiret sin hvite farge og en hvit papiraske. Salter tilsettes
sigarettpapiret dels for modifisere brennhastigheten og dels for a hindre at
papiret far misfarge. | tillegg pavirker saltene dannelsen av aske. Eksempelvis
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blir ofte citrat tilsatt sigarettpapiret for & gke brennhastigheten. Citrat
reduserer ogsa tjeeremengden per sigarett ved a redusere antall drag, idet mer
tobakk forbrennes mellom dragene. Tjeeremengden per drag pavirkes imid-
lertid lite. Tilsetning av monoammuniumfosfat pavirker dannelsen av aske og
gker brennhastigheten. Dinatriumhydrogenfosfat tilsettes papiret for a hindre
misfarging av papiret samtidig som brennhastigheten gker. Modifisering av
gjennomtrengeligheten av papiret brukes likeledes for a pavirke bren-
nhastigheten. Ved a gke porgsiteten reduseres mengden tobakk som for-
brennes per drag, idet mer luft diffunderer inn gjennom papiret og mindre luft
vil passere den brennende gloen.

2.3.5 Tilsetningsstoffer.

| april 1994 friga tobakksindustrien i USA etter press fra myndighetene en liste
pa 599 stoffer som ble brukt eller hadde blitt brukt som tilsetningstoffer i sig-
aretter (bilag 2). Tobakksprodukter blir tilsatt en rekke ulike stoffer som
aroma- og smaksstoffer, sukker, fuktighetsbindende stoffer og stoffer til til-
beredning av sauser. Generelt vil mengden av tilsetningsstoffer gke jo mildere
sigaretten er. | tilegg kommer rester av plantevernmidler, smgremidler og
andre kjemikalier som tobakken kommer i kontakt med under bearbeiding
eller produksjon. Enkelte av disse stoffene er omtalt ovenfor.

De fleste tilsetningsstoffene er vurdert av helsemyndighetene (US Food
and Drug Administration) og anses som ufarlige som tilsetningstoffer til
naringsmidler. Imidlertid vet man sveert lite om helseeffekter av stoffene ved
inhalasjon samt hvilke produkter som dannes nar disse stoffene varmes opp
eller forbrennes. Ut fra stoffenes struktur kan man imidlertid anta at det kan
dannes kreftfremkallende stoffer ved oppvarming og/eller forbrenning.

pH i tobakksrgyk er av vesentlig betydning nar det gjelder innhold av niko-
tin og andre basiske komponenter i gassfasen og dermed det som inhaleres i
hovedstramsrgyken. Nikotin i tobakksrgykfasen fordeler seg mellom gas-
sfasen og partikkelfasen. Med gkende pH vil hovedstrgmsrgyken og side-
streamsrgyken inneholde avtagende mengde med ikke-ionisert nikotin og
dermed forskyve mengden med toksiske stoffer fra partikkelfasen i rayken til
gassfasen. Mens pH i hovedstremsrgyken fra sigaretter laget av blandingsto-
bakk (blended cigarettes) eller fra sigaretter laget av rgyk tgrret tobakk ikke
gar over 6,2, er hovedstreamsrgyken fra sigarer og sigaretter laget fra burley
eller svart tobakk mer alkalinsk. pH i sidestramsrgyken varierer fra 6,8 til 8,5.

pH av reyk fra sigaretter fra rayk tegrret og amerikansk blandingstobakk
varierer i omradet 5,7 — 6,2. pH i rgyken fra luft tarret tobakk er i omradet 6,5
—7,8. Under pH 6,0 inneholder rayken <1 % ikke-ionisert (fri) nikotin og gker
pH sa gker andelen ikke-ionisert nikotin. Ved pH 7,3 er 15 % fri og ved pH 8,0
er 50 % av nikotinen fri. Fri nikotin er i hovedsak tilstede i gassfasen og tas opp
raskere gjennom slimhinnene i munnhulen enn ionisert (bundet) nikotin som
er bundet til partikler i rgyken. Tobakksrgyk med pH over 6,2 inneholder
gkende mengde med fri ammoniakk og andre flyktige basiske komponenter.
Disse frie basene gir rgyken en «harsk» og ubehagelig smak. Denne egen-
skapen av ngytral eller svak alkalisk rgyk gjer at sigarrgykere og regykere av
sigaretter fremstilt av mark tobakk inhalerer rgyken i mindre grad enn rgyk-
ere av sigaretter fremstilt av rgyktarket og amerikansk blandingstobakk. pH i
reyken pavirkes ogsa av nitratinnholdet i tobakken siden nitrat delvis
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reduseres til ammoniakk ved rgyking. Reyk tarret tobakk kan inneholde opp
til 0,9 % nitrat, tyrkisk tobakk opp til 0,6 % og lufttarket (burley) tobakk mellom
1,109 15%.

2.3.6 De moderne sigarettene

Ved gkt bruk av rekonstituert og ekspandert tobakk samt filter pa sigarettene,
er mengden av tobakk i en sigarett gradvis blitt redusert fra omkring 1,25 g til
omkring 0,75 g. | 1954 var det salgsveide gjennomsnitt for amerikanske siga-
retter 38 mg tjeere og 2,7 mg nikotin. I 1993 var det henholdsvis 12 mg og 0,9
mg. Nivaene var farst og fremst redusert fordi salget av sigaretter med filter
hadde gkt fra 0,5 % i 1950 til mer enn 97 % i 1993. Den viktigste oppgaven til
filteret er & fierne en del av stoffene i rayken. De fleste filterne fierner partikler
og bestar celloloseacetat, papir og viskose. Enkelte filtre er tilsatt et absorber-
ende stoff som aktivt kull for a fierne organiske stoffer i gassfasen. | tillegg
brukes i enkelte tilfeller adsorberende stoffer som er mer spesifikke og fjerner
f.eks aldehyder.

Industrien har forsket pa a oppna tilfredsstillende nivaer av nikotin nar
tjeerenivaene blir redusert. Tobakksindustrien gnsker at nikotinnivaet ikke
skal komme under et bestemt niva som de anser for adekvat for a opprettholde
nikotinavhengigheten. Ved a holde ngye kontroll pa nikotinnivaet i tobakken
som de kjgper og ved a blande tobakk med ulikt nikotinniva, kan produsen-
tene holde nikotinnivaet konstant med minimale variasjoner fra sigarettpakke
til sigarettpakke.

Som tidligere papekt brukes kjemiske tilsetninger ofte for a gke nikotin-
mengden som rgykeren far i seg. | en amerikansk tobakksfabrikants handbok
om blanding av ulike tobakkssorter, angis at ammoniakk er effektiv til & gke
mengden med nikotin som ragykeren tar opp. | fglge handboken vil ammoni-
akk i sigarettrgyken fare til dannelse av fri nikotin som gir raykeren starre til-
fredsstillelse. Ofte brukes ogsa stoffer som diammoniumfosfat, ammoniumhy-
droksid og urea for @ ske mengden nikotin til reykeren. | rekonstituert tobakk
brukes opptil 10 % ammoniakk.

Tobakksindustrien tilsetter ofte en rekke forskjellige kjemikalier for a
optimalisere nikotinmengden og smaken. Nikotin har en harsk smak. For a
kunne ha et tilfredsstillende hegyt niva av nikotin i tobakksproduktene, modi-
fiseres den harske smaken av nikotin ved a tilsette tobakken smaksstoffer som
sukker, essenser, mentol og andre alkoholbaserte aromatiske substanser. |
folge en industriekspert er det viktigste bidraget fra tobakkssmaksspesialis-
tene a gi en rik og ren tobakkssmak som har et minimum av irritasjonseffekter
i munnen samt til & sikre et tilfredsstillende inntak av nikotin per drag.

| undersgkelser som US Federal Trade Commission, gjorde var nikotin-
mengden i hovedstramsrgyken fra en sigarett som ble solgt i 1991 i gjennom-
snittet 0,94 mg med variasjon fra 0,1 til 1,9 mg og med 95 % av sigarettene i
omradet 0,32 til 1,56 mg nikotin. Siden sigaretten inneholder betydelig mer
nikotin, som vi senere skal komme tilbake til, vil mengden med nikotin som
reykeren far i seg avhenge av hvordan sigaretten rgykes.

Nitratinnholdet i tobakken har ogsa stor effekt pa pyrosyntesen av kreft-
fremkallende stoffer i rayken. Nitrogenoksider dannet under forbrenningen
fanger opp C, H radikaler som er viktig for pyrosyntesen av kreftfremkallende
polysykliske aromatiske aminer. Med gkende nitratinnhold i sigarettobakken,
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hemmes syntesen av benzo(a)pyren i rgyken, mens syntesen av nitroalkaner
oker.

Myndighetene i den kanadiske provinsen British Columbia har nylig
krevd at tobakksindustrien skal fremlegge data om sammensetningen av sine
sigaretter. Bilag 3 viser eksempler pa resultater fra undersgkelsen.

Her i landet har Statens tobakksskaderad bedt Tobakksindustriens
Felleskontor om a fa opplyst hvilke enkeltstoffer tobakksprodukter solgt i
Norge i dag inneholder, samt enkeltstoffer som har veert brukt tidligere.
Videre ber Statens tobakksskaderad om en redegjgrelse for hvilke produkter
som oppstar i forbindelse med forbrenning av tobakk samt tilsetningsstoffer
og deres forbrenningsprodukter.

2.3.7 Utvikling av snus

Pa 1970-tallet ble det bare laget snusprodukter med hgyt nikotinniva, og det
gjorde det vanskelig for nye brukere a begynne og anvende snus. Det hgye
nikotininnholdet gjorde at mange syntes smaken var vond, og de ble kvalme
og svimle av nikotinen. Data fra tobakksfabrikantenes arkiver viste at pa slut-
ten av 1960-tallet og tidlig pa 1970-tallet, begynte fabrikantene a utvikle
lavnikotinprodukter i tepose-liknende pakninger for a oppmuntre folk til & beg-
ynne med reykfri tobakk. Tobakksindustrien ga innad uttrykk for at « sa godt
som all tobakksbruk avhenger av nikotin» . Fabrikantene manipulerte produk-
tene for 4 ha et register av snusprodukter med gkende nikotinniva. Dette ble
dels gjort ved a tilsette forbindelser som buffret tobakken der man forandret
pH, dvs den relative surhetsgraden. Det er vist at ved a gke pH til et produkt,
overfgrte man nikotinsalter eller bundet form av nikotin til fri nikotin. Det er
bare fri nikotin som absorberes gjennom slimhinnene i munnen og gar over i
blodstremmen. Sma forandringer i pH gker i betydelig grad mengden av fri
nikotin. For eksempel ved a gke pH i spyttet fra 7 til 8, eker prosentdelen av
fri nikotin fra 10 til 50 %. Analyser av snus pa markedet viste at produktene
som er beregnet pa nybegynnere hadde pH mellom 5 og 7, mens produkter
for mer erfarne brukere hadde pH pa 8 eller mer. Det farte til at mengden med
fri nikotin for startprodukter var i omradet 5 til 20 % og for erfarne brukere 50
til 80 %. Videre ble det tilsatt kjiemikalier som bandt fuktigheten for dermed a
gke fuktighetsinnholdet i snusen. Startprodukter som « Skoal Bandits» ble
ofte pakket i miniatyrpakker. « Skoal Bandit» gir mindre nikotin og den avgir
nikotinen langsommere enn hgynikotinproduktene som selges fra den samme
fabrikken. Disse produktene ble meget intenst avertert i USA, og det ble ofte
gitt gratis pragver. Man startet med « Skoal Bandit» og gikk over til « Happy
Days» og « Skoal Long Cuts» og til slutt for den erfarne brukeren « Copen-
hagen» .

IARC (1985) har vurdert kreftrisikoen ved bruk av snus og konkludert
med at snus kan gi kreft hos mennesker idet det er funnet gkt hyppighet av
kreft i munnhulen hos brukere av snus. Salg av snus er na forbudt i alle EU-
landene unntatt Sverige og EFTA-landet Norge. Den svenske tobakksindus-
trien har stgttet to undersgkelser hvor forfatterne (Schildt et al., 1998, Lewin
et al., 1998) konkluderer med at bruk av snus ikke gker risikoen for kreft.
Dette har fort til at det i EU foreligger forslag om at snus ikke lenger skal
merkes med « Kreftfremkallende» . En samlet vurdering av de tilgjengelige epi-
demiologiske data og kjennskap til de kreftfremkallende stoffer som finnes i
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snus, tilsier at det ikke er grunnlag for a forandre advarselsteksten pa snus-
boksene (Sanner et al., 2000).

2.4 Sammenlikning av garsdagens sigaretter med dagens hgyteknologisi-
garetter

2.4.1 Konstruksjon av sigaretter

Fra siste halvdel av 50-arene er det skjedd en betydelig forandring: produk-
sjonen av sigaretter sa vel som i rgykevanene. Ved begynnelsen av perioden
var det bare en relativ liten andel av raykerne som rgykte filtersigaretter. | dag
dominerer hgyteknologi — filtersigaretter fullstendig markedet. Overgangen
til filter fant sted samtidig som det var betydelige teknologiske forandringer i
industrien og fortjenesten gkte. Filtermaterialet var 15-20 % billigere enn den
samme lengde av tobakk som ble utbyttet.

Vekten av tobakk i en gjennomsnitts amerikansk sigarett er gatt ned med
omkring 40 % fra 1954 til 1993. Vektreduksjonen skyldes vesentlig bruk av
ekspandert tobakk og sigarettfilter. Hovedstramsrgyken til dagens gjennom-
snittssigarett inneholder omtrent 1/3 av mengden nikotin og tjeere som siga-
rettene pa 1950-tallet. Reduksjonene skyldes farst og fremst at bruken av sig-
aretter med filter har gkt. Bruken av perforerte sigarettfiltre, porgst sigarett-
papir og ekspandert og rekonstituert tobakk i sigarettene, samt gkning av
nitratinnholdet i tobakksblandingen fra 0,3-0,5 % til 0,6-1,3 % har ogsa bidratt
til reduksjonen av tjeere og nikotin. Som forventet fgrte den gradvise gkningen
av nitratinnholdet ikke bare til lavere niva av polysykliske aromatiske
hydrokarbonforbindelser i rgyken, men ogsa til en gkning av nitrosaminer i
rgyken. Alle de rapporterte tall for tjeere-, nikotin-, og andre komponenter
baserer seg pa den standard rgykemaskinprosedyren som ble introdusert i
1936 med noen modifikasjoner av Federal Trade Commission (FTC) i 19609.

Ventilasjon i filteret og sigarettpapiret er en av kjerneteknologiene som
sigarettindustrien bruker for & manipulere tjeere- og nikotininnholdet, spesielt
i de produktene som angis a gi minst tjeere og nikotin. Ventilasjonen oppnas
ved a bruke elektrostatisk og/eller laserperforert sigarettpapir og papir rundt
filteret. Begge typene av perforeringsteknologi kan brukes, enten alene eller
samtidig avhengig av sigarettutformingen og mengden med ulike stoffer som
man gnsker i hovedstrgmsrgyken.

Prinsippet med ventilasjon er at nar rgykeren tar et drag, blir det suget inn
luft gjennom perforeringen (hullene), og denne fortynner rgyken i sigaretten.
Den teoretiske effekten er a redusere tjere, nikotin og andre pyrolyseproduk-
ter. Dermed tror rgykeren at han har et mindre helseskadelig produkt.
Mengden med tjeere og nikotin som reykeren far i seg ved a reyke i en venti-
lert sigarett kan imidlertid bli like hgyt om ikke hgyere enn i en «vanlig» siga-
rett, avhengig av hvordan ragykeren rgyker. Raykerne vet ikke hvor ventilas-
jonshullene er lokalisert pa filteret slik at de bade med hensikt og ufrivillig kan
blokkere hullene med fingre eller lepper. Industrien har lenge visst at plasse-
ringen av de laserperforerte hullene pa filteret korresponderer til der hvor
reykeren har leppene nar de tar et drag eller hvor de holder sigaretten i fin-
grene.
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Omtrent 90 % av de moderne sigarettene har ventilasjonshuller rundt fil-
teret. Dette synes a veere den viktigste metoden for & manipulere verdiene pa
nikotin, tjeere og karbonmonoksid som registreres ved maskinrgyking etter
FTC-metoden. Tabell 2.5 viser malinger av nikotin, tjere og karbonmonoksid
for en del sigaretter. Det fremgar at til tross for at de malte mengdene med
nikotin, tjsere og karbonmonoksid varierer med en faktor pa 10 - 20 mellom
ulike sigaretter, sa varierer mengden med nikotin i de forskjellige sigarettene
bare mellom 8,0 og 14,4 mg og det relative innholdet av nikotin mellom 1,0 og
2,4%. Prosent luftfortynning eller prosent filterventilasjon defineres som
prosent av et standard drag som er luft gjennom ventileringssystemet. En sig-
arett med 0 % filterventilasjon gir ufortynnede drag. En sigarett med 80 % filter-
ventilasjon gir drag hvor 80 % av det som inhaleres er luft og bare 20 % ufortyn-
net rgyk.

Tabell 2.5: Standard tjaere, nikotin og karbonmonoksidutbytte (mg), totalt nikotin (mg),
prosent nikotin, avstand fra naermeste ventilasjonshull fra roykeenden av sigaretten (mm) og
filter ventilasjonsniva (%) (Tatt fra Kozlowski et al., 1998)

Merke* Malinger med FTC  Totalt nikotin ~ Avstand fra Filter
metoden ventilasjons- ventilasjonsn
hull til iva
rgykeenden
Tjere Nikotin CO (mg) (%) (mm) (%)
(mg)  (mg) (mg)
USA

Carlton SP 1 0,1 2 8,7 1,7 15,0 77,6
Merit Ultima SP 1 0,1 3 9,6 2,0 11,0 64,4
Virginia SlimsUL100 HP 5 0,5 6 10,4 1,6 12,0 55,6
Merit HP 7 0,6 9 9,4 15 11,0 34,1
Virginia Slim L 100 HP 8 0,7 9 94 14 12,0 39,7
Marlboro L SP 10 0,8 11 10,6 1,6 12,0 22,5
Camel L HP 10 08 12 10,3 15 12,0 22,3
Winston FF SP 14 1,0 14 105 15 15,0 11,7
Virginia Slims FF 100 SP 15 1,1 13 11,7 1,6 12,0 19,9
Marlboro FF SP 16 1,1 14 109 1,5 12,5 10,2
Camel FF SP 17 1,1 20 9,5 1,3 14,5 51

CANADA
Craven UM 1 0,1 1 11,2 1,7 12,5 79,0
Export UL 8 1,0 8 14,0 19 11,5 57,1
Craven L 10 1,1 10 11,9 1,6 13,0 37,0
Players EL 11 1,2 11 18,3 2,3 12,0 42,2
Export L 12 1,1 12 13,6 1,8 12,0 40,0
Craven FF 13 1,2 13 11,6 1,7 13,5 14,6
Players FF 16 1,4 17 8,0 1,0 - 0,0
Export FF 16 14 17 12,6 1,4 12,5 15,7

STORBRITANNIA
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Tabell 2.5: Standard tjaere, nikotin og karbonmonoksidutbytte (mg), totalt nikotin (mg),
prosent nikotin, avstand fra naermeste ventilasjonshull fra roykeenden av sigaretten (mm) og
filter ventilasjonsniva (%) (Tatt fra Kozlowski et al., 1998)

Merke* Malinger med FTC  Totalt nikotin  Avstand fra Filter
metoden ventilasjons- ventilasjonsn
hull til iva

rgykeenden
Tjeere Nikotin CO (mg) (%) (mm) (%)

(mg)  (mg) (mg)

Silk Cut Ultra 1 0,2 1 15,7 2,4 12,0 84,2
John Player SK UL 3 0,3 3 10,7 1,7 15,0 62,5
Silk Cut 5 0,5 5 13,8 1,9 13,0 51,2
Marlboro L 6 0,6 7 10,2 1,7 10,5 44,9
Dunhill L 7 0,7 8 12,4 1,7 14,0 36,4
John Player SK 12 1,1 14 14,4 1,7 - 0,0
Marlboro 13 0,9 13 9,6 1,3 11,0 19,5

*UL = Ultra light; UM = Ultra mild; L = Light; FF = Full flavour; SP = Soft pack; HP = Hard pack;
SK = Super King

Ikke pa noen av de undersgkte sigarettene var det indikert at filtre hadde
ventilasjonshull. Ikke pa noen av filtrene var lokalisasjonen av ventilasjonshul-
lene markert. Forstarrelsesglass og sterkt lys samt dissekering av filtre er ofte
nedvendig for & lokalisere hullene. Rgykerne ignorerer usynlige hull i starre
grad enn synlige ventilasjonshull.

De usynlige ventilasjonshullene har veert et viktig element i utviklingen av
moderne sigaretter. | Norge introduserte Tiedemanns Tobaksfabrik i slutten
av 1983 sigarettmerket « Barclay» med et innhold av tjeere pa 1 mg og nikotin
pa 0,12 mg. Dette var meget lave tall i forhold til det som var vanlig pa denne
tiden. Advokat O.A. Bachke jr. som representerte Philip Morris, protesterte i
brev av 27.01.84 til Sosialdepartementet pa tallene som var oppgitt. Advokat G.
Thommessen som representerte Tiedemanns Tobaksfabrikk, hevder imid-
lertid i brev av 13.03.84 at tallene var riktige. Forklaringen pa uoverensstem-
melsen var at « Barclay» har et filter med 4 separate luftkanaler i ytterkant av
filteret. Nar den sakalte «Copeland» sigarettholderen benyttes ved analysene,
blokkeres luftkanalene og tjeere- og nikotininnholde gker med en faktor pa 10
sammenliknet med malinger utfgrt med den sakalte «Cambridge» siga-
rettholderen hvor luftkanalene ikke blokkeres. Advokat O.A. Bachke jr. anty-
der i sitt brev at under vanlig rayking vil « Barclay» -sigarettens filter bli satt ut
av funksjon. Dette tyder pa at ogsa tobakksindustrien i Norge har vert klar
over at dersom rgykerne gnsker et hgyere nikotininnhold i rgyken kan de
blokkere ventilasjonshullene med leppene eller fingrene.

2.4.2 Helseskadelige stoffer

Flere studier viser at raykere av lavnikotin/lavtjeeresigaretter rgyker flere sig-
aretter og mer intenst samt ofte blokkerer ventilasjonshullene for a til-
fredsstille nikotinbehovet. De standard rgykebetingelsene til FTC-metoden
gir derfor ikke resultater som avspeiler hvor mye nikotin og andre stoffer i
rgyken som rgykerne inhalerer. | desember 1994 konkluderte en ad hoc
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komite oppnevnt i USA av «Presidentens kreftpanel» med at FTC-metoden er
basert pa et lite antall tidlige observasjoner av hvordan raykere rgyker en ikke-
filter sigarett og at reykere som gar over til lavtjeere og lavnikotinsigaretter
ofte forandrer sitt raykemegnster. Den hgyere hastigheten som rgyken trekkes
gjennom sigaretten nar rgykeren inhalerer mer intenst, gker nivaet av tjere,
nikotin og nitrosaminer 2-3 ganger. Ved siden av inhalasjonsvolumet per
drag, vil ogsa intervallene mellom dragene pavirke nitrosaminnivaet.

Tobakksindustrien i USA har helt fra 1970-arene veert klar over at nar
reykere gar over til lavtjeere- og lavnikotin-sigaretter, vil de rgyke pa en annen
mate slik at de far tilstrekkelig nikotin. Dermed ville de ogsa fa mer av andre
helseskadelige stoffer. Dette fremgar av en rekke uttalelser fra tobakksindus-
trien (se bilag 1). Tobakksindustrien har vurdert om dette var et problem som
den skulle gjgre noe med, men konkluderte med at det var bedre for indus-
trien a la reykerne «narre seg selv» og tro at ved a ga over til a reyke de mod-
erne sigarettene var risikoen for helseskader mindre.

Farst pa 1990 tallet forela det gode undersgkelser i den apne vitenskape-
lige litteraturen som viste at reykerne kompenserte nar de rgykte lette sigaret-
ter.

Djordjenvic og medarbeidere (1995) gjorde en undersgkelse hvor param-
etere slik som antall drag, volum per drag, varighet av dragene og tid mellom
dragene ble registrert. Deretter ble det gjort forsgk i reykemaskin hvor man
sammenliknet mengdene med nikotin, tjaere og nitrosaminer som en rgyker
inhalerte nar man simulerte reaykemgnsteret til raykerne og nar FTC metoden
ble benyttet. Det er vanlig & angi lavnikotin/tjeere sigaretter som sigaretter
som gir mindre enn 0,8 mg nikotin og 10 mg tjeere etter FTC metoden, mens
medium nikotin/tjeere sigarettene gir omkring 1,0 mg nikotin og 14 mg tjeere.
En hgy nikotin/tjeere sigarett gir omkring 2,3 mg nikotin og 31 mg tjeere.

| undersgkelsen til Djordjenvic og medfarbeidere (1995) fant man ikke at
noen av regykerne blokkerte ventilasjonshullene pa sigaretten, noe som har
veert observert av andre. Det gjennomsnittlige dragvolumet med lavnikotinsi-
garetter (<0,8 mg) var 525,7 ml (total rayk inhalert 606130 ml), varigheten av
dragene 1,70,24 s og intervall mellom dragene 28,510,3 s. For rgykere av sig-
aretter med medium nikotininnhold, var disse gjennomsnittstallene 461,7 mi
(470109 ml), 1,30,13 s og 337,5 s. Resultatene er vist i tabell 2.6.

Resultatene i tabell 2.6 viser at rgykere av lav og medium nikotinsigaretter
inhalerer betydelig mer rgyk enn det man finner etter FTC-metoden. Ved
rgyking av en lavnikotinsigarett, fikk rgykerne i seg opptil 4 ganger mer tok-
siske og kreftfremkallende stoffer enn det man fant under FTC standardbetin-
gelser. | denne undersgkelsen ble det funnet at rgykerne kompenserte pa en
slik mate at de fikk noe over 2 mg nikotin per sigarett, uavhengig av hva slags
sigarett de rgykte. Videre fikk de omkring 30 mg tjeere per sigarett.
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Tabell 2.6: Kjemisk sammensetning av hovedstromsroyk ved maskinrgyking av en vanlig
lavnikotin sigarett og mediumnikotin sigarett under FTC-betingelser og ved kompenserende
roykebetingelser (KS) & (Tattfra Djordjenvic etal., 1995).

Lavnikotin  Medium- Lavnikotin sigarett Mediumniko
sigarett FTC nikotin tin sigarett
sigarett FTC

Regyker nr 5 Ragyker nr 9 Rgyker nr 1

Tjeere, mg/sig. 9 14 30 32 28
Nikotin, mg/sig. 0,70,04 1,00,01 2,20,09 2,40,03 2,10,14
Tjeere/nikotin 13 14 14 13 13
NNKb, ng/sig. 92 149 293 266 301
Drag antall/sig. 7,90,2 7,30,2 110,3 12,80,2 10,30,1
'(I'otlz;lt inhalert volum 276 256 682 720 474

m

aVentileringshull pé filtertippen ble ikke blokkert under maskinrgykingen og heller ikke av
rgykerne
BNNK : tobakkspesifikt kreftfremkallende nitrosamin

Undersgkelsen viser klart at FTC-data ikke gir tilstrekkelig opplysninger
til konsumentene om toksiske og kreftfremkallende stoffer i sigaretten.

Det er fa blant publikum som vet hvor mye nikotin det er i en sigarett og
hvor viktig filterventilasjon er for & manipulere tjeere- og nikotinutbyttet i sig-
aretten. Standard maskinprgver for nikotin, tjeere og karbonmonoksid gir
liknende om ikke identiske, resultater i USA, Canada og Storbritannia. Niko-
tininnholdet i tobakken angis vanligvis ikke. Filterventilasjon er vesentlig i
omradet pa filteret som har en hgy porgsitet eller en ring med huller 11-
15 mm fra filterenden av sigaretten. Ofte kan disse ventilasjonshullene bare
pavises hvis filterdekke tas av filteret og man holder det opp mot sterkt lys og
ser pa det gjennom et forstarrelsesglass. Det er holdepunkt for at mange rgyk-
ere blokkerer filterventilasjonen med fingrene eller leppene og dermed gker
rgykeksponeringen fra disse sigarettene. Rgykere er generelt ikke oppmerk-
som pa funksjonen av filterventilasjonen. Det er funnet i en undersgkelse at
det & blokkere ventilasjonen i filteret ved sigaretter med meget lavt tjeere- og
nikotininnhold har en starre effekt enn & gke dragvolumet eller hyppigheten
av draget.

@kningen i nitratinnholdet har fgrt til at konsentrasjonen av nitrogenok-
sider (NO , ) og metylnitritt i sigarettrgyk har gkt. Sma mengder av NO ,
dannes dessuten fra aminosyrer og proteiner under rgyking. Sigaretter laget
av lys tobakk kan gi opptil 200 g NO , og 20 g metylnitritt og reyk fra bland-
ingssigaretter opptil 500 g NO , og 200 g metylnitritt, mens Burley tobakksig-
aretter gir opp til 700 g NO, og 400 g metylnitritt. Reagensglassforsgk har vist
at nitrogenoksider, nitrat og metylnitritt gir dannelse av nitrosaminer i reak-
sjon med sekundere og tertieere aminer, inklusiv nikotin og andre tobakkal-
kaloider. Under betingelser som likner de man finner i munnhulen hos rgyk-
ere, har man vist at de sekundaere aminene nornikotin, anabasin og anatabin
gir de tilsvarende nitrosaminene.
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2.4.3 Helseskader

Fra midten av 50-arene har det som omtalt ovenfor skjedd en utvikling av sig-
arettene fra a veere relativt enkle landbruksartikler til & bli hgyteknologiske
produkter. Spgrsmalet er hvilken effekt dette har hatt pa tobakksinduserte
sykdommer. Basert pa de tilgjengelige data er det vanskelig a trekke noen sik-
ker konklusjon. I en undersgkelse fra England (Tang et al., 1995) konklud-
eres det med at dgdelighet fra alle rgykerelaterte sykdommer blant de som
rgyker filtersigaretter er 9 % lavere enn de som rgyker sigaretter uten filter
(95 % konfidensintervall 1 % til 17 %). For lungekreft og koronare hjertesyk-
dommer var det for begge en reduksjon pa 5,7 %. Det ble ogsa gjort en sam-
menlikning av dem som rgykte sigaretter med mindre enn 15 mg tjeere og
dem som rgykte sigaretter med mer enn 15 mg tjeere. | denne undersgkelsen
fant de en reduksjon i dgdeligheten av tobakkrelaterte sykdommer hos dem
som rgykte sigaretter med mindre enn 15 mg tjeere pa gjennomsnittlig 23 %
(95 % KI=10-35%). For lungekreft var reduksjonen 25% (ikke-signifikant)
(95 % KI1=48 % reduksjon til 9 % gkning), for koronare hjertesykdommer var
reduksjonen 23 % (95 % KI=39 % til 3 %), for slag, kroniske lungesykdommer
og andre rgykerelaterte sykdommer var det en reduksjon, men den var ikke
signifikant.

Basert pa dagens kunnskaper om hvordan rgykerne kompenserer nar de
reyker «milde» sigaretter, er det lite sannsynlig at det er mindre farlig a royke
na etter at de «milde» sigarettene har kommet enn det var tidligere da man
hadde de «sterke» sigarettene uten filter. Imidlertid synes det som ragyking av
dagens sigaretter gir hgyere risiko for sakalt adenokarsinom i lungene, mens
risikoen for plateepitelkarsinom synes a ga noe ned sammenliknet med siga-
rettrgykere pa 40 og 50-tallet. Mens forholdet mellom plateepitelkarsinom og
adenokarsinom i USA var 17:1 da mindre enn 0.5 % av sigarettene hadde filter,
er forholdet na 1.2-1.4:1. Det er antatt at dette henger sammen med at rgyk-
erne av lavnikotinsigarettene tar flere drag, reayker mer intenst og inhalerer
rgyken dypere i lungene. Det relative rgykeutbyttet av polycykliske aroma-
tiske hydrokarboner (PAH) i sigaretter er blitt redusert, mens utbyttet av
tobakkspesifikke nitrosaminer (TSNA) har gkt. Kreftfremkallende PAH er
kjent for & indusere plateepitelkarsinomer i lungene ved spesielle yrker og i
forsgksdyr, mens NNK som er et tobakkspesifikt nitrosamin er et karsinogen
som utlgser adenokarsinomer i mus, rotte og hamster.

Det har vert funnet at sigarettfiltre frigjgr celluloseacetat-fibre. | forsgk
hvor fibrene er blitt implantert i mus, er det funnet at de nedbrytes sveert lang-
somt og at de binder tjeerestoffer fra sigaretten. Disse fibrene er funnet i lun-
gevev fra pasienter med lungekreft. Sparsmalet er blitt reist om filterne kan
bidra til utvikling av lungesykdom (Pauly et al., 1995).

En ad hoc gruppe som ble nedsatt av National Cancer Institute i USA pa
oppfordring fra representanten Henry Waxman (D-Calif) som var formann i
«The House Subcommittee on Health and Environment» konkluderte:

«Several studies presented at the meeting suggested that smoking cig-
arettes with lower machine-measured yields may slightly reduce the
risk of lung and other cancers, but has no effect on cardiovascular dis-
eases, and uncertain effect on pulmonary diseases.» (Jenks, 1995).
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Det synes saledes a veere enighet om at til tross for at det har skjedd betyde-
lige forandringer med sigarettene i perioden etter 1950, har dette hatt relativt
liten effekt pd helserisikoen ved reyking. Sitater fra representanter fra
tobakksindustrien som er gjengitt i bilag 1, gir sterke holdepunkt for at
tobakksindustrien heller ikke forventer at det er mindre helseskader ved
rgyking av de nye lavtjeere- , lavnikotinsigarettene sammenliknet med de
«gamle» sigarettene.

2.5 Sammendrag

Tobakksplanten kom fra Amerika til Portugal pa slutten av 1400-tallet og
spredte seq i lgpet av det neste arhundre til starstedelen av Europa. Det var
seerlig rundt den annen verdenskrig at det ble vanlig a rgyke sigaretter. De to
viktigste tobakksproduktene som brukes i Norge er i dag sigaretter og snus.
Spesielt for Norge er at omkring halvparten av sigarettene som rgykes er han-
drullede (rullings).

To alvorlige trusler mot tobakksindustrien har preget utviklingen av
tobakksprodukter i den siste halvdelen av det 20. arhundre. Den ferste trus-
selen kom i 1950-arene da rgykerne begynte a bli klar over at rgyking kunne
gi betydelige helseskader. Den andre trusselen kom pa slutten i 1980-arene da
man etter hvert begynte a bli klar over at passiv rgyking ikke bare var irriter-
ende, men ogsa kunne gi alvorlige helseskader.

Tobakksindustrien benektet overfor forbrukerne og myndigheter at rayk-
ing og senere ogsa at passiv reyking ga helseskader. Likevel ferte disse tru-
slene til at tobakksindustrien satset betydelige midler pa a videreutvikle siga-
rettene samt a utvikle snus til et mer akseptabelt alternativ til rgyking.

Dokumenter fra tobakksindustrien viser at utviklingen av sigarettene har
veert styrt av ngdvendigheten av at rgyken fra sigarettene ma inneholde til-
strekkelig nikotin til & opprettholde avhengighet hos rgykerne og skape
avhengighet hos dem som begynner a rayke. Samtidig har industrien gnsket
a gi inntrykk av at de nye «lette» sigarettene gir en «sunnere» rgyk som er
«bedre for deg». Dermed oppnadde de at mange rgykere gikk over til «lette»
sigaretter i stedet for a slutte a rgyke. | tillegg gnsket tobakksindustrien a gke
fortjenesten ved a redusere kostnadene ved produksjonen.

Sigarettene ble utviklet fra relativt enkle landbruksprodukter til hgyte-
knologiprodukter. Dyrking og bearbeidelse av tobakksplantene er videreut-
viklet. Rekonstituert og ekspandert tobakk har fatt starre anvendelse. Filter pa
sigarettene ble vanlig. Sigarettpapir og filter har gjennomgatt en betydelig
utvikling. Spesielt har innfgring av sma porer i papiret rundt filteret og siga-
rettpapiret fatt stor betydning fordi man dermed far fortynnet rayken med luft.
Dermed gir standardmalingene av nikotin og tjere lave verdier. Filter beny-
ttes vanligvis ikke pa handrullede sigaretter.

Smaken og nikotininnholdet i rayken som tas opp i kroppen, blir regulert
ved hjelp av et stort antall kjemiske stoffer som tilsettes tobakken sa vel som
sigarettpapiret. Seerlig er ammoniakk et viktig stoff som tobakksindustrien
benytter for a justere surhetsgraden (pH) i tobakken og dermed mengdene
med nikotin som rgykerne tar opp i kroppen.
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Snus har likeledes gjennomgatt en omfattende utvikling. En stor del av
dagens snus selges na i engangspakninger som likner sma teposer og som
gjer bruken av snus mindre uhygienisk. Industrien har utviklet produktserier
med varierende tilgjengelig nikotininnhold. Dette gjgr at nybegynnere kan
starte med produkter som gir dem relativt lite nikotin og som derfor ikke gir
ubehag. Etter hvert som de blir mer viderekomne og taler mer nikotin, kan de
sa ga over til merker som gir mer nikotin.

Innholdet av en del komponenter som nikotin og tjeere i sigarettrgyken
blir malt med en spesiell «rayketeknikk» som ble utviklet i USA i 1930-arene.
Malt med denne teknikken inneholder rgyken fra dagens sigaretter bare
omkring 1/3 av nikotin- og tjzeremengden som rgyken fra 1950-arenes sigaret-
ter. Tobakksindustriens undersgkelser viste imidlertid (lenge for det var
generelt kjent) at raykerne kompenserte ved a ta dypere, lengre og hyppigere
drag og/eller ved a blokkere de sma hullene i filterpapiret slik at de fikk i seg
omtrent like mye nikotin og andre skadelige stoffer som ved a rgyke 1950-
arenes sigaretter. Tobakksindustrien har vurdert om dette var et problem som
den skulle gjgre noe med, men konkluderte med at det var bedre for indus-
trien a la reykerne «narre seg selv».

Helseskadene ved a reyke de nye sigarettene synes bare a veere ubetyde-
lig mindre enn ved a rgyke de gamle sigarettene. Dette skyldes sannsynligvis
at raykerne rgyker de moderne «lette» sigarettene annerledes enn de gamle
sigarettene. Dermed far de i seg omtrent like mye helseskadelige stoffer som
ved rgyking av de gamle «sterke» sigarettene. Ved rgyking av de moderne sig-
arettene synes imidlertid risikoen for a utvikle adenokarsinom i lungene a
veere noe hgyere enn ved rgyking av de gamle sigarettene. Pa den andre siden
synes risikoen for plateepitelkarsinom i lungene a vaere noe lavere enn ved a
rgyke de gamle sigarettene. Dette skyldes sannsynligvis at de relative konsen-
trasjonene av enkelte kreftfremkallende stoffer er forskjellig i rayken fra mod-
erne og gamle sigaretter.

Bilag 1 Uttalelser fra representanter fra tobakksindustrien i USA

1 Ngdvendigheten av a opprettholde et tilstrekkelig nikotinniva

(Se ogsa kapittel 6 nedenfor, seerlig punkt 6.8 og 6.9)

Nedenfor er gjengitt en del sitater som viser at tobakksindustrien har veert
klar over den avhengighetsskapende effekten av nikotin og forstatt behovet av
at tobakksproduktene gir brukeren en tilstrekkelig nikotindose. Sidetallet
som er gitt i sitatene referer seg til sidetall i publikasjon. US Food and Drug
Administration:

«Nicotine in Cigarettes and Smokeless Tobacco is a Drug and These
Products Are Nicotine Delivery Devices Under the Federal Food,
Drug, and Cosmetic Act: Jurisdictional Determination. Fed Reg. 61:
44619-45318 (1996).

| 1972 pa en konferanse holdt av tobakksindustrien, karakteriserte man siga-
rettene som et «nicotine delivery system» med fglgende ord:

«Think of the cigarette pack as a storage container for a day’s supply
of nicotine ... Think of the cigarette as a dispenser for a dose unit of nic-
otine ... Think of a puff of smoke as the vehicle of nicotine ... Smoke is
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beyond the question the most optimized vehicle of nicotine and the cig-
arette the most optimized dispenser of smoke» (s 44856).

W.L Dunn ved Philip Morris skrev i et intern dokument i 1972 (Hurt et al.,
1998):

«NoO one has ever become a cigarette smoker by smoking cigarettes
without nicotine».

| 1972 uttrykte ogsa Philip Morris industriens syn pa minimumsnivaet av niko-
tin som ma veere i sigaretter for & gi den kjemikalieutlgste effekten. Det ble
sagt:

«Critics of the industry would do well to reflect upon the indifference
of the consumer to the industry’s efforts to sell low-delivery brands.
94 % of the cigarettes sold in the U.S. deliver more than 1 mg of nico-
tine. 98.5 % deliver more than 0.9 mg. The physiological response to
nicotine can be readily elicited by cigarettes delivering in the range of
1 mg of nicotine» (s 44917).

Videre angir industrien i en rapport:

«In considering which product features are important in terms of con-
sumer acceptance, the nicotine delivery is one of the more obvious
candidates.... The importance of nicotine hardly needs to be stressed,
as it is so widely recognized» (s 44934).

En tidligere forskningsdirektar i Philip Morris uttaler:

«It is well recognized within the cigarette industry that there is one
principal reason why people smoke — to experience the effects of nico-
tine, a known pharmacologically active constituent in tobacco .... The
strongly held conviction of most industry scientists and product devel-
opers was that nicotine was the primary reason why people smoked»
(s 44858).

Forskere ved Philip Morris begynte i 1970 a forandre sigarettene for a studere:

«the effect of systematic variation of the nicotine/tar ratios upon smok-
ing rate and acceptability measures. Using the Marlboro as a base cig-
arette, we will reduce the tar delivery incrementally and increase the
nicotine delivery incrementally by adding nicotine salt» (s 44921).

En forskningsplan fra Philip Morris anga i 1982:

«Since both acetaldehyde and nicotine are reinforcing agents and each
are obtained in smoke it becomes important to determine ratio(s) of
acetaldehyde to nicotine which produce maximal reinforcing effects
..... This will allow us to determine the optimum ratio of acetaldehyde
to nicotine that maintains the most behavior» (s 44924).

En forsker ved Philip Morris uttalte:

«Tobacco companies like Philip Morris learned a long time ago that it
was hard to get people to stay with a good tasting product if the nico-
tine level was too low» (s 44963).
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Fri nikotin tas opp raskere av rgykeren enn bundet nikotin. Ved a gke
mengden med fri nikotin, blir mer nikotin tilgjengelig og muligheten for
avhengighet gker. Mengden med «fri» nikotin kan reguleres ved tilsetning av
ammoniakk. Philip Morris introduserte bruk av ammoniakk i deres sigaretter
sa tidlig som 1965, og meget raskt gkte salget av Philip Morris merker,
spesielt Marlboro. Senere har tilsetning av.ammoniakk blitt brukt av de aller
fleste tobakksprodusenter.
En forskningsdirektar ved Philip Morris uttalte:

«The use of ammonia chemistry was important to the industry in main-
taining adequate nicotine delivery to satisfy smokers. The industry
was able to deliver more of the available nicotine in the blend to the
smoker by using ammonia compounds.... In the complex world of to-
bacco smoke chemistry, by increasing the pH of the aerosol in the
mainstream smoke, more of the aerosol would be in the vapor phase
and less in the liquid (or condensed) phase. By increasing the ratio of
vapor phase to liquid phase, one increases the total nicotine delivery
since the condensed phase is less likely to survive the filter and the trip
to the lungs» (s 44972).

2. Effekt av lavtjere- og lavnikotinsigaretter pa raykemgnster

(Se ogsa kapittel 6 nedenfor, saerlig punkt 6.10)

Tobakksindustrien har lenge veert klar over at nar rgykerne gar over til
lavtjzere- og lavnikotinsigaretter, vil de reyke pa en annen mate for a fa til-
strekkelig nikotin (sitatene er tatt fra: Hurt RD, Robertson CR, Channing R.
Prying open the door to the tobacco industry’s secrets about nicotine: The
Minnesota tobacco trial. JAMA 280: 1173-1181, 1998.

| 1978 het det i et dokument fra British American Tobacco av Creighton at
« No smoker has yet been observed to smoke with the same pattern as a smoking
machine» . Videre uttalte han:

«There is now sufficient evidence to challenge the advice to change to
lower delivery brand, at least in the short-term. In general, a majority
of habitual smokers compensate for changed delivery, if they change
to a lower delivery brand than their usual brand. If they choose a lower
delivery brand which has a higher tar to nicotine ratio than their usual
brand (which is often the case with lower delivery products), the smok-
ers will in fact increase the amounts of tar and gas phase that they take
in, in order to take the same amount of nicotine».

Allerede i begynnelsen av 1970 skrev en annen forsker ved British American
Tobacco:

«l suggest that there is a parallel with cigarettes - we may smoke a low
delivery cigarette - but in times of tension or altered mood we want a
stronger one. What happens? Either we smoke one more intensely (re-
member, there is no single dose for a cigarette) - or we smoke two in
rapid succession. A dilemma appears - do we design a compensatable
cigarette - and sell one - or the non (or minimally) compensatable cig-
arette - to sell two? Given the unit cost, it is very probable that the sec-
ond option is not viable - so we have, perhaps, to do the first».

| 1975 het det i et dokument fra Phillip Morris:
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«The smoker profile data reported earlier indicated that Marlboro
Lights cigarettes were not smoked like regular Marlboros. There were
differences in the size and frequency of the puffs, with larger volumes
taken on Marlboro Lights by both regular Marlboro smokers and Mar-
Iboro Lights smokers. In effect, the Marlboro 85 smokers in this study
did not achieve any reduction in the smoke intake by smoking a ciga-
rette (Marlboro Lights) normally considered lower in delivery».

| et dokument fra British American Tobacco i 1981 heter det:

«The nature of possible compensation phenomena in relation to highly
ventilated cigarettes was discussed at length. It was noted that we have
very little data on the long-term consequences of smoking behaviour
patterns following switching to low tar products .... It was agreed that
effects should not be spent on designing a cigarette which, through its
construction, denied the smoker the opportunity to compensate or
oversmoke to any significant degree».

De usynlige ventilasjonshullene har veert et viktig element i utviklingen av
moderne sigaretter. | et dokument fra British American Tobacco (BAT) heter
det:

«Irrespective of the ethics involved, we should develop alternative de-
signs (that do not invite obvious criticism) which allow the smoker to
obtain significant enhanced deliveries should he so wish».

3. Effekt av lavtjeere- og lavnikotinsigaretter pa helseskader ved rgyking

Sitater er alle tatt fra Hurt RD, Robertson CR, Channing R. Prying open the
door to the tobacco industry’s secrets about nicotine: The Minnesota tobacco
trial. JAMA 280: 1173-1181, 1998.

| et dokument fra Lorillard i 1976 angis hvordan publikum oppfatter
lavtjeere og lavnikotinsigarettene:

«People believe that cigarettes low in tar and nicotine have different
«tobacco» ingredients and different kinds of filters than other ciga-
rettes - the tobacco is milder or a special mild blend, perhaps treated
to remove tar and nicotine, perhaps mixed with additives or fillers, per-
haps cured differently - or maybe just more loosely packed .... Those
who smoke low tar and nicotine cigarettes generally do so because
they believe such cigarettes are «better for you».»

Tobakksindustrien gnsket a skape tvil om helserisikoen ved rgyking. Etter et
mgte i British American Tobacco i 1977 ble det konkludert:

«All work in this area should be directed towards providing consumer
reassurance about cigarettes and the smoking habit. This can be pro-
vided in different ways, e.g. by claimed low deliveries, by the percep-
tion of low deliveries and by the perception of «<mildness».»

En ledende person i British American Tobacco uttalte i 1977:

«Should we market cigarettes intended to reassure the smoker that
they are safer without assuring ourselves that indeed they are so or are
not less safe? For example, should we «cheat» smokers by «cheating»
League Tables? [League tables are the British equivalent of the FTC
ratings of cigarette delivery of tar and nicotine.] If we are prepared to
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accept that government has created league tables to encourage low de-
livery cigarette smoking and further if we make league tables claims as
implied heath claims - or allow health claims to be so implied - should
we use our superior knowledge of our products to design them so that
they give low league table positions but higher deliveries on human
smoking? Are smokers entitled to expect that cigarettes shown as low-
er delivery in league tables will in fact deliver less to their lungs than
cigarettes shown higher?»

Bilag 2. Additives found in American Cigarettes
In addition to tobacco, which contains nicotine, the following 599 ingredi-
ents have been identified in tobacco industry documents as being added to
tobacco in the manufacturing of cigarettes by the five major American ciga-
rette manufacturing companies. While some of these chemicals, such as sug-
ars, vanilla extract, prune juice, and vinegar, are generally recognized as safe
when used in food products, all produce numerous additional chemical com-
pounds when burned.
— Acetanisole,
— Acetic Acid,
— Acetoin,
— Acetophenone,
— 6-Acetoxydihydrotheaspirane,
— 2-Acetyl-3- Ethylpyrazine,
— 2-Acetyl-5-Methylfuran,
— Acetylpyrazine,
— 2-Acetylpyridine,
— 3-Acetylpyridine,
— 2-Acetylthiazole,
— Aconitic Acid,
— dl-Alanine,
— Alfalfa Extract,
— Allspice Extract,
— Oleoresin,
- And Qil,
— Allyl Hexanoate,
— Allyl lonone,
— Almond Bitter Oil,
— Ambergris Tincture,
— Ammonia,
— Ammonium Bicarbonate,
— Ammonium Hydroxide,
— Ammonium Phosphate Dibasic,
— Ammonium Sulfide,
— Amyl Alcohol,
— Amyl Butyrate,
- Amyl Formate,
— Amyl Octanoate,
— alpha-Amylcinnamaldehyde,
—  Amyris Qil,
— trans-Anethole,
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— Angelica Root Extract, Oil and Seed Oil,
— Anise,

— Anise Star, Extract and Oils,

— Anisyl Acetate,

— Anisyl Alcohol,

— Anisyl Formate,

— Anisyl Phenylacetate,

— Apple Juice Concentrate, Extract, and Skins,
— Apricot Extract and Juice Concentrate,
— 1-Arginine,

— Asafetida Fluid Extract And Oil,

— Ascorbic Acid,

— 1-Asparagine Monohydrate,

— 1-Aspartic Acid,

— Balsam Peru and Oil,

— Basil Qil,

— Bay Leaf, Oil and Sweet Oil,

— Beeswax White,

— Beet Juice Concentrate,

— Benzaldehyde,

— Benzaldehyde Glyceryl Acetal,

— Benzoic Acid, Benzoin,

— Benzoin Resin,

— Benzophenone,

— Benzyl Alcohol,

— Benzyl Benzoate,

— Benzyl Butyrate,

— Benzyl Cinnamate,

— Benzyl Propionate,

— Benzyl Salicylate,

— Bergamot Qil,

— Bisabolene,

— Black Currant Buds Absolute,

— Borneol,

— Bornyl Acetate,

— Buchu Leaf Oil,

— 1,3-Butanediol,

— 2,3-Butanedione,

— 1-Butanol,

— 2-Butanone,

— 4(2-Butenylidene)-3,5,5-Trimethyl-2-Cyclohexen-1-One,
— Butter, Butter Esters, and Butter Oil,
— Butyl Acetate,

— Butyl Butyrate,

— Butyl Butyryl Lactate,

— Butyl Isovalerate,

— Butyl Phenylacetate,

— Butyl Undecylenate,
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3-Butylidenephthalide,

Butyric Acid,

Cadinene,

Caffeine,

Calcium Carbonate,

Camphene,

Cananga Oil,

Capsicum Oleoresin,

Caramel Color,

Caraway Oil,

Carbon Dioxide,

Cardamom Oleoresin, Extract, Seed QOil, and Powder,
Carob Bean and Extract,

beta-Carotene,

Carrot Oil,

Carvacrol,

4-Carvomenthenol,

1-Carvone,

beta-Caryophyllene,

beta-Caryophyllene Oxide,

Cascarilla Oil and Bark Extract,

Cassia Bark Oil,

Cassie Absolute and QOil,

Castoreum Extract, Tincture and Absolute,
Cedar Leaf Qil,

Cedarwood Oil Terpenes and Virginiana,
Cedrol,

Celery Seed Extract, Solid, Oil, And Oleoresin,
Cellulose Fiber,

Chamomile Flower Oil And Extract,
Chicory Extract,

Chocolate,

Cinnamaldehyde,

Cinnamic Acid,

Cinnamon Leaf Oil, Bark Oil, and Extract,
Cinnamyl Acetate,

Cinnamyl Alcohol,

Cinnamyl Cinnamate,

Cinnamyl Isovalerate,

Cinnamyl Propionate,

Citral,

Citric Acid,

Citronella QOil,

dl-Citronellol,

Citronellyl Butyrate,

Citronellyl Isobutyrate,

Civet Absolute,

Clary Qil,
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Clover Tops, Red Solid Extract,

Cocoa,

Cocoa Shells, Extract, Distillate And Powder,
Coconut Qil,

Coffee,

Cognac White and Green Qil,

Copaiba Oil,

Coriander Extract and Oil,

Corn Qil,

Corn Silk,

Costus Root Oil,

Cubeb Oil,

Cuminaldehyde,

para-Cymene,

1-Cysteine,

Dandelion Root Solid Extract,

Davana Qil,

2-trans, 4-trans-Decadienal,
delta-Decalactone,

gamma-Decalactone,

Decanal,

Decanoic Acid,

1-Decanol,

2-Decenal,

Dehydromenthofurolactone,

Diethyl Malonate,

Diethyl Sebacate,

2,3-Diethylpyrazine,

Dihydro Anethole,
5,7-Dihydro-2-Methylthieno(3,4-D) Pyrimidine,
Dill Seed Oil and Extract,
meta-Dimethoxybenzene,
para-Dimethoxybenzene,
2,6-Dimethoxyphenol,

Dimethyl Succinate,
3,4-Dimethyl-1,2-Cyclopentanedione,
3,5- Dimethyl-1,2-Cyclopentanedione,
3,7-Dimethyl-1,3,6-Octatriene,
4,5-Dimethyl-3-Hydroxy-2,5-Dihydrofuran-2-One,
6,10-Dimethyl-5,9-Undecadien-2-One,
3,7-Dimethyl-6-Octenoic Acid,
2,4-Dimethylacetophenone,
alpha,para-Dimethylbenzyl Alcohol,
alpha,alpha-Dimethylphenethyl Acetate,
alpha,alpha Dimethylphenethyl Butyrate,
2,3-Dimethylpyrazine,
2,5-Dimethylpyrazine,
2,6-Dimethylpyrazine,
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— Dimethyltetrahydrobenzofuranone,
— delta-Dodecalactone,

— gamma-Dodecalactone,

— para-Ethoxybenzaldehyde,

— Ethyl 10-Undecenoate,

— Ethyl 2-Methylbutyrate,

— Ethyl Acetate,

— Ethyl Acetoacetate,

— Ethyl Alcohol,

— Ethyl Benzoate,

— Ethyl Butyrate,

— Ethyl Cinnamate,

— Ethyl Decanoate,

— Ethyl Fenchol,

— Ethyl Furoate,

— Ethyl Heptanoate,

— Ethyl Hexanoate,

— Ethyl Isovalerate,

— Ethyl Lactate,

— Ethyl Laurate,

— Ethyl Levulinate,

— Ethyl Maltol,

— Ethyl Methyl Phenylglycidate,

— Ethyl Myristate,

— Ethyl Nonanoate,

— Ethyl Octadecanoate,

— Ethyl Octanoate,

— Ethyl Oleate,

— Ethyl Palmitate,

— Ethyl Phenylacetate,

— Ethyl Propionate,

— Ethyl Salicylate,

— Ethyl trans-2-Butenoate,

— Ethyl Valerate,

— Ethyl Vanillin,

— 2-Ethyl (or Methyl)-(3,5 and 6)-Methoxypyrazine,
— 2-Ethyl-1-Hexanol, 3-Ethyl -2 -Hydroxy-2-Cyclopenten-1-One,
— 2-Ethyl-3, (5 or 6)-Dimethylpyrazine,
— 5-Ethyl-3-Hydroxy-4-Methyl-2(5H)-Furanone,
— 2-Ethyl-3-Methylpyrazine,

— 4-Ethylbenzaldehyde,

— 4-Ethylguaiacaol,

— para-Ethylphenol,

— 3-Ethylpyridine,

— Eucalyptol,

— Farnesol,

— D-Fenchone,

— Fennel Sweet Qill,
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Fenugreek, Extract, Resin, and Absolute,
Fig Juice Concentrate,
Food Starch Modified,
Furfuryl Mercaptan,
4-(2-Furyl)-3-Buten-2-One,
Galbanum Qil,

Genet Absolute,

Gentian Root Extract,
Geraniol,

Geranium Rose Oil,
Geranyl Acetate,

Geranyl Butyrate,
Geranyl Formate,
Geranyl Isovalerate,
Geranyl Phenylacetate,
Ginger Oil and Oleoresin,
1-Glutamic Acid,
1-Glutamine,

Glycerol,

Glycyrrhizin Ammoniated,
Grape Juice Concentrate,
Guaiac Wood Oil,
Guaiacol,

Guar Gum,
2,4-Heptadienal,
gamma-Heptalactone,
Heptanoic Acid,
2-Heptanone,
3-Hepten-2-One,
2-Hepten-4-One,
4-Heptenal,

trans -2-Heptenal,

Heptyl Acetate,
omega-6-Hexadecenlactone,
gamma-Hexalactone,
Hexanal,

Hexanoic Acid,
2-Hexen-1-Ol,
3-Hexen-1-Ol,
cis-3-Hexen-1-Y| Acetate,
2-Hexenal,

3-Hexenoic Acid,
trans-2-Hexenoic Acid,
cis-3-Hexenyl Formate,
Hexyl 2-Methylbutyrate,
Hexyl Acetate,

Hexyl Alcohol,

Hexyl Phenylacetate,
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1-Histidine,

Honey,

Hops Oil,

Hydrolyzed Milk Solids,

Hydrolyzed Plant Proteins,
5-Hydroxy-2,4-Decadienoic Acid delta- Lactone,
4-Hydroxy-2,5-Dimethyl-3(2H)-Furanone,
2-Hydroxy-3,5,5-Trimethyl-2-Cyclohexen-1-One,
4-Hydroxy -3-Pentenoic Acid Lactone,
2-Hydroxy-4-Methylbenzaldehyde,
4-Hydroxybutanoic Acid Lactone,
Hydroxycitronellal,
6-Hydroxydihydrotheaspirane,
4-(para-Hydroxyphenyl)-2-Butanone,
Hyssop OQil,

Immortelle Absolute and Extract,
alpha-lonone,

beta-lonone,

alpha-lrone,

Isoamyl Acetate,

Isoamyl Benzoate,

Isoamyl Butyrate,

Isoamyl Cinnamate,

Isoamyl Formate, Isoamyl Hexanoate,
Isoamyl Isovalerate,

Isoamyl Octanoate,

Isoamyl Phenylacetate,

Isobornyl Acetate,

Isobutyl Acetate,

Isobutyl Alcohol,

Isobutyl Cinnamate,

Isobutyl Phenylacetate,

Isobutyl Salicylate,
2-1sobutyl-3-Methoxypyrazine,
alpha-1sobutylphenethyl Alcohoal,
Isobutyraldehyde,

Isobutyric Acid,

d,I-Isoleucine,
alpha-lsomethylionone,
2-1sopropylphenol,

Isovaleric Acid,

Jasmine Absolute, Concrete and Oil,
Kola Nut Extract,

Labdanum Absolute and Oleoresin,
Lactic Acid,

Lauric Acid,

Lauric Aldehyde,

Lavandin Oil,
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Lavender Oil,

Lemon Oil and Extract,

Lemongrass Oil,

1-Leucine,

Levulinic Acid,

Licorice Root, Fluid, Extract and Powder,
Lime Oil ,

Linalool,

Linalool Oxide,

Linalyl Acetate,

Linden Flowers,

Lovage Oil And Extract,

1-Lysine,

Mace Powder, Extract and Oil ,
Magnesium Carbonate,

Malic Acid,

Malt and Malt Extract,
Maltodextrin,

Maltol,

Maltyl Isobutyrate,

Mandarin Oil,

Maple Syrup and Concentrate,

Mate Leaf, Absolute and Oil,
para-Mentha-8-Thiol-3-One,
Menthol,

Menthone,

Menthyl Acetate,

dl-Methionine,

Methoprene,
2-Methoxy-4-Methylphenol,
2-Methoxy-4-Vinylphenol,
para-Methoxybenzaldehyde,
1-(para-Methoxyphenyl)-1-Penten-3-One,
4-(para-Methoxyphenyl)-2-Butanone,
1-(para-Methoxyphenyl)-2-Propanone,
Methoxypyrazine,

Methyl 2-Furoate,

Methyl 2-Octynoate,

Methyl 2-Pyrrolyl Ketone,

Methyl Anisate,

Methyl Anthranilate,

Methyl Benzoate,

Methyl Cinnamate,

Methyl Dihydrojasmonate,

Methyl Ester of Rosin, Partially Hydrogenated,
Methyl Isovalerate,

Methyl Linoleate (48%),

Methyl Linolenate (52%) Mixture,

79



NOU 2000: 16

Kapittel 2 Tobakksindustriens erstatningsansvar

Methyl Naphthyl Ketone,

Methyl Nicotinate,

Methyl Phenylacetate,

Methyl Salicylate,

Methyl Sulfide,
3-Methyl-1-Cyclopentadecanone,
4-Methyl-1-Phenyl-2-Pentanone,
5-Methyl-2-Phenyl-2-Hexenal,
5-Methyl-2-Thiophenecarboxaldehyde,
6-Methyl-3,-5-Heptadien-2-One,
2-Methyl-3-(para-1sopropylphenyl) Propionaldehyde,
5-Methyl-3-Hexen-2-One,
1-Methyl-3Methoxy-4-1sopropylbenzene,
4-Methyl-3-Pentene-2-One,
2-Methyl-4-Phenylbutyraldehyde,
6-Methyl-5-Hepten-2-One,
4-Methyl-5-Thiazoleethanoal,
4-Methyl-5-Vinylthiazole,
Methyl-alpha-lonone,
Methyl-trans-2-Butenoic Acid,
4-Methylacetophenone,
para-Methylanisole,
alpha-Methylbenzyl Acetate,
alpha-Methylbenzyl Alcohol,
2-Methylbutyraldehyde,
3-Methylbutyraldehyde,
2-Methylbutyric Acid,
alpha-Methylcinnamaldehyde,
Methylcyclopentenolone,
2-Methylheptanoic Acid,
2-Methylhexanoic Acid,
3-Methylpentanoic Acid,
4-Methylpentanoic Acid,
2-Methylpyrazine,
5-Methylquinoxaline,
2-Methyltetrahydrofuran-3-One,
(Methylthio)Methylpyrazine (Mixture Of Isomers),
3-Methylthiopropionaldehyde,
Methyl 3-Methylthiopropionate,
2-Methylvaleric Acid,

Mimosa Absolute and Extract,
Molasses Extract and Tincture,
Mountain Maple Solid Extract,
Mullein Flowers,
Myristaldehyde,

Myristic Acid,

Myrrh Qil,

beta-Napthyl Ethyl Ether,
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— Nerol,

— Neroli Bigarde Oil,

— Nerolidol,

— Nona-2-trans,6-cis-Dienal,

— 2,6-Nonadien-1-Ol,

— gamma-Nonalactone,

— Nonanal,

— Nonanoic Acid,

— Nonanone,

— trans-2-Nonen-1-Ol,

— 2-Nonenal,

— Nonyl Acetate,

— Nutmeg Powder and OQil,

— Oak Chips Extract and Qil,

— Oak Moss Absolute,

— 9,12-Octadecadienoic Acid (48%) And 9,12,15-Octadecatrienoic Acid
(52%),

— delta-Octalactone,

— gamma-Octalactone,

— Octanal,

— Octanoic Acid,

— 1-Octanol,

— 2-Octanone,

— 3-Octen-2-One,

— 1-Octen-3-0Ol,

— 1-Octen-3-YI Acetate,

— 2-Octenal,

— Octyl Isobutyrate,

— Oleic Acid,

— Olibanum Qil,

— Opoponax Oil And Gum,

— Orange Blossoms Water, Absolute, and Leaf Absolute,

— Orange Oil and Extract,

— Origanum Qil,

— Orris Concrete Oil and Root Extract,

— Palmarosa Oil,

— Palmitic Acid,

— Parsley Seed Oil,

— Patchouli Qil,

— omega-Pentadecalactone,

— 2,3-Pentanedione,

— 2-Pentanone,

— 4-Pentenoic Acid,

— 2-Pentylpyridine,

— Pepper Oil, Black And White,

— Peppermint Oil,

— Peruvian (Bois De Rose) Oil,

— Petitgrain Absolute, Mandarin Oil and Terpeneless Qil,
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alpha-Phellandrene,
2-Phenenthyl Acetate,
Phenenthyl Alcohol,
Phenethyl Butyrate,
Phenethyl Cinnamate,
Phenethyl Isobutyrate,
Phenethyl Isovalerate,
Phenethyl Phenylacetate,
Phenethyl Salicylate,
1-Phenyl-1-Propanol,
3-Phenyl-1-Propanoal,
2-Phenyl-2-Butenal,
4-Phenyl-3-Buten-2-Ol,
4-Phenyl-3-Buten-2-One,
Phenylacetaldehyde,
Phenylacetic Acid,
1-Phenylalanine,
3-Phenylpropionaldehyde,
3-Phenylpropionic Acid,
3-Phenylpropyl Acetate,
3-Phenylpropyl Cinnamate,
2-(3-Phenylpropyl) Tetrahydrofuran,
Phosphoric Acid,

Pimenta Leaf Oil,

Pine Needle Oil, Pine Oil, Scotch,
Pineapple Juice Concentrate,
alpha-Pinene, beta-Pinene,
D-Piperitone,

Piperonal,

Pipsissewa Leaf Extract,
Plum Juice,

Potassium Sorbate,

1-Proline,

Propenylguaethol,

Propionic Acid,

Propyl Acetate,

Propyl para-Hydroxybenzoate,
Propylene Glycol,
3-Propylidenephthalide,
Prune Juice and Concentrate,
Pyridine,

Pyroligneous Acid And Extract,
Pyrrole,

Pyruvic Acid,

Raisin Juice Concentrate,
Rhodinol,

Rose Absolute and Oil,
Rosemary Oil,
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-  Rum,

— Rum Ether,

— Rye Extract,

— Sage, Sage Oil, and Sage Oleoresin,
— Salicylaldehyde,

— Sandalwood Qil, Yellow,

— Sclareolide,

— Skatole,

— Smoke Flavor,

— Snakeroot Qil,

— Sodium Acetate,

— Sodium Benzoate,

— Sodium Bicarbonate,

— Sodium Carbonate,

— Sodium Chloride,

— Sodium Citrate,

— Sodium Hydroxide,

— Solanone,

— Spearmint Oil,

— Styrax Extract, Gum and Oil,
— Sucrose Octaacetate,

— Sugar Alcohols,

— Sugars,

— Tagetes Qil,

— Tannic Acid,

— Tartaric Acid,

— Tea Leaf and Absolute,

— alpha-Terpineol,

— Terpinolene,

— Terpinyl Acetate,

- 5,6,7,8-Tetrahydroquinoxaline,
- 1,5,59-Tetramethyl-13-Oxatricyclo(8.3.0.0(4,9)) Tridecane,
- 2,3,45, and 3,4,5,6-Tetramethylethyl-Cyclohexanone,
- 2,3,5,6-Tetramethylpyrazine,

— Thiamine Hydrochloride,

— Thiazole,

— 1-Threonine,

— Thyme Oil, White and Red,
— Thymol,

— Tobacco Extracts,

— Tochopherols (mixed),

— Tolu Balsam Gum and Extract,
— Tolualdehydes,

— para-Tolyl 3-Methylbutyrate,

— para-Tolyl Acetaldehyde,

— para-Tolyl Acetate,

— para-Tolyl Isobutyrate,

— para-Tolyl Phenylacetate,
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— Triacetin,

— 2-Tridecanone,

— 2-Tridecenal,

— Triethyl Citrate,

- 3,5,5-Trimethyl -1-Hexanol,

— para,alpha,alpha-Trimethylbenzyl Alcohol,
- 4-(2,6,6-Trimethylcyclohex-1-Enyl)But-2-En-4-One,
- 2,6,6-Trimethylcyclohex-2-Ene-1,4-Dione,
- 2,6,6-Trimethylcyclohexa-1,3-Dienyl Methan,
- 4-(2,6,6-Trimethylcyclohexa-1,3-Dienyl)But-2-En-4-One,
- 2,2,6-Trimethylcyclohexanone,

- 2,3,5-Trimethylpyrazine,

— 1-Tyrosine,

— delta-Undercalactone,

— gamma-Undecalactone,

— Undecanal,

— 2-Undecanone, 1

— 0-Undecenal,

— Urea,

— Valencene,

— Valeraldehyde,

— Valerian Root Extract, Oil and Powder,

— Valeric Acid,

— gamma-Valerolactone,

— Valine,

— Vanilla Extract And Oleoresin,

— Vanillin,

— Veratraldehyde,

— Vetiver Oil,

— Vinegar,

— Violet Leaf Absolute,

—  Walnut Hull Extract,

- Water,

— Wheat Extract And Flour,

— Wild Cherry Bark Extract,

— Wine and Wine Sherry,

— Xanthan Gum,

- 3,4-Xylenol,

— Yeast

Listen er tatt fra: http://www.drugs.indiana.edu/druginfo/additives.htmi
Bilag 3. Ingredients and additives used in the manufacturing of cigarettes and
cigarette tobacco sold in British Columbia.

Background

OnJuly 31, 1998, the Government of British Columbia (B.C.) became the first
jurisdiction in the world to require tobacco companies to both reveal the addi-
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tives and ingredients in each brand of cigarettes, and to provide a detailed

chemical analysis of the smoke of each brand of cigarettes.

The Tobacco Testing and Disclosure Regulation, authorized under recent
amendments to the Tobacco Sales Act:

— requires manufacturers who wish to sell cigarettes in B.C. to provide the
B.C. Ministry of Health with a list of all additives and ingredients used in
their manufacture (this includes tobacco, paper, filters and glue). (Tabell
2.9).

— requires manufacturers to test the smoke from their cigarettes (both the
mainstream smoke, which smokers inhale, as well as the sidestream or
second-hand smoke) for 44 specific substances.

The reporting requirements are phased in over 12 months:
— By September 15, 1998, tobacco companies were required to disclose all

additives and ingredients in each cigarette brand, including the chemicals
used to treat papers and filters. These reports were filed.

— By October 31, 1998, tobacco companies were required to provide reports
on the presence of 40 selected chemicals and other parameters in the
smoke of cigarette brands with at least 2% market share. There are 11
brands in this category, representing 50% of the cigarette market in B.C.
All companies complied and provided the required reports.

— ByJanuary 31, 1999, tobacco companies are required to provide reports on
the presence of tobacco specific nitrosamines for cigarette brands with at

least 2% market share.

— By February 28, 1999, tobacco companies are required to provide reports
on the presence of 40 compounds in the smoke from cigarette brands with
at least 1% market share. There are approximately 14 brands with a mar-
ket share between 1% and 2%, together they represent approximately 20%
of B.C.'s cigarette market.

— By April 30, 1999, tobacco companies are required to provide reports on
the analysis of smoke from cigarette brands with at least 1% market share

for the presence of tobacco specific nitrosamines.
— By June 30th, 1999, tobacco companies are required to provide reports on

the analysis of smoke for 44 selected compounds, including tobacco spe-

cific nitrosamines, for all remaining cigarette brands.
— Thereafter, annual reports on all brands of cigarettes and cigarette toacco
will be filed on or before December 31st every year.

The Tobacco Testing and Disclosure Regulation provides explicit authority to
the Minister of Health to make this information public if she decides it is in the
public interest to do so.

Results for 'light’ cigarettes

Many smokers think that 'light' cigarettes are safer than regular cigarettes,
and that by smoking 'light' cigarettes they will inhale fewer cancer-causing
chemicals, or less nicotine.
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B.C.'s new smoking tests have shown how wrong this belief can be. The
reports filed by the tobacco companies show that light cigarettes are likely to
deliver as many (or more) poisons and toxins to smokers as regular cigarettes.

B.C. tests show little difference in substances in light and regular cigarettes.

The first wave of tests on cigarettes sold in B.C. shows that under the "realistic
smoking condition" which the smoking machine approximates, there is very
little difference between 'light' and 'regular’ cigarettes. (Tabell 2.7). Light cig-
arettes can even produce higher amounts of tar, nicotine and carbon monox-
ide than the regular cigarettes tested. This is also true of the other com-
pounds found in cigarette smoke, like cadmium, benzo[a]pyrene, benzene,
etc.

Misleading labels

The values on cigarette packages for tar, nicotine and carbon monoxide can
be much lower than those inhaled by smokers. That's because the label values
are based on a measuring system developed decades ago by the International
Standard Organization (ISO), which has not been changed in response to the
new types of cigarettes on the market.

Filter Vents: a loop-'hole’ to lower machine readings

Many cigarettes are now made with tiny holes around the filter which allow
extra air to mix with cigarette smoke and give lower tar and nicotine readings
on a smoking machine. On some cigarettes, these holes are visible to the
human eye; on others, they are almost impossible to see. Most ‘light’ ciga-
rettes have these dilution holes.

In 1975, when the 'standard’ testing method was well established, fewer
than 1% of Canada's cigarettes were made with ventilation holes. The drive for
light cigarettes in that decade radically transformed the cigarette market: by
1983, almost half of the cigarettes sold in Canada were 'ventilated.'

Machine-smoking and real smoking

Smoking machines don't block the ventilation holes, and so the smoke they
measure is highly diluted with fresh air. This is not true for smokers.

Itis difficult for smokers to avoid covering up the vent-holes. The holes are
difficult to see, and they are placed on the part of the filter where they are auto-
matically covered by fingers and lips.

Real smokers also inhale more often, and more deeply, than the machine
does. The machine puffs only once per minute, and inhales only one tenth of
a pop-can of smoke per puff. Real smokers puff several times a minute, and
breathe in much larger quantities of smoke.
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Tabell 2.7: Tjaere og nikotin innhold i sigaretter solgt i British Columbia malt med ISO metode
og under realistiske rayke betingelser.

Brand Tar values (mg/cig) Nicotine Values (mg/cig
Values Standard "Realistic Values Standard "Realistic
on ISO Test Smoking" Test on ISO Test Smoking" Test
Package Package

duMaurier King Size 15 15.2 36.9 1.3 1.37 3.23

duMaurier Light 12 12.1 38.24 1.2 1.28 3.43

King Size

duMaurier Regular 13 14.4 33.6 1 1.23 2.85

Player's Regular 16 16.5 37.2 14 1.48 3.27

Player's Light King 13 13.7 33.3 1.3 1.38 3.02

Size

Player's Extra Light 11 11.8 31.4 1.1 1.21 2.94

Regular

Player's Light Regu- 13 13.9 34.15 1.2 1.25 3.27

lar

Matinee Extra Mild 4 4.7 26 A4 .48 2.24

King Size

Rothmans King Size 15 15.8 34.2 13 1.31 2.88

Export A Regular 16 15 34 13 1.41 3.1

Export A Light Reg- 13 13 28 1.2 1.1 2.4

ular

For both these reasons, smokers can inhale much higher levels of cancer-
causing chemicals, addictive nicotine and poisonous carbon monoxide than
the levels listed on the package.

Better tests. Better results.

The British Columbia regulations require tobacco companies to test their cig-
arettes using both the older 1SO standard and a new method developed by
Health Canada to reflect realistic smoking conditions. Each of the 44 chemi-
cals must be tested for mainstream and sidestream (second-hand) smoke
under both these conditions.

Health Canada's methods measure "intense" or "realistic smoking" condi-
tions. They provide more probable results for those who smoke light
cigarettes — more puffs per minute; deeper inhalation, fingers and lips block-
ing the filter holes. (Tabell 2.8).
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Tabell 2.8: Roykeparametre ved standard ISO metode og ved Kanadiske helsemyndigheters
realistiske metode

Standard ISO «Realistic Smoking»
puff volume 35 mi 56 mi
puff interval 60 seconds 20 seconds
puff duration 2 seconds 2 seconds
ventilation holes not blocked blocked

Smokers' beliefs
Are Canadian smokers fooled by the cigarette labels? Does it make a differ-

ence to their health?
Health Canada research found that:
— Of Canadian smokers, 57% of women and 53% of men smoke 'light’ ciga-

rettes.
— When asked what they thought "light" meant, almost half of smokers

(47%) thought it meant less nicotine; one third (33%) thought it meant less
tar. Only 9% thought it had to do with a 'milder taste.’

American research has shown:
— More than half of smokers (and almost 2/3 of smokers of 'light’ cigarettes)

think that there is reduced tar, nicotine or harm in "light" cigarettes.
— fewer than 1 in 10 smokers knows that light cigarettes can give the same

amount of tar as regular cigarettes.
— One third of those who smoke 'light' cigarettes say they would be likely to

guit smoking on learning that one light cigarette is as dangerous as a reg-

ular cigarette.
— The reason given by 4 'light' smokers in 10 for switching to 'light' ciga-

rettes was to reduce their health risks.

Tabell 2.9: Example of data on a brand Additives and Ingredients of: Marlboro King Size

Name Chemical Brand CAS Biologica Introduced
Name Name Number 10Origin to
A) Additives 1 Triacetin/Filter Glycerol Triacetin 102-76-1 Filter

Bonding Agent  Triacetate

2 PVA Adhesive/ Paper
Cigarette Seam
Adhesive

3 PVA Adhesive/ Filter
Tipping Adhesive

4 Filter Wrapper Filter
Adhesive/Hot
Melt

5 Die Imprint Ink Paper

bronze
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Name Chemical Brand CAS Biologica Introduced
Name Name Number 10Origin to
B) Ingredi- 1 Tobacco Tobacco
ents (Ciga-
rette)
Water 7732-18-5 Tobacco
Reconstructed Tobacco
Tobacco
B) Ingredi- 1 Cellulose Diace- Cellulose 9004-35-7 Filter
ents (Filter) tate/Filter Mate- Diacetate
rial
2 Titanium Diox-  Titanium 13463-67- Filter
ide/Whitening  Dioxide 7
Agent
3 Mineral Qil/ Pro- 8012-95-1 Filter
cess Lubricant
4 Water Filter
Sorbitan Mono- 1338-39-2 Filter
laurate
6 Eloxylated Sorbi- 9005-64-5 Filter
tan Monolaurate
B) Ingredi- 7 Cellulose (web) 9004-34-6 Filter
ents (Filter
Paper Wrap-
per)
8 Calcium Carbon- 471-34-1 Filter
ate (filler)
9 Water 7732-18-5 Filter
10 Cationic Starch 56780-58- Filter
(retention) 6
11 Polyvinyl Alcohol 9002-89-5 Filter
(sizing)
12 Boric acid (Cross- 10043-35- Filter
linking) 3
13 Fumeric acid (PH 110-17-8 Filter
control)
14 Defoamer Polyglycol Filter
Ester in oil
15 Defoamer mix- Filter
ture
16 DeTac Filter
B) Ingredi- 17 Cellulose (web) 9004-34-6 Filter
ents (Tipping
Paper)
18 Calcium Carbon- 471-34-1 Filter
ate (filler)
18 Water 7732-18-5 Filter
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Name Chemical Brand CAS Biologica Introduced
Name Name Number 10Origin to
20 Hydroxyethy- 9005-27-0 Filter
lated Starch (siz-
ing)
21 Cationic Starch 56780-58- Filter
(retention) 6
22 Defoamer Polyglycol Filter
Ester in oil
23 Defoamer mix- Filter
ture
24 DeTac Filter
B) Ingredi- 1 Cellulose/Paper 9004-34-6 Linum  Paper
ents (Ciga- Base Usitatis-
rette Paper) sium
2 Calcium Carbon- Calcium 471-34-1 Paper
ate/Chalk Carbonate
3 Mono Ammo- 7722-76-1 Paper
nium Phosphate
4 Water 7732-18-5 Paper
Depolymerized Paper
Guar Gum
6 Cationic acryla- Paper
mide polymer in
oil
7 Defoamer Polyglycol Paper
Ester in oil
B) Ingredi- 1 Ethylene-vinyl 24937-78- Paper
ents (Ciga- acetate copoly- 8
rette Seam mer
Adhesive)
Polyvinyl Alcohol Mixture Paper
Defoamer Propri- Paper
etary
4 Preservative Mixture Paper
B) Ingredi- PVA Adhesive/  Polyvinyl 9003-20-7 Filter
ents (PVA Tipping Adhe- Acetate
Tipping Adhe- sive (film former)
sives)
2 Plasticizer 1,2-Benzenedicarbox- 85-68-7 Filter
ylic acid, butyl phenyl-
methyl ester
3 Sugar (Humec- 57-50-1 Filter
tants)
4 Propylene Glycol 57-55-6 Filter
(Humectant)
5 Polyvinyl alcohol 25213-24- Filter
(film former) 5
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Tabell 2.9: Example of data on a brand Additives and Ingredients of: Marlboro King Size

Name Chemical Brand CAS Biologica Introduced
Name Name Number 10Origin to
B) Ingredi- 1 Vinyl acetate eth- Acetic acid ethenyl 24937-78- Filter
ents (Filter ylene copolymer ester, polymer with 8
Wrapper (film former) ethene
Adhesive/Hot
Melt)
2 Microcystallin Paraffin and hydrocar- 63231-60- Filter
(diluent) bon waxes, microcys- 7
talliln
3 Tackfiller Benzene, ethenyl-poly- 9011-11-4 Filter

mer with (1-Methyl-
ethenyl) benzene

B) Ingredi- 1 cork Filter
ents (Tipping
Inks)
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Kapittel 3
Helseskader ved aktiv og passiv reyking

3.1 Innledning

Tobakksrgyk bestar av en kompleks blanding av kjemiske stoffer som hoved-
sakelig dannes ved ufullstendig forbrenning av tobakk. I tillegg kommer stof-
fer som fordamper ved oppvarming av tobakk (slik som hovedkomponenten
nikotin). Omkring 4 000 ulike kjemiske stoffer er identifisert i tobakksrgyk og
mange av disse kan gi helseskader. Nikotin pavirker sentralnervesystemet og
er det stoffet i tobakk som er arsaken til avhengighet. De biologiske prosesser
som skaper avhengighet av tobakk likner de prosesser som gir avhengighet
av narkotika som heroin og kokain. Den avhengighetsskapende effekten av
nikotin vil bli omtalt i punkt 4.4 nedenfor (se forgvrig Dybing og Sanner,
1994).

De fleste undersgkelser av helseskader ved aktiv og passiv rgyking er
gjort med fabrikkfremstilte sigaretter. Dette kapitelet er i stor grad basert pa
informasjon som er referert i utredningene: US Department of Health and
Human Services (1989); International Agency for Research on Cancer (1986);
Sosialdepartementet (1992); Sosial- og helsedepartementet (1994); National
Health and Medical Research Council (1997); National Cancer Institute
(1999). Opplysningene som er tatt fra disse er bare i enkelte tilfeller angitt
med originale referanser.

Hovedstramsregyk kalles den rayken som rgykeren far i seg nar vedkom-
mende tar et drag av sigaretten. Sidestramsrgyken er den regyken som gar ut
i luften mellom dragene. Det tar omtrent 7 minutter a rgyke en sigarett. | lgpet
av denne tiden vil en gjennomsnittsrgyker av en lavnikotin- eller mediumni-
kotinsigarett ta mellom 10 og 15 drag (Djordjenvic et al., 1995). Hvert drag
har en varighet pa mellom 1,5 til 2 sekunder. Mellom dragene vil rgykeren
veere utsatt for passiv rgyking. Passiv rgyking kalles det nar man puster luft
som er forurenset med tobakksrayk. Ved passiv rgyking er man hovedsakelig
utsatt for sidestremsrayk, men i tillegg vil en ved passiv rgyking fa i seg noe
av den rgyken som rgykeren puster ut og gasser som kan sive ut gjennom sig-
arettpapiret.

De kjemiske stoffene i tobakksregyken kan pavirke cellene i luftveiene, og
de kan tas opp i organismen gjennom slimhinnene i luftveiene og fra lunge-
bleerene. Derved kommer stoffene over i blodbanen og blir transportert rundt
i hele kroppen. De forskjellige stoffene i sigarettrgyk kan derfor fare til skader
i luftveiene og lungene sa vel som i andre organer. Dette kapitelet inneholder
informasjon om helseskader funnet i studier hvor rgykere er sammenliknet
med ikke-rgykere, og personer utsatt for passiv rgyking er ssammenliknet med
personer som ikke er utsatt for passiv rgyking.

Et stort antall undersgkelser har vist at raykere er mer utsatt for sykdom-
mer og ofte utvikler sykdommer som vanligvis rammer eldre mennesker.
Dette farer til at raykere i gjennomsnitt dgr tidligere enn ikke-rgykere. Gener-
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elt regner man at hver tredje daglig-reyker der tidligere enn normalt som fglge
av helseskader ved rgyking. | en nyere undersgkelse blant britiske leger (Doll
etal., 1994), ble det funnet at hver annen rgyker dgde tidligere enn deres ikke-
reykende kollegaer. Halvparten av de som der av tobakksskader dgr fer de nar
pensjonsalderen og disse mister 20-25 ar i forhold til levetiden for en gjenn-
omsnitts ikke-rgyker (Peto, 1994). Det kan beregnes at i gjennomsnitt forko-
rtes livet med mellom 7 og 10 minutter for hver sigarett som rgykes.

Kreft, hjerte- og karsykdommer og luftveissykdommer er de viktigste dgd-
sarsakene ved rgyking. I tillegg rammes mange av sykdommer som farer til
betydelig helseplager og redusert livskvalitet. 1 dag er det flest menn som
rammes av rgykerelaterte sykdommer. Dette skyldes at det i de eldre alder-
sklasser fremdeles er flere menn enn kvinner som rgyker og at kvinnene fgrst
har begynt a rayke i de senere ar. Rgykeandelen for kvinner og menn er na
noenlunde like stor, og det forventes en starre gkning i raykerelaterte syk-
dommer og dadsfall for kvinner. Alle undersgkelser viser at kvinner har minst
like stor risiko som menn for & utvikle helseskader ved rgyking.

Det er antatt at det her i landet arlig dgr omkring 7 500 personer som fglge
av rgyking (Sanner, 1991; Sosial- og helsedepartementet, 1994).

Risikoen for alvorlige helseskader ved rayking gker jo tidligere en person
begynner a reyke. | en undersgkelse fra Storbritannia (Tang et al., 1995)
konkluderes det med at dgdelighet fra alle rgykerelaterte sykdommer blant
dem som rgyker filtersigaretter, er 9 % lavere enn dem som rgyker sigaretter
uten filter (95 % konfidensintervall (KI)=1% til 17 %). Det ble ogsa gjort en
sammenlikning av dem som rgykte sigaretter med mindre enn 15 mg tjeere og
dem som rgykte sigaretter med mer enn 15 mg tjeere. | denne undersgkelsen
ble det funnet en reduksjon i dgdeligheten av tobakksrelaterte sykdommer
hos dem som rgykte sigaretter med mindre enn 15 mg tjeere pa gjennomsnit-
tlig 23 % (95 % KI=10-35 %). Det foreligger undersgkelser som tyder pa at
nikotinavhengigheten er sterkere og at risikoen for lungekreft er hagyere blant
dem som rgyker handrullede sigaretter (rullings) enn blant dem som rgyker
fabrikkfremstilte sigaretter. Sykdomsrisikoen blant dem som bare har ragykt
pipe eller sigarer er lavere enn blant sigarettrgykere. Pa den annen side synes
det ikke som sigarettraykeren reduserer sykdomsrisikoen vesentlig ved a ga
over til & rayke pipe eller sigarer.

Mange feler ubehag nar de utsettes for passiv rgyking. Symptomene vari-
erer frairritasjon av gyne og gvre luftveier til hoste og tungpustethet. Hos barn
fra hjem hvor det rgykes, finner man gkt hyppighet av infeksjoner i de nedre
luftveier, i mellomgret samt gkt risiko for & utvikle astma. Passiv rgyking blant
gravide kan fare til redusert fgdselsvekt. Stadig flere undersgkelser viser at
passiv rgyking etter fgdselen gker risikoen for krybbedgd. Langtidseksponer-
ing for tobakksrgyk i omgivelsene gker risikoen for lungekreft og hjertesyk-
dommer. Det er anslatt at det her i landet hvert ar dar 50 ikke-raykere av
lungekreft og 300-500 av hjertesykdommer som skyldes passiv rayking.
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3.2 Aktivrayking

3.2.1 Skader og sykdommer i munnhule og luftveier

Gulfarging av tenner er vanlig hos rgykere og skyldes at fargestoffer i
tobakksrgyken setter seg fast i sma ujevnheter i tennene. Flere undersgkelser
har vist at rgyking gker risikoen for tannkjgttsykdommer opptil 6 ganger
(Bergstrom og Preber, 1994; Mullally og Linden, 1996). Videre har rgykere
oftere problemer ved implantering av tenner enn ikke-rgykere. Rgyken
passerer smakspapillene og luktepapillene i munn- og nesehule og pafarer
disse skader som resulterer i nedsatt lukte- og smaksevne blant rgykere.

Sykdomssymptomer fra luftveiene som tungpustethet, hoste og gkt slim-
produksjon forekommer oftere hos rgykere enn hos ikke-raykere. Symptom-
ene kan komme i alle aldersgrupper, men siden de gker med antall sigaretter
og antall ar vedkommende har regykt, vil symptomene gke med alderen. Mor-
genhoste forekommer hos 5-10 % av ikke-rgykere mot 20-50 % av ragykere.

Sigarettrgyking gir en betennelsesliknende reaksjon i luftveiene som led-
sages av forandringer i luftrgrsgrenene. Samtidig farer ragyking til at flimmer-
harene i luftveiene skades, til gkt slimproduksjon og til at slimet forandrer
egenskaper slik at den normale transporten av slim opp av luftveiene
reduseres. Hos dagligraykere kan flimmerharene pafgres betydelige skader
og Vil ofte forsvinne helt i enkelte omrader. Disse effektene av tobakksrgyking
farer til at partikkelformige luftforurensninger som kommer ned i luftveiene,
flernes langsommere enn hos ikke-raykere. Dette kan veere en medvirkende
arsak til at reykere pavirkes i stgrre grad av luftforurensninger enn ikke-rgyk-
ere. Disse virkningene av tobakksrgyk i luftveiene kan ogsa forklare hvorfor
raykere oftere far lungebetennelse og andre lungekomplikasjoner etter Kirur-
giske inngrep enn ikke-rgykere (Lange et al. , 1992).

Raykere har oftere luftveisinfeksjoner enn ikke-rgykere pa grunn av ned-
satt motstandskraft. Flere studier har saledes vist at rgykere utvikler
forkjglelse og influensa hyppigere enn ikke-rgykere. I en undersgkelse fra
Storbritannia ble det funnet at forkjglelse forekom 30 % hyppigere blant per-
soner som rgykte mer enn 15 sigaretter om dagen enn hos ikke-rgykere.
Spagrsmalet har veert reist om dette skyldes at rgykere i stgrre grad enn ikke-
reykere omgas personer som har en luftveisinfeksjon. | en undersgkelse av
Cohen et al. (1993) hvor en rekke frivillige ble infisert med ulike forkjglelses-
virus i nesedraper, viste imidlertid at raykere lettere utvikler forkjalelse.

Lungenes evne til a forsyne blodet med oksygen og til a skille ut karbond-
ioksid kalles lungenes respiratoriske funksjon. Lungenes respiratoriske funk-
sjoninndeles i belgfunksjon eller ventilasjon, gjennomblgdning og gassutskift-
ning mellom luft- og lungeblerer og blod i lungenes harrarsnett.
Pustemalinger eller spirometri er en enkel undersgkelse av belgfunksjonen.
Den gar ut pa & male den mengde luft et individ kan puste ut av lungene
(vitalkapasitet, FVC) og dessuten fastsla evnen til & puste hurtig ut, for eksem-
pel ved & male hvor stort volum som kan blases ut i lgpet av et sekund (FEV1).

FEV1 er hos lungefriske aldri-raykere stabil mellom 18-35 ars alder. Der-
etter faller FEV1 normalt med alderen. Det foreligger en meget omfattende
dokumentasjon som viser at FEV1 reduseres mer hos rgykere enn hos ikke-
rogykere med alderen. | tillegg er det funnet at luftforurensninger som
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svevestgv og svoveldioksid reduserer FEV1 og FVC, men at effekten av luftfo-
rurensninger er signifikant sterre hos rgykere enn hos ikke-rgykere (Xu og
Wang, 1998). Uavhengig av rgyking representerer redusert FEV1 og FVC
risikofaktorer for gkt sykelighet av hjerte- og karsykdommer. Personer som
reyker har darligere lungefunksjon enn ikke-rgykere. Effekten avhenger av
antall sigaretter som vedkommende har rgykt.

Tiltakende luftstreamsobstruksjon (nedsatt luftgjennomstrgmming) gker i
hyppighet fra 50-ars alderen og kan veere betinget av langvarig rgyking. Lun-
gene har imidlertid betydelig reservekapasitet, og det er darlig overensstem-
melse mellom funksjonsverdi og symptomer. | mange tilfeller kan derfor
lungefunksjonen reduseres betraktelig far tilstanden gir pustebesveer eller
plagsom hoste med oppspytt.

Kronisk bronkitt refererer seg til en vedvarende tilstand som fglge av gkt
slimdannelse og strukturelle forandringer i bronkiene (luftrgrsgrenene). Ved
lunge-emfysem er lungeblzerene skadet og overflaten som kan oppta oksygen
er redusert. | praksis kan det ofte vaere vanskelig a skille mellom kronisk bron-
kitt og emfysem. Begge tilstandene kan ofte veere tilstede hos de samme indiv-
idene, og begge tilstandene er karakterisert ved obstruksjon ved utanding.

FOREKOMST AV
LUFTVEISOBSTRUKSJON

30

Prosent med
obstruksjon

Ingen <10 10

Rgyking (antall sigaretter pr. dag)

Figur 3.1 Forekomst av gkt luftveismotsatnd hos menn i alderen 22-59 Gr malt som spirometrisk ob-
struksjon (FEV/FVC<65%) ved rayking (Hummerfelt og Gulsvik, 1995).

Kronisk obstruktiv lungesykdom (KOLS) er en tilstand preget av gkt mot-
stand i luftveiene og av trange luftveier. KOLS brukes ofte som en samlebeteg-
nelse for emfysem og kronisk obstruktiv bronkitt, og gir symptomer som kro-
nisk hoste, tungpustethet og piping i brystet. Som mal pa KOLS brukes ofte
spirometriske obstruksjonsmalinger som FEV1/FVC. Rgyking er den viktig-
ste arsaken til obstruktiv lungesykdom. Fig. 3.1 viser forekomst av kronisk
obstruktiv lungesykdom angitt ved spirometrisk luftveisobstruksjon i en
norsk undersgkelse (Hummerfeldt og Gulsvik, 1995). Omkring 8% av
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befolkningen her i landet har en eller annen form for obstruktiv lungesykdom.
Astma hos voksne kan ses som en del av kronisk obstruktiv luftveissykdom
som i tillegg kan besta av kronisk bronkitt og emfysem.

| en studie i Hordaland (Bakke et al., 1991) hadde 3,4 prosent av
befolkningen pa 35-54 ar kronisk obstruktiv lungesykdom. I aldersgruppen
55-73 ar var forekomsten 13,5 prosent. Hvis dette er representativt for Norge,
kan vi regne med at 140 000 personer har kronisk obstruktiv lungesykdom.
Statens helseundersgkelser (2 000) fant at 70-80 prosent av tilfellene kan til-
skrives rgyking, dvs. rundt 100 000 personer har kronisk obstruktiv lungesyk-
dom som kan tilskrives tobakksrgyking i denne aldersgruppen.

3.2.2 Kreft

Tabell 3.1: Hyppigheten av enkelte kreftformer og effekt av royking pa risikoen for utvikling
av kreft (Kreftregisteret, 1999).

Kreftform Antall tilfeller pr &r # @king i risiko ved
rgyking B
Menn Kvinner
Lunge 1.234 602 +++
Munnhule 206 109 ++
Spisergr 108 45 ++
Magesekk 440 297 ++
Tykktarm/endetarm 1.430 1.552 +
Bukspyttkjertel 268 293 ++
Urinbleaere 802 268 ++
Nyrer 323 228 ++
Livmorhals 366 ++
Livmorlegemet 463 .C
Eggstokk 466 0
Skjede/skamlepper 117 +
Prostata 2.389 0
Testikkel 205 0
Brystkjertel 2.326 ?
Blodkreft 215 176 +

A Gjennomsnitt for perioden 1994-96. Bttt angir at risikogkningen ved rgyking er > 10
ganger, ++ angir at gkningen er 2-10 ganger og + angir at gkningen er opptil 2 ganger, 0 ingen
gkning. ¢ Rayking beskytter mot kreftutvikling etter klimakteriet.

Tobakksrgyk inneholder mer enn 50 kjente kreftfremkallende stoffer (se
kapittel 2). Det er derfor ikke overraskende at rgyking farer til gkt hyppighet
av kreft.

De kreftfremkallende stoffene i sigarettrayk kommer i direkte kontakt
med cellene i luftveiene og lungene. En vesentlig del av de kreftfremkallende
stoffene i rgyken, vil imidlertid ga over i blodet og transporteres til andre
organer i kroppen slik at kreft kan utvikles i en rekke organer og vev. | alle
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undersgkelser synes kreftrisikoen a gke linesert med antall sigaretter. Det er
ikke noe sikkert nedre antall sigaretter per dag eller uke som ikke gker
risikoen for kreft. Tabell 3.1 viser antall personer som utvikler en del vanlige
kreftformer og effekt av rgyking.

Lungekreft er den sykdommen som har fatt starst oppmerksomhet i forb-
indelse med rgyking (Hecht, 1999). Det henger sammen med at det lenge har
veert kjent at risikoen for lungekreft er gkt betydelig blant rgykere og at
lungekreft er den kreftformen som har den starste risikogkningen.

Risikoen for & utvikle lungekreft ved rgyking gker jo tidligere en person
begynner a rgyke. Saledes har f.eks. en gutt som begynner a rgyke nar han er
under 15 ar, dobbelt sa stor risiko for a utvikle lungekreft som en ung mann
som begynner a rgyke mellom 20 og 24 ar (Fig. 3.2).

Tidligere var det mange som hevdet at risikoen for lungekreft ved rgyking
var lavere blant kvinner enn blant menn. Nyere undersgkelser fra USA tyder
imidlertid pa at kvinner har 20-70 % hgyere risiko for lungekreft enn menn
(Zang og Wynder, 1996, Shriver et al ., 2 000). | Europa hvor kvinnene ikke
har rgykt sa lenge som i USA synes na risikoen for kvinner og menn i epide-
miologiske a veere like hgye (Kreuzer et al., 2 000)

RISIKO FOR LUNGEKREFT
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Figur 3.2 Effekt av alder ved raykestart pa risiko for a utvikle lungekreft. (Kahn, 1966).

| Norge gker hyppigheten av lungekreft nd langt mer blant kvinner enn
blant menn. For 25 ar siden var det 4 ganger sa mange menn som Kvinner som
fikk lungekreft. | dag er det bare 2 ganger sa mange. Fig. 3.3 viser gkningen i
risikoen for lungekreft hos kvinner som rgyker relatert til sigarettforbruk.
Generelt har en kvinne som rgyker 10 sigaretter per dag, 10 ganger sa hgy
risiko for lungekreft som en kvinne som ikke er utsatt for tobakksrgyk. @knin-
gen i risiko avhenger av hvor lenge en person har rgykt og hvor gammel ved-
kommende var da vedkommende begynte a ragyke. Risikoen for a fa lungekreft
vil ogsa veere stgrre blant de som inhalerer mye. Risikoen for lungekreft er
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hgyere hos en som har rgykt 10 sigaretter om dagen i 20 &r enn en som har
reykt 20 sigaretter om dagen i 10 ar
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Figur 3.3 Effekt av antall sigaretter pr. dag pa risikoen for lungekreft dedelighet hos kvinner (Garfinkel
og Stellman, 1988).

Det foreligger flere undersgkelser hvor risikoen for lungekreft er sam-
menliknet hos personer som rgyker sigaretter uten filter og med filter. | en
undersgkelse fra Storbritannia (Tang et al., 1995) konkluderes det med at
dedelighet av lungekreft var 5,7 % lavere blant dem som rgykte filtersigaretter,
sammenliknet med dem som rgykte sigaretter uten filter. Det ble ogsa gjort
en sammenlikning av dem som rgykte sigaretter med mindre enn 15 mg tjeere
og de som rgykte sigaretter med mer enn 15 mg tjeere. | denne undersgkelsen
fant man at for lungekreft var reduksjonen 25% (ikke-signifikant) (95 %
KI1=48 % reduksjon til 9 % gkning). | en norsk undersgkelse (Engeland et al.,
1996) ble det funnet at risikoen for lungekreft blant dem som rgykte rullings
var 90 % (95 % K1=20 %-230 %) hgyere enn ved rgyking av fabrikkproduserte
sigaretter. | utenlandske undersgkelser er det likeledes funnet at risikoen for
lungekreft er hgyere ved rgyking av rullings enn ved rgyking av fabrikkfrem-
stilte sigaretter.

Det er vel kjent at rgyking gker risikoen for kreft i munnhulen hos menn.
Risikoen for kreft i munnhulen er gkt med 2-4 ganger blant reykere. @kt



NOU 2000: 16
Kapittel 3 Tobakksindustriens erstatningsansvar 99

risiko for strupekreft ved rgyking har veert kjent i mange ar. Blant ikke-raykere
er strupekreft meget sjeldent. Risiko for kreft i spisergret gker ved rgyking. En
undersgkelse fra Sverige viste at risikoen for kreft i spisergrer bland personer
som rgykte 10-19 sigaretter om dagen, var omkring 5 ganger hgyere enn blant
ikke-rgykere (Lagergren et al., 2 000). Det synes a veere et samspill med alko-
hol ved utvikling av kreft i spisergret. Bruk av alkohol fgrer pa samme mate
som rgyking til gkning i risikoen for kreft i spisergret. Blant personer som
bade rgyker og bruker alkohol, er imidlertid risikoen gkt langt mer enn ventet
ut fra risikogkningen ved rgyking og bruk av alkohol hver for seg (syner-
gisme).

Risikoen for kreft i magesekken hos rgykere er gkt omkring 1,5-2,5 ganger
altsa en dobling, sammenliknet med aldrirgykere. Verden over er det bereg-
net at 80 000 tilfeller eller 11 % av alle tilfeller av magekreft skyldes rayking
(Tredaniel et al., 1997). Rayking gker ogsa risikoen for de forskjellige forsta-
diene for kreft i magesekken. | de senere arene er det funnet holdepunkter for
at bakterien Heliobacter pylori har en sentral rolle ved utvikling av magesar sa
vel som kreft i magesekken. Det er derfor mulig at det er et samspill mellom
infeksjon av denne bakterien og effekten av rgyking.

Det er funnet at rgyking gker risikoen for Kkreft i tykktarm og endetarm,
bade hos menn og kvinner (Giovannucci et al. , 1994). Etter justering for
kosthold ble det funnet at hyppigheten av sma, godartede svulster i tarmen var
gkt med omtrent 50 % blant dem som hadde rgykt de siste 20 arene. @kt risiko
for kreft i tykktarm og endetarm har fgrst kunne pavises etter 35 ars rgyking.
Blant de som hadde rgykt mer enn 10 sigaretter om dagen i mer enn 35 ar, var
risikoen for kreft i tykktarm og endetarm gkt med 50-100 %. Det er tidligere
rapportert at risikoen for kreft i endetarmsapningen er gkt ved ragyking
(Holmes et al. , 1988).

Kreft i bukspyttkjertelen har i lengre tid veert satt i forbindelse med ragyking.
| en undersgkelse utfgrt ved International Agency for Research on Cancer, ble
det funnet gkt risiko for kreft i bukspyttkjertelen bade blant menn og kvinner
som rgykte. | gruppene som rgykte mest var risikoen for kreft i bukspytt-
kjertelen gkt med en faktor pa omkring 3 (Boyle et al., 1996).

Det foreligger en rekke undersgkelser som har vist at risikoen for kreft i
urinbleeren er omtrent dobbel sa hgy blant reykere som blant aldrirgykere. |
en undersgkelse fra Vest-Tyskland, ble det funnet at rgyking mer enn 3-doblet
risikoen for kreft i urinbleeren. Forfatterne konkluderte med at 46 % av alle
blerekrefttilfellene hos menn og 23 % hos kvinner skyldes rayking (Kunze et
al., 1992).

Det er ogsa foretatt en rekke undersgkelse pa effekt av reyking for
utvikling av kreft i nyrer og urinveier . Disse undersgkelsene viser at rayking
gker kreftrisikoen. Risikogkningen ved rgyking synes a veere den samme
blant menn og kvinner (Ross et al. , 1989). | en undersgkelse fra USA ble det
konkludert med at 70 % av alle krefttilfellene i nyrebekken og urinveiene hos
menn og 40 % hos kvinner skyldes rgyking (McLaughlin et al. , 1992).

Kreft pa livmorhalsen er gkt blant rgykere. | en rekke undersgkelser er det
funnet at risikoen for kreft pa livmorhalsen har gkt opptil 5 ganger hos rgyk-
ere, sammenliknet med ikke-raykere (Hellberg, 1988). | disse studiene er det
korrigert for andre risikofaktorer som antall seksualpartnere og alder ved
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farste samleie samt antall barn. Det er funnet samme gkning i risikoen bade
for meget tidlige stadier av kreftutvikling og for mer langtkommende former
(Jones et al., 1990). Det er pavist at slim fra livmorhalsen hos rgykere inne-
holder nikotin og kotinin samt mutagene og kreftfremkallende stoffer (Hell-
berg et al., 1988; Simons et al., 1993; Prokopzyk et al., 1997).

Det er gode holdepunkter for at humant papillomavirus spiller en sentral
rolle ved utvikling av kreft i livmorhalsen. Humant papillomavirus er ved flere
undersgkelser funnet a forekomme hyppigere blant kvinner som rgyker enn
blant kvinner som aldri har rgykt. Hyppigheten gker med antall sigaretter.
Mekanismen for hvordan rgyking gker forekomsten av papillomavirus er ikke
klarlagt. Det har veert foreslatt at rgyking gir lokale immunologiske defekter
som gjar at papillomavirus lettere infiserer vevet (Burger et al. , 1993).

En rekke risikofaktorer ved endometriekreft (kreft i livmorlegemet) er
pavist. Flere studier har vist at rgyking reduserer risikoen for kreft i livmor-
legemet. Denne gunstige effekten av reyking ser imidlertid ut til vesentlig a
omfatte kreftutvikling i hgyere alder. Fgr klimakteriet er det ingen signifikant
forskjell i risiko for kreft i livmorlegemet blant rgykere og ikke-rgykere. Etter
klimakteriet er risikoen for kreft hos rgykere halvert i forhold til ikke-rgykere
(Brinton et al. , 1993).

Hyppigheten av ovariekreft synes ikke a veere pavirket av rgyking (Franks
et al., 1987). Derimot viser krefti de ytre kvinnelige kjgnnsorganene (vulva) til-
naermet de samme risikofaktorer som kreft pa livmorhalsen. Det er ogsa i flere
undersgkelser funnet gkt risiko blant rgykere, og risikoen for utvikling av
kreft i de ytre kjgnnsorganene er tilnaermet fordoblet blant rgykere. Risikoen
gker med antall sigaretter og antall ar vedkommende har rgykt, samt jo tidlig-
ere kvinnen begynner a rgyke (Brinton et al., 1990a). Det er mer usikkert om
reyking pavirker risikoen for kreft i skjeden (vagina) (Brinton et al., 1990b).

Etter at det ble pavist at rgyking hadde en antigstrogen effekt, var det
enkelte som mente at rayking skulle kunne beskytte mot utvikling av bryst-
kreft . Da det senere ble funnet at morsmelk inneholdt en del stoffer som kom
fra tobakksrgyk og at sekret fra brystkjertelen hos ikke-diende kvinner som
reykte inneholdt mutagene stoffer, var det pa den annen side mange som
mente at rgyking sannsynligvis ville gke risikoen for brystkreft. Det er foretatt
et stort antall epidemiologiske undersgkelser nar det gjelder reyking og bryst-
kreft. P4 bakgrunn av disse undersgkelsene, er det konkludert med at det er
lite sannsynlig at rayking reduserer risikoen for brystkreft. Pa den annen side
synes nyere studier sammen med en ny gjennomgang av tidligere publiserte
undersgkelser a tyde pa at rgyking ogsa kan gke risikoen for brystkreft
(Johnson et al., 2 000). Det er rapportert (Calle et al., 1994) at dgdeligheten
av brystkreft er hgyere hos kvinner som rgyker enn hos ikke-rgykere. Dette
er dels forklart ved at rgykere synes a ga sjeldnere til mammografi og at svul-
stene er mer langtkomne hos rgykere enn hos ikke-raykerne nar de oppdages.

Det kommer stadig flere holdepunkter at rgyking gker risikoen for blod-
kreft (leukemi). Det er vel kjent at sigarettrgyk inneholder hgye konsentras-
joner av benzen som kan fgre til leukemi. Det er angitt at omkring 14 % av leu-
kemitilfellene i USA skyldes rgyking. Det er funnet gkning bade i sakalt mye-
loid leukemi og akutt non-lymfatisk leukemi, men det er usikkert om risikoen
for kronisk lymfocytaer leukemi gker ved rgyking (Brownson et al. , 1993).
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3.2.3 Hjerte- og karsykdommer

Hjerte- og karsykdommer er arsaken til den sterste oversykelighet og over-
dagdelighet blant rgykere. Rgyking, hayt blodtrykk og hgyt kolesterol er de tre
viktigste risikofaktorene for hjerte- og karsykdommer. Med unntakelse av
sakalt ondartet essensiell blodtrykksforhgyelse, synes ikke rgyking a pavirke
blodtrykket, bortsett fra en forbigaende gkning av blodtrykk og puls i direkte
tilknytning til reykingen. Rayking farer til en liten gkning i totalt kolesterol. En
gjennomgang av et stort antall studier (Craig et al ., 1989) viser at kolester-
olnivaet blant reykere i gjennomsnitt er 3% hgyere enn hos ikke-rgykere.
Kolesterolet i serum er bundet til sakalte lipoproteiner og effekten av koles-
terol pa utvikling av hjerte- og karsykdommer vil avhenge av hvilke lipopro-
teinfraksjoner som kolesterol er bundet til. Saledes synes «high density lipo-
protein» kolesterol (HDL) (det «gode» kolesterol) a redusere sykdom-
srisikoen, mens «low density lipoprotein» (LDL) og «very low density lipopro-
tein» (VLDL) kolesterol gker risikoen for hjerte- og karsykdommer. Rgyking
farer til at konsentrasjonen av HDL-kolesterol reduseres, mens konsentras-
jonen av VLDL-kolesterol og LDL-kolesterol gker.

Det er ikke klarlagt hvor mye forandringene i fettstoffskiftet betyr for den
gkte risikoen for hjerte- og karsykdommer ved rgyking, men det er antatt at
gkningen i kolesterol kan forklare 1/10 av gkningen av risikoen for hjerte- og
karsykdommer.

Flere mekanismer bidrar til utviklingen av areforkalkning ved reyking.
Kolesterol er en faktor som pavirker areforkalkning. Det er kjent at skader pa
overflatecellene (endotelet) i arteriene kan fere til sakalte arteriosklerotiske
plaque som er forstadiet til areforkalkning. Enkelte stoffer i tobakksrayken
som for eksempel polycykliske aromatiske hydrokarboner (tjeerestoffer), kan
etter at de er tatt opp i blodet, gi skader pa endotelet. Nar slike skader er opp-
statt, kan blodplatene pavirke det subendoteliale bindevev og sette i gang
prosesser som fgrer til arteriosklerotiske plaque. Blodplatene bindes ikke til
uskadete endotelceller, men nar cellene er skadet kan de bindes og frigjer da
en vekstfaktor som vil gke celledelingen i omradet omkring endotelskaden. |
en undersgkelse av kvinner i alderen 45-65 ar, ble det funnet at risikoen for
utvikling av areforkalkning var gkt med 50 % blant dem som rgykte 1-9 siga-
retter om dagen og med 100 % blant dem som rgykte 10-19 sigaretter om
dagen (Witteman et al. , 1993).

Blodplater spiller en viktig rolle ved skader som farer til bladninger ved a
danne blodpropper (tromber) som er med a stoppe blgdningene. Dannelse av
tromber som kan fere til infarkter (dgde vevsomrader) synes a utvikle seg i tre
trinn: plateadhesjon, plateaggregering og aktivering av blodlevringen (koag-
uleringen). 1 tillegg til at blodplatene far gkt klebrighet og lettere aggregerer
ved rgyking, er de ogsa forandret pa en slik mate at de pavirkes mindre av vik-
tige stoffer i kroppen (prostaglandiner) som hemmer aggregeringen. Effekten
av rgyking pa blodplatene synes saledes a medvirke bade til utviklingen av are-
forkalkning og til & gke risikoen for hjerteinfarkt.

Skader pa de sma blodarene (arteriolene) i hjertet gjar raykerne mer fal-
somme for stress selv om arteriolene fortsatt er i god stand. Nar en person er
under fysisk eller fglelsesmessig belastning, utvider arteriolene seg for a gi
ekstra blodtilfarsel til hjertet. Dersom arteriolene blir skadet, kan mindre blod
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enn ngdvendig na hjertet nar behovet gker. | en undersgkelse av rgykerne fant
man at den maksimale kapasiteten til hjertearteriolene, sammenliknet med
ikke-rgykerne, bare var 30 % hos rgykerne. Det ble funnet at en enkel sigarett
gkte motstanden i hjertearteriolene med 20 %. En annen medvirkende arsak til
gkt risiko for hjerte- og karsykdommer hos kvinner ved rgyking, er den hor-
monelle (antigstrogene) effekten ved rgyking siden de kvinnelige kjgnnshor-
moner beskytter kvinnen mot hjerte- og karsykdommer.

Reyking er vist & gke risikoen for: Hjerteinfarkt , plutselig uventet dgd ,
hjerneslag, gkt dgdelighet pa grunn av utvidet livpulsare (aortaaneurisme) og
perifere karlidelser (ofte med koldbrann og amputasjon til falge).

Det er gjort flere studier av sammenhengen mellom rgyking og utvikling
av hjerteinfarkt. I Norge er det utfert en stor undersgkelse (Tverdal et al. ,
1993). P4 basis av resultatene ble det beregnet at den relative risikoen for ded
av hjertesykdom gkte med 80 % per 10 sigaretter som kvinnene rgykte daglig.
En kvinne som rgykte en pakke sigaretter om dagen hadde saledes 2,6 ganger
hgyere risiko enn en ikke-rgyker for & dg av hjertesykdom. | undersgkelser fra
Finnmark og fra Kgbenhavn ble det funnet at risikoen for & utvikle hjertein-
farkt ved rgyking var noe stgrre blant kvinner enn blant menn (Njolstad et al.,
1996; Prescott et al., 1998).

RISIKO FOR HJERTEINFARKT
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Figur 3.4 Effekt antall sigaretter pr. dag pa risikoen for hjerteinnfarkt hos kvinner (Kawachi et al.,
1994).
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En sterre undersgkelse av effekten av rgyking pa utvikling av hjerteinfarkt
hos kvinner er gjort i USA (Kawachi et al., 1994). Resultatene etter 12 ars
oppfalgning er vist i figur 3.4. Selv et meget lite sigarettforbruk ferte til en
betydelig gkning av risikoen for hjerteinfarkt. Saledes ble det funnet at blant
de kvinner som bare rgykte 1-4 sigaretter om dagen, var risikoen for hjertein-
farkt fordoblet. Blant dem som rgykte en pakke om dagen, var risikoen fire-
doblet (arsaken til at risikoen her er hgyere enn i den norske undersgkelsen
omtalt ovenfor er sannsynligvis at amerikanske kvinner i gjennomsnitt har
rgykt lengere enn norske kvinner). Den store gkningen i risikoen for hjertein-
farkt ved bare 1-4 sigaretter om dagen er bekreftet i flere studier, inkludert en
undersgkelse fra Ggteborg (Rosengren et al. , 1992).

Risikoen for hjerteinfarkt gker dess tidligere en person starter a rgyke. |
den amerikanske undersgkelsen av kvinnelige sykepleiere, ble det funnet at
de som begynte a rgyke fgr 15-ars alderen hadde dobbelt sa hgy risiko for
hjerteinfarkt som de som var over 22 ar da de begynte a rayke (Kawachi et al.,
1994). Risikoen for hjertekrampe (angina pectoris) er mer enn fordoblet blant
rgykere (Willett et al., 1987).

En annen indikasjon pa arteriosklerotisk hjertesykdom er plutselig uventet
ded , dvs. et dedsfall som inntrer uten foregaende forvarsel og der hjerteinfarkt
er en mulig arsak. Mannlige rgykere har omkring 10 ganger sa hgy risiko som
andre ikke-rgykere for a dg plutselig. Hos kvinner er det funnet en 4,5 gangers
gkt risiko for plutselig uventet ded ved rgyking (Svardsudd, 1987).

Flere undersgkelser har vist at risikoen for hjerneslag gker ved rgyking. |
en stor undersgkelse fra USA ble det konkludert med at i forhold til kvinner
som aldri har rgykt, var risikoen for slag blant kvinner som rgykte gkt 2,6
ganger (Kawachi et al. , 1993). | en undersgkelse fra Oslo ble det funnet at
risikoen for dgdelig slag blant menn som raykte sigaretter, men ikke brukte
noen andre former for tobakk, var gkt 4 ganger sammenliknet med menn som
aldri hadde rgykt (Haheim et al., 1996). Bade risikoen for hjerneinfarkt og
hjerneblgdning gker med antall sigaretter om dagen. Saledes har bade menn
og kvinner som rgyker en betydelig hgyere risiko, bade for dgdelig og ikke-
dedelig slag (Colditz et al ., 1988).

| en unik undersgkelse fra Finland pa identiske tvillinger med forskjellige
reykevaner fant man at graden av areforkalkning i halspulsaren var tre ganger
starre hos rgykere enn hos ikke-rgykere. Sammenhengen mellom rgyking og
areforkalkningsforandringer i halspulsaren var signifikant selv etter korrek-
sjon for alder, total-kolesterol, diastolisk blodtrykk og kroppsstarrelse (Haap-
anen et al., 1989).

Det er funnet at dgdeligheten av utvidet livpulsare (aortaaneurisme) er 2—
8 ganger hgyere blant rgykere enn blant ikke-rgykere.
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RISIKO FOR HJUERTE SYKDOMMER
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Figur 3.5 Risiko for hjertesykdommer blant raykere av sigaretter uten og med filter sammenliknet med
ikke-raykere (Kannel og Higgins, 1990)

Reyking er en viktig uavhengig risikofaktor ved perifere karlidelser
(Fowkes et al. , 1992). Arteriosklerose med tilstopping av blodarene (arterio-
sclerosis obliterans) utgjer omkring 95 % av alle tilfellene av perifere karsyk-
dommer, og 70 % av pasientene som har sykdommen er rgykere («rgyke-
ben»). Som ved hjertesykdom er hgyt blodtrykk og hayt kolesterol viktige
risikofaktorer i tillegg til rayking. Selv om arteriosclerosis obliterans er mest
vanlig blant personer over 50 ar, forekommer ca 20 % av tilfellene i aldersgrup-
pen 30-49 ar. Rayking er ogsa en risikofaktor for a fa igjen arteriosklerosis
obliterans etter kransareoperasjon eller annen operativ karbehandling. Det er
saledes hos rgykere rapportert en betydelig gkt risiko for a fa igjen sykdom:-
men etter operasjon.

Risikoen for hjerteinfarkt og andre hjertesyk-dommer er tilneermet den
samme ved rgyking av moderne filtersigaretter som de gamle uten filter
(Fig. 3.5) (Kannel og Higgins, 1990). | en undersgkelse fra England (Tang et
al., 1995) konkluderes det med at dadelighet av koronar hjertesykdom var
5,7 % lavere blant dem som rgykte filtersigaretter, sammenliknet med dem
som rgykte sigaretter uten filter. Det ble ogsa gjort en sammenlikning av dem
som rgykte sigaretter med mindre enn 15 mg tjeere og dem som rgykte siga-
retter med mer enn 15 mg tjeere. | denne undersgkelsen fant de en reduksjon
i dgdeligheten av koronar hjertesykdom pa 23 % (95 % KI=39 % til 3 %),
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3.2.4 Effekter av reyking under svangerskapet

Nedsatt fruktbarhet. En rekke undersgkelser har pavist nedsatt evne til a bli
gravid hos kvinner som rgyker. | en undersgkelse fra USA (Baird og Wilcox,
1985) ble tiden det tok for & oppna gnsket graviditet malt. De fant at kvinner
som rgykte mindre enn 20 sigaretter om dagen var rundt 25 % mindre frukt-
bare enn ikke-rgykere. Blant dem som rgykte 20 eller flere sigaretter om
dagen, var fruktbarheten redusert med 40 %. Det er ogsa funnet at ved assis-
tert befruktning, sakalt prgvergrsbehandling eller in vitro fertilisering, er det
vanskeligere for reykere a oppna gnskede resultater. |1 en undersgkelse fra
Canada (Pattinson et al., 1991) var hyppigheten av fadsler for hver behandling
dobbel sa hgy blant kvinner som ikke rgykte, sammenliknet med rgykere.

Svangerskap utenfor livmoren er en viktig dgdsarsak blant gravide i indus-
trialiserte land. Det er funnet en betydelig overhyppighet av slike graviditeter
ved reyking. Dette er ogsa vist i Norge. Risikoen for svangerskap utenfor liv-
moren gker med antall sigaretter. Det er beregnet at omkring 20 % av slike
svangerskap skyldes rayking (Coste et al., 1991).

| en undersgkelse hvor man sa pa betennelse i underlivet, ble det funnet
at blant dem som rgykte 10 eller flere sigaretter per dag, var risikoen gkt med
en faktor pa mellom 2 og 4. Den gkte risikoen for betennelse i underlivet blant
reykere kan veere med a forklare hvorfor rgykere har gkt risiko for svanger-
skap utenfor livmoren og for enkelte typer av ufruktbarhet (Scholes et al.,
1992).

Effekter av rayking pa svangerskapet. Rayking under svangerskapet kan gi
alvorlige helseskader bade hos mor og barn. Det er funnet at risikoen for spon-
tanaborter gker med mellom 20 og 100 % nar kvinnene rgyker. Videre er det
funnet gkt risiko for komplikasjoner under svangerskapet. Det er ogsa funnet
at risikoen for tidlig vannavgang er gkt hos rgykere (Harger et al., 1990).
Dette farer igjen ofte til langvarig sykeleie, gkt infeksjonsrisiko og for tidlig
fadsel.

Et funn som gar igjen i flere studier er at sakalt « svangerskapsforgiftning »
(preeklampsi) forekommer sjeldnere hos kvinner som rgyker. Det er ogsa vik-
tig 4 veere klar over at fosteret er 2-3 ganger sa utsatt for a dg nar reykere forst
far preeklampsi som nar en ikke-rgyker far det.

Risikoen for tidlig fedsel gker nar mor rgyker. | de fleste undersgkelsene
konkluderes det med at svangerskapet i gjennomsnitt er omkring 1 uke kort-
ere blant kvinner som rgyker. Det er rapportert at risikoen for a fade for 37.
uke er gkt med omkring 50 % (US Department of Health and Human Services,
1990). I en dansk undersgkelse blant farstgangsfedende ble det funnet at rgyk-
ing gkte risikoen for fortidlig fadsel med 40 % (Wisborg et al., 1996).

Redusert fadselsvekt har fatt starst oppmerksomhet i forbindelse med rayk-
ing blant gravide. Barn av reykende mgdre er lettere og kortere og har mindre
hjerne (hodeomkrets) enn barn fra ikke-raykende madre. | en svensk under-
sgkelse ble det funnet at blant gravide som rgykte 1-9 sigaretter om dagen,
var risikoen for a fade et «<small-for-gestational-age» fordoblet (Cnattingius og
Haglund, 1997). Rgyker mor mer enn 10 sigaretter daglig, vil den nyfedte i
gjennomsnitt veie 200-300 g mindre ved fadselen enn nar mor ikke rgyker.

Rayking under svangerskapet farer ogsa til gkt risiko for dgd i ukene
rundt fadselen. | en svensk undersgkelse (Cnattingius et al., 1988) som omfat-
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tet neermere 300 000 fadsler, ble det funnet at risikoen for perinatal ded gkte
med antall sigaretter som mor rgykte. Blant dem som rgykte over 10 sigaretter
om dagen, var risikoen for dgdfadsler gkt med 45 %. Risikoen for dgdsfall i
lapet av farste leveuke var gkt med 20 %. Undersgkelsen viste at rgyking var
spesielt risikabelt for eldre gravide.

| en undersgkelse av lungefunksjonen hos 4 uker gamle spedbarn, ble det
funnet betydelig redusert lungefunksjon hos barna hvis mor hadde rgykt under
svangerskapet, sammenliknet med barna hvor mor ikke hadde ragykt. Under-
sgkelsen viste klart at effektene skyldtes raykingen under svangerskapet og
ikke passiv rayking etter fadselen.

Det foreligger en rekke undersgkelser som viser gkt risiko for plutselig
uventet spedbarnsded ( krybbedgd ) nar mor har rgykt under svangerskapet. |
en norsk undersgkelse fra Rogaland (Nilsen og Laerdal, 1991), ble det funnet
at barna som dgde av krybbeded hadde lavere fgdselsvekt, lengde og hode-
omkrets enn kontrollene. Dersom mor rgykte 1-10 sigaretter daglig i svanger-
skapet, var den relative risikoen for krybbedgd gkt 2,3 ganger, og dersom mor
rgykte mer enn 10 sigaretter per dag, var risikoen gkt 6,2 ganger. Tilsvarende
tall er funnet i en tysk undersgkelse (Schellscheidt et al., 1997). Det er mer
enn 50 studier som har vist gkt risiko for krybbedgd nar mor har reykt under
svangerskapet. Gjennomsnittlig er risikogkningen 2,9 ganger, og antagelig sa
mye som 4,7 nar man tar hensyn til at barnet har ligget pa ryggen (mageleie
er en risikofaktor for krybbedgd). Selv nar man bruker det lave risikoestimatet
for mors rgyking (2,9 gangers gkning) og antar at 25 prosent av alle kvinner
reyker i svangerskapet, sa er den tilskrivbare risikoen for krybbeded 0,32. Det
betyr at krybbedgd kan reduseres med en tredjedel dersom man unngar at
alle fostre og spedbarn eksponeres for tobakksrgyk (Mitchell & Milerad,
1999).

Flere undersgkelser har vist at dersom mor rgyker under svangerskapet,
kan dette ogsa pavirke barnets utvikling. Det er vist at barn av rgykere har dar-
ligere skoleprestasjoner enn barn av ikke-rgykere. Barn av rgykende foreldre
skarer darligere pa kognitive tester, spesielt slike for spraklig og harselsmes-
sig bearbeiding. | tillegg har barna mer atferdsmessige problemer, inklusive
darligere oppfarsel, hyperaktivitet og nedsatt oppmerksomhet. Imidlertid kan
man ikke utelukke at studiene som viser slike effekter ikke har hatt full kon-
troll pa alle utenforliggende faktorer (Eskenazi & Castorina, 1999).

Det skal papekes at nar mor reyker under svangerskapet, vil hun i de
fleste tilfellene ogsa fortsette a ragyke etter at barnet er fadt. Det er derfor ofte
vanskelig a skille mellom effekter som skyldes mors rgyking under svanger-
skapet og effekter som skyldes at barnet har veert utsatt for passiv rgyking
etter fgdselen.

3.2.5 Effekter pa seksualliv og hormonomsetningen

Det har i de senere ar vert diskutert om mannen har en andropause (mannlig
ekvivalent til en menopause). | en undersgkelse fra USA ble det rapportert at
de vanligste symptomene pa andropause var impotens, kraftlgshet og tap av
hukommelse. Det ble funnet at den sakalte andropausen vanligvis inntradte
mellom 50 og 70 ar. Undersgkelsen viste at det a reyke mer enn 10 sigaretter
om dagen gkte risikoen for at symptomene pa andropause skulle inntre far
personen var 50 ar med en faktor pa 2,5 (95 % Kl=1,2-5,3) (Tan og Philip,
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1999). Det er tidligere rapportert i en stor undersgkelse som omfattet mer enn
4 000 tidligere amerikanske soldater at risikoen for impotens var fordoblet
blant raykere (Mannino et al., 1994).

Reyking blant kvinner i fruktbar alder gker nedbrytningen av gstrogenet
slik at aktiviteten av disse kvinnelige kjgnnshormonene reduseres. Videre
finner man hos kvinner som rgyker, at nivaet av mannlige kjgnnshormoner er
gkt iforhold til kvinnelige kjgnnshormoner. Det er antatt at dette kan veere vik-
tig for mange antigstrogene effekter av rgyking som er funnet hos kvinner
etter overgangsalderen.

Flere undersgkelser har vist at rgyking pavirker fordeling av fett i krop-
pen. Kvinnelige rgykere har saledes en tendens til mannlig fettfordeling , dvs.
gkt midjemal i forhold til hoftemal. Denne effekten finner man hos kvinner
som rgyker allerede ved 20-30 rs alderen. Arsaken kan vaere at rgykere ofte
er mindre fysisk aktive enn ikke-rgykere, men det er mer sannsynlig at det har
sammenheng med det gkte nivaet av mannlig kjgnnshormoner hos kvinner
som rgyker (Daniel et al., 1992).

Tidlig overgangsalder. En rekke undersgkelser har vist at reykere kommer
i overgangsalderen 1-2 ar far ikke-rgykere. | en norsk undersgkelse av
eneggede tvillingsgstre, ble det bekreftet at i de tilfellene hvor den ene tvil-
lingen rgykte, kom hun farst i overgangsalderen.

Benskjarhet og benbrudd. Bentettheten bestemmer benstyrke og risikoen
for benbrudd. Flere undersgkelser har vist at etter overgangsalderen er kvin-
ner som rgyker mer utsatt for benbrudd i underarm, rygg og hofte enn kvin-
ner som ikke rgyker. Samtidig er det vist at kvinner som rgyker har en redu-
sert bentetthet, sammenliknet med ikke-rgykere. Reduksjonen er tilstrekkelig
til & forklare gkningen i risikoen for benbrudd hos raykere (Hopper og See-
mann, 1994). | en norsk undersgkelse ble det funnet at rgyking gkte risikoen
for larhalsbrudd blant kvinner med 50 %. @kning i risiko varierte med kropps-
vekt i forhold til lengde og var sterst blant tynne kvinner. Her var risikoen for
larhalsbrudd gkt 3 ganger hos de som rgykte (Forsén et al. , 1994).

Ugnsket harvekst. Et annet tegn pa hormonforstyrrelse er at rgykere oftere
enn ikke-rgykere klager over ugnsket harvekst. Det er rapportert at dette er
omtrent 50 % vanligere hos rgykere (Hartz et al., 1987).

3.2.6 Andre sykdommer og helseskader

Mange av stoffene i sigarettrayk har spesifikke helseskadende virkninger.
Det er derfor ventet at rgyking har en rekke helsekonsekvenser i tillegg til de
som er omtalt ovenfor. Disse effektene spenner fra pavirkning av utseende til
invalidiserende sykdommer. Noen av skadene har sammenheng med effekter
man har funnet pa hormonomsetningen. Andre skader kan ha sammenheng
med nikotinets sammentrekkende virkning pa de fine blodarene og andre
igjen har forbindelse med nikotinets virkning pa sentralnervesystemet.

Magesar. Rgyking gker risikoen for utvikling av sar, bade i magesekk og
tolvfingertarm. | tillegg til at rayking eker risikoen for magesar, er effekten av
behandlingen langt darligere blant dem som rgyker enn blant ikke-raykere.
Generelt gker risikoen for sar i magesekken eller tolvfingertarmen med en
faktor pa omtrent 3 ved reyking (Kato et al ., 1992).

Reumatoid artritt (leddgikt). | en undersgkelse blant tvillinger ble det fun-
net at rgyking gkte risikoen for utvikling av reumatoid artritt. Blant eneggedde
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tvillinger var risikoen gkt 12 ganger, mens den hos tveeggede tvillinger var
gkt med en faktor pa 2,5 (Silman et al., 1996).

Urinkontinens. Et stort antall kvinner er plaget av urinkontinens. Blant
eldre kvinner pa pleiehjem kan opptil halvparten ha urinkontinens. | en under-
sokelse fra USA ble det funnet at blant kvinner som rgykte 20 sigaretter, var
hyppigheten av urinkontinens mer enn fordoblet. Det er funnet at risikoen for
inkontinens gkte med gkende antall sigaretter og antall ar kvinnen hadde
reykt. Det ble anslatt at 28 % av tilfellene av urininkontinens hos kvinner i USA
skyldes rgyking (Bump og McClish, 1992).

Gra steer (linsefordunkling) er den viktigste arsaken til redusert syn hos
eldre. Rgyking gker risikoen for gra steer. Risikoen gker med antall sigaretter
som rgykes. En mulig arsak til gra steer kan veere oksidasjon og utfelling av
proteiner i linsen. Rayking kan direkte eller indirekte fare til oksidative pros-
esser i linsen. Ved siden av a gke risikoen for gra steer, farer rgyking ogsa til
aldersrelatert skade i netthinnen (makulopati) som er den viktigste arsaken til
blindhet hos personer over 75 ar. Den relative risikoen for denne alvorlige gye-
sykdommen er gkt med en faktor pa omtrent 2,5 blant kvinner som rgyker
(Klein etal., 1993).

Harselstap . Det ble utfgrt en undersgkelse som omfattet mer enn 3 000
personer i alderen 48-92 ar. Resultatet viste at rgyking gkte risikoen for her-
selstap med 70 % (Cruickshanks et al., 1998).

Giftstruma. Graves sykdom (giftstruma) rammer vesentlig kvinner. Atti
prosent av dem som har sykdommen er saledes kvinner. Sykdommen kjen-
netegnes ved forhgyede nivaer av hormoner som produseres i skjold-
bruskkjertelen som fglge av antistoffbetinget kompensatorisk stimulering av
kjertelen. | en undersgkelse av effekt av rgyking, ble det funnet at rgyking rep-
resenterer en betydelig risiko nar det gjelder giftstruma med den alvorligste
formen hvor det ogsa utvikles gyeskader. Det var her en gkning pa neermere
8 ganger, men ogsa blant pasienter med giftstruma uten gyeskader var det til-
naermet en fordobling av risikoen ved rgyking (Winsa og Karlson, 1993; Prum-
mel og Wiersinga, 1993).

Sukkersyke. | en stor prospektiv undersgkelse av sykepleiere fra USA, ble
det funnet gkt risiko for utvikling av ikke-insulinavhengig sukkersyke (type 11
diabetes) blant raykere. Ikke-insulinavhengig sukkersyke er en viktig risiko-
faktor for hjerte- og karsykdommer. Blant dem som rgyke 15-24 sigaretter per
dag, var risikoen gkt med omkring 20 %, men blant dem som rgykte 25 eller
flere sigaretter per dag, var det 50 % gkning (Rimm et al. , 1993).

Godartede brystlidelser. Akutte betennelsesforandringer i brystene hos
unge kvinner opptrer ved betennelsesliknende forandringer omkring melkeg-
angene (periduktal mastitt) uten utvidelse av melkegangene. De kroniske
symptomene som ses hos eldre kvinner skyldes sannsynligvis utvidelse av
melkegangene (duktal ektasi) med minimal betennelse. Gjentatte brystab-
scesser er hyppigere blant rgykere enn blant ikke-rgykere. | en undersgkelse
hos kvinner med periduktal mastitt, fant man at det var flere rgykere enn ikke-
rgykere. Sammenliknet man rgykere og ikke-rgykere, var risikoen for
periduktal mastitt hos rgykere omtrent 6 ganger hayere enn for ikke-raykere
(Bundred et al., 1993).
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Selvmord. Flere undersgkelser har vist gkt hyppighet av selvmord blant
rgykere. | en norsk undersgkelse (Tverdal et al. , 1993) ble det funnet at hyp-
pigheten for selvmord blant kvinner gkte med en faktor pa 2,5 per 10 sigaretter
daglig. Det kan veere mange arsaker til den gkte hyppigheten. En mulighet er
at rgyking kan forarsake depresjoner (Smith et al., 1992), og en annen er den
gkte hyppigheten av kroniske sykdommer blant raykerne.

Psoriasis. Psoriasis er en vanlig ofte tilbakevendende hudsykdom. Den
viktigste risikofaktoren er forekomst av sykdommen i familien. Flere under-
sekelser har imidlertid vist at rgyking gker risikoen for psoriasis. Det er fun-
net at blant personer som rgyker 15 sigaretter eller mer daglig, er risikoen for
psoriasis fordoblet i forhold til ikke-rgykere (Naldi et al ., 1992).

Eldring av hud og gratt, livlgst har. | lgpet av de siste arene er det foretatt
flere studier hvor man har sett pa sammenhengen mellom rgyking og rynker
i ansiktet (Grady og Ernster, 1992). Selv om det er metodiske problemer,
konkluderer alle undersgkelsene med at reyking forarsaker gkt dannelse av
hudrynker som kan fa rgykerne til & virke eldre og oppfattes som mindre
attraktive. | en undersgkelse fra Storbritannia ble det funnet at menn som
reykte hadde dobbelt sa stor risiko som ikke-rgykere for a bli skallet. Bade
blant kvinner og menn var risikoen for gratt, livigst har gkt med mer enn 4
ganger blant raykere (Mosley og Gibbs, 1996).

3.2.7 Kan rgyking beskytte mot sykdom?

Enkelte rgykere hevder at nar de rgyker reduseres risikoen for visse sykdom:-
mer. Som tidligere omtalt er det i rgyk fra sigaretter pavist mer enn 4 000
kjemiske stoffer. Selv om det er flest helseskadelige effekter av disse, er det
ikke uventet at rgyking i enkelte tilfeller kan redusere risikoen for sykdom.

Reyking har en antigstrogen effekt og fgrer til en gkning av mannlig kjgnn-
shormoner. Disse effektene vil kunne ha virkning pa svulsttyper der hor-
moner pavirker utvikling. Rgyking beskytter saledes som omtalt tidligere mot
kreft i livmorlegemet hos kvinner etter overgangsalderen. Det viser seg imid-
lertid at kreftutviklingen ofte er mer langtkommende nar svulster i livmor-
legemet oppdages hos ragykere.

Kroniske betennelsesaktige tykktarmssykdommer. En rekke undersgkelser
har vist at risikoen for a utvikle ulcergs kolitt (kronisk sardannelse og blg-
dende betennelse i tykktarmen) bare er omkring halvparten sa stor blant rgyk-
ere som blant dem som aldri har rgykt. Pa den andre siden er risikoen for
utvikling av den kroniske tarmlidelsen Crohns sykdom 3 ganger hgyere hos
kvinner som rgyker enn blant dem som ikke ragyker.

Alzheimers sykdom er den mest vanlige form for aldersslgvsinn (senilitet).
Den utgjer omkring 60-70 % av alle senile i industrialiserte land i vesten. Det
er gjort en rekke undersgkelser for a kaste lys over hvordan rgyking pavirker
utviklingen av Alzheimers sykdom. Enkelte undersgkelser viser en redusert
risiko for utvikling av sykdommen blant rgykere. Imidlertid er det flere under-
sekelser hvor det ikke er funnet noen effekt av rgyking og noen undersgkelser
hvor det er funnet at rayking gker risikoen for utvikling av Alzheimers syk-
dom. I en ny stor undersgkelse fra England hvor 34 000 mannlige leger ble
fulgti 40 ar, ble det konkludert med at rgyking ikke reduserer hyppigheten av
Alzheimers sykdom eller senilitet generelt, men heller at rayking kan gke hyp-
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pigheten. Imidlertid synes effektene i alle tilfeller & veere sma (Doll et al.,
2 000).

Rayking synes a redusere risikoen for a utvikle nervesykdommen Parkin-
sons sykdom hos yngre personer, mens hos eldre personer gkte rgyking
risikoen. Omkring 1/4 av de som utvikler Parkinson sykdom far sykdommen
far de er 75 ar og hos disse ble det funnet at rgyking hadde en beskyttende
effekt (Tzourio etal., 1997) .

Det ma understrekes at de sma gunstige effektene pa ingen mate oppveier
for de meget omfattende sykdomsfremmende virkningen av rgykingen.

3.3 Passiv royking

Det er nylig publisert en artikkel (Barnes og Bero, 1998) hvor man har sett pa
konklusjonene i oversiktsartikler i forbindelse med helseeffekter av passiv
rgyking. Totalt ble det identifisert 106 oversiktsartikler i forbindelse med hel-
seeffekter av passiv rgyking. 37 % av disse oversiktsartiklene konkluderte med
at passiv ragyking ikke er helseskadelig. Starstedelen av disse artiklene (74 %),
var skrevet av forfattere som hadde forbindelser til tobakksindustrien. Det er
altsa bare 10 % av de uavhengige rapportene som konkluderte med at passiv
regyking ikke er helseskadelig.

3.3.1 Eksponering

Ved passiv rgyking utsettes man for de samme stoffene som ved aktiv rgyking.
De relative mengdene av de kjemiske stoffene i tobakksrgyk som pustes inn
ved passiv og aktiv rgyking, er imidlertid forskjellige siden stoffene fordeles
ulikt i hovedstrgmsrgyken og i sidestramsrgyken. Dette skyldes bl.a at side-
streamsrgyken dannes ved noe lavere temperatur enn hovedstrgmsrgyken og
at det er mindre oksygen tilstede. For mange av de mest helseskadelige stof-
fene, er det relativt stgrre eksponering ved passiv rgyking enn ved aktiv rgyk-
ing. Ved rgyking av en ikke-filtersigarett er mengden med nikotin 2,6-3,3
ganger stgrre i sidestrgmsrgyken enn i hovedstremsrgyken, mens det av
kreftfremkallende stoffer som benzen er 5-10 ganger og av nitrosodimety-
lamin er hele 20-100 ganger mer i sidestramsrgyken enn i hovedstrgm-
srgyken. Det betyr at dersom man ved passiv rgyking far i seg en mengde med
nikotin som tilsvarer aktiv rgyking av en sigarett, vil man samtidig fa i seg en
mengde med nitrosodimetylamin som tilsvarer rgyking av omtrent 10 sigaret-
ter. Ved rayking av filtersigaretter er konsentrasjonen av enkelte stoffer i
hovedstramsrgyken redusert, mens konsentrasjonen av helseskadelige stof-
fer i sidestremsrgyken ikke er pavirket.

Konsentrasjonen av tobakksrgyk i omgivelsesluft angis na vanligvis som g
nikotin per m 2 luft. Tidligere oppga man ofte konsentrasjoner som g svevepar-
tikler per m 2. Svevepartikler kan imidlertid dannes ved en rekke ulike pros-
esser som f.eks. matlaging, peisbrenning og bruk av stearinlys, mens nikotin
er spesifikk for tobakksrgyk.

| en undersgkelse hvor nikotinkonsentrasjonen ble malt i en del hjem i del-
staten Minnesota i USA, var den gjennomsnittlige konsentrasjonen i stuen
0,15 /m 3 dersom ingen rgykte, 2,5 /m 3 dersom bare far rgykte, 5,5 /m 2 der-
som bare mor rgykte og 12,1 /m 2 dersom begge reykte. | en stgrre under-
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sokelse som omfattet 940 kontorer og 91 hjem i USA, ble det funnet at det gjen-
nomsnittlige nikotinnivaet var 4,1 /7m 2 i kontorer og 4,3 /m 2 i boliger (US
Environmental Protection Agency, 1992, Siegel, 1993). Senere har det i en
mindre undersgkelse, som omfattet 9 kontorarbeidsplasser hvor det var tillatt
a reyke, veert malt et nikotinniva pa i gjennomsnitt 8,6 /m 2 (se Repace et al.,
1998).

| en undersgkelse pa nattklubber i USA ble det funnet at nikotin i luften
varierte fra 28 til 50 /m 2 (gjennomsnitt 37,1, variasjon, standardavik (SD)=6,9
/m 3) (Bergman et al., 1996). | raykerom med god ventilasjon (20 luftskift-
ninger per time), har det veert malt nikotinkonsentrasjoner pa 70-77 /m 3
(Waghan and Hammond, 1990). Tilsvarende nivaer har ogsa veert rapportert i
andre undersgkelser. | en vurdering av helseeffekter ved bruk av regykerom i
bedrifter, har Siegel og medarbeidere (1995) regnet at nikotinnivaet i rayk-
erom er 70 /m 3. US Occupational Safety and Health Administration (1994)
skriver i et forslag til normer i forbindelse med innendgrs luftkvalitet at
nikotineksponeringen for de mest eksponerte arbeiderne er i omradet 50-100
/m3,

Det er i dag vanlig a benytte malinger av omdannelsesproduktet kotinin i
spytt, urin eller serum som biologisk indikator pa nikotineksponering. Nikotin
vil etter at det er tatt opp i kroppen omdannes med en halveringstid pa
omkring 2 timer. Malinger av nikotin i kroppsvaesker vil derfor bare gi uttrykk
for eksponeringen i de siste timene. Kotinin er et omdanningsprodukt av niko-
tin og har en halveringstid pa omkring 17 timer. Malinger av kotinin kan der-
for brukes som et mal for eksponeringen til tobakksrgyk i omgivelsene de
siste 1-2 dagene. Blant dagligrgykere har man funnet et kotininniva i spytt pa
omkring 300 ng/ml.

Emmons og medarbeidere (1994) fant at personer som bodde sammen
med rgykere hadde et median kotininniva pa 1,0 ng/ml spytt. Personer som
arbeidet sammen med rgykere hadde et kotininniva pa 0,8 ng/ml spytt. Nivaet
varierte imidlertid i omradet <0,5-7,4 ng/ml spytt eller fra <0,2-2,5% av det
man finner hos rgykere

Tabell 3.2: Beregning av nikotin- og nitrosodimetylamin mengder som barn far i seg ved pas-
siv royking (Cook et al., 1994). Bakgrunnsverdier fratrukket ved beregning av sigarettekviva-
lent. Beregningene er basert pa at roykerne har et gijennomsnittsniva av 300 ng kotinin pr. ml
spytt og royker 15 sigaretter om dagen. Nitrosodimetylamin-ekvivalenter er basert pa at stof-
fet forekommer i sidestromsrayken relativt sett 10 ganger hgyere enn nikotin, sammenliknet
med hovedstromsroyken

Sigarettekvivalenter

Kilde Kotinin i spytt (ng/ml) Nikotin Nitrosodimetylamin
Ingen 0,29 (0,28-0,31) - -

Far 1,17 (1,07-1,28) 0,04 0,4

Mor 2,20 (1,95-2,48) 0,06 0,6
Begge 4,05 (3,71-4,42) 0,19 1,9

Begge > 20 sigaretter/dag 9,03 (6,73-12,1) 0,44 4,4
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For a gi et inntrykk av hvilke mengder av helseskadelige stoffer som et
barn kan fa i seg ved passiv reyking, er det gjort et enkelt regnestykke basert
pa maling av nikotinmetabolitten kotinin i spytt fra 5-7 arige barn. Kotinin-
konsentrasjonen i spyttet til barna var hgyest nar begge foreldrene roykte
(Tabell 3.2). Basert pa dose-effekt kurver svarte tallene til at mor og far reykte
11-20 sigaretter daglig. Det fremgar av tabellen at ved passiv rgyking ekspo-
neres barnet for like mye nikotin som om det hadde rgykt 1/5 sigarett, mens
det far i seg like mye av det kreftfremkallende stoffet nitrosodimetylamin som
om det hadde rgykt omtrent 2 sigaretter om dagen. Dersom begge foreldrene
reykte mer enn 20 sigaretter om dagen, far barnet daglig en eksponering som
tilsvarer nesten 1/2 sigarett beregnet som nikotin eller mellom 4 og 5 sigaret-
ter beregnet som nitrosodimetylamin.

| nattklubber i USA er det blant musikere som ikke ragyker funnet et
kotininniva i spytt som varierte fra 1,7 til 5,0 ng/ml (gjennomsnitt 3,4, SD=0,9
ng/ml). Jarvis og medarbeidere (1992) har rapportert et gjennomsnitt kotinin
niva i spytt pa 7,95 ng/ml hos 42 ikke-rgykende personer i barer i London og
Birmingham med et maksimumniva pa 31,3 ng/ml. Dette tilsvarer henholds-
vis 0,5 og 2 sigarettekvivalenter om dagen beregnet som nikotin. Som tidligere
papekt kan nivaet av andre bestanddeler veere betydelig hgyere. Saledes kan
det beregnes at av det kreftfremkallende stoffet nitrosodietanolamin har
eksponeringen tilsvart rgyking av 5-20 sigaretter.

| rapporten fra US Environmental Protection Agency (1992) er det angitt
at passive rgykere har et kotininniva i spytt som er i starrelsesorden 1 % av det
man finner hos rgykere. Pa den annen side har Hammond og medarbeidere
(1993) malt nivaet av 4-aminobifenyl bundet til hemoglobin i de rade blodcel-
lene hos ikke-rgykere utsatt for passiv rgyking, og funnet at disse hadde 10-
20 % av nivéet hos reykere. Arsaken til den hgye andelen er at det relative
nivaet av det kreftfremkallende stoffet 4-aminobefenyl i sidestramsrayken
sammenliknet med hovedstramsrgyken, er 15 ganger hgyere enn det man
finner for nikotin.

3.3.2 Effekter av kortvarig pavirkning

Mange mennesker feler ubehag nar de utsettes for passiv reyking, selv for
kort tid. Symptomene kan vere irritasjon i gyne, sar eller tarr hals, hoste,
tiltetting i brystet eller tungpustethet. Effekten av passiv rgyking pa lunge-
funksjonen ved korttidseksponering er relativt liten hos personer med nor-
male luftveier og lunger. Hos personer med sakalte hyperreaktive luftveier er
imidlertid effektene starre. Mange regner med at omtrent 1/4 av befolkningen
har hyperreaktive luftveier. Alle astmatikere med moderat eller sterk astma,
har hyperreaktive luftveier uansett om de er allergikere eller ikke.

Fig. 3.6 viser at selv etter a ha veert utsatt for lave konsentrasjoner av
tobakksrgyk i bare to minutter finner man en signifikant reduksjon av lunge-
funksjonsparameteren FEV1 hos hyperreaktive personer. Det skal under-
strekes at undersgkelsene ble gjort pa friske personer (ikke astmatikere).

Personer med hyperreaktive luftveier vil reagere med hoste og andengd
pa langt lavere konsentrasjoner av irritanter i innandingsluften enn normalt
reagerende. Irritantene kan komme fra passiv rgyking, stav, stekeos, sterke
lukter eller dufter. Mange astmapasienter far andened pa arbeidsplasser eller
I sosialt samveer hvor de utsettes for passiv rgyking. Siden en del astmatikere
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reagerer med allergiliknende symptomer (kraftige astmaanfall) nar de
utsettes for tobakksregyk, har enkelte ment at disse har utviklet allergi ovenfor
tobakksrgyk. Dette synes imidlertid ikke a veere tilfelle. Det er mer sannsynlig
at astmatikere kan utvikle astmaanfall pa grunn av tobakksrgykens uspesi-
fikke luftveisirriterende pavirkning.

LUNGEFUNKSJON
100
- 95f
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Figur 3.6 Effekt av sidestramsrayk i 2 minutter pa FEV1 for hyperreaktive (fylte sirkler) og normalt rea-
gerende personer (dpne sirkler) (Danuser et al,, 1993

Passiv rgyking kan redusere oksygentransporten i blodet allerede etter
kort eksponering. Dette skyldes at nivaet av karbonmonoksid i rom hvor det
reykes mye, er hgy. Dermed vil nivaet av karboksihemoglobin (karbonmon-
oksid bundet til blodfargestoffet) i blodet gke. Aktivitetsterskelen for utlgsn-
ing av hjertekrampe hos hjertesyke reduseres ved passiv rgyking. Haye nivaer
av karbonmonoksid gir lett utlgsning av hjertekrampe.

Det er vist at eksponering for tobakksrgyk i omgivelsene reduserer signifi-
kant yteevnen ved fysisk aktivitet hos personer med hjertearteriesykdommer.
| disse undersgkelsene ble pasienter eksponert for typiske konsentrasjoner av
tobakksrgyk i omgivelsene ved a sitte i et reykerom mens noen rgykte. Disse
effektene var tilstede selv om rommet var godt ventilert.

I en undersgkelse hvor friske kvinner ble utsatt for luft forurenset med
tobakksrayk, gkte hjertets slagfrekvens i hvile. Ved kraftig fysisk aktivitet ble
det funnet en reduksjon i maksimalt oksygenopptak. Passiv rayking gkte ogsa
nivaet av melkesyre i veneblod. Kombinasjonen av redusert oksygen-
transportkapasitet og gkt melkesyre, resulterer i en reduksjon i maksimal
fysisk aktivitet. Det er funnet holdepunkter for at barn med foreldre som
reyker, har et kronisk redusert oksygenniva i vev. Det er ogsa holdepunkter
for at korttidseksponering for passiv rgyking pavirker hjertemuskelen pa en
slik mate at den cellulzere energimetabolismen reduseres, og det dannes min-
dre av det energibarende kjemiske stoffet ATP.

3.3.3 Effekter av langvarig pavirkning

Langvarig pavirkning fra tobakksrgyk i omgivelsene ferer til en liten reduk-
sjon i lungefunksjonen (Gyntelberg et al., 1993). | en undersgkelse fra Hellas
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og en fra Japan er det funnet en signifikant gkning av kronisk obstruktiv lung-
esykdom blant kvinner der ektemannen rgyker. | en engelsk undersgkelse ble
det imidlertid ikke funnet noen gkning. Det ble derfor utfgrt en starre under-
sgkelse i USA som omfattet summen av forekomsten av kronisk bronkitt og
emfysem. | denne undersgkelsen ble det ikke funnet noen signifikant gkt
risiko blant dem som bare var utsatt for passiv rgyking som voksen. Blant dem
som var utsatt for passiv rgyking bade som barn og voksen var imidlertid
risikoen for kronisk obstruktiv lungesykdom gkt med omtrent 75 %, sammen-
liknet med dem som ikke hadde noen eksponering for passiv rgyking. | under-
sokelsene blant greske og japanske kvinner, var det ikke gjort noen korriger-
ing for mulig eksponering i barndommen. Pa den annen side har disse kvin-
nene sannsynligvis hatt hgyere eksponering som voksne (Robbins et al.,
1993). I en undersgkelse blant sykepleieelever i USA, ble det funnet at passiv
rgyking gkte hyppigheten av luftveissykdommer (Schwatz og Zeger, 1990).
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Figur 3.7 Effekt av passiv rayking hos raykere pd andelen (%) (aldersjustert) som i lgpet av de to siste
ukene har rapportert redusert aktivitet, veert sengeliggende eller veert borte fra arbeidet (Mannino et
al.,, 1997.

| en oversiktsartikkel konkluderes det med at eksponering for passiv rgyk-
ing farer til gkt risiko for utvikling av astma samt forverring av symptomene
hos voksne. Voksne eksponert for passiv reyking i hjemmet eller pa
arbeidsplassen har 40-60 % gkt risiko for a utvikle astma hos voksne (Coultas,
1998).

Alle rgykere vil veere utsatt for passiv rgyking som fglge av sin egen rgyk-
ing. Reykere som bor sammen med andre ragykere eller som har en
arbeidsplass hvor det ogsa er flere andre som reyker, vil imidlertid veere utsatt
for et hgyere niva av tobakksrgyk i omgivelsesluften, og man vil blant disse
rgykerne kunne forvente en tilleggseffekt som falge av passiv rgyking.
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Figur 3.8 Resultater fra epidemiologiske undersokelser i forbindelse med lungekreft og passiv reyking.
Den vertikale aksen angir relativ risiko for lungekreft i logaritmisk skala. Den horisontale aksen angir
resultat fra enkeltundersokelser med 95% konfidensintervall. Saylen helt til hayre angir median og
grense for gvre/nedre 25% av funnene (National Health and Medical Research Council, 1997).

Det har i den senere tid veert publisert flere undersgkelser som viser at
blant rgykere gir passiv rgyking en tilleggseffekt (Mannino et al., 1997).
Fig. 3.7 viser hvordan effekt av passiv regyking pavirker ulike aktiviteter hos
reykere. Av figuren fremgar det at andel rgykere som i lgpet av de to siste
ukene har hatt ubehag eller sykdom som har fart til redusert fysisk aktivitet,
har veert sengeliggende eller veert borte fra arbeidet, er stgrre blant dem av
reykerne som ogsa har veert utsatt for passiv rgyking. Saledes er det en gkning
i andelen pa henholdsvis 31, 53 og 11 %.

@kt hyppighet av lungekreft i forbindelse med passiv rgyking ma anses a
veere bevist. | alle utredninger utfert av internasjonale organisasjoner eller
myndigheter, har den entydige konklusjonen veert at passiv rgyking kan forar-
sake lungekreft. Fig. 3.8 viser en sammenstilling av epidemiologiske data i
forbindelse med passiv rgyking og lungekreft som nylig er publisert (National
Health and Medical Research Council, 1997). Basert pa de 34 undersgkelsene,
ble det beregnet en relativ risiko pa 1,32 (1,10 nedre 25 % grense, 1,69 gvre
25 % grense) for utvikling av lungekreft dersom man er utsatt for passiv rgyk-
ing pa arbeidsplassen eller i hjemmet. I en oversiksartikkel som omfatter 37
epidemiologiske undersgkelser av passiv rgyking (Hackshaw et al, 1997), ble
det for kvinner beregnet en relativ risiko for lungekreft ved passiv rgyking pa
1,24 (95 % konfidensintervall (K1)=1,13-1,36). Risikoen for lungekreft gker
proporsjonalt med nivaet av eksponering for tobakksrgyk i omgivelsene.
Eksempelvis ble det i en undersgkelse av Hirayama (1984) funnet en relativ
risiko for lungekreft pa 1,42 dersom ektemannen rgykte 1-14 sigaretter om
dagen, 1,58 dersom han rgykte 15-19 sigaretter om dagen og 1,91 dersom han
rgykte 20 sigaretter eller flere om dagen. Reynold og medarbeidere (1996) har
pa arbeidsplasser hvor det er tillatt & rgyke, funnet en relativ risiko for
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lungekreft blant ikke-rgykerne som falge av passiv rgyking pa 1,56 (95 %
K1=1,21-2,02). Hammond (1996) papeker i kommentar til denne artikkelen at
dette nivaet er i overensstemmelse med hennes malinger av nikotinnivaet i
kontorer (8,6 g/m 2). Risikoen for a dg av lungekreft vil ogsa gke med antall
ar en person er eksponert.
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Figur 3.9 Livstidsrisiko for lungekreft ved eksponering for luft forurenset med tobakksrayk. Risikoen er
beregnet som funksjon av nikotinkonsentrasjonen i luften (Repace og Lowry, 1993

Fig. 3.9 viser beregning av livstidsrisiko for lungekreft som fgrer til dgden
ved passiv rgyking pa arbeidsplasser (Repace and Lowery, 1993). Beregnin-
gene er basert pa eksponering i 8 timer om dagen, 5 dager i uken i 40 ar. Av
figuren fremgar det at ved 10 g/m 2 nikotin i luften, er risikoen 10 3. Det betyr
at dersom nikotinkonsentrasjonen er konstant lik 10 g/m 3, vil en av 1 000
arbeidere ved eksponering gjennom hele det arbeidsaktive liv komme til 4 dg
av lungekreft som falge av passiv rgyking pa arbeidsplassen. Her i landet er
det beregnet at 50 ikke-rgykere dgr av lungekreft som falge av passiv rgyking
pa arbeidsplassen eller i hjemmet (Sanner og Dybing, 1996). Det foreligger 7
undersgkelser hvor risiko for lungekreft blant raykere som i tillegg var utsatt
for passiv rayking i hjemmet, har blitt vurdert (Siegel et al., 1995). | 5 av disse
7 studiene er det funnet en gkt risiko for lungekreft blant rgykere utsatt for
passiv rgyking i hjemmet, og i en undersgkelse fant man reduksjon i risikoen
for lungekreft. Ingen av resultatene var hver for seg statistisk signifikante. Alle
studiene unntatt en var case-kontrollundersgkelser, en var en kohorte-under-
sekelse. | kohorte-undersgkelsen ble det funnet en relativ risiko pa 1,13 (95 %
KI1=0,79-1,63). Det ble utfert en meta-analyse av 6 case-
kontrollundersgkelsene, og det ble da funnet en relativ risiko blant rgykere
utsatt for passiv reyking pa 1,3 (95 % KI=1,1-1,5). Disse undersgkelsene tyder
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saledes pa at den relative risikoen ved passiv rgyking er den samme blant ikke-
rgykere og rgykere.

Det foreligger en rapport som antyder at passiv rgyking gker risikoen for
kreftiseerlig grad dersom det er radon i boligen. Det er flere faktorer som her
kan veere av betydning. Som tidligere papekt, er det en interaksjon mellom
rgyking og radon som gjgr at ved radon i boligen, har de som rgyker en langt
hayere risiko for & fa lungekreft enn de som ikke rgyker. Et tilsvarende for-
hold kan ogsa spille inn nar det gjelder passiv rgyking. Nedbrytnings-
produkter av radon som kan gi lungekreft, vil bindes til partikler i
tobakksrgyk. Dette vil fare til at nivaet av nedbrytningsprodukter av radon i
innandningsluften blir hgyere, noe som betyr en gkt risiko for lungekreft.

Det er grunn til & mistenke passiv rgyking for a gke risikoen for kreft pa
livmorhalsen. Dette stgttes av at det er funnet nikotin i sekret fra livmoren hos
ikke-rgykere som er utsatt for passiv rgyking. Mengden nikotin var sterst
blant dem som er utsatt for passiv rgyking i hjiemmet, men det var ogsa en gkn-
ing blant dem som var utsatt for passiv rgyking bare utenfor hjemmet (Jones
et al., 1991). Nylig er det rapportert gkt risiko for brystkreft searlig far over-
gangsalderen ved passiv rgyking ((Johnson et al., 2000). Nar det gjelder
risiko for andre kreftformer etter passiv rgyking, foreligger det enkelte rap-
porter. Noen av disse viser gkninger, mens andre ikke viser noen effekt. Pa
det naveerende tidspunkt kan man ikke trekke noen sikker konklusjon for
andre kreftformer enn lungekreft.

Reltiva Risk

.5 . .

Published Cited All

Figur 3.10 Resultater fra epidemiologiske undersgkelser i forbindelse med hjerteinnfarkt og passiv
royking. Den vertikale aksen angir relativ risiko for hjerteinnfarkt i logaritmisk skala den horisotale ak-
sen angir resultat fra enkeltundersokelser 95% konfidensinterval. Spylen helt til hgyre angir giennom-
snitt pa basis av en metaanalyse (Law et. al., 1997).
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Det er foretatt flere undersgkelser av effekten av passiv rgyking ved
hjerteinfarkt (Glantz og Parmley, 1995; US Department of Labor, 1994; Wells,
1994). Basert pa disse undersgkelsene (se Fig. 3.10), konkluderes det med at
passiv reyking gker risikoen for hjerteinfarkt og at risikoen for 4 dg av
hjerteinfarkt er gkt med 30 % (95 % KI=1,18-1,38; metaanalyse basert pa 19
publiserte under-sgkelser) sammenliknet med en ikke-rgyker som ikke er
utsatt for passiv rayking (Law et al., 1997).

Mekanismene for utvikling av hjerteinfarkt ved passiv rgyking er ikke
klarlagt, men flere effekter av passiv reyking som er antatt a gke risikoen for
hjerteinfarkt, er pavist (Glantz and Parmley , 1995). Passiv rgyking reduserer
blodets evne til a transponere oksygen til hjertet, og hjertemuskelens evne til
a bruke oksygen til dannelse av ATP. Videre gker passiv rgyking trombocyt-
taktiviteten, utvikling av arteriosklerotiske skader og gir dessuten gkt
vevsskade ved hjerteinfarkt. Det er videre funnet at arbeidere i USA utsatt for
passiv rgyking har et signifikant redusert niva av HDL-kolesterol. Kvinnelige
arbeidere hadde i tillegg en signifikant gkning i LDH-kolesterol. Passiv rgyk-
ing forer saledes til en forandring i fettprofilen i blodet som gker risikoen for
areforkalkning (He et al., 1994).

Effektene av passiv reyking pa hjerte- og karsystemet skyldes ikke en
enkelt komponent i rayken, men sannsynligvis et samspill mellom mange stof-
fer inklusiv karbonmonoksid, nikotin og polysykliske aromatiske hydrokar-
boner (tjeerestoffer, PAH). | forbindelse med arbeidslivet er det beregnet at
blant 1 000 arbeidere utsatt for passiv rgyking, vil mellom 7 og 16 fa hjertein-
farkt som fglge av passiv rgyking (US Department of Labor, 1994). | USA er
det mellom 30 000 og 60 000 dgdsfall av hjerteinfarkt blant ikke-rgykere som
skyldes passiv rgyking (Steensland, 1992). Her i landet er det anslatt at mel-
lom 300 og 500 ikke-rgykere dar hvert ar av hjerteinfarkt forarsaket av passiv
rgyking (Dybing og Sanner, 1995).

3.3.4 Effekter pa gravide og spedbarn

Effekter av mors rgyking under svangerskapet er kort omtalt under punkt
3.2.4. Her skal omtales effekter av fars rgyking mens mor er gravid og passiv
rgyking i tiden rett etter fadselen. Temaet passiv rgyking og barn er mer utfar-
lig behandleti to tidligere rapporter (Sosial- og helsedepartementet, 1994, Sos-
ialdepartementet, 1992).
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Figur 3.11 Effekt av passiv rayking pd relativ hyppighet av lav fadselsvekt. For sammenlikning er angitt
funn for kvinner som har raykt 1-5 sigaretter om dagen under hele svangerskapet. Lav fodselsvekt rep-
resenterer barn med fadselvekt lavere den 10. kjignns- og svangerskapslengdespesifikke persentil for
fadselsvektfordeling (Fortier et al., 1994).

Det er utfart flere typer undersgkelser som viser at dersom en gravid
kvinne er utsatt for passiv rgyking, vil ogsa fosteret utsettes for de helseskade-
lige stoffene i tobakksrgyken. Malinger av addukter mellom det kreft-
fremkallende stoffet 4-aminobifenyl og blodfargestoffet hemoglobin har vist at
dette adduktet er tilstede i navlestrengsblod ikke bare nar mor selv rayker,
men ogsa nar hun er utsatt for passiv rgyking. Nar den gravide er utsatt for
passiv rgyking, er det i navlestrengsblod malt konsentrasjoner som er opp til
15 % av det man finner nar den gravide selv rgyker (Hammond et al., 1993,
Eliopoulos et al., 1994).

Nylig er det utviklet en metode for maling av nikotin og kotinin i har. Ved
bruk av denne metoden er det funnet at dersom den gravide er utsatt for pas-
siv rgyking har hun en konsentrasjon av kotinin i haret som tilsvarer 10 % av
det hun har dersom hun selv rgyker. Undersgkelsen (Eliopoulos et al., 1994)
viste videre at fosteret hadde en kotininkonsentrasjon i haret dersom mor var
utsatt for passiv rayking som var 12 % (justert for bakgrunnsverdier) av det
som ble funnet dersom mor rgykte.

| forbindelse med passiv rgyking under svangerskapet, er det spesielt
effekter pa fedselsvekten som er undersgkt. Mange av disse undersgkelsene
har vist at ogsa passiv rgyking farer til redusert fadselsvekt. Fig. 3.11 viser at
risikoen for & fa et barn med lav fadselsvekt gker med antall timer per uke som
den gravide er utsatt for passiv rgyking (Fortier et al., 1994). For sammenlikn-
ing er resultatene som ble funnet for gravide som rgykte 1-5 sigaretter om
dagen vist. | gjennomsnitt gker risikoen for lav fadselsvekt med 20-40 % og en
vektreduksjon pa 25-40 gram nar moren er utsatt for passiv rayking i svanger-
skapet (Windham, 1999).
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Det foreligger meget overbevisende dokumentasjon som viser at dersom
mor rgyker under svangerskapet, gker risikoen for krybbedgd. | den senere
tid har det ogsa blitt foretatt undersgkelser som har vist gkt risiko for
krybbedgd dersom barnet er utsatt for passiv rgyking etter fgdselen. Pa basis
av 4 undersgkelser hvor det er justert for rgyking under svangerskapet blir det
konkludert med at dersom mor rgyker etter svangerskapet gker risikoen for
krybbedgd med over 90 % (Anderson og Cook, 1997). Det er ogsa grunnlag for
a si at fedrenes rgyking gker risikoen for krybbedgd, men effekten er mindre
enn nar mgdrene reyker (1,4 gangers gkning) (Mitchell og Milerad, 1999).
Generelt gker risikoen for krybbedgd med antall rgykere i familien og antall
sigaretter som rgykes.

3.3.5 Effekter pabarn

Det er mer enn 40 studier som har undersgkt pavirkningen av foreldres rayk-
ing pa utvikling av infeksjonssykdommer i de nedre luftveiene (bronkitt,
bronkiolitt, lungebetennelse) hos barn i de farste levear. Gjennomsnittlig
risikogkning nar madrene rgyker er 1,7 ganger, mens nar far, men ikke mor
rgyker, er risikogkningen for slike sykdommer 1,3 ganger (Cook og Strachan,
1999).

Mer enn 65 studier har sett pa sammenheng mellom foreldres rayking og
astma og symptomer fra luftveiene (piping, hoste, slimdannelse, kortpuste-
thet) hos skolebarn. Det er en 1,2-1,4 gangers risikogkning for dette nar forel-
drene rgyker. Tobakksrgyken er antagelig ikke arsak til den bakenfor-
liggende astmasykdom, men utlgser mer symptomer, hyppigere anfall, flere
livstruende anfall og mer medikamentbruk sannsynligvis grunnet rgykens
irriterende egenskaper (Cook og Strachan, 1999). Det er lite kjent i hvilken
grad akutte luftveissykdommer i barnearene kan resultere i senskader som
utvikling av kronisk obstruktiv lungesykdom. Det er imidlertid flere under-
sgkelser som tyder pa at hos personer som er utsatt for passiv rgyking, bade
som barn og voksen, er det en betydelig gkt risiko for kronisk obstruktiv lung-
esykdom (Robbins et al., 1993).

Bronkiolitt er den hyppigste arsaken til sykehusinnleggelser hos barn
under 1 ar. Barn med bronkiolitt har gkt risiko for senere i livet & utvikle
astma. | en svensk undersgkelse (Rylander et al., 1993) blant barn i alderen 4
mnd til 4 ar innlagt for diagnosen bronkiolitt eller astma pa en barneklinikk,
ble det funnet at risikoen for utvikling av bronkiolitt var fordoblet nar mor
reykte mer enn 10 sigaretter om dagen. | en norsk undersgkelse er det ogsa
funnet gkt hyppighet av astma i familier hvor mor har rgykt etter at barnet er
fadt (Sgyseth et al., 1995). Det ble her ikke funnet noen effekt av rgyking
under svangerskapet pa hyppigheten av astma blant barna. Blant astmatiske
barn ble lungefunksjonsprgvene tiltakende verre nar det ble rgykt i hjemmet
(Chilmonczyk et al., 1993).

Vaeskende mellomgrebetennelse er den hyppigste arsaken til kirurgiske
inngrep og nedsatt hgrsel hos barn. Ved a analysere et stort antall studier av
forekomst av mellomgrebetennelser hos barn, er det vist en samlet risikogkn-
ing pa 1,2-1,4 ganger nar foreldrene rgyker (Cook og Strachan, 1999). Det er
vist en direkte sammenheng mellom eksponering og helseutfall ved at man
har malt kotininkonsentrasjonen i spytt hos barna (Strachan et al., 1989).
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3.4 Sammendrag

Tobakksrgyk bestar av en kompleks blanding av kjemiske stoffer som hoved-
sakelig dannes ved ufullstendig forbrenning av tobakk. I tillegg kommer stof-
fer som fordamper ved oppvarming av tobakk (som hovedkomponenten niko-
tin). Omkring 4 000 ulike kjemiske stoffer er identifisert i tobakksreyk, og
mange av disse kan gi helseskader. Mer enn 50 av stoffene er kreftfremkal-
lende. De kjemiske stoffene i tobakksrgyken kan pavirke cellene i luftveiene,
og de kan tas opp i organismen gjennom slimhinnene i luftveiene og fra lunge-
bleerene. Derved kommer stoffene over i blodbanen og blir transportert rundt
I hele kroppen. Et stort antall undersgkelser har vist at rgykere er betydelig
mer utsatt for sykdommer og ofte utvikler de sykdommer som vanligvis ram-
mer eldre mennesker, i yngre alder enn ikke-rgykere. Dette forer til at raykere
I gjennomsnitt der tidligere enn ikke-raykere. Generelt regner man at hver
tredje dagligrayker der tidligere enn normalt som fglge av helseskader ved
rgyking. | en nyere undersgkelse blant britiske leger, ble det funnet at hver
annen rgyker dgde tidligere enn deres ikke raykende kolleger. Halvparten av
dem som degr av tobakksskader der far de nar pensjonsalderen og disse mister
20-25 ar i forhold til levetiden for en gjennomsnitts ikke-reyker. Det kan
beregnes at i gjennomsnitt forkortes livet med mellom 7 og 10 minutter for
hver sigarett som rgykes.

Kreft, hjerte- og karsykdommer og luftveissykdommer er de viktigste dgd-
sarsakene ved rgyking. | tillegg rammes mange av sykdommer som ferer til
betydelig helseplager og redusert livskvalitet. 1 dag er det flest menn som
rammes av rgykerelaterte sykdommer. Dette skyldes at det i de eldre alder-
sklasser fremdeles er flere menn enn kvinner som rgyker, og at kvinnene fagrst
har begynt & rayke i de senere arene. Flere undersgkelser tyder imidlertid pa
at kvinner har sterre risiko enn menn for a utvikle helseskader ved rgyking. |
tillegg vil reyking pavirke fruktbarhet og svangerskapsutviklingen hos kvin-
ner.

Risikoen for alvorlige helseskader ved rgyking gker jo tidligere en person
begynner a reyke. Videre konkluderer en stor undersgkelse fra Storbritannia
med at degdelighet fra alle rgykerelaterte sykdommer blant dem som regyker fil-
tersigaretter, kun er 9 % lavere enn dem som rgyker sigaretter uten filter (95 %
Kl1=1-17 %). For lungekreft og kransare-hjertesykdommer var det for begge
en reduksjon pa 5,7 %. Det foreligger undersgkelser som tyder pa at nikoti-
navhengigheten er sterkere og at risikoen for lungekreft er hgyere blant dem
som rgyker handrullede sigaretter (rullings) enn blant dem som rgyker fab-
rikkfremstilte sigaretter. Sykdomsrisikoen blant dem som bare har raykt pipe
eller sigarer er lavere enn blant sigarettrgykere. Pa den annen side synes det
ikke som sigarettrgykerne reduserer sykdomsrisikoen vesentlig ved a ga over
til & rayke pipe eller sigarer.

Passiv rgyking kalles det nar man puster luft som er forurenset med
tobakksrgyk. Ved passiv rgyking er man hovedsakelig utsatt for sidestram-
srayk, men i tillegg vil en ved passiv rgyking fa i seg noe av den rgyken som
rgykeren puster ut og gasser som kan sive ut gjennom sigarettpapiret. Ved
passiv rgyking utsettes man for de samme stoffene som ved aktiv rgyking. Ved
passiv rgyking kan man imidlertid fa i seg like meget av mange av de hels-
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eskadelige stoffene i tobakksrgyk som om man selv hadde rgykt opptil flere
sigaretter. Konsentrasjonen av helseskadelige stoffer i sidestreamsrgyken er
lite pavirket av om sigaretten som rgykes, er en filtersigarett eller ikke.

Mange mennesker fgler ubehag nar de utsettes for passiv rgyking, selv i
kort tid. Kortvarig pavirkning kan fare til irritasjon i gyne, sar eller tgrr hals,
hoste, tiltetting i brystet eller tungpustethet samt til utlasning av astmaanfall
hos astmatikere. Det er ogsa funnet at passiv rgyking reduserer yteevnen ved
fysisk aktivitet hos personer med hjertearteriesykdommer.

Langvarig pavirkning for passiv rgyking farer til gkt risiko for kronisk
obstruktiv bronkitt og forsterking av astma. @kt hyppighet av lungekreft i
forbindelse med passiv rgyking ma anses a veere bevist. | alle utredninger
utfart av internasjonale organisasjoner eller myndigheter, har den entydige
konklusjonen veert at passiv rgyking kan forarsake lungekreft, og at risikoen
er gkt med omkring 30% dersom man er utsatt for passiv reyking pa
arbeidsplassen eller hjemme. Det er beregnet at det her i landet er omkring
50 tilfeller av lungekreft om aret blant ikke-rgykere som skyldes passiv rgyk-
ing.

Det er foretatt flere undersgkelser av effekten av passiv rgyking ved
hjerteinfarkt. Basert pa disse undersgkelsene, konkluderes det med at passiv
reyking gker risikoen for hjerteinfarkt, og at risikoen for a dg av hjerteinfarkt
er gkt med 30 %. Her i landet er det anslatt at mellom 300 og 500 ikke-rgykere
der hvert ar av hjerteinfarkt forarsaket av passiv rgyking.

Mange undersgkelser har vist at passiv rgyking kan fgre til redusert fod-
selsvekt. Det foreligger en overbevisende dokumentasjon som viser at der-
som mor rgyker under svangerskapet, gker risikoen for krybbedgad i betydelig
grad. | den senere tid har det ogsa blitt foretatt undersgkelser som har vist gkt
risiko for krybbedgd dersom barnet er utsatt for passiv rayking etter fadselen.

Et stort antall undersgkelser fra flere land viser at barn som kommer fra
hjem hvor foreldrene rgyker, er hyppigere utsatt for akutte luftveissykdom-
mer som bronkitt, bronkiolitt og lungebetennelse og har gkt risiko for astma
og luftveissymptomer enn barn fra hjem hvor det ikke rgykes. Blant astma-
tiske barn ble lungefunksjonsprevene tiltakende verre nar det rgykes i hjem-
met. Det er anslatt at 10-36 % av alle tilfeller av mellomgrebetennelse hos
barn, kan settes i sammenheng med eksponering for passiv rayking i hjem-
met.
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Kapittel 4
Nar ble de ulike helseskadelige og avhengighetsska-
pende virkninger av tobakksbruk fastslatt vitenskapelig
og publisert i sentrale skrifter?

4.1 Innledning

Ved vurderingen av spgrsmalet om erstatningsansvar for tobakksindustrien
er det viktig a fa frem pa hvilke tidspunkter det var allmenn vitenskapelig inter-
nasjonal og nasjonal enighet om de forskjellige sammenhenger mellom
eksponering for tobakksrgyk og forekomst av helseskader (ved aktiv rgyking,
ved passiv rgyking, nikotinavhengighet). Det vil ogsa veere betydningsfullt a
fa frem pa hvilke tidspunkt den vitenskapelige forstaelsen var blitt gjort all-
ment kjent i Norge. Dette vil bli sammenholdt med en oppsummering av
dagens kunnskap om sammenhengen mellom rgyking og helseskader.

En tidlig internasjonal, sentral rapport som stilte sammen og vurderte
dokumentasjonsgrunnlaget om tobakksrayking og helseskader var:
— Smoking and Health. The Royal College of Physicians of London (1962)

Meget utfgrlige presentasjoner og diskusjoner om den til enhver tid fore-

liggende dokumentasjon om sammenhengen mellom tobakksregyking og hels-

eskader er videre foretatt av den amerikanske helsedirektar i en rekke rap-

porter:

— Reports of the US Surgeon General (1964, 1972, 1979, 1981, 1982, 1984,
1986, 1988, 1989)

Tidsutviklingen i dokumentasjonsgrunnlaget sett fra et amerikansk stasted er

videre meget detaljert gjennomgatt av Glantz og medarbeidere (Glantz et al.

, 1995; Slade et al. , 1995; sammenstilt i Glantz, Slade, Bero, Hanuaer, Barnes

The Cigarette Papers fra 1996). Den fglgende oversikten har i stor grad benyt-

tet denne sammenstillingen.

Det er videre benyttet falgende sentrale norske rapporter om sammen-
hengen mellom tobakksrgyking og helseskader i denne oversikten:

— Sigarettrgyking og helse. En redegjgrelse fra helsedirektgren av 1964,
publisert i Tidsskrift for Den norske leegeforening, 1. februar 1964 og i
Tobakken og vi, nr 1, 1964.

— Pavirkning av rgykevaner. Rapport fra utvalget for forskning i reykevaner,
oppnevnt av Landsforeningen mot kreft etter anmodning av helsedirek-
taren, april 1967. Vedlegg til St meld nr 62 (1968-69)

— Stortingsmelding nr 62 (1968-69) Om pavirkning av reykevaner

— Helsekonsekvenser ved rgyking. Tobakk og barn. Rapport fra sosialminis-
teren, 1992

— Helsekonsekvenser ved rgyking. Tobakk og kvinner. En rapport fra
helseministeren, 1994
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4.2 Aktiv reyking og helseskader

Nar det gjelder sammenhengen mellom aktiv rayking og helseskader, vil gjen-
nomgangen fokusere pa hvilket tidspunkt det var en vitenskapelig erkjennelse
at sigarettrgyking var en arsaksfaktor for utvikling av henholdsvis lungekretft,
kronisk obstruktiv lungesykdom (kronisk bronkitt og emfysem) og koronar
hjertesykdom (hjerteinfarkt og hjertekrampe).

4.2.1 Aktiv rayking og lungekreft

De forste starre epidemiologiske arbeider som pekte pa en sammenheng mel-
lom tobakksrgyking og lungekreft ble publisert i England og USA i 1950 (Doll
og Hill, 1950; Wynder og Graham, 1950). Wynder og Graham’s studie ble ref-
erert i Tidsskrift for Den norske leegeforening (Tidsskriftet) kort etter at den
ble publisert (red.komm., 1950). | en leder i Tidsskriftet i 1953 (red. leder,
1953a) viser man til Doll og Hill's studie og et symposium i Louvain samme ar
der man hadde konkludert med at det ble ansett for bevist at det eksisterer en
sammenheng mellom tobakksrgyking, spesielt sigarettrgyking og lungekreft.
| en annen leder samme ar (red.leder, 1953b) refererer man fra en lungekreft-
konferanse i Kgbenhavn og papeker her at det langt fra var noen alminnelig
enighet om sigarettrgykingens rolle. Det angis at materiale fra Det norske
kreftregisteret var egnet til a kaste tvil om det overhodet kunne tales om en
reell gkning av lungekrefthyppigheten i Norge. | en leder i Tidsskriftet i 1954
(red.leder, 1954) papekes det som uheldig at publikum og presse gis uttalelser
som kunne tyde pa at det allerede na foreligger godtatte konklusjoner om
lungekreftens arsaksforhold. Det ble vist til at det fremdeles er ngdvendig a
fortsette forskningen pa dette felt far noe sikkert kan hevdes.

| 1955 dokumenterer Kreyberg (Kreyberg, 1955) at det har veert en reell
gkning i Norge i sakalte gruppe I-lungesvulster (plateepitel, storcellet og sma-
cellet karsinom), serlig de siste ar frem til 1952. Kreyberg gjengir i
Tidsskriftet i 1956 sine studier om forholdet mellom lungekreft og
tobakksrgyking i Norge (Kreyberg, 1956). Han konkluderer med at omtrent 4
av 5 gruppe I-svulster i Norge i dag star i kvantitativ relasjon til tobakksrgyk-
ing. Relasjonen er szrlig markert nar sigaretter er benyttet, men ogsa pip-
ergyking viser sammenheng med svulstutviklingen.

| et sammendrag i Tidsskriftet i 1957 (Excerpta, 1957) viser man til fal-
gende konklusjon fra British Medical Research Council’s nylig fremlagte rap-
port om lungekreft (omtalt av Lancet og British Medical Journal pa leder-
plass): De tegn som tyder pa at sterk sigarettreyking fremkaller lungekreft og
derfor dgd, blir stadig vanskeligere a ignorere.

| en leder i Tidsskriftet i 1962 (red.leder, 1962) diskuteres muligheten av
at det aktive stoff i sigarettrgyking ikke er et karsinogen, men et sakalt ko-
karsinogen. Det papekes at dersom man krever at karsinogenet i siga-
rettrgyken skal veere pavist, ma det innremmes at anklagen mot sigaretten ved
farste gyekast synes noe darlig fundert. Det uttales at det er en kjensgjerning
at det ikke er pavist noe klassisk, karsinogent stoff i tilstrekkelig konsentras-
jon i tobakksrgyk og at ingen ekte lungecancer er blitt fremkalt eksperiment-
elt. Med bakgrunn i refererte studier angir man det som ikke usannsynlig at
sigarettrgyking er en sekundzer arsak til bronkialcancer, det vil si forarsaket
av et ko-karsinogen.
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| begynnelsen av 1960-arene kommer falgende konklusjoner i to internas-
jonale komitérapporter:

The Royal College of Physicians of London 1962:
— Sigarettrgyking er arsak til lungekreft

US Surgeon General’s Report 1964

— Sigarettrgyking er arsaksmessig knyttet til lungekreft hos menn, betyd-
ningen av sigarettrgyking er mye stgrre enn alle andre arsaksfaktorer.
Data fra kvinner, om enn mindre i omfang, peker i samme retning

Med bakgrunn i blant annet disse rapporter publiserer helsedirekter Karl
Evang en redegjgrelse i 1964:

Helsedirektarens redegjorelse 1964:

— Dadeligheten av lungekreft blant menn har vist en alvorlig gkning de siste
artier

— Lungekreft forekommer hyppigere blant sigarettrgykere enn blant ikke-
reykere

— Hyppigheten av lungekreft gker raskt med sigarettforbruket

— Risikoen for lungekreft avtar meget betydelig hos dem som slutter a rayke
sigaretter

— Omhyggelige undersgkelser har ikke kunnet rokke ved den paviste
arsakssammenheng mellom lungekreft og sigarettreyking

Etter en interpellasjon i Stortinget 3. februar 1964 ble det vedtatt & be Regjerin-
gen sette ned et allsidig offentlig utvalg som skulle fa som sin hovedoppgave
a planlegge kampen mot den skadelige sigarettrgykingen. Pa grunnlag av
dette stortingsvedtaket tok helsedirektaren kontakt med Landsforeningen
mot kreft for a nedsette et slikt utvalg. Landsforeningen mot kreft oppnevnte
I februar 1965 Utvalget for forskning om rgykevaner med spesiallege Kjell
Bjartveit som formann. Utvalget avga sin rapport i april 1967 og konkluderte
blant annet med:

Om pavirkning av rgykevaner 1967:

— For lungekreft kan en arsakssammenheng med sigarettrgyking sies a
veere sikkert etablert

St meld nr 62 (1968-69) presenterte rapporten fra Utvalget for forskning i
reykevaner og ga uttrykk for Sosialdepartementets syn pa hvordan spgrsmalet
om & pavirke befolkningens rgykevaner burde angripes i fremtiden. Meldin-
gen konkluderer med fglgende vedrgrende sigarettrayking og lungekreft:

St meld nr 62 (1968-69):

- Seerlig fra midten av 1950-arene begynte den medisinske faglitteratur a
inneholde artikler som reiste diskusjon om hvorvidt sigarettrgyking
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kunne vere en viktig medvirkende arsak til den sterke gkning i hyp-
pigheten av lungekreft som var registrert i mange land

— Mengden av vitenskapelige data som stgttet teorien om en slik arsakssa-
mmenheng, tiltok raskt ut over i 1950-arene, og i begynnelsen av 1960-
arene var det blant kompetente vitenskapsmenn ikke lengre tvil om at rik-
tigheten av teorien var bevist, og at sigarettrgyking matte aksepteres som
den alt overveiende arsak til den gkte hyppighet av lungekreft

— Det ble videre pavist at hyppigheten av lungekreft blant sigarettragykere
gkte med tobakksforbruket

En komité med professor dr. juris Anders Bratholm som formann, ble opp-
nevnt ved kongelig resolusjon av 31. juli 1970 for & utarbeide forslag til regler
om forbud mot tobakksreklame og merking av sigarettpakker om at rgyking
er helsefarlig. I sin innstilling refererte komitéen til momenter vedrgrende
rgyking og helse fremkommet i rapporter fra det amerikanske helsedirektor-
atet i 1969 og 1971, en ny rapport fra The Royal College of Physicians of Lon-
don fra 1971 samt en rapport fra generaldirektgren i Verdens helseorganisas-
jon fra 1970. I tillegg presenterte innstillingen dedelighetsutviklingen nar det
gjaldt lungekreft og hjerteinfarkt/hjertekrampe frem til 1969. Innstillingen
trakk frem fglgende forhold vedrgrende rgyking og kreft:

Bratholmkomitéens instilling 1971.:

— Sigarettrgyking er hovedarsaken til utvikling av lungekreft. Sigarettrgyk-
ing er ogsa arsak til lungekreft hos kvinner, men svarer for en mindre
andel av krefttilfellene sammenliknet med menn. Imidlertid har stignin-
gen i lungekreft-dadelighet hos kvinner i England og Wales i de aller siste
ar veert sterkere enn for menn

— Sigarettrgyking er en betydelig arsak ved utvikling av strupekreft. Pipe-/
sigarrgykere har her en risiko som er av omtrent samme stgrrelsesorden
som hos sigarettragykere, eller muligens litt lavere

4.2.2 Aktiv rayking og kronisk obstruktiv lungesykdom

| slutten av 1950-arene og begynnelsen av 1960-arene ble det klart at siga-
rettrayking var en viktig faktor for utvikling av kronisk bronkitt og emfysem
(The College of General Practitioners, 1961). | Torbjgrn Morks doktorgrad-
sarbeide fra 1962 om sammenlignende studier av luftveissykdommer mellom
England/Wales og Norge, omtales betydningen av tobakksrgyking (Mork,
1962). Det konkluderes med at tobakksrgyking kan veere av avgjgrende betyd-
ning for forekomsten av et «minor respiratory syndrome», men at tilleggsef-
fekten av atmosfzerisk luftforurensning er av hovedsakelig betydning for a
viderefgre dette syndromet til en invalidiserende og dadelig kronisk hjerte-
lungesykdom.

@vrig omtale av tobakksrgykingens skadelige virkninger pa luftveiene,
med unntakelse av kreft, er ikke nevnt i norsk fagpresse far rapportene til The
Royal College of Physicians og den amerikanske helsedirektgren kom, hen-
holdsvis i 1962 og 1964. Johan Lundar viser i et foredrag gjengitt i Tidsskriftet
1 1965 til at kronisk bronkitt, emfysem, bronkiektasier og bronkopneumonier
i hgy grad er overrepresentert hos rgykere. | Pavirkning av reykevaner 1967
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angis det at sikre data over forekomsten av bronkitt og emfysem i den norske
befolkning ikke foreligger.

De internasjonale konklusjonene vedrgrende sammenhengen mellom sig-
arettrgyking og utvikling av kronisk obstruktiv lungesykdom (bronkitt og
emfysem) pa begynnelsen av 1960-tallet var entydige:

The Royal College of Physicians of London 1962:
— Sigarettrgyking er arsak til bronkitt

US Surgeon General’s Report 1964

— Sigarettrgyking er den viktigste arsak til kronisk bronkitt i USA, og eker
risikoen for & deg av kronisk bronkitt

Helsedirektaren viste til disse konklusjonene i sin redegjarelse:

Helsedirektarens redegjorelse 1964:

— Sigarettrgyking er en sikker arsaksfaktor til kronisk bronkitt, og denne
sykdom tar et mer alvorlig forlgp hos dem som fortsetter a rgyke sigaret-
ter

— Lungesykdommen emfysem opptrer hyppigere hos sigarettraykere

Ogsa i rapporten fra Utvalget for forskning i reykevaner og St meld nr 62
(1968-69) finnes tilsvarende konklusjoner:

Om pavirkning av rgykevaner 1967:

- For kronisk bronkitt og emfysem kan en arsakssammenheng med siga-
rettrgyking sies a veere sikkert etablert

St meld nr 62 (1968-69):

— Det ble ogsa lagt fram data som pa en overbevisende mate trakk siga-
rettrgykingen inn som arsaksfaktor ved utviklingen av kronisk bronkitt og
lungeemfysem («utvidede» eller «sprengte» lunger) samtidig som det ble
pavist at disse sykdommer tar et mer alvorlig forlgp hos dem som fortset-
ter a royke

Betydningen av sigarettrgyking som risikofaktor ved kronisk bronkitt og
emfysem ble ogsa papekt i Bratholmkomitéens innstilling:

Bratholmkomitéen, 1971:

— Sigarettrgyking er den betydeligste arsak til kronisk bronkitt og emfysem
i USA og langt stgrre enn den alminnelige luftforurensning

— Mye av den utbredte ufgrhet og mange av dgdsfallene av kronisk bronkitt
og emfysem ville veaere forebygget dersom sigarettrgykingen oppharte



NOU 2000: 16
Kapittel 4 Tobakksindustriens erstatningsansvar 128

Senere internasjonale studier klargjorde at sigarettrgyking er hovedarsaken
til kronisk obstruktiv lungesykdom:

US Surgeon General’s Report 1984

— Sigarettrgyking er hovedarsaken til sykelighet av kronisk obstruktiv lung-
esykdom i USA og 80-90 prosent av kronisk obstruktiv lungesykdom er
forarsaket av sigarettrgyking

4.2.3 Aktiv rgyking og koronar hjertesykdom

Den farste store undersgkelsen som viste overhyppighet av dgdelighet ved
koronarlidelser og sigarettrgyking ble publisert i 1954 (Hammond og Horn,
1954). Det ble referert til resultatene av denne studien i Tidsskriftet i 1955
(red.komm., 1955). | en leder i Tidsskriftet i 1958 (anon., 1958a) omtales for-
skjellige mulige innvirkninger av tobakksrgyking pa hjerte-karsystemet. Man
anferer at det er tenkelig at 15-20 eller flere sigaretter daglig, etter mange ar
kan veere av en viss betydning. Det anbefales at de ca. 10 % ellers normale indi-
vider som reagerer sensitivt overfor tobakk, lar veere a rgyke. Videre oppfor-
dres de som hvis foreldre er rammet av koronarlidelse og de som vet at de far
hjertekrampe-smerter eller andre ubehag etter rgyking, om a la rgykingen
veere. Det papekes at det likevel blir en hel del mennesker tilbake som ikke
har noen som helst ubehag av tobakk. | et ssmmendrag av Hammond og
Horn’s oppfglgingsstudier (1958) papeker Tidsskriftet senere dette aret
(red.komm., 1958b) at koronarlidelser var ansvarlig for 52 % av overdgde-
lighet forarsaket av rgyking hos amerikanske menn. | en omtale av under-
sekelser ved Ulleval sykehus (red.komm., 1961) angis det at deres resultater
er forenlig med en lav grad av assosiasjon mellom sigarettrayking og hyp-
pighet av hjerteinfarkt. Det papekes imidlertid at forfatteren (Ustvedt HJ)
betegner det som like sannsynlig at bade hjerteinfarkt og sigarettrgyking kan

tilskrives underliggende karakteristika hos visse individer.
De internasjonale rapportene fra England og USA i begynnelsen av 1960-

arene trekker fglgende konklusjoner vedrgrende sigarettrgyking og koronar
hjertesykdom:

The Royal College of Physicians of London 1962:
— Sigarettrgyking bidrar sannsynligvis til koronar hjertesykdom

US Surgeon General’s Report 1964

— Mannlige sigarettrgykere har hgyere dedelighet fra koronar hjertesyk-
dom enn ikke-rgykende menn, men det er ikke klart om denne sammen-
hengen har arsaksmessig betydning

Den norske helsedirektgren omtaler ogsa sammenhengen mellom siga-
rettrayking, hjerteinfarkt og hjertekrampe (angina pectoris) i sin redegjgrelse
fra 1964:
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Helsedirektarens redegjorelse 1964:

— Hijerteinfarkt og hjertekrampe (angina pectoris) hos menn forekommer
betydelig hyppigere hos sigarettrgykere enn hos ikke-rgykere, og at dette
seerlig gjer seg gjeldende blant middelaldrende og yngre personer

— Nar det gjelder hjertesykdommer, er en direkte arsakssammenheng med
sigarettrgyking ikke bevist, men mistanken er sa sterk at det er grunn til
a ta disse sykdommer med i den samlede vurdering av sigarettrgykingen
som helseproblem

Konklusjonene er lignende i rapporten fra Utvalget for forskning i reykevaner
og den pafelgende stortingsmelding:

Om pavirkning av rgykevaner 1967:

- Selv om det i dag ikke kan sies a vaere sikkert bevist at det foreligger en
arsakssammenheng mellom sigarettrgyking og hjerteinfarkt og
hjertekrampe (angina pectoris), har Utvalget pa bakgrunn av den ameri-
kanske ekspertgruppes uttalelse (....) og senere undersgkelser (....) fun-
net det riktig ogsa a ta denne sykdomsgruppe med i den samlede vurder-
ing av sigarettrgykingens helseskadelige virkninger

St meld nr 62 (1968-69):

- Detble pavist at hjertekrampe (angina pectoris) og hjerteinfarkt hos menn
forekommer betydelig hyppigere hos sigarettraykere enn hos ikke-rgyk-
ere, og at dette seerlig gjar seg gjeldende blant middelaldrende og yngre
personer

Bratholmkomitéens innstilling presenterer konklusjoner fra nylig fremlagte
amerikanske og britiske rapporter om sammenhengen mellom sigarettrgyk-
ing og koronar hjertesykdom:

Bratholmkomitéen, 1971:

— Sigarettrgyking er en signifikant risikofaktor som medvirker til utvikling
av hjerteinfarkt. Dette er et forhold som gjer seg tydelig gjeldende, ogsa
nar det tas hensyn til andre aktuelle risikofaktorer (serumkolesterol,
blodtrykk og vekt)

— Dersom befolkningen unnlot a rgyke sigaretter ville antall dedsfall av
hjerteinfarkt minske betydelig

Etter hvert kommer det ogsa dokumentasjon pa at tobakksbruk er assosiert
med andre karsykdommer som hjerneslag, utposing av hovedpulsaren og per-
ifer karsykdom:

US Surgeon General’s Report 1972:

— Tobakksbruk er assosiert med gket risiko for koronar hjertesykdom; cere-
brovaskuleer sykdom (hjerneslag); aortaaneurysme (utposing av hoved-
pulsaren) og perifer karsykdom
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4.24 Opplysning om aktiv rayking og helseskader i Norge

I henhold til helsedirektgrens redegjerelse av 1964 har Landsforeningen mot
kreft fort an i en omfattende opplysningsvirksomhet om sigarettrgyking og
helseskader blant barn og unge siden 1957. Plakater, brosjyrer, foldere, time-
planer og foredragsdisposisjoner har veert distribuert til skolene og til dels til
barnas foreldre. Landslaget mot tobakksskadene sendte fra 1962 sitt tidsskrift
til alle skolestyrer og alle skoler unntatt folkeskolene. Forlaget Liv og Helse
distribuerte siden 1958 brosjyrer og plakater om rgykingens skadevirkninger.

4.2.,5 Dagens status vedrgrende kunnskap om aktiv reyking og hels-
eskader

Tidligere undersgkelser har underestimert langtidsrisikoen ved tobakksbruk
(Doll et al., 1994). Det ser na ut til at mellom en tredjedel og halvparten av alle
sigarettrgykere vil komme til 2 dg av sin rgyking. Menn i alderen 45-64 ar som
rgyker jevnlig har omtrent en tre ganger forhgyet dgdelighetsrisiko sammen-
lignet med ikke-rgykere, mens for 65-84 ar gamle menn er risikoen fordoblet.
Den gkede dgdeligheten er relatert til kreft (munnhule, spisergr, svelg,
strupe, lunge, bukspyttkjertel og urinblare), kronisk obstruktiv lungesykdom
og andre luftveissykdommer, karsykdommer (hjerteinfarkt, slag), magesar
og (muligens pavirket av personlige egenskaper og alkoholbruk) skrum-
plever, selvmord og forgiftninger.

4.3 Passiv rogyking og helseskader

4.3.1 Ubehag ogirritasjon

Statens tobakskaderads rapport, 1972

Statens tobakkskaderad avga en rapport om passiv reyking (miljgto-

bakksrgyk) til Sosialdepartementet i mai 1972. | denne rapporten viser man til

konklusjoner fra den amerikanske helsedirektgr 1972-rapport:

— Luftforurensning med tobakksrgyk kan bidra til ubehag hos mange men-
nesker

— | forsgk med rgykfylte rom er det oppnadd karbonmonoksyd-innhold pa
samme niva — av og til over — de tillatte grenser for maksimal luftforuren-
sning i en rekke omrader og kan ogsa overskride de yrkeshygieniske
grenseverdier for normal arbeidsdag som for tiden gjelder for USA

— Det er vist at komponenter i tobakksrgyk som partikkelstoffene og nitro-
genoksydene, i forskjellige konsentrasjoner har en ugunstig innvirkning
pa lungenes og hjertets struktur og funksjon

Rapporten viser ogsa til uttalelse fra Hygienisk institutt/Yrkeshygienisk insti-

tutt:

— De slimhinneirriterende virkninger av passiv rayking medfgrer ikke bare
ubehag, men ma anses for direkte helseskadelig hos disponerte individer
og kan fgre til forverrelse av akutt luftveisinfeksjon og veere en pakjenning
for kronisk syke lunge-hjerte-pasienter

Radets medlem Johan H. Andresen (eieren av Tiedemans tobakkfabrikk) ga
falgende seeruttalelse til rapporten:
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— Det foreligger inntil na ikke underlag for pastanden om at tobakkrgk i de
mengder som normalt finnes der mennesker er samlet, er skadelig.
Flertallets bruk av noen fa undersgkelser til a trekke vidtgaende generelle
slutninger, finner jeg beklagelig

Nar det gjelder sikker dokumentasjon om sammenhengen mellom passiv
rgyking og mer alvorlige helseskader, vil gjennomgangen ta for seg betydnin-
gen av passiv rgyking for utvikling av lungekreft, hjerte-karsykdommer, plut-
selig spebarnsdad og infeksjonssykdommer hos barn.

Rapport fra Statens tobakkskaderad, 1985

Statens tobakkskaderad la i 1985 fram rapporten «Lufta er for alle! Retten til &

puste i rgykfri luft> med forslag om a innfgre bestemmelser i tobakksloven

med sikte pa vern mot passiv reyking (rgykeloven av 1988). | rapporten pape-

kes fglgende virkninger av passiv rgyking:

— Straksvirkninger (svie i gynene, klge i halsen, hoste og hodepine)

- Virkninger pa utsatte grupper (helseskader og helseplager hos barn,
pasienter med kronisk lunge- og hjertesykdom, allergikere)

— Mulige alvorlige langtidsvirkninger (gkt kreftdadelighet)

4.3.2 Passivregyking og lungekreft

| begynnelsen av 1980-arene ble det etter hvert klart at eksponering for miljg-
tobakksrgyk kunne fare til helseskader hos ikke-rgykere. Det ble seerlig pekt
pa at passiv reyking kunne fare til gkt risiko for utvikling av lungekreft
(Hirayama, 1981; Garfinkel, 1981; Trichopoulous et al. 1981).

Med bakgrunn i disse og senere studier konkluderte den amerikanske
helsedirektgr pa felgende mate:

US Surgeon General’s Report 1982:

— Epidemiologiske studier av miljgtobakksrgyk og lungekreft gker bekym-
ringen om at ufrivillig rgyking kan representere en kreftrisiko for ikke-
reykere

US Surgeon General’s Report 1986:

—  Ufrivillig reyking er arsak til sykdom, inklusive lungekreft, hos friske ikke-
reykere

| en stgrre rapport fra helseministeren av 1994 kvantifiseres antallet
lungekerefttilfeller forarsaket av passiv rayking i Norge:

Helsekonsekvenser ved rgyking. Tobakk og kvinner. En rapport fra helseminister-
en, 1994:

— | Norge er det arlig omtrent 50 ikke-rgykere som dgr av lungekreft som
skyldes passiv rgyking

— En oversikt over helseskader ved passiv rgyking ble publisert i
Tidsskriftet i 1996 (Sanner og Dybing, 1996).
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4.3.3 Passiv rayking og hjerte- karsykdommer

Den fgrste publikasjonen som papekte sammenheng mellom passiv rgyking
og hjerteinfarkt kom i 1985 (Garland et al. , 1985). Senere er det fremkommet
klare holdepunkter for at ikke-raykere som daglig er utsatt for passiv rayking
over lengre tid, har en gkt risiko bade for dgdelig og ikke-dgdelig hjertesyk-
dom (se sammenfatninger av Wells, 1994 og Glantz og Parmley, 1995).

Med bakgrunn i disse studiene er hyppigheten av hjerteinfarkt som kan
veere forarsaket av passiv rgyking i Norge, angitt i en rapport fra helseminis-
teren av 1994:

Helsekonsekvenser ved rgyking. Tobakk og kvinner. En rapport fra helseminister-
en, 1994:

— | Norge er det beregnet at det hvert ar dgr mellom 300 og 500 av hjertein-
farkt som skyldes passiv rgyking

En oversiktsartikkel over passiv rayking og risiko for hjerteinfarkt er gjengitt
i Norsk Epidemiologi i 1995 (Dybing og Sanner, 1995).

4.3.4 Passivreyking og krybbedad

Et stort antall kohorte og pasient-kontrollstudier har vist klar, dose-relatert
sammenheng mellom mgdres rgyking og krybbeded (sudden infant death
syndrome, SIDS). Den fgrste studien som undersgkte en mulig sammenheng
mellom medres rgyking og krybbedgd ble utfart i Kanada i midten pa 1960-
arene (Steele og Langworth, 1966). Anderson og Cook (1997) har nylig gjen-
nomgatt 39 slike studier. Den sterkeste sammenheng finnes nar moren rgyker
bade under svangerskapet og etter fedselen. Morens rgyking bare under
svangerskapet gker risiko for krybbedgd i de fleste studier, mens ogsa nar
moren bare rgyker etter fadselen synes risikoen a gke. Rgyking bare av bar-
nets far gir trolig ogsa risikogkning for krybbedgd, mens dette sees ikke i alle
studier.

Allerede i Bratholmkomitéens instilling refereres det til amerikanske og
engelske data vedragrende skadelige effekter av rgyking under svangerskapet:

Bratholmkomitéens innstilling, 1971

— Det foreligger nye data som stadfester at rgyking under svangerskapet er
forbundet med lav fgdselsvekt hos barna

— Det synes som om rgyking under svangeskapet kan veere forbundet med
gkt hyppighet av spontan abort, dgdfgdsel og barnedgdelighet umiddel-
bart etter fadselen

Betydningen av rgyking under svangerskapet som arsaksfaktor ved
krybbedgd er omtalt i en starre norsk rapport fra sosialministeren om tobakk
og barni 1992:

Helsekonsekvenser ved rgyking. Tobakk og barn. En rapport fra sosialministeren,
1992:

— Rayking under svangerskapet er en betydelig risikofaktor for krybbedad
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4.3.5 Passivrgyking og infeksjons- sykdommer hos barn

De farste rapporter om at spedbarn av mgdre som rgykte hadde signifikant
flere sykehusinnleggelser for bronkitt eller lungebetennelse enn barn av ikke-
regykende mgdre kom i 1974 (Harlap og Davies, 1974, Colley et al. , 1974). En
systematisk gjennomgang av 50 studier vedrgrende foreldres rgyking og
forekomst av sykdom i nedre luftveier hos sma barn er nylig utfart (Strachan
og Cook, 1997). Denne viser at det er en sikker gkt risiko for a ha nattlig hoste
og luftveisinfeksjoner (bronkitt, bronkiolitt, lungebetennelse) nar barn ekspo-
neres for miljgtobakksrayk, serlig i lzpet av de to farste levear.

Sammenhengen mellom passiv rgyking og utvikling av infeksjonssykdom-
mer hos sma barn ble papekt av den amerikanske helsedirektar i 1982;

US Surgeon General’s Report 1982:

— Barn til foreldre som rgyker, sammenlignet med barn av ikke-rgykende
foreldre, har gket hyppighet av luftveisinfeksjoner, gkte luftveissymp-
tomer, og lett nedsatt gkning i lungefunksjonen nar lungene modnes

Omtrent 20 studier har undersgkt sammenhengen mellom eksponering for
miljgtobakksrgyk og sykdommer i mellomgret. En tidlig studie om dette for-
holdet ble publisert av Kraemer og medarbeidere i 1983, en sammenfattende
gjennomgang av foreliggende publikasjoner er gjort av Jinot og Bayard
(1996). Det er sikre holdepunkter for en gkt risiko for kronisk mellomgre-
betennelse hos barn som er eksponert for passiv rgyking.

Helsekonsekvenser ved rgyking. Tobakk og barn. En rapport fra sosialministeren,

1992

En sterre rapport fra sosialministeren av 1992 summerer kunnskapen om

helseskader hos barn forarsaket av passiv reyking:

— Barn som kommer fra hjem hvor foreldrene rgyker er hyppigere utsatt for
akutte luftveissykdommer som bronkiolitt, bronkitt og lungebetennelse

4.4 Nikotinavhengighet

4.4.1 Forholdet mellom avhengighet og vanedanning

Vanligvis vil stoffavhengighet veere skapt nar fglgende tre forhold er tilstede.
For det farste utvikles det en toleranse overfor det aktuelle stoffet; det vil si at
man etter hvert ma gke inntaket for & oppna de enskede virkningene av stoffet.
For det andre utvikles det en fysisk avhengighet som ngdvendiggjar gjentatte
inntak for a unnga ubehagelige fysiske symptomer nar stoffet ikke lengre
finnes i kroppen (abstinens ). For det tredje vil det ved en avhengighetssituas-
jon veere vanskelig & slutte med bruken av stoffet.

The American Psychiatric Association’s Diagnostic and Statistical Manual
(1994) definerer stoffavhengighet til & veere et upassende stofforuksmgnster
som farer til klinisk betydningsfulle hemminger eller plager. Disse er karak-
terisert ved tre (eller flere) av de fglgende syv kriterier som opptrer nar som
helst i den samme 12-maneders periode:
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— toleranse

— abstinens

— inntak av stoffet i starre mengder eller i lengre tidsperioder enn planlagt

— vedvarende gnske om eller ikke vellykkete forsgk pa a redusere eller kon-
trollere stoffbruk

— enstor del av tiden brukes til aktiviteter for a fa tak i stoffet

— viktige sosiale, yrkes- eller fritidsaktiviteter blir oppgitt eller redusert pa
grunn av stofforuk

— stoffbruk fortsetter til tross for kunnskap om at man har et vedvarende
eller tilbakevendende fysisk eller psykologisk problem som trolig er forar-
saket eller forsterket av stoffet

Stoffavhengighet slik det er her definert innebzerer bade fysisk og psykolo-
gisk avhengighet. Fysisk avhengighet og toleranse er biologiske fenomener
som kan pavises presist i laboratorier og diagnostiseres ngyaktig klinisk sett
(O’Brien, 1996).

Nikotinavhengighet oppfyller alle disse syv kriteriene (US Surgeon Gen-
eral’'s Report 1988).

Nikotin er den viktigste avhengighetsskapende (addiktive) faktoren ved
sigarettrgyking. | tillegg kan smaken av rgyken gi et visst bidrag til & skape
avhengighet. Videre kan rgykingen ha fart til avhengighet ved at man gnsker
a kontrollere stemningsleiet. Nikotin er unikt ved at det virker bade stimul-
erende og beroligende, de aller fleste andre stoffer virker enten stimulerende
eller dempende pa sentralnervesystemet. En stor andel av dem som rayker,
omtrent 85 prosent, blir avhengige (US Surgeon General’s Report 1988). Tol-
eranseutviklingen er mindre overfor nikotin enn de fleste andre avhen-
gighetsskapende stoffer.

Det tok lang tid far vitenskapssamfunnet ble klar over at nikotin er et
avhengighetsskapende stoff. Tidlig i 1960-arene var den gjengse oppfatning at
nikotin kun var et vanedannende stoff. Med bakgrunn i falgende kriterier
utviklet av Verdens helseorganisasjon (WHO, 1957), mente man a kunne
skille mellom stoffvaner (drug habituation) og stoffavhengighet (drug addic-
tion) ved at felgende kriterier matte veere oppfylt for & kunne kalle det stof-
favhengighet:

— overveldende trang til & skaffe seg stoffer for enhver pris

— tendens til 2 gke dosen

— psykisk og fysisk avhengighet av stoffet med abstinenssyndrom ved
opphar av bruk

— skadevirkninger pa individ og samfunn

US Surgeon General’s Report 1964

Under henvisning til disse kriteriene kom en offentlig amerikansk ekspertko-

mité til felgende konklusjon:

— Tobakksvanen bgr karakteriserens mer som en vanedanning (habitua-
tion) enn en avhengighet (addiction)

Roald Opsahl (1964) har i Tidsskrift for Den norske laegeforening en gjennom-
gang av nikotinets virkninger i kroppen. Han hevder at all praktisk erfaring
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viser at tilvenning til giften nikotin kan ende i henfallenhet (addiction), selv
om det er vanskelig a fare noe vitenskapelig bevis for dette.

Helsedirektarens redegjorelse 1964

| Helsedirektgrens redegjgrelse av 1964 omtales ikke de bakenforliggende

biologiske fenomener ved nikotinavhengighet:

— Deteren oppsiktvekkende stor utbredning av sigarettrgyking blant skole-
barn og skoleungdom

— Det er flere rgykere blant barn og ungdom som fikk lov av foreldrene til
rgyke, enn blant barn som ikke fikk lov

| vedlegget til St meld nr 62 (1968-69) gis det en bred omtale av rgykeatferd
(kap 4). Om tobakk som vanedannende stoff papekes spesielt:

Om pavirkning av rgykevaner 1967:

— Under henvisning til de nevnte kriterier (oppsatt av Verdens helseorgan-
isasjon, WHO 1957) er den offentlige amerikanske ekspertkomité om
reyking og helse kommet til at man ved tobakksrgyking ikke har a gjare
med «addiction» (avhengighet), men med «habituation» (vanedanning)
(US Surgeon General’s Report 1964). Flere forhold stetter et slikt stand-
punkt

— Det angis ofte (for eksempel i Surgeon General’s Report 1964) at man ved
tobakk ikke har a gjgre med fysisk avhengighet, men utelukkende med en
psykologisk betinget avhengighet

— Nikotinets sterke farmakologiske effekt gjgr at man vanskelig kan se bort
fra muligheten for en delvis fysisk betinget avhengighet av nikotin

Utover i 1970-arene ble det imidlertid alt mer klart at tobakksbruk er knyttet
til en nikotinavhengighet (addiction) og ikke bare er en vane (habituation) .

US Surgeon General’s Report 1979:

— Det er ingen overdrivelse a si at rgyking er prototypen pa stoffmisbruk-
savhengighet (substance-abuse dependency) og at kunnskap om denne
prossessen gir stort hap om a forebygge risiko

Rapporten til den amerikanske helsedirektgr i 1988 var i sin helhet viet nikoti-
navhengighet. Fglgende konklusjoner er sentrale i denne rapporten:

US Surgeon General’s Report 1988:

— Sigaretter og andre typer av tobakk er avhengighetsskapende

— Nikotinen er stoffet i tobakk som skaper avhengighet

— De farmakologiske og atferdsmessige prosesser som bestemmer nikoti-
navhengighet er lik de som bestemmer avhengighet til stoffer som heroin
og kokain
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442 Effektterskler og reykekompensering

Nikotin forarsaker sine effekter ved a etterlikne kroppens eget acetylkolin, en
av de viktigste kjemiske signaloverfgringsstoffene i nervesystemet. Ved over-
faring av impulser fra en nervecelle til en annen frigjgres acetylkolin fra den
farste cellen og bindes til en mottakerstasjon ( reseptor ) i den andre cellen.
Hovedsetet for positive forsterkende effekter i hjernen er det sakalte mesolim-
biske systemet i mellomhjernen. Signaloverfgringsstoffet i dette systemet er
dopamin , og det finnes spesifikke dopaminreseptorer her. Dopamin blir fri-
satt ved behagelige hendelser og forsterker falelsen av velbehag som antas a
styres fra et omrade i hjernen som kalles akumbenskjernen : Nikotin virker
ikke direkte pa dopaminreseptorene, men indirekte via acetylkolinreseptorer.
Stimulering av disse farer til gkt frisetting av dopamin. Dette antas a veere den
viktigste mekanismen for de adferdsmessige virkningene av nikotin (O'Brien,
1996; Balfour og Fagerstrom, 1996).

Det er vist at hjernens aktivitet av enzymet monoamin oksidase B er 40 %
lavere hos ragykere enn hos ikke-rgykere eller tidligere rgykere (Fowler et al.
, 1996) Dette enzymet er av betydning for nedbrytningen av dopamin. Den
reduserte aktiviteten hos monoamin oksidase B hos ragykere vil derved for-
sterke de atferdsmessige effektene av nikotin. Det er videre nylig vist at det
kan veere en arvelig betinget forskjell mellom rgykere og ikke-rgykere med
hensyn til hvor lett de blir stimulert av nikotin (Sabol et al. , 1999). Denne for-
skjellen er relatert til et gen som er involvert i dopamintransport.

Til forskjell fra alle andre avhengighetsskapende stoffer, gir nikotininntak
gjennom regyking en falelse av velbehag som kun varer sa lenge som stoffet til-
fares, dvs. sigaretten brenner og man puster inn rgyk. Effekten av nikotin har
en doseterskel, det vil si at raykeren ma oppna en minimumskonsentrasjon i
blodet og derved i hjernen for at de enskede effekter skal oppnas (O'Brien,
1995; Balfour og Fagerstrom, 1996). Det kan se ut som om det finnes to typer
reykeatferd. Blant den ene typen synes toppnivaene av nikotin i kroppen a
veere avgjgrende. Blant den andre typen er hovedsaken a opprettholde et jevnt
nikotinniva over hele det vakne dggnet.

Raykere kompenserer for mangel pa nikotin i sigaretter med lavt tjeere- og
nikotininnhold ved a dra inn hyppigere, ved & gke dybden eller lengden av
inhaleringen, ved a rayke flere sigaretter per dag og ved a rgyke sigaretter til
kortere stumplengde. Dette betyr at de som rgyker sigaretter med lavt tjeere-
og nikotininnhold, blir eksponert for mer tjeerestoffer og andre skadelige forb-
indelser enn det som fremkommer ved analysering av sigarettrayk (se pkt. 2.4
ovenfor). Dette fenomenet som kalles reykekompensering (Russel et al. ,
1980; Surgeon General’s Report 1979).

Kunnskapen om rgykekompensering var imidlertid ikke kjent fgr mot
slutten av 1970-arene. Tidligere var oppfatningen den at dersom man minsket
nikotininnholdet i sigarettene, i tillegg til en reduksjon av tjeereinnholdet, ville
helseskadende reduseres:

US Surgeon General’s Report 1972:

- Hovedtyngden av vitenskapelig dokumentasjon peker klart pa at jo lavere
tjeere- og nikotininnholdet i sigarettrgyken er, jo mindre skadelig vil effek-
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ten veere

Senere vitenskapelige undersgkelser (bl.a. Russel et al. , 1980) erkjente der-
imot realiteten av rgykekompensering, hvilket fgrte til en endret oppfatning
hos den amerikanske helsedirektar:

US Surgeon General’s Report 1979:

— Befolkningen bar varsles om at a skifte til en mindre skadelig sigarett, kan
i realiteten fare til gkt fare dersom de begynner a rgyke flere sigaretter
eller inhalerer dypere

US Surgeon General’s Report 1981:

Raykere kan gke antallet sigaretter de rgyker og inhalere dypere nar de gar
over til sigaretter med lavere utbytte (av tjeere og nikotin). Kompenserende
adferd kan oppheve fordelen med produktet med lavere utbytte og til og med
gke helserisikoen

4.5 Konklusjoner

— Sammenhengen mellom aktiv rgyking og lungekreft var vitenskapelig
erkjent i Norge mot slutten av 1950-tallet. Denne sammenhengen ble
beskrevet i Helsedirektgrens redegjgarelse av 1964.

— Sammenhengen mellom aktiv rgyking og kronisk obstruktiv lungesyk-
dom var vitenskapelig erkjent i Norge i begynnelsen av 1960-arene. Denne
sammenhengen ble beskrevet i Helsedirektarens redegjgrelse av 1964.

— Sammenhengen mellom aktiv rgyking og koronar hjertesykdom var viten-
skapelig erkjent i Norge i begynnelsen av 1960-arene. Denne sammenhen-
gen ble beskrevet i Helsedirektgrens redegjgrelse av 1964.

— Sammenhengen mellom passiv rayking og lungekreft var vitenskapelig
erkjent i midten pa 1980-tallet. Dette framgar av Statens tobakksskaderads
rapport fra 1985 om «Lufta er for alle! Retten til & puste i raykfri luft.»

— Sammenhengen mellom passiv rgyking og hjerte-karsykdommer ble
erkjent i vitenskapssamfunnet i begynnelsen av 1990-tallet.

— Sammenhengen mellom passiv rayking og krybbedgd var vitenskapelig
erkjent i lgpet av 1980-arene.

— Sammenhengen mellom passiv rgyking og infeksjonssykdommer hos
barn var vitenskapelig erkjent i begynnelsen av 1980-arene

— Sigarettrgyking ble av vitenskapssamfunnet oppfattet som en vanedan-
ning pa 1960-arene. Denne oppfatningen ble ogsa gjort gjeldende i rappor-
ten «Om pavirkning av rgykevaner» av 1967. Fgrst mot slutten av 1970-
arene ble tobakksbruk vitenskapelig erkjent i apen faglitteratur som en
avhengighetstilstand.
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Kapittel 5
Utvikling i tobakksforbruk og raykevaner i Norge i etter-
krigstiden

5.1 Innledning

Sykdommer som har en direkte eller indirekte arsak i rgyking, som for eksem-
pel kreft og hjertekar sykdommer, oppstar som oftest etter lang tids reyking.
De fleste av de 7 500 nordmenn som na arlig dgr av sykdommer som settes i
sammenheng med bruk av tobakk, har begynt a rayke i 1950, -60 og -70 arene.
A Kkartlegge utbredelsen av ragyking i denne perioden blir derfor en naturlig del
av den utredning Sosial- og helsedepartementet har bedt om fra fagradet i Stat-
ens tobakksskaderad.

Data fra arlige salgsoppgaver og repeterte undersgkelser om rgykevaner
innbyr til et studium av endringer i tobakksforbruket i befolkningen. Spesielt
vil vi studere kjgnnsforskjeller i konsumet av tobakk, endringer i den sosiale
sammensetningen av rgykerne, forskjeller i forbruksmgnster og tidspunkt for
rekruttering mellom ulike fgdselskohorter, samt forandringer i kunnskap om
skadevirkninger. | tillegg vil det bli forsgkt a sette disse historiske endringene
inn en sosial, gkonomisk, kulturell og reklame- historisk kontekst, der
formalet er a gjgre de observerte endringene forstaelige. | vedlegg 6 er det
foretatt en mer inngaende drgfting av tobakksreklamens meningsinnhold og
dens normative betydning for et «rgykevennlig samfunnsklima.

5.2 Avgrensninger

5.2.1 Historisk periode

Det er i fgrste rekke endringer i rgykevaner og tobakksforbruk i perioden
1950-1975 som vil bli belyst og kommentert. For a karakterisere endringene i
denne perioden mer utfarlig, er det hensiktsmessig a anlegge et mer utvidet
tidsperspektiv. Mange av figurene som skal presenteres, inneholder derfor
informasjon for perioden forut for 1950 og i tiden etter 1975. Kommentarene
er likevel i starst grad konsentrert til 4 gjelde tidsrommet 1950-1975.

5.2.2 Tobakksprodukter

Det er i hovedsak konsum av tobakksprodukter for ragyking som vil bli belyst.
Dette innbefatter fabrikkproduserte sigaretter, tobakk for rulling i papir og
tobakk for rgyking i pipe. Bruk av tyggetobakk var dominerende helt fram til
slutten av 1920-arene, og hadde fortsatt en markedsandel pa 20 % ved inngan-
gen til den perioden som vi skal befatte oss med. Ved utgangen av perioden
var imidlertid markedsandelen sunket til 5 %. Konsumet av sigarer og sigaril-
los har i Norge inntil nylig vaert marginal. Endringer i forbruket av denne var-
egruppen blir derfor heller ikke kommentert.
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5.2.3 Datamateriale og beregningsmate

Resultater som presenteres er i vesentlig grad hentet fra Karl Erik Lunds dok-
toravhandling Samfunnsskapte endringer i tobakksbruk i Norge i det 20. &rhun-
dre . 1 Det henvises til denne for en detaljert beskrivelse og diskusjon av data-
materiale, analysemetoder, beregningsgrunnlag, spersmalsformuleringer,
sammenlignbarhet og mulige feilkilder.

5.2.4 Fortolkning av de observerte endringene

For a forsta de empiriske endringene som skal presenteres, skal de settes inn
i en samfunnsmessig kontekst, se punkt5.7. Fortolkninger av endringer i peri-
odene far 1950 og etter 1975 vil kun veere oversiktlig og oppsummerende. Det
henvises til Lund (1996a) for en mer inngaendedrgfting av disse periodene.

5.3 Endringeriregistrert salg avtobakksprodukter for rayking i perioden
1950-1975

5.3.1 Innledning

Figur 5.1 viser registrert salg av tyggetobakk (skra og snus) og reyketobakk
(fabrikkproduserte sigaretter, tobakk til sigarettrulling og tobakk til pipe-
reyking) per nordmann som er fylt 15 ar fra 1909 til 1999. Veksten i tobakkss-
laget var seerlig sterk i periodene far begge verdenskrigene. | perioden 1950
til 1975 steg det totale salget av rgyketobakk fra 1512 gram til 2100 gram, eller
med 39 %. Gjennomsnittlig gkning i salget per ar var 29 gram i 1950-arene, 33
gram i 1960-arene og 14 gram i farste halvpart av 1970-arene.

5.3.2 Pipetobakk

| perioden 1950-1960 var salget av tobakk til pipergyking det starste av alle
tobakksprodukter. Sigarettrgyking — enten disse var rullet av rgykeren selv
eller fabrikkproduserte —ble riktignok mer populeert enn pipergyking fra 1950
av, men salget av pipetobakk fortsatte a veere det stgrste av alle
tobakksprodukter i enna ti ar. Salgstoppen for pipetobakk var i 1946-47 med
847 gram per voksen. Den fgrste 15-ars-perioden etter krigen var salget av
pipetobakk stabilt — rundt 700 gram per voksen. | perioden 1960-75 gikk imi-
dlertid salget av pipetobakk kraftig tilbake. | 197475 var salget 220 gram per
nordmann over 15 ar. | perioden 1950-51 til 1974-75 ble salget av tobakk til
pipergyking redusert med ca 70 %.

Resultater fra spgrreundersgkelser utfert av Norges markedsdata i peri-
oden 1958-1973, viser at andel pipergykere i den rgykende mannlige befolkn-
ing ble halvert fra ca. 40 % til ca 20 %. | 1990-arene er det feerre enn 5 % av de
mannlige raykerne som ragyker pipe. 2

5.3.3 Rulletobakk

Rulling av rayketobakk i sigarettpapir er fgrst og fremst et etterkrigsfenomen.
| fa andre land har det veert solgt sa mye rulletobakk per innbygger som i
Norge. Mens omsetningen av tobakk til rulling var 271 gram per voksen i
1950-51, var salget i topparet 1974-75 pa hele 1319 gram — en gkning pa hele

1. Lund KE, 1996a.
2. Lund KE, 1996a; 36.
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387 %. @kningen var starst fra 1960 til 1975. Fra 1960 ble tobakk til sigarettrul-
ling det mest solgte enkeltstaende tobakksprodukt i Norge. | topparet 1974—
75 hadde rulletobakken alene en markedsandel pa 62 % av all reyketobakk.
Utbredelsen av rulletobakk skyldes mest sannsynlig dens lave pris sammen-
lignet med fabrikkproduserte sigaretter. Konsumet av rulletobakk er i 1990-
arene nesten halvert i forhold til topparet. Reduksjonen startet i midten av
1980-arene og har siden vedvart.

5.3.4 Fabrikkproduserte sigaretter

Salget av fabrikkproduserte sigaretter gkte fra 467 gram i 1950-51 til 561 gram
i 1974-75—eller med 20 %. Siden begynnelsen av 1980-arene har forbruket gkt,
spesielt de siste arene. 1 1998/99 var konsumet 770 gram per nordmann som
er fylt 15 ar. Nordmenn har fatt mer kontinentale tobakksvaner.
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Figur 5.1 Registrert salg av ulike tobakksprodukter i Norge, 1909-1998/99

5.3.5 Endringer i selvrapportert forbruk av tobakk

| hele etterkrigstiden har det selvrapporterte forbruket av tobakk per rgyker
per dag veert to til tre gram lavere for kvinner enn for menn. 1 1950 Ia konsumet
pa ca. atte gram tobakk per dag for menn og seks gram for kvinner. | 1975
hadde det daglige forbruket gkt parallelt for begge kjgnn til henholdsvis 13
gram for menn og 10 gram for kvinner. Veksten i daglig sigarettkonsum fort-
satte inntil 1985 hvor menn konsumerte 15 gram og kvinner 12 gram. Etter
denne tid flatet kurven ut.

5.3.6 Endringer i tobakksavsetningen til kvinner og menn

Figur 5.2 viser det arlige forbruket av rgyketobakk fordelt pa kvinner og menn
i perioden 1930-1998. Figuren viser at tobakkskonsumet per mann som er fylt
15 ar gkte fra 2400 gram i 1950 til 2750 gram i 1975 — dvs 15 %. Den starste
gkningen skjedde i fgrste del av perioden. Blant norske kvinner steg tobakks-
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forbruket i samme tidsrom med 22 % —fra470 gram i 1950 til 1 500 gram i 1975.
@kningen var seerlig sterk i tiden 1965-1970. Dette var samtidig som
tobakksindustrien for alvor begynte & markedsfere sigaretter til «den frigjorte,
kvinnelige lannsarbeider» (jf vedlegg 6). Etter 1975 flatet forbruket ut for kvin-
ner, og ble kraftig redusert for menn.
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Figur 5.2 Arlig forbruk av sigaretter og pipe-/rulletobakk fordelt pé kvinner og menn 15 ér og over
1930-98

Det er altsa skjedd en kjgnnskonvergens i tobakkskonsumet. | 1950 ble
kun 15 % av tobakksomsetningen etterspurt av kvinner. |1 1975 var den omsatte
mengde sigaretter og pipe-/rulletobakk konsumert av kvinner gkt til 35 %,
mens andelen var 45 % i 1998.

5.4 Endringeriandel rgykere

5.4.1 Innledning

Siden 1954 er det utfart regelmessige undersgkelser om rgykevaner i repre-
sentative utvalg av den voksne befolkning. Prosentandelen som oppgir a rayke
daglig i hele den voksne befolkningen, ble redusert med omlag 5 prosent-
poeng —fra ca. 45 % i 1954 til ca. 40 % i 1975. Folketilveksten i denne perioden
gjorde likevel at antall personer som ragykte, gkte fra ca 1,1 millioner i 1954 til
ca 1,2 millioner i 1975. Andel dagligreykere var 33 %1 1999. | lgpet av etterkrig-
stiden har det foregatt store endringer i sammensetningen av rgykerne — bade
med hensyn til kjgnn, alder, utdanning, yrke, sentralitet og regionalitet.
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5.4.2 Kjonn

Blant menn ble andelen som rgyker daglig redusert fra rundt 65 % i siste
halvdel av 1950-arene, til 50 % i 1975. Andelen fortsatte a synke til 33 % i 1999,
men med en noe avtagende hastighet i 1990-arene. Samtidig gkte kvinnenes
andel med raykere fra 23 % i 1954 til en topp pa 37 % i 1970, for deretter a innta
et noenlunde stabilt niva pa i overkant av 30 %.

For a studere hvor mange kvinner og menn som til enhver tid begynner a
rayke, er det hensiktsmessig a ha kunnskap om nar i livslapet reykerekrutter-
ingen oftest skjer. Videre er vi interessert i a vite om det har veert forskjeller i
tidspunktene for rgykestart mellom kvinner og menn i ulike fgdselskohorter
(generasjoner).
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Figur 5.3 Alder ved raykestart for kvinner i ulike fodselskohorter, kumulative prosenter

Figurene 5.3 og 5.4 viser alder ved rgykestart (kumulative prosenter) for
kvinner og menn i ulike fgdselskohorter. 3 Figurene illustrerer at debutal-
deren for rgyking har blitt forskjavet til stadig tidligere faser av livslgpet. Dette
er mer markert for kvinner enn for menn. Hele 65 % av de som ble ragykere i
kvinnekohorten fgdt 1920-24 startet sin »rgykekarriere« etter fylte 20 ar
(fig. 5.3). I denne fgdselskohorten ble faktisk 20 % rekruttert til rayking etter
30-arsalderen. I yngste kvinnekohorte (fadt 1960-64) har derimot praktisk talt
alle begynt a rgyke for de har fylt 20 ar.

3. Deyngste i dette materialet (de fadt 1960-64) er ved siste undersgkelse i begynnelsen av
30-arene. Det er med andre ord en teoretisk sjanse for at disse ennd kan fa et tilsig av nye
rgykere. Som figurene viser, er det imidlertid liten sannsynlighet for rekruttering etter
fylte 30 ar for dagens unge.
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Figur 5.4 Alder ved raykestart for menn i ulike fodselskohorter, kumulative prosenter

| den periode som er i fokus for denne utredningen — 1950-1975 — var den
gjennomsnittlige alder for rgykestart ca. 17-18 ar for menn. Blant kvinner
sank gjennomsnittlig debutalder fra 23 ar i begynnelsen av perioden til 17 ar i
slutten.

For krigsbarna, og i alle seinere kohorter, har sa og si alle — bade kvinner
og menn — begynt a rayke far fylte 25 ar. Dette betyr at andel rgykere i alders-
gruppen 16-24 ar vil gi en god indikasjon pa nyrekrutteringen (insidensraten)
til rayking i Norge omtrent fra 1955. Nyrekrutteringen blant menn har gatt
kraftig ned fra dette tidspunkt. 1 1955 rgykte ca. 65 % av menn i alderen 15-24
ar, mens andelen var redusert til om lag 45 % i tiaret 1965-75. |1 1982 hadde
andelen gatt ned til 33 %, men fra dette tidspunkt har andelen veart noenlunde
stabil. For kvinner i alderen 15-24 ar 1a andel dagligraykere stabilt pa ca 35 %
fra 1955 til 1965. | 1970-75 var innslaget av unge rgykende kvinner imidlertid
gkt til ca 45 % - altsa det samme niva som hos menn. Fra dette tidspunktet beg-
ynte imidlertid andelen a falle — til 33 % i 1985, men i likhet med unge menn
har innslaget av unge kvinner som rgyker veert ganske stabilt fram til na. Hos
begge kjegnn har andelen som oppgir a reyke av og til, faktisk gkt noe de siste
arene.

5.4.3 Alder, fadselskohorte og periode

Figur 5.5 0g 5.6 gir et godt utgangspunkt for a betrakte endringer i andel rgyk-
ere over livslgpet i ulike generasjoner av kvinner og menn. Kurvene angir
andel dagligraykere i femarige fadselskohorter fedt i ferste halvdel av hvert
tiar i perioden 1890 til 1964 (for eksempel 1890-94, 1900-04, osv, 1960-64).
Figurene gir mye informasjon om endringsmgnstre i norske rgykevaner i det
20. arhundre. Oppmerksomheten skal i det falgende rettes mot disse empir-
iske observasjonene:
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Stadig flere raykte i forste halvdel av det 20. arhundre

Figur 5.6 viser at andel mannlige rgykere i generasjoner som var unge i peri-
oden 1910-1950, steg dramatisk med de suksessive fgdselskohorter. Inntil
1950-arene ble hver femarskohort etterfulgt av en ny hvor utbredelsen av
tobakk var sterre. »Inngangsnivaet« — andel rgykere for 15/16-19 aringer —
gkte fra 37 % for fadselskohorten 1890-94 til 57 % for fedselskohorten 1930-34.
Fedselskohorten 1925-29 ser ut til & ga over i historien som den hvor innslaget
av rgykere blant menn har veert stgrst. Da disse var i alderen 20-24 ar — naerm-
ere bestemt rundt 1950 - rgykte ngermere 80 %.

Kvinner begynte a rayke seinere — bade i biografisk og historisk forstand
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Figur 5.5 Andel raykere blant menn i femdrs kohorter fodt 1890-1964, i perioden 19101995

| figur 5.3 ble det vist hvordan kvinner i de eldre fgdselskohortene hadde
begynt & rgyke pa et seinere tidspunkt i livslgpet enn menn. Figurene 5.5 og
5.6 gir i tillegg informasjon om ulikheter i andel raykere mellom kvinner og
menn pa ulike historiske tidspunkter . I motsetning til hos menn, forekom
tobakksrgyking ved arhundreskiftet i en meget marginal kvinnegruppe.
Andelen mannlige rgykere fadt 1890-94 var mer enn fem ganger starre enn
innslaget av rgykere i tilsvarende kvinnekull. I kohortene fgdt fgr 1934 har
minst to av tre menn rgykt, mens under hver tredje kvinne fadt fgr 1905 og
under halvparten av dem som er fgdt i tidsrommet 1905-1934 oppgir at de
noen gang har rgykt. For kvinner skjat gkningen i rgykingen fart fgrst etter
1940. Fra & ha holdt et inngangsniva pa under 10 % for de eldste generasjoner,
gkte innslaget av rgykere i aldersgruppen 15/16-19 ar til 23 % blant de fadt
1930-34. Avstanden mellom andel mannlige og kvinnelige rgykere reduseres
for hver suksessive fgdselskohorte, og er jevnet ut for de som er fadt etter
1950.
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Stadig feerre rgykte etter 1955

Figur 5.5 0og 5.6 viser at utbredelsen av tobakk nadde et forelgpig toppunkt en
gang midt i 1950-arene. For menn som var over 19 ar i 1955, ble innslaget av
reykere redusert i alle kohorter i pafalgende periode. For menn som var over
35 ar i 1955 fortsatte andelen reykere a synke helt fram til disse som 75 aringer
ved ulike tidspunkter forlot det aldersintervall som det samles inn data for —
nemlig 16-74 ar. For menn som var i aldersgruppen 20-34 ar i 1955 — dvs de
som fortsatt var med i materialet ved siste observasjon i 1995 — fortsatte ogsa
andelen rgykere a synke. Rgykeandelen blant menn fgdt 1935-1944 — de som
altsa var i aldersgruppen 10-19 ar i 1955 — har vist den samme avtagende ten-
dens etter fylte 30 ar som i de eldre fadselskohortene. Dessuten har nivaet for
andel rgykere i aldersgruppen 15-19 ar — blitt redusert fra 57 % i 1955 til 35 %
i 1965.

Ogsa i samtlige arganger av kvinner fadt for 1935 gkte andelen rgykere
markert med alderen, fram til et maksimum rundt 1955. Deretter avtok
andelen i alle kohorter over 19 ar fram til 1965 — riktignok i noe svakere grad
enn hva tilfellet var for menn. Etter en sammenhengende periode med stadig
tiltagende gkning siden arhundreskiftet, fikk ogsa «inngangsnivaet» for kvin-
ner for fgrste gang en utflatning i tidret 1955-65.
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Figur 5.6 Andel raykere blant kvinner i femdrs kohorter fodt 1890-1964, i perioden 1910-1995

Andelen kvinnelige raykere gkte pa slutten av 1960-arene

Etter den midlertidige reduksjonen i andelen kvinner som rgykte fra 1955 til
1965, gkte andelen pa ny i de fleste kohorter over 20 ar fram til 1970. | pafel-
gende femarsperiode — fra 1970 til 1975 — avtok igjen innslaget av kvinner som
reykte i alle kohorter over 20 ar. Dette viser at vi her mest sannsynlig har a
gjgre med en sakalt periodeeffekt . Dvs at arsaken til gkningen kan veere a finne
i tidsbestemte sosiokulturelle eller gkonomiske forhold knyttet til et avgrenset
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tidsrom — for eksempel gkningen i den kvinnerettede markedsfgringen fra
tobakksindustrien (jf vedlegg 6).

Innslaget av kvinner som rgykte nadde aldri menns toppniva

De mannskohorter som ser ut til & ga over i historien som de «mestrgykende»,
er de fgdt rundt 1920. Pa 1950-tallet, da disse var rundt 30 ar, reykte nesten
80 %. Den kvinnekohorte som forelgpig har veert mest «belastet» med rgykere,
er de som er fagdt rett etter krigen. Rundt 1970 var disse oppe i ca. 50 % rgykere.
Dette betyr at utbredelsen av tobakk blant kvinner har veert betydelig, men
ikke nadd samme omfang som hos menn.

5.4.4 Ungdom 13-15ar

Rekken av representative undersgkelser som Statens tobakksskaderad har
foretatt av rgykevaner blant ungdomsskoleelever 4 og undersgkelser av Oslo-
ungdoms (16-20 ar) tobakksbruk fra Statens institutt for alkohol- og narko-
tikaforskning, S bekrefter en betydelig reduksjon i ungdoms rgykevaner etter
1975. Fra 1957 til 1975 gkte andel dagligrgykere blant 15-aringer fra 12 % til
23 % for gutter, og fra 3 % til 28 % for jenter. | 1995 var andelene henholdsvis
redusert til 14 % og 16 %.

Fram til na har det veert fokusert pa utviklingstrekk i lys av variablene
kjgnn, alder, kohorte og periode . | det videre skal endringene kort utforskes pa
basis av inntekt og utdanning.

5.4.5 Inntekt

Blant menn har innslaget av rgykere veert pa retur i alle inntektsklasser siden
midt i 1950-arene. Hurtigst har imidlertid reduksjonen veert i de hgyeste
inntektsgruppene. |1 1956 var innslaget av rgykere stegrst i hgyeste og mellom-
ste inntektsklasse med ca. 75 %, mens andelen var minst blant menn i laveste
inntektsgruppe med 61 %. Etter 1975 ble forholdet snudd, og inntil nylig har
det veert feerrest raykere blant de med hgyest inntekt.

Mens altsa andel raykere blant de med lavest inntekt passerte andelen i
heyeste inntektslag i 1975 for menn, sa skjedde en slik tangering forst i 1990
for kvinner. Fra kun & ha rundt 15 % rgykere pa midten av 1950-arene, steg
andelen rgykere i laveste inntektssegment til det dobbelte. Ogsa blant kvinner
med middels inntekt har innslaget av rgykere i samme periode steget med
over 10 %-poeng — fra under 30 % til ca. 40 %. | hgyeste inntektsgruppe var
andelen rgykere hele 38 % i 1956, men har siden blitt redusert med omlag 5 %-
poeng. Slik tilfellet var for menn i 10-arsperioden 1974-84, har det siden 1983
veert flest rgykere blant kvinner med middels inntekt. De samme tendenser
ser altsa ut til & inntreffe for kvinner, men med en tidsforskyvning pa rundt 10—
15 ar.

5.4.6 Utdanning

Menn i samtlige utdanningskategorier har redusert sin andel rgykere. Hur-
tigst har reduksjonen gatt blant menn med lengst utdanning, mens nedgan-
gen har gatt langsommere blant dem med kortest utdanning. Begge disse

4. Braverman MT, Svendsen T, Lund KE, Aarg LE, 1999
5. Irgens-Jensen, O, 1988
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gruppene hadde omlag 60 % rgykere rundt midten av 1960-tallet. 35 ar seinere
rgyker fortsatt ca 45 % av de med kortest utdanning, mens innslaget av rgykere
i hgyeste utdanningskategori faktisk er redusert til bare 20 %. Fra a veere et for-
bruk som altsa var like vanlig uansett utdanning i 1960-arene, har denne
reduksjonen i andel reykere pa hele 40 %-poeng blant menn med lang utdan-
ning fart til at reyking i 1990-arene framstar som meget skjevt fordelt.

Slik tilfellet var hos menn, hadde ogsa kvinner med hgyest utdanning den
starste andel rgykere i midten av 1960-arene. Raten |a pa dette tidspunktet i
underkant av 40 %, og var omlag 10 %-poeng hgyere enn raten for kvinner med
kortest utdanning. | pafglgende tiar gkte innslaget av reykere i alle utdan-
ningsgrupper. Blant kvinner med kortest utdanning gkte faktisk andel dagli-
greykere helt fram til nd hvor den er ca 40 %. Det skal her likevel nevnes at
denne gruppen — som har grunnskole som avsluttende utdanning — er kraftig
desimert i antall personer i denne 30-arsperioden. Stadig flere velger a ta
utdanning utover obligatorisk grunnskole, og i innslaget av rgykere blant kvin-
ner med lengst utdanning er i dag ca. 20 %-poeng lavere enn for ca. 20 ar siden.
Som for menn har altsa rgykende kvinner hatt en relativ overrepresentasjon
av personer med kort utdanning siden midten av 1970-arene.

5.5 Endringerikunnskaper om helsevirkninger ved bruk av tobakk

5.5.1 Innledning

| punkt 5.3 ble det redegjort for endringer i salget av ulike tobakksprodukter.
Punkt 5.4 ga deretter en redegjarelse for de kjgnnsspesifikke utvikling-
strekkene 1 andel rgykere i ulike aldersgrupper, fadselskohorter, utdannings-
og inntektsgrupper. | dette punktet vil det bli vist hvordan kunnskapen om
tobakk har endret seg over tid blant kvinner og menn.

5.5.2 Endringeri kunnskaper om helseeffekter

En undersgkelse fra Norsk Gallupinstitutt A/S 11947, viste at 48 % av kvinnene
og 33 % av mennene hadde tenkt a slutte/rgyke mindre, og at helsefaren var
den hyppigst oppgitte arsak. | en undersgkelse fra 1954 kom rgyking pa ferste
plass blant kvinner og pa andre plass blant menn over «ting som er skadelig for
helsen». ® Enkelte spgrsmal er ogsa stillet ved flere tidspunkter med samme
ordlyd. Dette apner for endringsstudier.

| perioden 1956-89 har andelen som mener at tobakksrgyking medfgrer
kreftrisiko gkt omtrent til det dobbelte bade blant kvinner og menn. | midten
av 1950-arene mente i overkant av 40 % av mennene og ca. 45 % av kvinnene at
man kunne fa kreft av a rgyke. | 1975 var andelene henholdsvis 75 % og 80 %.
| 1989 hadde andelen gkt til i underkant av 90 % for begge kjenn. | hele peri-
oden har kvinner i stgrre grad erkjent kreftfaren ved rgyking, men kjgnnsfor-
skjellen har ikke veert stor. Den hurtigste veksten i kurvene kom i perioden
1965-75. Troen pa rgyking som kreftframkallende har hele tiden veert mest
utbredt blant de med lengst utdanning. !

6. Alstad B, 1969: 57
7. Lund KE, 1996a; 65
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Andelen som oppgir at all sigarettrayking er helseskadelig har ogsa vokst
til det dobbelte bade blant kvinner og menn. | begynnelsen av 1970-arene
mente omlag 20 % menn og 23 % kvinner at «all sigarettrgyking» var skadelig
for helsen. | midten av 1990-arene var andelen gkt til 40 % for menn og nesten
50 % for kvinner. Det er blant raykerne at gkningen i tilslutningen til pastanden
har veert starst. 1 1973 var det bare omlag 15 % av raykerne som mente dette.
| 1994 var andelen steget til 40 % — faktisk det samme resultat som i normalbe-
folkningen blant menn. 8 Tester av spgrsmalets validitet viser imidlertid at det
er et upresist mal pa faktisk opplevd og personifisert erkjennelse av risiko.

5.6 Modellfor sekvensene i reykingens historie

5.6.1 Innledning: WHOs modell

Verdens helseorganisasjon har lansert en deskriptiv modell av sprednings-
form og spredningshastighet i det den kaller «sigarettepidemien». 9 tillegg til
a beskrive typiske sekvenser i et lands «rgykehistorie», fokuserer denne mod-
ellen ogsa pa forlgpet av de raykerelaterte sykdommene . Modellen inneholder
med andre ord bade en atferds- eller eksposisjonskomponent (reyking) og en
sykdomskomponent (kreft og hjerte/kar sykdommer). Basert pa naermere 100
ars observasjon av de land med lengst historie pa omfattende tobakksbruk,
f.eks. USA, Canada og Storbritannia, inndeler forskerne sigarettepidemien i
fire faser som hver gis fglgende karakteristikk:

Fase |

Epidemiens begynnerfase har en varighet pa 10-20 ar. Omlag 15 % av men-
nene rgyker, mens andelen rgykere blant kvinner ikke overstiger 5 %. For-
bruket per voksen innbygger ligger pa rundt 500 gram per ar. Dgdsfall som
kan relateres til rayking er forelgpig fraveerende. Forebyggende tiltak er ikke
igangsatt. Helseopplysningsarbeidet preges av ernaeringskunnskap og planer
for & bekjempe infeksjonssykdommer. Andelen rgykere blant menn er sterkt
stigende - seerlig i gvre middelklasse, mens sosiokulturelle normer legger
sterke band pa utbredelsen av kvinners rgyking. Epidemien av tobakkssyk-
dommer kan fortsatt forhindres. Fortsatt er mange utviklingsland, seerlig i det
sentrale Afrika, pa dette stadiet.

Fase Il

Denne fasen har en varighet pa 20-30 ar. Andel rgykere blant menn gker fort-
satt og nar i lgpet av perioden et toppunkt rundt 50-80 %. Andelen forhen-
veerende rgykere er forelgpig lav. Andelen rgykere blant kvinner stiger, men
ligger betydelig lavere enn blant menn. Det er na blitt en liten sosial skjevhet
I sammensetningen av rgykere blant menn. Blant kvinner er andel rgykere
fortsatt sterst i grupper med hgy sosiogkonomisk status. Forbruket per vok-
sen innbygger er kommet opp i 1 000-3 000 gram, hovedsakelig konsumert av
menn. Forebyggende arbeid ligger fortsatt brakk. Opplysningsvirksomheten

8. Lund KE, 1996a; 65-66
9. Lopezetal. 1994
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om tobakk er sporadisk og usystematisk, og har sjelden statlig statte. Mot
slutten av denne fasen utgjar de tobakksrelaterte dgdsfall omkring 10 % blant
menn, men fortsatt dar sveert fa kvinner av sykdommer som skyldes rayking.
Antall nye arlige tilfeller av lungekreft har i lzpet av perioden steget fra 5 per
100 000 til 50 per 100 000 for menn. Tobakkssykdommene kan fortsatt forhin-
dres for kvinner. Blant menn kan ikke lenger epidemien forhindres. Land som
Japan, Kina og en del andre land i Asia, Latin-Amerika og det nordlige Afrika
befinner seg for tiden i denne fasen.

Fase 11

Den tredje fasen varer omkring 30 ar. Andel rgykere blant menn synker. Mot
slutten av perioden ned mot 40 %. Andel forhenveerende ragykere i befolknin-
gen stiger, seerlig blant eldre menn med hgy utdanning. Innslaget av raykere
blant kvinner har nadd et stabilt plata pa 35-40 %. Dette plataet ligger betydelig
lavere enn toppunktet for andelen reykere blant menn, men varigheten pa
kvinners toppniva er betydelig lengre. Sammensetningen av rgykere blant
kvinner kjennetegnes av en markant aldersgradient, idet fa eldre rayker. |
lapet av denne perioden stiger det gjennomsnittlige antallet sigaretter per
reyker — feerre rgykere forbruker flere sigaretter. Det er en sterk vekst i de
reykerelaterte sykdommene. Mot slutten av perioden medvirker rgyking til
ca. 30 % av dgdsfallene blant menn — blant middelaldrende menn er tobakksre-
latert dgdelighet enda hgyere. Fortsatt er det bare omlag 5 % av dgdsfallene
blant kvinner som skyldes rgyking, men dette tallet er stigende. Nye arlige til-
feller av lungekreft har nddd 110-120 per 100 000 for menn og 25-30 per
100 000 for kvinner. | lgpet av perioden er det blitt etableret politisk vilje til
forebyggende tiltak. Staten engasjerer seg i tobakksspgrsmalet. Opplysning
pa skolene systematiseres. Media spiller en ngkkelrolle for a skape et negativt
«tobakksetos» i befolkningen. Dette apner opp for en ytterligere utbygging av
tobakksprevensjonen. Befolkningen aksepterer avgiftsgkninger og reklamer-
estriksjoner. Den sosiale og kulturelle glamour som omsluttet rgykingen i
tidligere faser er i ferd med a bli dekonstruert. Epidemien av tobakkssykdom-
mer er kun reversibel for kvinner. For tiden er det land i Sgr- og @st-Europa
som kan karakteriseres med disse kjennetegn.

Fase IV

Innslaget av rgykere blant menn er na redusert til kvinnens niva, og nedgan-
gen fortsetter na parallelt for begge kjgnn. | noen ar vil andelen rgykende kvin-
ner overstige menns andel, men forskjellen vil veere liten. Andelen rgykerela-
terte dgdsfall for menn nar sitt toppniva tidlig i denne fasen og er skyld i 30—
35 % av alle dgdsfall. Blant middelaldrende utgjer disse dgdsfallene 40-45 %.
Insidensraten (nye tilfeller) av lungekreft blant menn blir etter hvert fallende.
Midtveis i denne fasen har enna ikke den fulle helsemessige konsekvensen av
kvinners reyking inntradt. Omkring 20 ar etter at menn hadde sitt toppunkt,
stiger tobakksrelatert dgd blant kvinner til et toppniva pa 20-25 % av alle deds-
fall. Det er sterke antitobakk-streamninger i befolkningen. | media er det ten-
denser til at rgyking og raykerne avromantiseres, stupidifiseres og stigmatis-
eres. Frivillige organisasjoner kjemper for beskyttelse mot passiv rgyking.
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Ragykerne gjenstar som en gruppe sterkt overrepresentert av folk med kort
utdanning. Epidemien av tobakkssykdommer er ikke reversibel verken for
kvinner eller menn. Land med den lengste historie av omfattende tobakks-
bruk tilhgrer denne kategorien. Eksempelvis har Storbritannia og USA na
erfart sigarettepidemiens fire faser.

5.6.2 Tidsforholdet mellom rgeyking og sykdomsutvikling

Modellen illustrerer at sykdomsomfanget i befolkningen ikke inntreffer
simultant med atferdskomponenten. En forutgaende atferdsepidemi — rgykin-
gen — nedfeller seg farst i en sykdomsepidemi etter flere tiar. Dagens tobakks-
dedsfall er altsa sterkere relatert til det tidligere tobakksforbruket enn til det
naveerende. | litteraturen omtales dette ofte som «delay»-fenomenet . For ikke
mange tiar tilbake forvirret dette forholdet bade forskere og helsemyn-
digheter. | ettertid har man kommet til den erkjennelse at det nettopp var
denne epidemiologiske konfigurasjonen, med en reduksjon i andel rgykere
simultant med en gkning i tobakksdgdsfall (fase 3 for menn, fase 4 for kvin-
ner), som var skyld i at medisinen/epidemiologien lenge underestimerte
anslagene for de tobakksrelaterte dgdsfall. Dette fikk til fglge at det tobakks-
forebyggende arbeidet ble forsinket.

Modellen viser dessuten at for de land som har en epidemi som ikke er
lenger framskreden enn i fase 1 og 2, er det viktig ikke a ignorere tobakk som
et folkehelseproblem, selv om dgdelighetsratene av tobakkssykdommer fort-
satt er lave. Sagt pa en annen mate; de tiltak som settes i verk mot rgyking i
dag, vil ferst beere frukter om flere tiar nar dagens unge er i den alder hvor de
fleste tobakkssykdommene inntrer — dvs. etter fylte 45 ar.

5.6.3 Kritikk av modellen

En hovedinnvending mot modellen er at den gjgr historien til herre over men-
nesket og ikke omvendt —den uttrykker en historisk determinert prosess. Det
er ikke uten videre gitt at historien vil gjenta seg. Fra et globalt helse-
synspunkt ville en gjentagelse av hendelsesforlgpet ogsa i de land hvor
omfanget av rgykingen fortsatt ikke har nadd epidemiske proporsjoner, med-
fare en menneskelig katastrofe. De fleste og mange av de mest folkerike land
i verden befinner seg i dag i epidemiens tidlige fase. Det disse land kan nyte
godt av, er den kunnskapen om helseskader ved tobakksbruk som er etablert.
| sigarettenes «pionerland», som USA og Storbritannia, vant ikke denne
kunnskapen tidsnok utbredelse til at den ble annet enn en seinfase prevensjon
i epidemiens forlgp. Etter 1950 — altsd i en periode hvor tobakksindustrien selv
har kjent til helsefarene ved tobakk — har epidemiologer beregnet at ca. 50 mil-
lioner menn og 10 millioner kvinner i industrialiserte land har dgdd som fglge
av rgyking. 1°

Vitenskapsteoretikeren Karl Popper har rettet en type kritikk mot det han
betrakter som «historisisme» i samfunnsvitenskapene, som ogsa kan legges
an mot denne modellen. Popper understreker det prinsipielt umulige i at sam-
funnsvitenskap kan utforme langsiktige historiske profetier som omfatter hele
samfunn. Dette forutsetter at vi kan avdekke «lover» som ligger bak den his-
toriske utvikling. Popper mener det er umulig a etablere slike historiske

10. Peto et al. 1994: A8
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forutsigelser fordi menneskers historie nettopp pavirkes av veksten i var
kunnskap . Prediksjoner om hvordan mennesker vil oppfgre seg, kan bli kjent
av dem det gjelder, med det resultat at de handler annerledes enn forutsatt
fordi de legger forutsigelsen til grunn for det de gjer.

Dette forutsetter imidlertid at kunnskap spres og nar fram til beslutning-
stakere med makt til & endre historiens forlgp. Tobakksindustrien anklages
for & ha holdt tilbake kunnskap bade overfor forbrukere og myndigheter, og
isteden bidratt til 2 holde i gang en kunstig kontrovers med desinformasjon og
opposisjon til foreslatte tiltak for forbrukerbeskyttelse. I Norge intensiverte
eksempelvis industrien sin reklameaktivitet dramatisk, da rapportene om
sammenhengen mellom rgyking og helse ble utgitt av helsedirektgrene i USA
og Norge i 1964. Fra dette tidspunkt endret ogsa meningsinnholdet i reklamen
seg fra ren produktinformasjon til forbruker om pris og tobakkstype til a for-
midle inntrykk om produktenes naturlighet, renhet og egnethet i et utall sos-
iale situasjoner (jf vedlegg 6 om meningsinnhold av norsk tobakksreklame).
Ved & kommunisere et budskap som opponerte mot radene fra medisinsk
hold, anklages industrien for & ha forsinket igangsettelsen av forebyggende
tiltak, med det til falge at mye sykdom kunne veert unngatt og mange liv kunne
blitt lengre.
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Figur 5.7 Kjgnnsseparat insidensrate av lungekreft 1953-2010%, og andel raykere 1910-1998

5.6.4 |hvilken fase er «tobakksepidemien» i Norge?

Til tross for sitt mekaniske historiesyn, er WHO-modellen godt egnet som
beskrivelse av et historisk hendelsesforlgp. Figur 5.7 kan bidra til & belyse
hvilke faser av tobakksepidemien som er tilbakelagt og hvilke stadier som
gjenstar for Norges vedkommende. Figuren viser den faktiske aldersjusterte
insidensraten av lungekreft for kvinner og menn i perioden 1953-1990, 1 og
en framskrivning av den samme raten til ar 2010. 12 tillegg viser figuren
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beregnet andel rgykere for de to kjgnn i perioden 1910-1994. 13 Mgnsteret for
de fire linjene i figur 5.7 korresponderer overens med konturene i den oven-
nevnte modellen. @kningen i andel rgykere blant menn i den fgrste halvparten
av det 20. arhundre, felges av en tilsvarende vekst i lungekreftinsidensen i de
siste 50 arene. | fglge figuren vil reduksjonen i prevalens rgykere blant menn
fra midten av arhundret forplante seg i en predikert nedgang i lungekrefthyp-
pighet omtrent fra tusenarsskiftet. For kvinner er bildet et annet. Det var fgrst
i 1980-arene at insidensraten av lungekreft begynte a stige kraftig. Et par tiar
forut finner vi en korresponderende gkning i andel raykere. Mens 70 kvinner
fikk lungekreft i 1960, fikk 659 denne diagnosen i 1996. Tallene forventes a gke
fram mot 2010. Fordi kvinner begynte a rgyke pa et seinere historisk tid-
spunkt, vil disse bglgebevegelsene opptre med en viss «forsinkelse» i forhold til
hos menn. Nar kvinner heller ikke kom opp pa menns hgye niva av andel rgyk-
ere, vil dette fglgelig resultere i lavere bglgetopper .

Figurene vist i kapittel 5 indikerer at spredningsforlgpet for sigarettrayk-
ing i Norge baerer de kjennetegn som viser at fase | og Il er stadier som er til-
bakelagt. Na — i overgangen fra det 20. til det 21. arhundre — har «tobakksep-
idemien» ogsa gjennomlevd det meste av fase Ill. Innslaget av rgykere blant
menn er na redusert til kvinnens niva. Dessuten er den sterke aldersgradi-
enten i andel rgykere som eksisterte i kvinnebefolkningen i perioden 1950-
1975 i ferd med a opphgre. At raykerne som gruppe er i ferd med a bli sterkt
sosialt deklassert, er ogsa et kjennetegn for fase IV. | fglge modellen fra Ver-
dens helseorganisasjon og den empiri som er vist i dette kapittelet, kan vi der-
for konkludere med at «tobakksepidemien» i Norge etter alt & demme har for-
latt et begynnerstadium, den har ogsa pa det naermeste gjennomgatt «trans-
portetappene» i fasene 1l og Ill, og er na pa vei inn i den - forelgpig — siste
fasen.

5.7 Fortolkning av endringer i befolkningens tobakksatferd 1950-75

5.7.1 Innledning

| punkt 5.7 skal vi forsgke a fortolke de observerte historiske endringene i

befolkningens tobakksatferd. Ved a beskrive det tidstypiske sosiale, kul-

turelle, juridiske og gkonomiske «tobakksklima» i ulike perioder, skal vi

forsgke a svare pa:

Hvorfor rgykte stadig feerre menn etter 1955? (punkt 5.7.2)

Hvorfor gkte andelen kvinnelige reykere mot slutten av 1960-arene? (punkt
5.7.3)

Hvorfor begynte feerre unge kvinner a rayke i 1970-arene?( punkt 5.7.4)

Det henvises til Lund (1996a) for en mer dyptgaende fortolkning av
endringsmgnstre utenfor ovennevnte perioder.

11. Kreftregisteret, 1992
12.Engeland A, et al. 1993
13.Rgnneberg A, Hafstad A, Lund KE, 1994
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5.7.2 Hvorfor reykte stadig feerre menn etter 1955?

Mens forbruket av tobakk fortsatte a stige enna noen tiar, nadde andel rgyk-
ere i befolkningen et toppunkt i midten av 1950-arene (fig. 5.5 0g 5.6). Uavhen-
gig av alder falt innslaget av rgykere for begge kjonn, svakest for kvinner, i
nesten alle fadselskull over 25 ar fra 1955. Kvinner skulle imidlertid komme til
a fa en ny lokal oppgang omlag ti ar seinere. For menn falt inngangsnivaet —
andel rgykere i aldersgruppen 15-19 ar — fra 57 % i 1955 til 35 % i 1965. For
kvinner sluttet inngangsnivaet a vokse og stabiliserte seg rundt 30 % i samme
tiar. | dette punktet skal vi drgfte mulige arsaker til reduksjonen i andel rgyk-
ere 1955-65.

5.7.2.1 Begynnende okning i lungekreft

Det er neerliggende a tolke stagnasjonen og den pafglgende reduksjonen i
rgykingen i lys av den gkte interesse for sigarettenes helsemessige kon-
sekvenser. | begynnelsen av 1950-arene var fortsatt den forskningsbaserte
helsekunnskap om tobakk ganske svak. Likevel gkte mistanken om rgykin-
gens helseeffekt. I denne situasjon skal en ikke se bort fra at den sykdoms-
frykt som springer ut av vage mistanker, kan vaere mer effektivt forebyggende
enn den frykt man far nar man pa grunnlag av en fglelse av sikker viten kan
kalkulere sin egen sykdomsrisiko. 14 5elv om befolkningen pa dette tidspunkt
rangerte rgyking hgyt blant «ting som er skadelig for helsen», var det likevel
bare fire av ti som visste at man kunne fa kreft av a rgyke (jf punkt 5.5.2). Dette
indikerer kanskje at sykdomsfrykten var basert pa upresis kunnskap.

Som vist i fig. 5.1 ble bruk av sigaretter — enten disse var fabrikkprodu-
serte eller rullet selv — den dominerende form for tobakksforbruk farst etter
1925. Selv om pipergyking og tyggetobakk ikke representerer noe trygt alter-
nativ til sigaretter, har det vist seg at disse typer forbruk sjeldnere farer til
lungekreft enn sigarettrgyking. 15 N&r s& latenstiden for utvikling av
lungekreft i tillegg er rundt 30 ar, begynte farst insidensen av sykdommen a
gke fra midten av 1950-arene (fig. 5.7). Gjennom dette tiaret fant det imidlertid
sted en klar gkning, seerlig blant middelaldrende menn, i dadeligheten av syk-
dommer der sigarettrayking var mistenkt for a veere et ledd i arsakskjeden.
Utviklingen var sa markert at den samlede dgdeligheten for middelaldrende
og eldre menn viste en stigende tendens fra midten av 1950-arene, til tross for
at framskritt pa det gkonomiske, sosialpolitiske og medisinske omrade hadde
fart til nedgang i dadelighet av en rekke andre sykdommer. 16

| USA gkte antallet arlige rapporterte dgdsfall av lungekreft fra under 400
ved arhundreskiftet til rundt 4 000 tilfeller i 1935, ca. 11 000 i 1945 til om lag
36 000 1960. 17 Det ble lansert flere teorier om hva denne talloskningen kunne
skyldes; bedre rapporteringsmetoder, mer sofistikerte metoder for diagnostis-
ering som f.eks. gkt bruk av rentgenundersgkelser, bedret evne til & gjgre
patologiske analyser ol. Andre hevdet at gkningen i forventet levealder tillot
utbruddet av en sykdom som i tidligere tider ikke hadde fatt sjansen til a

14. Viscusi WK, 1992

15. Tverdal A, et al. 1993

16. F.eks. tuberkulose, reumatisk hjertefeil, giktfeber, infeksjons-sykdommer
17. Patterson JT, 1987
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utvikle seg fordi dens potensielle ofre allerede hadde dgdd av andre sykdom-
mer. Atter andre pekte imidlertid pa en av de mest dramatiske atferdsen-
dringer i amerikansk forbrukskultur; gkningen i sigarettrgykingen .

5.7.2.2 Kritikk av undersgkelsene

Falgene av tobakkseksposisjon hadde imidlertid flere trekk ved seg som for-
virret forskerne; det tok veldig lang tid — 30-40 ar — far lungekreft utviklet seg
og ble diagnostisert (lang latenstid), alle eksponerte fikk ikke sykdommen —
faktisk bare et mindretall og en rekke mulige «confounders» (forstyrrende
forklaringsvariable) gjorde forskerne forsiktig med a trekke slutninger om
kausalitet. De biomedisinske modeller om ideell kausalitet passet darlig for
anvendelse pa tobakksrgyking og lungekreft.

Ved utgivelsen av rapporten fra den amerikanske helsedirektgr i 1964
kom det en del kritiske innvendinger fra forskerhold. Enkelte mente at forhol-
det mellom rgyking og lungekreft kun var statistisk ( merely statistical ), og
anklaget forskerne for ikke a skjelne mellom korrelasjon og kausalitet . En
kunne fortsatt ikke se bort fra at den samme genetiske predisposisjon bade
farte til bruk av sigaretter og starre fglsomhet overfor visse sykdommer som
f.eks. lungekreft. Dette er et synspunkt som inntil nylig er blitt forfektet av tal-
smenn og forskere som arbeider for tobakksindustrien. | sjokkartet vantro lan-
serte andre personer fantasifulle konspirasjonsteorier om at rapportenes
skjulte hensikt var a trekke oppmerksomheten bort fra stralingsfaren fra de
kjernefysiske pravesprengningene som hadde foregatt i 1950-arene, og skyve
den over pa rgykingen.

Det som imidlertid farst og fremst forvirret mange forskere, er siden blitt
kalt «delay-fenomenet», og har a gjere med de spesielle atferds- og sykdoms-
forlgp i selve epidemiens dynamikk. 19 For at vi skal forstd arsakene til dati-
dens forvirring, er det hensiktsmessig a ta utgangspunkt i modellen fra Ver-
dens helseorganisasjon. Da rapportene om rgyking og helse kom i begyn-
nelsen av 1960-arene, var masseutbredelsen av rgyking omlag 50-60 ar gam-
mel i USA og Storbritannia. Forskernes interesse for tobakkssykdommene
inntraff med andre ord da epidemien var i overgangen fra fase Il til fase Il i
WHO-modellen. | dette tidsvinduet har menn sin toppnotering med 60-70 %
rgykere, mens andel raykere blant kvinner er omlag 25 % og stigende. Da for-
skerne pa dette tidspunkt studerte de forutgaende endringene i befolkningens
tobakksatferd, sa de at det hadde foregatt en meget hurtig gkning i prevalens
reykere de siste tiar — sarlig blant menn. Denne gkningen hadde passert uten
at insidensen av sykdommer relatert til rgyking var steget tilsvarende . Selvom 1
av 4 kvinner rgykte pa dette stadium, var det likevel sd og si ingen som dede
av typiske tobakkssykdommer. Hvis forskerne i tillegg foretok synkrone
komparative analyser av dgdeligheten av lungekreft mellom ulike land, ville
de ogsa finne at f.eks. USA ikke hadde szrlig hgyere insidensrate enn land
hvor innslaget av rgykere var langt lavere — for eksempel Norge.

De farste forskerne, som hevdet at tobakksskadene ville komme til & anta
epidemiske proporsjoner dersom tiltak ikke ble satt i verk umiddelbart, matte

18. Whitby WT, 1981: 48
19. Lund KE, 1996b: 2; 107-114



NOU 2000: 16
Kapittel 5 Tobakksindustriens erstatningsansvar 155

tale mye kritikk. | ettertid er det lett & se at mye av denne kritikken skyldtes
en manglende forstaelse av epidemiens dynamikk.

5.7.2.3 Reaksjoner i det norske legemiljoet

Hvordan reagerte sa den norske legestanden pa de nye vitenskapelig belagte
opplysningene om helseskadene av reyking? Ved a studere omtaler om
tobakk i Tidsskrift for Den norske leegeforening i perioden 1950-1965, gar det
fram at legestanden i lang tid forholdt seg kritisk vurderende og forbeholden.
Dette skyldtes delvis at omfanget av tobakksskadene kunne vere vanskelig a
forsta i det tidsvinduet som epidemien viste seg i rundt midten av arhundret
(delay-fenomenet). Den avmalte og reserverte holdningen som farst ble
inntatt, ma ogsa bli forstatt i lys av at legestanden i 1950-arene hadde en meget
hey andel raykere, og at mange «fordomsfrie og sekulariserte» leger gnsket a
distansere seg fra den «religigs-moralistiske avholdsbevegelse» som hadde
ledet an i angrepene pa tobakken pa et lite vitenskapelig og mangelfullt medi-
sinsk grunnlag.

Fram til midten av arhundre kom det meget fa artikler og notiser i leege-
foreningens tidsskrift om tobakksbruk og mulige helsekonsekvenser. 29, 21 |
tiaret fra 1950 til 1965, hvor internasjonal medisinsk forskning etter hvert
kunne bekrefte flere av mistankene om skadeeffekter, forskyves imidlertid
tidsskriftes innstilling til tobakk fra uvitenhet og likegyldighet til et begyn-
nende engasjement.

| et nummer av Tidsskrift for den norske leegeforening fra 1950, refereres
det for farste gang til internasjonale studier som hadde pavist gkning i
lungekreft. Redaksjonen inntar det standpunkt at denne veksten « i ethvert fall
delvis er reell ». 22 Tobakksrgyking nevnes sammen med forurensning av sot i
byene, som en mulig arsaksfaktor, men savnet av overbevisende dokumentas-
jon uttrykkes. | 1951 var redaksjonen av den oppfatning at « hverken kliniske
eller statistiske undersgkelser synes a ha gitt noe entydig eller endelig svar pa
spgrsmalet om tobakkens betydning for hjerte- og kretslgpslidelse ». 23

| 1954 ble sparsmalet stillet pa lederplass: « Er det bevist at sigarettrayking
fremkaller lungekreft? » 24 |_ederen omtalte undersgkelsene til Wynder & Gra-
ham og Doll & Hill, og slo for det ferste fast at de fleste medisinere na synes a

20.1 1909 trykket Tidsskrift for Den norske leegeforening et syv siders «oversigts-referat»
om «Tobaksrgkning og dens skadelige virkninger» basert pa tidens kunnskap. | tillegg til
at oversikten faktisk inneholdt pastander som siden skulle bli verifisert, ble det ogsa rede-
gjort for virkninger som i dag virker fremmed; hyppig tilbgielighet til flatulens, tobaks-
devhet, nedsat centralt syn og sgvnlgshet. | en notis fra samme tidsskrift i 1921, ble det
0gsa pastatt at «stgrre tobaksrgkning skader intenst aandsarbeide».

21.1 en meddelelse fra Den norske nationalforening mot tuberkulosen i 1920, heter det om
tobakk: «Den regnes som en av de hyppigste aarsaker til aareforkalkning». Setningen
avfgdte et meget indignert forlangende fra en lege som i legeforeningens tidsskrift
skriver: «Jeg tillater mig herved at be Dem om i dette tidsskrift neermere at dokumentere,
av hvem ovenngvnte paastand haevdes, og serlig hvilke fakta der kan anfgres som bevis
for dens rigtighet. Som lseege og mangeaarig tobakselsker ligger saken mig ikke saa lite
paa hjerte. Og jeg tror, at for mange — ikke mindst for mange laeger — er den tilvante
daglige dosis tobak en av de ting, som krydrer den mangen gang insipide tilveerelse».

22. Tidskr nor laegeforen 1950: 70; 537

23. Tidskr nor laegeforen 1951: 71; 60

24. Tidskr nor laegeforen 1954: 17; 566-7
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veere enige om at gkningen i lungekreft de siste decennier hadde veert reell.
For det andre listes mulige arsaksfaktorer opp; ettervirkninger fra en omfat-
tende influensa-epidemi som hadde herjet i 1918-19 (Spanskesyken), atmos-
feeriske forurensninger fra fabrikkpiper etc., tjsereholdig stev fra asfalterte
veier og — endelig — sigarettrgyking. Lederen la deretter fram en del forhold
ved sigarettraykingen som kompliserte dens sammenheng med lungekreft.
Det pekes pa at USA hadde en mortalitet av lungekreft som var 50 % mindre
ennden i Storbritanniatil tross for et hgyere sigarettkonsum. Videre stilles det
spgrsmal ved sigaretter som arsaksfaktor nar det enna ikke er pavist noe kreft-
framkallende stoff i rgyken. Kunne ikke like gjerne lungekreft ha sammen-
heng med bruken av fyrstikker? @kningen av lungekreft hadde dessuten tiltatt
I langt starre proporsjoner enn gkningen i tobakksforbruket, og hva med den
kjensgjerning at det tross alt var en liten fraksjon av rgykere som fikk
lungekreft?

Lederen heller likevel mot den oppfatning at sigarettrgykingen kan veere
en arsaksfaktor i utviklingen av lungekreft, men mener at det ogsa ma eksis-
tere andre kreftframkallende stoffer ved siden av. Radet som gis til legene, er
at man skal avsta fra & gi uttalelser til publikum og presse som kan tolkes
dithen at det na foreligger autoriserte konklusjoner om lungekreftens arsaks-
forhold. Fer noe sikkert kan hevdes, ma det mer forskning til.

I 1955 vies oppmersomhet til den store befolkningsundersgkelsen fra
Hammond & Horn, og det pavises stor overensstemmelse med de resultatene
Doll & Hill hadde fatt ved & undersgke en homogen befolkningsgruppe —
engelske leger — noen ar tidligere. | tillegg viste denne undersgkelsen at
forekomsten av hjertekar-sykdommer ogsa varierte med reykevaner.
Tidsskriftet skrev na at det var vanskelig a tro annet enn at den statistiske sam-
variasjonen mellom sigarettrgyking og lungekreft/hjertekar-sykdommer
matte vaere reell . Det papekes imidlertid at man ikke hadde kunnskap om
sammenhengen ogsavar kausal. « Mange vil utvilsomt foretrekke & tro at rayke-
vaner og dgdelighet av coronarsykdommer viser en relasjon bare i det at de begge
er produktet av en tredje og felles arsak », heter det. 25

Patologen Leiv Kreyberg hadde siden begynnelsen av 1950-arene i en
serie artikler og bagker gjort rede for lungesvulsters forekomst i Norge, bygget
pd en omhyggelig histologisk 2® typebestemmelse. 2’ Kreyberg delte de
primere epiteliale lungesvulster inn i to grupper; hvorav den ene gruppen
(plateepitelcarcinom, storcellete- og smacellete carcinom) hyppigst oppsto
hos menn, i urbane strgk og ved relativt hgy alder. Disse svulstene, Gruppe I-
svulster, ble bl.a. satt i forbindelse med spesifikke kreftframkallende stoffer
som nikkel, asbest, radioaktivitet og tjeere. | 1956 rapporterte Kreyberg i
Tidsskrift for Den norske leegeforening fra en undersgkelse av ondartede
lunge-svulster fra 300 pasienter og deres forhold til tobakksbruk. Han fant at
Gruppe I-svulstene opptradte i 4 av 5 tillfeller med relasjon til mengden tobakk
reykt. Kreyberg fant ogsa at frekvensforskjellen i Gruppe I-svulstene mellom
by og land kunne forklares med ulikheter i raykevaner. Endelig mente han at
gkningen i kvinners rgykevaner som hadde funnet sted i perioden fgr 1955,

25. Tidskr nor leegeforen 1955:75; 136-7
26. Histologi er leren om kroppens vev, mikroskopisk anatomi.
27.Kreyberg L, 1956 og Kreyberg L, 1969



NOU 2000: 16
Kapittel 5 Tobakksindustriens erstatningsansvar 157

farst kunne ventes a sla ut pa lungekreftstatistikken decennier seinere. Krey-
berg bidro dermed sterkt til hjemlig forstaelse av dynamikken og tidsforhol-
det mellom rgyking og insidens av lungekreft.

En redaksjonell notis i tidsskriftet fra 1957 tyder pa at redaksjonen na
mente at rgyking var hovedarsak til lungekreft. De erkleerer ogsa at tiden na
er inne for legene til & ta ansvar for & opplyse befolkningen. 28

| 1964 avga sa helseminister Karl Evang en redegjgrelse — Sigarettrgyking
og helse — som ma regnes som den farste offisielle, autoritative stadfestelse av
problemet fra de norske helsemyndighetene. Helseministerens redegjgrelse
oppsummerte de viktigste foreliggende kunnskaper, og ble trykket bade i
Tidsskrift for Den norske leegeforening og i bladet Norsk Skole . Dagspressen ga
bred omtale i flere dager, og innlegget ble etterhvert ogsa utgitt som
seertrykk. Artikkelen fra helsedirektgren markerte ogsa et skille i omtalen av
tobakk i legeforeningens tidsskrift. |1 de pafelgende utgivelser konstateres
problemets starrelse, og diskusjonene ble isteden viet strategier for det
forestaende forebyggende arbeidet. Fravaeret av seinere motinnlegg ma
tolkes som at leger flest na samtykket i at tobakksrgyking var i ferd med a bli
et meget alvorlig samfunnsproblem som matte bekjempes.

Selv om Den norske legeforening etterhvert inntok et markant stand-
punkt mot tobakk, sa maktet den aldri a profilere seg pa spersmalet om rayk-
ing og helse slik dette ble gjort av den engelske og den amerikanske lege-
foreningen. Disse legeforeningene utviklet en identitet pa grunnlag av resul-
tatene fra undersgkelsene om rgykingens helseeffekt. Rapportene, Smoking
and Health , som ble utgitt av Royal College of Physicians i England (1962) og
Surgeon General i USA (1964), solgte i flere hundre tusen eksemplarer. Tidlig-
ere rapporter fra disse organene hadde kun hatt marginal utbredelse. Lege-
foreningene legitimerte med disse rapportene sin berettigelse som informas-
jonsagent — ikke bare en yrkessammenslutning . Den britiske legeforeningen
opprettet faktisk en egen institusjon, Action on Smoking and Health (ASH) i
1971, som utelukkende har drevet med opplysning og forskningsformidling
om tobakk.

5.7.2.4 Rayking som sosial norm

Da rapportene om skadeeffektene av rgyking kom, hadde sigarettene allerede
rukket a fa en dyp forankring i det sosiale liv. Det er illustrerende at flertallet
i forskergruppen pa 10 personer som var hovedansvarlige for rapporten fra
den amerikanske helsedirekter i 1964 rgykte selv. Rgyking var normen. Gjen-
nomsnittlig andel raykere blant menn var ca 60 %, og i enkelte fadselskohorter
— for eksempel menn fgdt 1915-1929 - rgykte mer enn 75 % rundt midten av
1950-arene. En bekreftelse pa at sigaretten var et selvfelgelig innslag i det sos-
iale samveer og at rgykingen foregikk pa rgykernes premisser, gar fram av
boken om «Skikk og Bruk» fra 1960. Under overskriften « Tobakk ved bordet »
heter det:

«Et vertskap som ikke tillater rgyking ved bordet, kan risikere a legge
en demper pa hele selskapet. De store matskjgnneres gnskemal —at to-
bakksrgyken ikke ma fa lamme lukt- og smaksnervene og hindre mat-

28. Tidskr nor.leegeforen 1957; 77: 809
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en i a komme til sin rett — kan ikke virkeliggjgres i var tid. .... Er man
sa nikotinhungrig at man «<ma» ha en rgyk allerede etter suppen, far
man spgrre verten eller vertinnen om lov. En hgflig vert eller vertinne
vil jo alltid svare ja, sa det at man ber om lov, er i dette tilfellet en ren
formalitet — det man i virkeligheten gjar, er a ta seg rett til det.» 29

Pa arenaer og under omstendigheter hvor reyking i dag ville veere et norma-
tivt avvik, hadde tobakk i 1950- og 60-arene en naturlig tilstedeveerelse. Dette
gar bl.a. fram av tobakksreklame hvor barn er plassert inn i situasjoner hvor
det reykes for & understreke det positive og trivelige — sett fra den voksne
reykerens synspunkt. Knapt noe norsk reklamebyra ville vel i 1990-arene ha
funnet pa a lage en lignende tegnet annonseserie som den som ble rulleto-
bakken Gul Mix til del i 1958. Under overskriften « Gul Mix — til reiselivets gle-
der », sitter fire reaykende voksne i en tett togkupé hvorav den ene har et lite
barn pa fanget. | « Gul Mix - til sandags-frokostens gleder », sitter far ved bordet
og ragyker pipe mens mor og barna spiser frokost. | « Gul Mix — til middagsh-
vilens gleder », ligger far pa sofaen i en sky av pipergyk med ei lita jente og
hennes bamse pa magen.

Inntil rapportene om skadevirkningene kom, hadde altsa rgyking veert en
sosialt akseptert atferd som kunne utgves stort sett overalt. Eksempelvis
reykte bade programledere og intervjuobjekter pa fiernsyn, og i aviser var
kjendisene ofte avbildet i reykesituasjoner. Landets monark rgykte uforstyrret
sine mange Teddy uten filter i all offentlighet.

5.7.2.5 De forste opplysningstiltak

Manedsbladet Reader's Digest begynte allerede fra 1941 a trykke sine mange
populeer-vitenskapelige artikler om rgyking og helse. Artikkelen «Cancer by
the cartoon» som stod pa trykk i 1952 har i ettertid blitt omtalt som det viktigste
bidrag til den store interessen som etter hvert ble viet temaet kreft og rgyking.
30| norsk oversettelse, Det Beste , kom tidsskriftet fra 1947. Det Beste inntok
fra farste stund et kritisk standpunkt til tobakk, og har i alle ar sett det som en
prioritert oppgave a drive forskningsformidling om tobakk.

Basert pa akkumulert dokumentasjon, sendte stadig flere helseorganisas-
joner og -etater i lgpet av tidret 1950-59 ut bulletiner, kunngjgringer og varsler
om sigarettraykingens helseskader, f.eks. American Cancer Society, British
Medical Research Council, Joint Tuberculosis Council of Great Britain, the
Canadian National Department of Health and Welfare, American Heart Associ-
ation, American Public Health Association, National Tuberculosis Association
(USA) og de respektive kreftforeninger i Danmark, Finland, Norge, Sverige
og Nederland. 3!

Interessen rundt helsedirektgr Evangs artikkel i 1964, gjorde at diskus-
jonen om rgykingens helseskader spredte seg fra de medisinske tidsskrifter
til avisspaltene. Fram til 1967 ble arbeidet mot tobakksskadene satt pa dagsor-
denen i mange organisasjoner. | farste rekke Landsforeningen mot Kreft og

29. Bragger W, 1960: 320
30. Ecenbarger W, 1991
31. USDHEW 1964, USSHHS 1989
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Landslaget mot Tobakkskadene, men ogsa i Nasjonalforeningen for Folke-
helsen og Den norske legeforening. 2

Landsforening mot Kreft sendte ut plakater, brosjyrer, foldere, time-
planer, arbeidshefter, foredragsdisposisjoner, lysbilder og filmer. De arrang-
erte ogsa plakatkonkurranser etterfulgt av vandreutstillinger. Landslaget Mot
Tobakksskadene begynte a sende sitt tidsskrift, «Tobakken og Vi» , til landets
skoler og skolestyrer. Forfattere av leerebgker ble fra samme organisasjon
tilsendt ajourfert stoff om tobakken til bruk i leerebgkene. Dessuten distri-
buerte forlaget Liv & Helse diverse plakater og brosjyrer. 33

| mai 1964 gikk det ogsa ut et rundskriv til alle norske skoler hvor Kirke-
og undervisningsdepartementet understreket skolens plikt til & sgrge for at
elevene ble orientert om skadevirkninger av tobakk. Samme departement
sendte i januar 1965 ut en rettleiing for lerere til bruk i undervisningen om
tobakk.

Informasjonen farte til at andelen av befolkningen som hadde hgrt at rayk-
ing kunne veere kreftframkallende, gkte fra 39 % i 1958 til 74 % i 1964. 3*
Innslaget som trodde at rgyking kunne fare til kreft gkte ogsa jevnt fra ca. 45 %
i 1956 til ca. 60 % i 1966, for siden a gke ytterligere til ca. 85 % i 1989. Slik man
kunne forvente ut fra spredningsteori 3 var det blant personer med lengst
utdanning at denne oppfatningen var mest utbredt. |1 1966 var det eksempelvis
71 % menn og 75 % kvinner med utdanning av mer enn 11 ars varighet som
mente at man kunne fa kreft av a rgyke. Blant de med 7 ar eller kortere utdan-
ning var prosentandelene henholdsvis 49 % og 63 %. 36

5.7.2.6 Tobakksindustriens mottrekk: Intensivert kvinnerettet markeds-
foring

Opplysningsarbeidet ble delvis uthulet av industriens intensiverte og stadig
mer sofistikerte reklameaktivitet. Det moderne velstands- og konsumsamfunn
ble i Norge farst allment etablert i 1960-arene. Etterkrigskullene opplevde en
kontinuerlig forbedring og optimisme som kanskje ga grunn til & betrakte
ubrutt vekst som det normale. 1960-arenes arbeidsmarked ga store grupper av
unge mulighet for penger i en alder da f.eks. stgrstedelen av 1920-tallskullene
hadde levd pa meget beskjedne midler. Denne nye velstand ga utspring til
moderne ungdomskulturer bl.a. knyttet til rollen som konsument. Ungdom
ble gjort til malgruppe for reklame.

Tre motiver synes a veere framtredende for den intensiverte kvinnerettede
markedsfgringen i denne perioden. For det fgrste, kvinners nyervervede sta-
tus som pengesterke konsumenter gjorde dem til potensielle kunder. For det
andre, det latente kvinnelige markedssegment kunne utligne «tapet» av den
reduserte etterspgrsel hos menn. For det tredje, kvinners hgyere forventede
levealder kunne for tobakksindustrien bety et mer varig kundeforhold. 37

32. En detaljert oversikt over gjennomfgrte tobakkspreventive tiltak i Norge i perioden 1960-
1967 er gitt i UFFIR, 1967; 197-201

33. Nielsen E, 1964: 70, 77-86 og Evang K, 1964

34.UFFR 1967; 95

35.Rogers E, 1983

36. Gallups merkevarebarometer. Rgykevaner og kreft. Oktober 1966.

37.Ernster V 1985, Ernster V, 1991
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I sin markedsfgring overfor kvinner spilte den internasjonale tobakksin-
dustri pa den nylig ervervede emansipasjon. | 1968 introduserte f.eks. Phillip
Morris kvinnesigaretten Virginia Slim under mottoet « You've come a long way,
baby! » Sigarettene ble na lansert til den likestilte, seksuelt frigjorte og aktive
kvinne. Reklamen viste uavhengige kvinner med egne liv og interesser. Borte
var imaget om den enkle, passive blondinen. Kvinnene var na serigse beslut-
ningstakere som f.eks. bevisst bestemte seg for et sigarettmerke med filter,
med mentol eller med lavere tjeereinnhold. «Mentolett er var rulletobakk....»,
«Jeg foretrekker en mild rgykevane....» osv. Et tidstypisk eksempel er en rek-
lame for rulletobakken Mentolett — «Mentolettpausen» — der en uniformert
kvinnelig yrkessjafer er i ferd med a rulle seg en sigarett mens hun slapper av
i bilens forsete. | enkelte annonser er det foretatt et kjgnnsrollebytte; en rayk-
fri mann tenner hennes sigarett. En annonse for rullesigaretten Gullsnitt fra
slutten av 1960-arene viser en uavhengig, frigjort og reykende kvinne som leg-
ger en beskyttende arm rundt sin ikke-raykende mann samtidig som hun
tilbyr ham et trekk fra sin sigarett. En lignende reklame fantes ogsa for siga-
retten Benson & Hedges. Flere eksempler pa kvinnerettet markedsfering
finnes i vedlegg 6 om reklame.

Tobakksindustrien kommuniserte sitt budskap til kvinner fgrst og fremst
gjennom ukebladene. | 1960-arene var det om lag 1,5 ukeblad per husstand og
kvinner var de mest regelmessige lesere. 38 Salget av tobakksreklame i uke-
blad fra norske reklamebyraer gkte med 600 % fra 1960 til 1970, fra 1,1 mil-
lioner til 6,1 millioner kroner. For alle media gkte norske reklamebyraers
omsetning av tobakksreklame i dette tiaret fra 10 millioner til 22,4 millioner
kroner (+124 %). 3°

5.7.2.7 Oppstarten pa den statlige forbrukerbeskyttelse
| 1899 vedtok Stortinget en fullmaktslov som ga hver kommune myndighet til
a handheve en 15 arsgrense for kjgp og konsum av tobakk pa offentlig sted, og
i 1935 fastsatte Lov om hgyere allmennskoler at det ikke var lov for elevene a
regyke i skolens umiddelbare ngerhet. Beskyttelsesmotivet var derfor ikke nytt
da det dukket opp igjen pa Stortinget i kjglvannet av de omtalte rapportene om
helsefarene ved bruk av tobakk.

| 1964 vedtok Stortinget enstemmig a oversende til regjeringen et forslag
om a oppnevne et allsidig offentlig utvalg som skulle fa som «hovudoppgave a
planleggja kampen mot den skadelege sigarettrgykinga». 401 1967 la den tverrf-
aglige Bjartveit-komiteen fram sin rapport hvor det ble foreslatt & anvende
opplysning, restriktive tiltak og terapeutiske tiltak i et koordinert program. Det
forebyggende arbeidet skulle i lang tid komme til 4 bygge pa denne rapporten.
Stortingets sosialkomité avga en enstemmig innstilling i mars 1970 hvor den i
hovedsak sluttet seqg til forslagene. 4l Innstillingen ble debattert i Stortinget i
1970. Et nytt utvalg — den sakalte Bratholm-komiteen — fikk mandat om a utar-
beide et utkast til en lov med forskrifter om begrensning av tobakksreklame

38.Torsvik P, 1978

39. Beregninger foretatt pa grunnlag av opplysninger fra A/S Norsk Reklamestatistikk. Alle
tall er i 1979-kroner.

40. St.tid. 1963-64: 1830

41.Innst. S. nr. 143, 1969-70
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og merking av sigarettpakker vedrgrende helsefaren ved a rgyke. Bratholm-
komiteens innstilling foreld i april 1971.

I juni 1972 ble det fremmet en proposisjon med utkast til lov om restriktive
tiltak ved omsetning av tobakksvarer. Loven ble vedtatt i Stortinget og sank-
sjonert av Kongen 9. mars 1973. Loven tradte i kraft i 1. juli 1975. Oppslutnin-
gen var stor bade pa Stortinget (fire av fem partier hadde programfestet et for-
bud mot tobakksreklame) og i befolkningen (78 % for) om den sakalte
«Tobakksloven». Den satte bl.a. et totalt forbud mot tobakksreklame, et pabud
om a trykke en helseadvarsel pa sigaretteskene, 42 og hgynet aldersgrensen
for kjgp av tobakk fra 15 ar til 16 ar.

| 1984 ble et system av 12 roterende helseadvarsler innfgrt sammen med
innholdsdeklarasjoner for tjere-, nikotin- og kullosniva.

Norsk offentlig tobakkspolitikk var med ett blitt forbilledlig, og loven
skulle siden komme til & danne mgnster for andre lands lovgivning pa omradet
(bl.a. EU-parlamentet, Sgr-Afrika, Canada, Frankrike, New Zealand, Finland,
Sri Lanka, Vest-Australia, Portugal, Singapore, Senegal, Somalia, Sudan,
Litauen m.fl.). Internasjonalt ble Bjartveit-komitéens rapport og Bratholm-
komitéens lovforslag regnet som pionerarbeid og ble et standard refer-
anseverk for helsepolitikere og lovgivere i mange land. Det var fgrste gang et
land hadde utarbeidet et grunnlag for en samlet plan mot tobakksskadene.
Bjartveit-rapporten ble oversatt til engelsk og utgitt av International Union
Against Cancer .

| trad med Bjartveit-komitéens innstilling, opprettet ogsa myndighetene i
juni 1971 et Statens tobakksskaderad som skulle holde seg orientert om for-
skningsresultater, pavirke rgykevaner i gunstig retning, fungere som infor-
masjonskilde og ta initiativ til vitenskapelige undersgkelser.

Selv om det ogsa tidligere hadde utgatt informasjon om tobakk fra statlige
organer, var det ferst i 1970-arene at den statlige opplysningsvirksomheten
fikk et visst omfang. I tillegg til Statens informasjonstjeneste, Hesledirektor-
atet (seinere Statens helsetilsyn) og NRK, samarbeidet Statens tobakksskad-
erad ogsa med Statens filmsentral som leide ut filmer om rgyking og helse.
Det var ogsa flere andre statlige institusjoner som i 1970-arene befattet seg
med tobakksinformasjon. Kirke- og undervisningsdepartementet sendte i
1976 ut et rundskriv til skolene om rgyking pa leereveerelser. Kommunaldepar-
tementet overrakte en orientering til landets kommunestyrer om rgyking pa
offentlige mater og i utvalg. Samferdselsdepartementet sendte ut retningslin-
jer for rgyking pa transportmidler, mens Sosialdepartementet orienterte
helseinstitusjoner om regler for reyking pa sykehus, pleiehjem, legers ven-
terom etc.

5.7.3 Hvorfor gkte andelen kvinnelige rgykere i slutten av 1960-arene?

@kningen i andel kvinner som rgykte i slutten av 1960-arene, ma fortolkes i lys
av den intensiverte kvinnerettede markedsfaringen av sigaretter i ukeblader
(if punkt 5.7.2.6). Raykeatferden i denne perioden ma ogsa betraktes i lys av

42. Helseadvarselen lgd som falger: Advarsel fra Helsedirektoratet: Daglig sigarettrgyking er
helsefarlig. Det kan fare til alvorlige sykdommer, blant annet lungekreft og hjerteinfrakt.
Risikoen gker med forbruket og er sterre nar rgykingen begynner i ung alder. Slutter
man a reyke vil risikoen for sykdommer avta.
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kvinners gkte arbeidsdeltakelse og deres vandring mot byene. Et arbeid bety-
dde kontakt med samfunnsarenaer som kunne virke rgykeforsterkende.
Mange kvinner forble imidlertid dobbeltarbeidende og opplevde stressende
og konfliktfylte situasjoner. Nettopp slike omstendigheter har vist seg a utlgse
reykestart og paskynder tilbakefall for kvinner som har sluttet. Dertil ga
lgnnsinntekten kvinner stgrre muligheter for a Kkjogpe tobakksvarer.
Tobakksindustrien forsgkte a utnytte kvinners gkte kjgpekraft med inten-
sivert kvinnerettet markedsfgring og produktutvikling. Filtersigarettene fikk
sitt definitive gjennombrudd i denne perioden og kvinner innlemmet denne
sigaretten i sitt forbruk hurtigere enn menn. Den raske anerkjennelse av de
«rgykevennlige» filtersigarettene kan ha sammenheng med at kvinner
oppviser sterkere fysiologiske ubehagsreaskjoner pa tobakksrayk enn menn.
Medlemskapet i EFTA farte dessuten til at toll falt bort pa tungt annonserte
utenlandske sigarettmerker. Disse kom na til & koste det samme som de nor-
ske merkene. Konsumprisindeksen gkte mer enn tobakksprisindeksen, og
lanningene steg hurtigere enn konsumprisindeksen igjen. Dette farte til at
tobakk ble stadig rimeligere i lgpet av 1960-arene. Fordi det pa denne tiden
fortsatt var mange flere menn enn kvinner som dgde av tobakkssykdommer,
fokuserte helseinformasjonen i hovedsak pa menn. Ogsa de fleste rgykeavven-
ingsprogrammene ble utviklet av og for menn.

Det er en utbredt oppfatning at gkningen i andel rgykere blant kvinner i
slutten av 1960-arene i store deler av den vestlige verden var en konsekvens
av den parallelle veksten i de respektive lands feministbevegelser. Hvilke pre-
sise sammenhenger som her skal ha funnet sted, er imidlertid uvisst. Blant
kvinner som identifiserer seg med kvinnebevegelsen, er ikke andelen rgykere
hgyere enn i andre jevnaldrende kvinnegrupper. Perioden 1965-70 — hvor
kvinnergykingen gkte — korresponderer heller ikke med den epoke som oftest
betegnes som «kvinnefrigjerings-tiaret» — 1970-80. Tobakksreklamens bilde
av den moderne, frigjorte og aktive kvinne som en rgykende kvinne kan imid-
lertid ha bidratt til & oppretholde denne forestillingen. | tillegg virker forbin-
delsen mellom kvinnefrigjgring og reyking a veere fundert i en hypotese om
personlighetstrekk.

5.7.4 Hvorfor begynte faerre unge kvinner a royke etter 1975?

Med unntak av kvinner fadt far 2. verdenskrig, har de fleste raykerne begynt
a rgyke som tenaringer. Gjennomsnittsalderen for rgykestart er faktisk blitt
lavere desto yngre fadselskohorter som ble undersgkt (fig. 3-4). Ungdom-
mens rgykevaner gir derfor en god pekepinn pa det framtidige tobakksfor-
bruket i befolkningen, og endringer fglges av denne grunn med stor interesse.
Siden midten av 1950-arene har andelen rgykere blant menn i aldersgruppen
16-24 ar blitt redusert fra om lag 65 % til rundt 30 % midt i 1990-arene. Kvinner
i samme aldresgruppe fikk sin topp fgrst 20 ar etter mennene. | 1975 roykte
om lag 40 % av kvinnene pa dette alderstrinnet — omtrent det samme som de
jevngamle menn hadde pa denne tiden. Etter 1975 — eller for kohorter fadt
etter 1950 — har det imidlertid ikke veert seerlig kjgnnsforskjell i raykerekrut-
teringen, da ogsa unge kvinner har oppvist samme nedgang som unge menn
de siste 20 ar.

Nar andel rgykere blant ungdom har fortsatt a ga ned fra 1975 fram mot ar
2 000, har dette bl.a. hatt sammenheng med at det i samme periode ogsa har
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veert en reduksjon i andel rgykere blant signifikante andre som foreldre og leer-
ere. Opphgr av tobakksreklame forte dessuten til at nye arskull hadde en
tenaringsoppvekst uten a bli eksponert for den samme massive tobakksrekla-
men som tidligere arskull hadde veert utsatt for. Den gkte informasjonen om
tobakkens helseskader og andre holdningsskapende kampanjer etter 1975 har
ikke blitt uthulet av tobakksreklame, og har kanskje derfor veert mer virk-
somme. Pa begynnelsen av 1980-drene steg tobakksprisene relativt mye.
Fordi ungdom og kvinner er seerlig priselastiske, kan ogsa disse avgiftsgknin-
gene bidra til & forklare hvorfor faerre ungdommer begynte a rgyke. Etter 1975
har dessuten ungdom i stadig sterkere grad opplevd raykere som sosialt dek-
lasserte og marginaliserte. Debatten om passiv rgyking framhevet ogsa reyk-
erne som miljg-edeleggere og forurensningskilder. Det ble satt fokus pa
rgykingens sosiale dysfunksjoner og reyking ble i gkende grad stupidifisert
og avromantisert. Ungdom erfarte at rgyking var en sosial trend pa vei ut .

5.8 Oppsummering

Punkt 5.3-5.5 har dokumentert fglgende hovedendringer i det 20. arhundrets

tobakksatferd: framvekst av tobakks rgyking pa bekostning av tygging av

tobakk

— tilbakegang for pipergyking og framvekst av sigarettrgyking

— gkning i andel rgykere fram til midten av arhundret

— sein oppstart av rgyking blant kvinner, bade i historisk og biografisk for-
stand

— nedgang i andel rgykere blant menn fra midten av 1950-arene

— midlertidig oppgang i andel kvinnergykere i slutten av 1960-arene

— markant endring i rgykernes sosiale sammensetning, inntekt og utdan-
ning

— kunnskapsgkning i befolkningen om skadevirkninger av tobakk

Utviklingen av tobakksforbruket i Norge har fulgt det samme mgnsteret som
i de land som har lengst historie pa masseutbredelse av tobakk, som USA og
Storbritannia. Sykdommene som settes i forbindelse med tobakksbruk, opp-
trer med en «forsinkelse» pa flere tiar. De arlige nye tilfeller av for eksempel
lungekreft blant menn har na stabilisert seg som fglge av feerre raykere siden
midten av arhundret. Den sterke veksten i lungekreft blant kvinner fra 1985
ma fortolkes i lys av gkningen i raykere i slutten av 1960-arene. Fordi rgyking
blant kvinner aldri nAdde samme omfang som hos menn, og fordi kvinner fgdt
far 1950 begynte a rgyke seinere i livslgpet enn menn, har dagens kvinnebe-
folkning faerre akkumulerte «rgykear». Dette vil igjen forplante seg i feerre til-
feller av sykdommer som settes i sammenheng med rgyking, i farste rekke
lungekreft og hjertekar-sykdommer.

Reduksjonen i prevalens rgykere, serlig blant menn, ma forstas pa
bakgrunn av den voksende vitenskapelig dokumentasjon om sigarettrgykin-
gens helseskader. Mistankene om rgykingens skadevirkninger ble bekreftet
I stadig flere kliniske og epidemiologiske undersgkelser. Mediainteressen
knyttet til disse var stor, og kunnskapsnivaet i befolkningen vokste raskt. Tre
omfattende rapporter, som oppsummerte datidens kunnskap om
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tobakksskader, kom ut pa begynnelsen av 1960-arene fra autoritativt medi-
sinsk hold. Disse ga det preventive arbeidet, som til da hadde veert dominert
av religigse avholds- og mateholdsmoralister, et sekuleert vitenskapelig funda-
ment. Flere frivillige organisasjoner satte arbeidet mot tobakk pa dagsorden.
Opplysningstiltak ble satt i gang bl.a. av Landsforeningen Mot Kreft. Den nor-
ske legeforening engasjerte seg stadig sterkere mot tobakk til tross for at
andel rgykere blant leger faktisk hadde veert hgyere enn i normalbefolkningen
sa seint som i 1954.

Da resultatene fra de fgrste store epidemiologiske undersgkelsene forela,
tok det likevel om lag 10-15 ar fer norske helsemyndigheter og legestanden
inntok en klar holdning mot tobakk. Den seine reaksjonen ma ses pa
bakgrunn av at den medisinske profesjon pa den tiden var opptatt av sykdoms-
forebyggende spgrsmal som sa ut til & veere langt viktigere. Tuberkulose tok i
1955 langt flere liv enn lungekretft, 43 og infeksjonssykdommer og spgrsmal
om hygiene var prioritert. Disse sykdommene rammer ofte unge mennesker,
mens sykdommene fra regyking hyppigst inntreffer etter fylte 40-50 ar. Som
heyt utdannede, og derfor ofte fordomsfrie mennesker, kunne det ogsa tenkes
at legene gnsket a distansere seg fra de «sneversynte og forutinntatte
avholdsmoralistene », som i 50 ar hadde arbeidet mot tobakk pa etisk grunnlag.
Av taktiske arsaker valgte kanskje derfor noen leger a holde seqg borte fra fore-
byggende tobakksarbeid.

Opplysningsarbeidet ble delvis uthulet av tobakksindustriens intensiverte
og stadig mer sofistikerte reklameaktivitet. Gjentatte krav om statlig forbruk-
erbeskyttelse og informasjon ble satt fram, bl.a. i Stortinget. | 1963 bestemte
Oslo kommune at all tobakksreklame pa kino skulle opphgre. Skolene ble
tilsendt rettleiing for leerere til bruk i undervisningen om tobakk i 1965. NRK
begynte & motta reaksjoner fra publikum pa rgyking i TV, og medarbeiderne
fikk instruks om a la veere a rgyke pa TV. Myndighetene kunne ikke lenger
innta en likegyldig holdning til tobakken. Departementer og andre statlige
etater ble involvert i informasjonsarbeidet om rgyking og helse Den fgrste
serien TV programmer om rgykeavvenning ble sendt i 1971. Dette aret ble
ogsa Statens tobakksskaderad opprettet. | 1973 vedtok Stortinget med stort
flertall en lov om restriktive tiltak ved omsetning av tobaksvarer som bl.a. for-
bed tobakksreklame, hevet aldersgrensen for kjgp av tobakk til 16 ar og forp-
liktet produsentene a trykke en helseadvarsel pa pakkene.

43.11955 var det i underkant av 3 000 nye tilfeller av tuberkulose, mens det samme ar dgde i
overkant av 200 mennesker av lungekreft. De pafelgende ar gikk insidensen av lungetu-
berkulose kraftig tilbake mens antall dedsfall av lungekreft gkte. Kurvene krysset
hverandre i 1968.
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Kapittel 6
Tobakksindustrien, dens forskning og produktutvikling

6.1 Tobakksdyrking, tobakksproduksjon og tobakksforbruk i USA

Tobakksdyrking har lange tradisjoner i USA. Tobakksdyrking finner sted i 21
delstater og i Puerto Rico. 44 De storste tobakksstatene er North 0og South
Carolina, Kentucky, Tennessee, Georgia og Virginia. Tobakksdyrking er
USA's sjette stgrste jordbruksneaering, og den stgrste blant de jordbrukss-
naeringer som ikke produserer mat. En gjennomsnittlig tobakksbondegard er
etter amerikansk standard forholdsvis liten, ca 25 mal. Det finnes imidlertid
mange av dem. Ifglge tall fra tobakksindustriens organ The Tobacco Institute
er det i USA over 124 000 tobakksgarder, og til sammen dekker de over 3 mil-
lioner mal dyrkemark.

Dyrking av tobakk innledes ved at tobakksfrg strags over egne plantebed.
45 Den tobakksplante som er mest i bruk i amerikansk jordbruk heter Nicoti-
ana tabacum og stammer fra Sgr-Amerika, Mexico og Karibia. Etter to
maneder har tobakksplanten vokst til omkring 15 cm over bakken, og den er
na klar for a plantes ut pa selve tobakksakeren. Fra 70 til 130 dager deretter er
tobakksplanten klar til d innhgstes. Planten er pa dette tidspunkt 120 til 180 cm
hgy. Umiddelbart etter innhgsting settes tobakken til lagring og terking
(cured tobacco). 46 Maten dette gjgres pa danner grunnlaget for den senere
klassifisering av tobakksravaren. Avhengig av metoden, kan tarkingen ta fra
fire dager til to maneder. Nar tobakken er ferdigtgrket, legges det ut praver i
egne tobakkslokaler som tobakksselskapenes representanter kan befare.
Hgysesongen gar fra august til februar.

Etter innkjap fraktes de tarkede bladene til tobakksfabrikkene for behan-
dling. Pa fabrikkene blir tobakksbladene farst skilt fra stilken, sa kuttet opp i
strimler og vasket. Deretter gar bladene gjennom en behandlingsprosess som
tilferer tobakksravaren fuktighet. Et riktig fuktighetsniva er helt avgjerende
for produksjonen. Hvis tobakksbladet er for tert, vil det under behandlingen
smuldre opp og ga i stykker. Hvis bladet er for fuktig, vil det kunne gdelegge
tobakksblandingen. For a tilfere fuktighet settes de terkede tobakksbladene
under damp. Til slutt fjernes denne fuktigheten igjen i forbindelse med at
tobakken blir klargjort for lagring. Tobakken legges pa lager i minst 12 til 18
maneder fgr den undergis ytterligere foredling og blandes sammen med ulike
smaks- og tilsetningsstoffer.

44. Tobakksstatene i USA er (i alfabetisk rekkefglge): Alabama, Arkansas, Connecticut, Flor-
ida, Georgia, lllinois, Indiana, Kansas, Kentucky, Louisiana, Maryland, Massachusetts,
Missouri, North Carolina, Ohio, Pennsylvania, South Carolina, Tennessee, Virginia, West
Virginia og Wisconsin.

45, For en inngaende fremstilling av av dyrkeprosessen i tobakkslandbruket, se Davis and
Nielsen 1999 kapittel 1-5. Se ogsa punkt 2.2.2 og 2.2.3 ovenfor.

46. Se Davis and Nielsen 1999, henholdvis kapittel 5 og 10C.
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| dag reyker omkring 20 % av USAs befolkning. Det totale konsumet av
tobakksprodukter i 1996 var 487 milliarder sigaretter, 2,96 milliarder sigarer
og sigarillos, 27 316 tonn snus, 26 000 tonn skra og tyggetobakk og 6 342 tonn
pipe- og rulletobakk. 47 per 1996 er det antatt & vaere omkring 625 000 tobakks-
forhandlere i USA og ca 395 000 salgsmaskiner. 48

6.2 Tobakksselskaper i USA - sentrale aktgrer i den internasjonale to-
bakksindustrien

6.2.1 Oversikt

Den arlige tobakksomsetningen i USA er i dag omkring 45-50 milliarder
amerikanske dollar (ca 350-400 milliarder norske kroner). 49 Sigarettsalget
utgjer 91 % av tobakksomsetningen (ca 45 milliarder dollar). %0 Det er seks sel-
skaper som dominerer tobakksmarkedet i USA: Philip Morris, RJR, Brown &
Williamson, Lorillard, Liggett og US Tobacco. Selv om det er omkring 60
tobakksselskaper i USA, har disse seks selskapene bortimot hundre prosent
av markedet.

De store tobakkssselskapene i USA er hovedakterer ogsa innen den inter-
nasjonale tobakksindustrien. 51 Amerikansk tobakk og amerikanske
tobakksprodukter selges verden over gjennom et meget utviklet distribusjon-
snett. Sigarettmerker fra selskaper som Philip Morris, RJR og British-Ameri-
can Tobacco, herunder Brown & Williamson, har lenge statt for en stor andel
av tobakkssalget i de enkelte land i Europa, Asia, Afrika, Sgr-Amerika, Canada
og Australia.

6.2.2 Philip Morris, Inc. («Philip Morris»)

Tobakksselskapet Philip Morris er del av det enorme konsernet Philip Morris
Companies . Hovedkontoret for savel konsernet som tobakksselskapet er i
New York, i staten New York. Konsernet eier blant annet USAs stgrste mat-
vareselskap, Kraft Foods, Inc, og USAs nest stgrste bryggeri; Miller Brewing
Co., samt finansselskaper og en rekke eiendommer verden over. Konsernet
sysselsetter 154 000 mennesker. 52 Konsernets tobakksproduksjon star for to
tredjedeler av konsernets fortjeneste.

Philip Morris startet opprinnelig som en tobakksforhandler i London i
1847, men begynte a produsere egne sigaretter i 1854. 1 1902 ble sigarettene
introdusert i USA. 1 1919 ble selskapet kjgpt opp av amerikanske investorer og
sigarettproduksjonen i USA ble etablerti 1929 i Richmond, Virginia. Selskapet
er i dag det stgrste private sigarettselskap i verden, med en markedsandel i
USA i dag pa ca 48 %. | Tyskland, Europas starste sigarettmarked, har Philip
Morris 37 %, i Frankrike omkring 29 %, i Tyrkia hele 88 %, i Mexico ca 46 %, i

47.Jf opplysninger p& website: http://www.tobaccoresolution.com — «Industry Facts», pr
august 1999.

48. Jf opplysninger pa website: http://www.tobaccoresolution.com — «Industry Facts», pr
august 1999.

49. Fahs 1996 s 3, Hilts 1996 s 4, Heyes 1999 s 61 og s 75 og Time 30. juni 1997.

50. Jf opplysninger pa website: http://www.tobaccoresolution.com — «Industry Facts», pr
august 1999.

51. Se for eksempel Kluger 1996, blant annet s 335-341 og Heyes 1999 s kapittel 8.

52. Mollenkamp et al 1998 s 7
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Japan omkring 14 % og i Australia omkring 37 %. 53| 1995 fikk Philip Morris’
fabrikker for farste gang innpass i Kina, og produksjonen av selskapets stgrste
sigarettmerke, Marlboro, tok til i Shanghai. °*

Selskapet produserer, markedsfagrer og selger blant annet fglgende siga-
rettmerker i tillegg til andre tobakksprodukter: Alpine, Basic, Benson &
Hedges, Cambridge, Dunhill, English Ovals, Galaxy, Marlboro, Merit, Philip
Morris, Parliament, Players, Saratoga og Virginia Slims.

6.2.3 R.J.Reynolds Tobacco Company («RJR»)

Tobakksselskapet RJR springer ut fra New Jersey og er i dag en del av konser-
net RIR Nabisco Holdings Corporation . Konsernets hovedkontor ligger i New
York, New York, mens tobakksselskapets hovedkontor ligger i Greenwich,
Connecticut. Konsernet eier blant 80,5 % av aksjene i USA starste kake- og
kjeksselskap, Nabisco Holdings Corporation. Konsernet har 80 000 ansatte. 5

RJR er med en markedsandel pa ca 25 % det neste stgrste tobakksselskap
I USA. Selskapet produserer, markedsferer og selger blant annet sigarett-
merkene Bright Rite, Camel, Century, Doral, Magna, More, Now, Salem, Ster-
ling, Vantage og Winston.

6.2.4 Brown & Williamson Tobacco Corporation («<Brown & Williamson»)

Tobakksselskapet Brown & Williamson er i dag en del av det enorme konser-
net Bristish-American Tobacco Industries PLC . BAT Industries har hovedsete
i London, Storbritannia, mens hovedkontoret til Brown & Williamson ligger i
Louisville, Kentucky i USA. BAT Industries er morselskap ikke bare til Brown
& Williamson, men ogsa til en rekke sel-skaper utenfor USA, for eksempel
BAT Cigarettenfabriken (Tyskland), Souza Cruz (Brasil) og British American
Tobacco, som igjen produserer tobakksprodukter for mer enn 45 land i alle de
fire gvrige verdensdeler. Med dette er BAT verdens nest stgrste private
tobakksselskap. | 1992-1995 sto BAT for omkring 11 % av verdensomsetnin-
gen av tobakk. % Foruten produksjon og salg av tobakksvarer, er BAT Indus-
tries seerlig involvert i finans- og for-sikringsbransjen. Konsernet har 164 000
ansatte. >/

Tobakksselskapet Brown & Williamson har sin opprinnelse i North Caro-
lina i 1893 da George T. Brown og Robert F. Williamson gikk sammen om a
starte tobakksproduksjon. Selskapet Brown and Williamson Tobacco Com-
pany ble stiftet i 1906. |1 1927 ble selskapet kjgpt opp av det engelske selskapet
British American Tobacco Company (“BATCo»), og firmaet ble endret til
Brown & Williamson Tobacco Corporation. | 1976 fusjonerte BATCo med
Tobacco Securities Trust og dannet selskapet BAT Industries PLC.

| 1995 kjgpte Brown & Williamson opp selskapet American Brands, Inc.,
morselskapet til American Tobacco Company, Inc. Med markedsandelen til
American Tobacco pa omkring 7 % har Brown & Williamson til sammen ca
17 %, av tobakksmarkedet i USA, og er med dette USAs tredje starste tobakks-
selskap.

53. Kluger 1996 s 755.

54. Kluger 1996 s 755.

55. Mollenkamp et al 1998 s 8.

56. Glantz et al 1996 s 2 med narmere henvisninger.
57. Mollenkamp m. fl. 1998 s 8.
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Brown & Williamson produserer, markedsfarer og selger blant annet fgl-
gende sigarettmerker: Barclay, Belair, Capri, Eli Cutter, Fact, GPC, Kool,
Laredo, Raleigh, Richland og Viceroy samt merkene til American Tobacco:
American, Bull Durham, Carlton, Iceberg, Lucky Strike, Malibu, Misty, Mont-
clair, Newport, Pall Mall, Silk Cut, Silva Thins, Sobrania og Tareyton.

6.2.5 Lorillard Tobacco Company, Inc. («Lorillard»)

Tobakksselskapet Lorillard er en virksomhet fra Delaware og er i dag en del
av konsernet Loews Corporation . Loews’ hovedkontoret ligger i New York, i
staten New York. Foruten tobakksproduksjon driver konsernet finans- og for-
sikringsinstitusjoner, Loews Hotels og Diamond Offshore Drilling. Konsernet
har ca 35 000 ansatte. °2

Lorillard er USAs eldste tobakksselskap. | et hus i Chatham Street, New
York, ble selskapet startet sa tidlig som i 1760 av en franskmann ved navn
Pierre Lorillard. ®° Pierre Lorillard hadde nettopp avsluttet sin laere i a lage
snusprodukter («snuff»), og bygget virksomheten opp til a bli blant de starste
tobakksselskaper i USA.

Lorillards markedsandel i USA er idag pa omkring 8 %. Selskapet pro-
duserer, markedsfgrer og selger blant annet fglgende sigarettmerker: Kent,
Max, Newport, Old Gold, Satin, Spring, Triumph og True.

6.2.6 Liggett Group, Inc. (<Liggett»)

Tobakksselskapet Liggett er ogsa en Delaware-virksomhet og utgjgr en del av
konsernet Brooke Group Ltd . Liggett Group, Inc. er suksessor til det tidligere
selskapet Liggett & Myers Tobacco Company. Liggets hovedkontor er i
Durham, North Carolina, mens konsernets hovedkontor ligger i Miami, Flor-
ida. Foruten tobakksproduksjon driver konsernet finansinstitusjoner og med
fast eiendom. Antall ansatte i konsernet er knapt 2 000. 60

Liggetts markedsandel i USA er pa omkring 2 %. Liggett produserer,
markedsfgrer og selger blant annet fglgende sigarettmerker: Chesterfield,
Decade, Dorado, Eve, Generic, L&M, Lark, Pyramid og Stride.

6.2.7 United States Tobacco Company («US Tobacco»)

US Tobacco har hovedkontor i Greenwich, Connecticut. Foruten tobakks-
merker produserer selskapet piper og vin (Chateau Ste. Michelle og Village
Mt. Eden). Konsernet har knapt 5 000 ansatte. %1

US Tobacco produserer, markedsfgrer og selger Sano sigaretter, og star
dessuten for over 80 % av salget av rgykfrie tobakksprodukter (snus og skra).
De rgykfrie tobakksprodukter omfatter merker som Copenhagen, Happy
Days og Skoal.

6.3 Sentrale fellesorganer for den amerikanske tobakksindustri

| 1954 ble the Tobacco Industry Research Committee (TIRC) opprettet som et
felles organ for hele den amerikanske tobakksnaeringen. Det skiftet senere

58. Mollenkamp et al 1998 s 8.
59. Petrone 1996 s 17.

60. Mollenkamp et al 1998 s. 9.
61. Mollenkamp et al 1998 s. 9.
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navn til the Council for Tobacco Research (CTR). Utad ble organet presentert
som en objektiv faginstitusjon, men reelt har organet fungert som en instans
til temmelig ensidig statte for industriens argumenter i helsedebatten.

| 1958 ble the Tobacco Institute (TI) etablert som et sentralt PR- og lobby-
organ for tobakksbransjen i USA.

Om disse organene, se narmere i punkt 6.5.3 og 6.5.4 nedenfor.

6.4 Medisinske undersgkelser utover 1950-arene - «the Big Scare»

Det varte til omkring midten av 1900-tallet fgr legevitenskapen for alvor tok til
a undersgke og dokumentere helsevirkningene av tobakksbruk. |1 1950 publi-
serte Dr. Ernst L. Wynder og Dr. Evarts A. Graham resultatene fra en serie
med undersgkelser som paviste at sigarettrayking er en faktor i utviklingen av
lungekreft. 62 Aret for hadde forskere i England antydet det samme, og i arene
som fulgte kom flere undersgkelser som stgttet opp om disse resultatene.
Denne nye bglgen av medisinske forskningsprosjekter om tobakksprodukters
helsemessige virkninger ble senere av tobakksindustrien omtalt som «the Big
Scarex. | fgrste omgang farte «the Big Scare» til iverksettelsen av fire tiltak fra
industriens side.

6.5 Tobakksindustriens fire tiltak

6.5.1 Innledning

Mot slutten av 1953 tok administrerende direktgr i American Tobacco initia-
tivet til et mate mellom alle de store tobakksselskapene for & diskutere en
felles strategi overfor den negative medisinske eksponering av
tobakksprodukter. 63 Mgtet fant sted den 15. desember 1953 i New York. P&
mgtet deltok den gverste ledelse fra tobakksselskapene American Tobacco,
Brown & Williamson, Lorillard, Philip Morris og RJR samt representanter fra
det anerkjente konsultasjonsselskapet Hill & Knowlton. Liggett uteble idet de
mente at industrien ikke burde ngre ytterligere opp under den medisinske dis-
kusjonen som var oppstatt. Liggett innledet i stedet sin egen interne tobakks-
forskning ved sitt laboratorium i Durham, North Carolina. 64 Blant metedelt-
agerne var det imidlertid enighet om at tobakksindustrien na var ngdt til
offentlig & konfrontere de medisinske spgrsmal. Hill & Knowlton foreslo
opprettet en medisinsk forsk-ningsgruppe finansiert av industrien, og at dette
ble bekjentgjort overfor forbrukerne. Forslagene ble fulgt opp av industrien.

6.5.2 «A Frank Statement to Cigarette Smokers»

Den 4. januar 1954 kunngjorde tobakksindustrien dannelsen av the Tobacco
Industry Research Committee (TIRC) i et oppslag med overskriften «A Frank
Statement to Cigarette Smokers». 65 Kunngjgringen fant sted over en full avis-

62. Wynder and Graham 1950.

63. Glantz et al 1996 s 33, Hilts 1996 kapittel 1 og Rybak and Phelps 1998 s 93-95.

64. Kluger 1996 s 164-165.

65. Glantz et al 1996 s 33-35, Hilts 1996 s 12-13, Rybak and Phelps 1998 s 95, Heyes 1999 s 47
og Orey 1999 s 36-37.
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side i enhver by med over 50 000 innbyggere, det vil si i til sammen 443 aviser
i 258 byer i USA. | kunngjgringen uttalte tobakksindustrien at den ikke trodde
at bruk av tobakk var helseskadelig, men at den ville samarbeide med legev-
itenskapen og sette inn krefter pa a avklare de medisinske spgrsmal. Indus-
trien erkjente et ansvar for brukernes helse og fremhevet dette som et hensyn
overordnet ethvert annet.

UTDRAG FRA «THE FRANK STATEMENT»: 66

a)

b)

c)
d)

e)
f)

9)
h)

)

«Recent reports on experiments with mice have given wide public-
ity to a theory that cigarette smoking is in some way linked with
lung cancer in human beings.»

«Although conducted by doctors of professional standing, these
experiments are not regarded as conclusive in the field of cancer
research.»

«[T]here is no proof that cigarette smoking is one of the causes [of
lung cancer.]»

«We accept an interest in people's health as a basic responsibility,
paramount to every other consideration in our business.»

«We believe the products we make are not injurious to health.»
«We always have and always will cooperate closely with those
whose task it is to safeguard the public health.»

«We are pledging aid and assistance to the research effort into all
phases of tobacco use and health.»

«For this purpose we are establishing a joint industry group con-
sisting initially of the undersigned. The group will be known as
TOBACCO INDUSTRY RESEARCH COMMITTEE.»

«In charge of the research activities of the Committee will be a sci-
entist of unimpeachable integrity and national repute. In addition
there will be an Advisory Board of scientists disinterested in the
cigarette industry. A group of distinguished men from medicine,
science, and education will be invited to serve on this Board. These
scientists will advise the Committee on its research activities.»
«This statement is being issued because we believe the people are
entitled to know where we stand on this matter and what we intend
to do about it.»

Det er verdt a papeke at tobakksindustrien i USA ogsa senere med ujevne mel-

lomrom har gjentatt sine lgfter og idealer fra the Frank Statemen

t. o7

1 1962:

«We in the tobacco industry recognize a special responsibility to

help science determine the facts. And we believe we are fulfilling this
responsibility through the Tobacco Industry Research Committee.»

| 1970:
«In the interest of the absolute objectivity, the tobacco industry has

supported totally independent research efforts with completely non-re-
stricitve funding....»

| 1971:

66. Vare bokstavinndelinger.
67. Ciresi/Walburn/Sutton 1999 s 520-521 med henvisninger.
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«Any organization in a position to apply resources in the search for
those keys — and which fails to do so — will continue to be guilty of cruel
neglect of those whom it pretends to serve.»

1 1972:

«If our product is harmful, we’ll stop making it.»

| 1982:

«Since the first questions were raised about smoking as a possible
health factor, the tobacco industry has believed that the American peo-
ple deserve objective, scientific answers. The industry has committed
itself to this task.»

6.5.3 Etableringen av Tobacco Industry Research Committee (TIRC)

Pa nyaret 1954 ble The Tobacco Industry Research Committee opprettet. | hen-
hold til «the Frank Statement» ble dette organet etablert for a stgtte medisinsk
forskning om de helsemessige virkninger i forbindelse med bruk av
tobakksprodukter. Tobakksselskapene patok seg a finansiere TIRCs virksom-
het, men organet ble fremholdt som uavhengig av industrien og finansiell
statte til forskningsprosjekter skulle pa forhand godkjennes av et eget fagrad
bestaende av anerkjente medisinere, the Scientific Advisory Board (SAB).

| 1956 opprettet den engelske tobakksindustri et tilsvarende fellesor-
gan : the Tobacco Manufacturers’ Standing Committee (TMSC). I likhet
med TIRC skulle TMSC finansiere uavhengig medisinsk forskning,
men i motsetnlng til TIRC drev TMSC etter hvert ogsa med egen for-
sknlng 8 Kort tid etter at TMSCs laboratorium ble innstiftet hasten
1962 i Harrogate, England, skiftet TMSC navn til the Tobacco Research
Council (TRC). Senere ble navnet nok en gang endret, denne gang til
the Tobacco Advisory Committee (TAC).

| daveerende Vest-Tyskland innstiftet den vesttyske tobakksindus-
tri 1 1959 Wlssenschaftllche Forschungsstelle im Verband der Ciga-
rettenindustrie. % Fire &r senere ble et eget forskningslaboratorium
etablert i Hamburg; Forschungsinstitut der Cigarettenindustrie. 70

Interne notater viser at formalet med opprettelsen av TIRC farst og fremst var
a tilveiebringe materiale til statte for tobakksindustrien i helsedebatten og
ikke s meget a sgke en «objektiv» medisinsk avklaring av de helsemessige
spgrsmal knyttet til tobakksbruk. I For tobakksindustrien ble det av
avgjerende betydning a fremsta som serigs og troverdig overfor forbrukerne.
Konsultasjonsselskapet Hill & Knowlton sto sentralt i utarbeidelsen av ulike
PR-strategier for bransjen. "2

Det ble av starste viktighet a fa frem argumenter som kunne svekke medi-
sinske undersgkelser som konkluderte med at tobakksbruk var helseskade-
lig, ikke for egentlig a sikre en faglig nyansering av debatten, men szerlig for
a befeste en tvil i markedet knyttet til disse spgrsmal. Saledes ble det for
tobakksbransjen et mal i seg selv a holde den medisinske debatten levende
slik at det overfor forbrukerne i hvert fall ble gitt den beskjed, riktig eller ikke,
at de helsemessige spgrsmal var kontroversielle. 3| &rene som fulgte ble

68. Glantz et al 1996 47-48.

69. Léwenberg 1992 s 136.

70. Léwenberg 1992 s 136.

71.Fahs 1996 s 41-55, Glantz et al 1996 s 32 og s 35-39 og Pringle 1998 kapittel 6.
72.Glantz et al 1996 s 39-40 og USA Today 20. februar 1998.
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TIRC tobakksindustriens fremste faglige formidler av denne beskjed til
markedet.

| 1964 skiftet TIRC navn til The Council for Tobacco Research (CTR).
CTR fikk etter hvert en sentral rolle ogsa i forbindelse med sgksmal
mot industrien. CTR ble opplgst i november 1998 i forbindelse med det
store nasjonalforliket, se punkt 10.9.4 nedenfor.

6.5.4 Etableringen av Tobacco Institute (TI)

Mot slutten av 1950-arene ble det i flere stater reist spgrsmal om a lovregulere
tobakksbransjen og tobakksmarkedet. Tobakksselskapene fant pa dette tid-
spunkt at fagorganet TIRC alene ikke var egnet til 2 mgte den stadig voksende
samfunnsdebatt omkring industrien. | 1958 ble The Tobacco Institute
opprettet i Washington som et felles «public relations»- og lobbyorgan for
tobakksbransjen i USA. 4 Tobakksselskapene bidro til finansieringen av TI's
virksomhet i henhold til sin markedsandel. TI hevdet a representere en samlet
enhet av ulike tobakksrelaterte virksomheter i USA, ikke bare tobakkssel-
skapene, men ogsa 600 000 tobakksplantasjer og gardbrukere, 30 000 fab-
rikkarbeidere og et utall av tobakksforhandlere. Kjerneni Tl’s ideologi og pol-
icy var & understreke tobakksvirksomhetenes betydning for landets gkonomi
og tradisjonsrike jordbruk, papekning av at det ikke fantes viten-skapelig
grunnl%g for & hevde at tobakk er helseskadelig og fremhevelse av individets
frihet.

I juni 1968 ble et fellesorgan tilsvarende The Tobacco Institute op-
prettet i Sverige; Svenska Tobaksbranschféreningen. 6 Som medlem:-
mer i denne foreningen deltok etter hvert ogsa representanter fra
andre lands tobakksselskaper, blant annet RJR (USA), Phl|l9 Morris
(USA), Suomen Tupakka (Finland) og Tiedemanns (Norge). '* Svens-
ka Tobaksbranschféreningen har sarlig engasjert seg mot avgifts-
beleggingen av tobakksprodukter og markeds-
fgringsbegrensningene. Fra slutten av 1990-arene har foreningen i
farste rekke motarbeidet forslaget til ny tobakkslov i Sverige, som
blant annet foreslar regulering av passiv rgyking.

| Europa ble INFOTAB opprettet som et fellesorgan for den inter-
nasjonale tobakksindustri, med sete i Briissel. ° Etter frigjeringen av
interne dokumenter fra tobakksselskapene i USA, vet man at IN-
FOTAB har fungert som et felles lobby og PR-kontor, ikke bare i Euro-
pa, men i hele verden, og med nare band til industrien i USA. | tillegg
skal INFOTAB ha drevet omfattende innsamling av informasjon og
kartlegging av legevitenskapens tobakksforskning, og saledes tjent
som en slabgs informasjonskoordinator for de enkelte lands tobakksin-
dustrier. 89 Det er uvisst ndr INFOTAB ble opprettet, om det enna ek-
sisterer eller om det er fortsatt i nytt navn.

73.Glantz et al 1996 s 40-44, Hilts 1996 kapittel 2 og Pringle 1998 s 126-127.

74.Kluger 1996 s 211. Se ogsa punkt 7.6 nedenfor om tobakksselskapenes lobbyvirksomhet.
75.Kluger 1996 s 211.

76.Lowenberg 1992 s 41.

77.Léwenberg 1992 s 42,

78.S0OU 1990: 29. Se Lowenberg 1992 s 41-43.

79. Loéwenberg 1992 s 47-48.

80. Se ogséa vedlegg 9 (punkt 5.1) og vedlegg 10 (punkt 3.2) til utredningen.
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6.5.5 Filtersigaretter og «tjeereracet»

Tobakksindustriens tidligste svar til et marked i gkende bekymring over
helsefarene ved tobakksbruk, var a fremme nye typer av sigaretter utover
1950- og 1960-arene: Filtersigaretter og sigaretter med lavt tjeereinnhold. 81
Riktignok var sigaretter med filter ikke ukjent pa dette tidspunkt. Den farste
filtersigaretten ble introdusert allerede i 1936. 82 Det nye var den sterke
produksjonsgkningen av filtersigaretter og den aktive markedsfgringen av

disse og lav-tjeere-sigaretter med antydning om en helsemessig gevinst.

For sa vidt var det heller ikke noe nytt & markedsfgre sigaretter som
«sunnere» og mer behagelige i bruk. For eksempel ble det i en rek-
lame fra 1929 fremhevet at Lucky Strike verken irriterer halsen eller
skaper hoste. 83 Tilsvarende reklamer fremmet filtersigaretter i 1930-
arene og senere. 84 Dette kan |m|dlert|d ikke sammenlignes med den
helseorientering som oppsto i 1950-arene.

Industriens nye fremstgt forte til en markert gkning av salget av filtersigaret-
ter og en rekke nye merker sa dagens lys. | 1952 ble for eksempel Kent intro-
dusert med micronite filter, som ifelge Lorrilard skulle redusere irritasjonen
av rgykerens luftveier.

Lorillard hadde utviklet Kent-filteret i samarbeid med Dr. Ernst
Wynder fra Sloan-Kettering Institute for Cancer Resarch. & pr.
Wynder var mannen som sammen med Dr. Graham et par ar tidligere
hadde publisert sine undersgkelser om at rgyking var kreftfremkal-
lende (se punkt 6.4 ovenfor) og mannen som Kritiserte tobakkssel-
skapene for & ha filtre som ikke skilte mellom giftstoffer og andre
stoffer i sigaretter.

Markedsandelen av filtersigaretter gikk fra 3 % i 1950 til 10 % i 1954 og til 87 %
i 1975. 8 Konkurransen mellom tobakksselskapene i 1950- og 1960-arene om
a levere den helsemessig beste og minst tjeereholdige sigarett, kalles gjerne
«tjeereracet», og seerpreges ved en omfattende og sterkt helseorientert
markedsfgring. 87 Tobakksindustriens dokumenter viser at dette farste tjeer-
eracet farst og fremst var en respons pa markedsgnsket om a fa en helsemes-
sig bedre sigarett, og at tobakksselskapene i denne tiden derfor var mer
opptatt av hvordan sigarettene ble oppfattet i markedet («health image») enn
av reelle vitenskapelige forsgk pa & skape en «sunnere» sigarett. 8 Jakten pa
den trygge sigarett tok til senere. 8 Tobakksindustrien hadde i 1950- 0g 1960-
arene ingen skikkelig dokumentasjon pa at filtersigaretter og sigaretter med
lavere tjeereinnhold var bedre. Senere medisinsk forskning, fra siste halvdel av
1970-arene, har vist at det er meget tvilsomt om det er noen helsemessige
fordeler ved disse sigarettene, seerlig «light»-sigarettene. 0 dag anerkjenner

81.Glantz et al 1996 s 25-26 og Sullum 1998a s 69.

82. Wigand 1998 s 336 og Davis and Nielsen 1999 s 354.
83.Glantz et al 1996 s 28.

84.Wigand 1998 s 336.

85.Glantz et al 1996 s 119.

86. Kluger 1996 s 159 og s 170 og Glantz et al 1996 s 27.
87.Glantz et al 1996 s 26-28.

88. Glantz et al 1996 s 26-28.

89. Se punkt 6.11 nedenfor.
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industrien apent at den fremmer filter- og «light»-sigaretter kun fordi det i
markedet er en utbredt oppfatning om at disse sigarettene er «sunnere», 0g
ikke fordi industrien selv mener at disse sigarettene er mindre farlige. a1

6.6 Tobakksindustriens forskning pa sine produkter og deres virkning pa
brukere og omgivelser - innledende bemerkninger

6.6.1 Hvorfor satte tobakksindustrien i gang med en egen storstilt for-
skning?

Som et naturlig ledd i sin produksjonsvirksomhet hadde tobakksindustrien i
USA og England lenge gijennomfart enkelte studier og analyser av tobakk. Det
var imidlertid i siste halvdel av 1950-arene at industrien satte i gang sin system-
atiske og etter hvert meget avanserte forskning. Foranledningen til denne for-
skningsvirksomheten var 1950-arenes medisinske undersgkelser som slo fast
at sigarettrgyking var helseskadelig. For tobakksindustrien ble det et sentralt
spgrsmal hvordan den best kunne forsvare seg mot rettslig ansvar for sine
produkter. Dette spgrsmalet ble spesielt viktig da Den amerikanske helse-
direktgr (the Surgeon General) satte i gang arbeidet med & kartlegge
skadevirkningene av tobakk, et arbeid som tobakksindustrien forventet ville
sla negativt ut for den.

| pavente av Den amerikanske helsedirektgrs farste rapport om
tobakksprodukter (som til slutt kom i 1964) skrev Addison Yeaman, en av de
gverste lederne i Brown & Williamson, at tobakksbransjen na hadde to han-
dlingsalternativer for a unnga rettslig ansvar i fremtiden: Enten matte indus-
trien pa medisinsk-faglig grunnlag kunne tilbakevise at tobakksprodukter er
helseskadelige, eller den matte vise evne til & identifisere giftstoffene og fjerne
eller ngytralisere dem. 92 Begge deler ville forutsette en omfattende og avan-
sert forskning i industriens regi. Yeaman ga uttrykk for at han trodde at
tobakksprodukter var farlige og at forskningen derfor burde konsentreres om
a gjere produktene mindre farlige. Yeaman gjorde det imidlertid klart at hen-
sikten med forskningen ogsa matte veere a gi industrien skyts til a2 imgtega det
medisinske samfunn. %3

Den forskning som tobakksbransjen satte i gang, skjedde dels i form av
oppdrag til andre hgyt kvalifiserte private institusjoner og dels i egne labora-
torier rundt om i verden, serlig i USA., Storbritannia, Tyskland og Sveits. Det
ble satt inn store ressurser pa forskning og produktutvikling, for eksempel
hadde Philip Morris’ forsknings- og produktutviklingsavdeling («Research &
Develoment») i 1965 hele 500 ansatte forskere og teknisk kyndige. %

Tobakksindustriens forskning skulle etter hvert vise seg pa flere punkter
a ligge ar foran den medisinske verden. Innenfor tobakksindustrien skulle

90. Glantz et al 1996 s 30 med henvisninger. Se ogsa punkt 6.10 nedenfor om ventileringssys-
temet i sigarettfiltre og punkt 2.4 ovenfor.

91. Glantz et al 1996 s 30. Det er altsa tale om «health image»-sigaretter, jf punkt 7.7.2 neden-
for.

92.Glantz et al 1996 s 52-53.

93.Glantz et al 1996 s 53.

94. Kluger 1996 s 230-231.
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man fra tidlig av fa kunnskaper om helsefarene ved bruk av tobakk til dels
lenge for legevitenskapen og enda lenger fgr myndigheter og folk flest.

6.6.2 Kort oversikt over hva forskningen gikk ut pa

Et hovedmal for tobakksindustriens forskningsvirksomhet var a forsta mekan-
ismene for rgykernes lyst pa tobakk: Hvorfor reyker mennesker? Hvilken
nytelse og tilfredsstillelse gir tobakk? Industrien var seqg tidlig bevisst at man
seerlig matte se naermere pa nikotin. | ferste omgang ble forskningen derfor
konsentrert om grunnstudier av nikotin og dets farmakologiske virkninger pa
brukeren. | neste omgang ble denne nikotinforsk-ningen utvidet til & omfatte
studier av hvordan nikotin na&rmere virker pa sentralnervesystemet og hvor-
dan nikotinet best kunne gjares tilgjengelig for tobakksbrukeren. Etter hvert
ble nikotinforskningen kombinert med forsgk pa a redusere skadevirknin-
gene av alle de tilleggsstoffene som fglger med nikotinet i tobakk.

Ledelsen i tobakksselskapene tok aktivt del i denne forskningsvirksom-
heten, dels ved a fastsette malsetninger og rammer for forskningen, stort sett
i samrad med sine advokater og forskere, og dels ved a besgrge finansiering
av prosjektene. Gjennomgaende ble forskningsresultatene formidlet til
ledelsen, ikke minst fordi forskningen som helhet bade var ment a skulle gi
argumenter for industrien i helsedebatten og danne grunnlaget for produktde-
sign og produktutvikling.

6.7 Forskning pa virkninger av nikotin

6.7.1 Det store spgrsmalet: Var nikotin avhengighetsskapende?

| 1950- og 1960-arene var hele den amerikanske tobakksindustri meget opptatt
av a studere hvorvidt nikotin hadde avhengighetsskapende virkninger pa for-
brukerne. Mot slutten av 1950-arene satte for eksempel forskere for Brown &
Williamson i gang forsgk pa dyr for a kartlegge virkninger som forskerne
trodde at nikotin hadde pa hjernen, serlig virkninger pa funksjoner i hypotal-
amus og hypofysen. % Forskerne var spesielt interessert i a finne ut om og
hvordan nikotin kunne virke beroligende eller stressnedsettende pa bruk-
eren. | en rapport fra forskningsinstitusjonen Battelle Memorial Institute til
BAT i 1962 uttales fglgende som bakgrunn for undersgkelsene: %

«It is an everyday experience to each smoker that smoking a cigarette
helps mastering the numerous stressful stimuli of modern life.

This effect is possibly one of the most powerful reasons which
make one smoke.

How does nicotine exert this action? The normal defense mecha-
nism against stressful agents is a nearly immediate release of those
hormones synthesized by the adrenal cortex which act upon the cell
metabolisms: they are called »corticosteroids« and play the cardinal
role in the defense of the organism against stress. Their release from
the gland is mediated through a very complicated system involving the
stimulation of hypothalamus and pituitary function. .

95. Forskningsprosjektene ble kalt HIPPO | og HIPPO I1, jf Fahs 1996 s 28-30, Glantz et al
1996 s 62-68 og Pringle 1998 s 144,
96. Sitert etter utdrag i Glantz et al 1996 s 62.
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As a working hypothesis we assumed the idea that nicotine could
help to master the stressful stimuli by way of enhancing (or facilitat-
ing) the normal defence mechanism.»

Allerede i begynnelsen av 1960-arene hadde forskerne for BAT og Brown &
Williamson dannet seg en mening om at nikotin var avhengighetsskapende.
De utarbeidet en teori om at nikotin pavirker den naturlige balanse for friset-
ting av stressnedsettende hormoner (kortikotropiner), og at den kroniske
reyker blir avhengig av nikotin for a gjenopprette denne balansen. Denne
teorien for hvordan nikotin virker pa hjernen representerte noe av det fremste
innen den tids nevroendokrinologi (leeren om samspillet mellom nerve- og
hormonsystemet): %/

«The hypothalamo-pituitary stimulation of nicotine is the beneficial
mechanism which makes people smoke; in other words, nicotine helps
people to cope with stress. In the beginning of nicotine consumption,
relatively small doses can perform the desired action. Chronic intake
of nicotine tends to restore the normal physiological functioning of the
endocrine system, so that ever-increasing dose levels of nicotine are
necessary to maintain the desired action. Unlike other dopings, such
as morphine, the demand for increasing dose levels is relatively slow
for nicotine.

In a chronic smoker the normal equilibrium in the corticotropin-releas-
ing system can be maintained only by continuous nicotine intake. It
seems that those individuals are but slightly different in their aptidude
to cope with stress in comparison with a non-smoker. If nicotine intake,
however, is prohibited to chronic smokers, the corticotropin-releasing
ability of the hypothalamus is greatly reduced, so that these individu-
als are left with an unbalanced endocrine system. A body left in this un-
balanced status craves for renewed drug intake in order to restore the
physiological equilibrium. This unconscious desire explains the addic-
tion of the individual to nicotine .» %

BAT og Brown & Williamson satte ikke bare bort oppdrag til utenforstaende
forskningsinstitusjoner, men foresto ogsa selv forskning i egne laboratorier.
Denne forskningen ble seerlig konsentrert om studier og utvikling av mekan-
ismer for hvordan nikotin best kunne tilfgres regykeren. 9 Tilsvarende forskn-
ing foregikk ogsa innen andre tobakksselskaper. For eksempel engasjerte for-
skere for Philip Morris seg i en rekke hemmelige prosjekter; fra ulike dyreek-
sperimenter til avanserte studier av hjernereaksjoner hos frivillige forsgksper-
soner som lot seg undergi blant annet EEG-testing, injeksjon av nikotin og ele-
ktrosjokk. 190

Det ser ut til at fra tidlig 1960-arene og fremover har den amerikanske (og
engelske) tobakksindustris forskning bygget pa en erkjennelse av at nikotin
har sterke effekter pa brukeren. | et notat fra 1963 uttalte Addison Yeaman ,

97.Jf Glantz et al 1996 s 68 og Pringle 1998 s 144.

98. «A Tentative Hypothesis on Nicotine Addiction», sitert etter utdrag i Glantz et al 1996 s
68-69 (uthevning i kursiv er tilfayd).

99.Glantz et al 1996 s 77-85. Se neermere om dette i punkt 6.8.2 nedenfor.

100.Congressional Record 24. juli 1995.
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en av lederne i Brown & Williamson, at nikotin var et avhengighets skapende
stoff («drug»):

«Moreover, nicotine is addictive.
We are then in the business of selling nicotine, an addictive drug
effective in the release of stress mechanisms.» 101

| 1967 fremhevet BATSs forskere nok en gang at rgyking er avhengighetsskap-
ende pa grunn av nikotinet:

«Smoking is an addictive drug attributable to nicotine and the form of
nicotine affects the rate of absorption by the smoker.» 102

Visepresidenten for Philip Morris’ forskningsprogram fremholdt i 1969 at
nikotinets farmakologiske virkninger er arsaken til at mennesker reyker, og
dette ble seerlig understreket i forskernes orientering til ledelsen i Philip Mor-
ris:

«...the primary motivation for smoking is to obtain the pharmacologi-
cal effect of nicotine. In the past, we at R&D have said that we're not in
the cigarette business, we're in the smoke business. It might be more
pointed to observe that the cigarette is the vehicle of smoke, smoke is
the vehicle of nicotine, and nicotine is the agent of a pleasurable body
response.» 103

[The smoker begins to smoke at age 16] to enhance his image in
the eyes of his peers. But the psychosocial motive is not enough to ex-
plain continued smoking. Some other motive force takes over to make
smoking awarding in its own right. Long after adolescent preoccupa-
tion with self-image has subsided, the cigarette will even preempt food
in times of scarcity on the smoker’s priority list. The question is
«why»?....We are of the conviction...that the ultimate explanation for
the perpetuated cigarette habit resides in the pharmacological effect of
smoke upon the body of the smoker, the effect being most rewarding
to the individual under stress.» 104

| et BAT-dokument fra 1979 understrekes det at tobakksbransjens hgye
fortjenester skyldes kundenes avhengighet av produktet:

«...the high profits traditionally associated with the tobacco industry
are directIY related to the fact that the customer is dependent upon the
product.» 1%

Aret etter karakteriserer BATs forskere tobakks-produkter som avhen-
gighetsskapende stoff («drugs»):

101.Sitatet er blant de mest kjente fra industriens dokumenter, og er sitert en rekke steder.
Se for eksempel New York Times 7. mai 1994, Glantz et al 1996 s 74, Pringle 1998 s 145 og
Orey 1999 s 162.

102.BAT Research and Development Conference, Montreal, Proceedings, 24.-27. October
1967, Minutes written 8. November 1967. (Minnesota Trial Exhibit 11.332).

103.Philip Morris Vice President for Research and Development, Why One Smokes, First
Draft, 1969, Autumn. (Minnesota Trial Exhibit 3681).

104.«Ryan/Dunn Alternate Third Version of Board Presentation» fall 1969, delivered with
only minor changes. December 1969. (Congressional Record 24. juli 1995).

105.BAT, Key Areas for Product Innovation Over the Next 10 Years. (Minnesota Trial Exhibit
11.283).
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«BAT should learn to look at itself as a drug company rather than as a
tobacco company». 100

Pa bakgrunn av eksperimenter med rotter klassifiserer ogsa Philip Morris’ for-
skere nikotin som et avhengighetsskapende stoff («drug»):

«Nicotine has properties of a drug of abuse. It has properties of drug
addiction...This [the research results] was completely contradictory
to the industry’s position that nicotine is in cigarettes for taste. We
know they [the rats] pressed the lever because of the drug effects on
the animals brain. We also know from studies that if the substance was
cocaine or morphine or alcohol the rats would continue to press the le-
ver. We found the same in nicotine.» 7

| et internt notat fra Philip Morris i 1984 fremheves det at de fleste som
forsgker a slutte a rayke, ma gi opp fordi det er for vanskelig og ubehagelig:

«Why do people smoke?...to relax; for the taste; to fill the time; some-
thing to do with my hands. [...] But, for the most part, peoE)Ie continue
to smoke because they find it too uncomfortable to quit.» 198

I nok et notat fra Philip Morris, denne gang fra omkring 1993, settes nikotin,
hva angar avhengighetsskapende effekt, i samme kategori som narkotiske
stoffer:

«Different people smoke for different reasons. But the primary reason
is to deliver nicotine into their bodies. Nicotine is an alkaloid derived
from the tobacco plant. It is a physiologically active, nitrogen contain-
ing substance. Similar organic chemicals include nicotine, quinine, co-
caine, atropine and morphine. 109

Disse dokumentene gir et klart vitnesbyrd om at de amerikanske tobakkssel-
skapene, og med det de sentral aktgrene i den internasjonale tobakksindus-
trien, i hvert fall fra midten av 1960-arene var klar over at nikotin virker avhen-
gighetsskapende, og at det er behovet for nikotintilfredsstillelse som er
arsaken til at forbrukerne fortsetter a bruke tobakk. Opp gjennom arene er
denne erkjennelsen fra industriens side blitt bekreftet igjen og igjen i forbin-
delse med tobakksselskapenes forskningsprosjekter.

6.7.2 Undersgkelse av andre virkninger av nikotin

Tobakksindustriens forskning var ikke begrenset til studier av nikotinets
avhengighetsskapende effekt. Prosjektene spente over et bredt spekter av
omrader hvor man trodde nikotin gjorde seg gjeldende, det veare seg
virkninger av fysiologisk, farmakologisk eller toksikologisk art. Industrien fes-
tet seg for eksempel tidlig ved nikotinets appetittregulerende effekt pa rgyk-
eren, og her la forskningen to tiar foran den medisinske vitenskap. 11 pet var

106.BAT, Brainstorming 11, What Three Radical Changes Might, Through the Agency of
R&D Take Place in this Industry by the End of the Century, 11. April 1980. (Minnesota
Trial Exhibit 11.361).

107.Sitert pd Channel 4, Big Tobacco, Dispatches, 31. October 1996, jf ASH 1998 s 19-20.

108.Philip Morris, Internal Presentation, 20. March 1984, sitert etter ASH 1998 s 20.

109.Philip Morris, Draft Report into «Table». Notatet er udatert, men det bruker opplys-
ninger fra 1992. Her sitert etter ASH 1998 s 20.

110.Se for eksempel Ciresi/Walburn/Sutton 1999 s 546-548.



NOU 2000: 16
Kapittel 6 Tobakksindustriens erstatningsansvar 180

(og er) for sa vidt alminnelig kjent at ferske raykere far en forbigaende ned-
settelse av sin appetitt, mens etabablerte rgykere som gjer forsgk pa a slutte
har en tendens til & gke sitt matinntak. Allerede i begynnelsen av 1960-arene
fant imidlertid forskere for BAT og Brown & Williamson at dette ikke bare
skyldtes ragykernes faktiske kompensering — i det fagrste tilfelle rayk for mat, i
det andre tilfelle mat for reyk — men at nikotin pavirket mobiliseringen av fett
og konsentrasjonen av frie fettsyrer i blodet og saledes ogsa syntes a ha en
direkte vektregulerende effekt. 12 |ndustriens ledelse s& med stor interesse pa
disse forskningsresultatene fordi nikotinets vektregulerende og stressnedset-
tende virkninger kunne fremmes som positive egenskaper ved tobakk i en
helsedebatt som utover 1960-arene var blitt mer og mer sentrert om
kreftrisikoen ved rayking. 113

Tobakksindustrien gjennomfgrte ogsa flere studier av nikotinets
virkninger pa sentralnervesystemet, seerlig i 1970-arene. 114 ved eksperi-
menter pa aper undersgkte forskere for BAT blant annet hvilke elektriske
impulser som nikotin ga i hjernen. For eksempel beskrives det i en forskning-
srapport fra 1974 hvordan ragyking av en sigarett farer til gket alfabglgeaktiv-
itet i hjernen. 1151 noen rapporter fra 1978 fremhever forskere for Philip Mor-
ris at studier av sentralnervesystemet er sveert viktig, og det vises serlig til at
denne forskningen etter hvert vil kunne gi eksakt kunnskap om nikotinresep-
torer i sentralnervesystemet. 116

6.8 Forskning pa nikotinets kinetikk - saerlig om kroppens opptak av niko-
tin

6.8.1 De farste skritt: Undersgkelse av ulike former for nikotin og ulike
former for inntak av nikotin

Industriens forskningsvirksomhet hadde naturlig nok hele veien ogsa en
praktisk side mot produksjonen av tobakksvarer. Da man i bransjen etter
hvert fikk vitenskapelig innsikt i nikotinets helt sentrale rolle i tobakk, ma det
saledes ha fremstatt som en selvsagt fortsettelse a se naeermere pa hvordan
nikotin best kunne leveres til brukeren. | begynnelsen av 1960-arene startet
industrien inngdende undersgkelser av hvordan nikotin tas opp av tobakks-
brukeren, hvordan nikotinet fordeles og omdannes i kroppen og hvordan det
skilles ut. 1

| en sentral forskningsrapport for BAT og Brown & Williamson fra 1963,
kalt «The Fate of Nicotine in the Body», redegjgres det for ulike kjemiske
former for nikotin og hvilken betydning den kjemiske formen har for krop-
pens opptak av nikotin. 118 | naturlig tilstand er nikotin en base. | sterkt alkal-

111.Glantz et al 1996 s 63.

112.Glantz et al 1996 s 63 0g s 69 og Heyes 1999 s 49.

113.Glantz et al 1996 s 64 og s 72 petit nederst.

114.Glantz et al 1996 s 61 og s 85-87.

115.Glantz et al 1996 s 86.

116.Congressional Record 24. juli 1995.

117.Glantz et al 1996 s 65-68.

118.Glantz et al 1996 s 67. Se ogsa Hurt and Robertson 1998 s 1178 og Associated Press 12.
september 1998.
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iske (basiske) omgivelser (hay pH-verdi) eksisterer nikotin i en fri-basisk
form, det vil si at nikotinet er ngytralt (verken positivt eller negativt ladet) og
ikke bundet til andre stoffer. | syremiljg (lav pH-verdi) finnes nikotinet i ionis-
ert form, det vil si ladet. Rapporten slar fast at nikotin i fri-basisk form tas
raskest opp i kroppen, og dess raskere nikotinet absorberes, dess sterkere er
virkningen i hjernen. | rapporten forklares naermere resultatene av ulike
absorpsjonsstudier. For & kartlegge hvordan nikotin tas opp i kroppen tok for-
skerne i bruk nikotin med radioaktivt karbon (1* C), slik at fordelingen i krop-
pen kunne falges naye. Dette var pionérarbeid. 11° Ved & gi kaniner 14 C-niko-
tin kunne forskerne sammenligne nikotinopptak fra mave-tarmkanalen med
nikotinopptak fra lungen. Resultatene var entydige. Absorpsjon fra mave-tarm-
kanalen gikk langsomt, nikotinet ble i det store og hele brutt ned i leveren og
det var lite som kom til hjernen. Opptak i lungen farte derimot til en stor vevs-
fordeling av nikotinet og det nadde raskt hjernen. Forskningsresultatene ga
den vitenskapelige forklaring pa hvorfor tobakksprodukter ma inhaleres, det
vil si at rgyken nar lungen, eller inntas slik at nikotinet absorberes direkte til
blodet gjennom munnslimhinnen, og dermed grunnen til at for eksempel en
nikotinpille ikke vil «virke», 120

6.8.2 Utvikling av«ideelle» mekanismer for levering av nikotin til to-
bakksbrukeren

Absorpsjonsstudiene (se punkt 6.8.1 ovenfor) ga grunnlag for videre under-
sekelser av hvordan nikotin best og mest effektivt kunne leveres tobakksbruk-
eren. Industrien sa pa dette som en naturlig del av et arbeid om a gjgre nikoti-
net tilgjengelig for den tobakksbruker som gnsker nikotintilfredsstillelse.
Illustrerende er det saledes nar William Dunn Jr . i Philip Morris fremhever
at sigaretter egentlig kun er innretninger for levering av nikotin:

«The cigarette should be conceived not as a product but as a package.
The product is nicotine. [...] Think of the cigarette pack as a storage
container for a day’s supply of nicotine. [...] Think of a cigarette as a
dispenser for a dose unit of nicotine. Think of a puff of smoke as the
vehicle of nicotine. [...] Smoke is beyond question the most optimised
vehicle of nicotine and the cigarette the most optimised dispenser of
smoke.» 121

En forskningsrapport for BAT og Brown & Williamson fra 1966, kalt «Further
Work on 'Extractable’ Nicotine», forklarer at nikotin som base er mer ekstra-
herbar, det vil si mer lgselig i kloroform enn i vann, enn ionisert nikotin i surt
miljg. 122 Denne ekstraherbare form for nikotin syntes a virke sterkere pa
reykeren enn annen nikotin fordi det nadde hjernen raskere. 123 Rapporten
forklarer videre hvordan ekstraherbar nikotin ogsa ser ut til & tas opp mer
effektivt i munnhulen, slik som ved rgyking av pipe eller sigar. 124 Forskerne
fant at pH-verdien i pipe- og sigarrgyken var avgjgrende for munnhulens evne

119.Glantz et al 1996 s 65 og s 67.

120.Se ogsa Fahs 1996 s 92-93.

121.W. Dunn. Motives and Incentives in Cigarette Smoking, Philip Morris Research Centre,
1971. Sitert etter ASH 1998 s 17-18. Se 0gsd Hilts 1996 s 48-52.

122.Glantz et al 1996 s 79.

123.Hurt and Robertson 1998 s 1178 og Associated Press 12. september 1998.

124.Glantz et al 1996 s 80.
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til & holde pa nikotinet, mens absorpsjonen av nikotinet berodde pa spyttets
pH-verdi. Ettersom andelen av det ekstraherbare nikotinet var stgrre i et
basisk miljg, ville nikotinopptaket altsa optimeres ved hgy pH-verdi i munnen.

Fra 1970-arene var hele den amerikanske tobakksindustrien seg bevisst
hvilken betydning surhetsgraden hadde for overleveringen av nikotin. 125
Dette farte til at pH-forskning ble et hoved-satsningsomrade fremover for alle
de store selskapene. | et Liggett-notat fra 1971 heter det:

«Increasing the pH of a medium in which nicotine is delivered increas-
es the physiological effect of the nicotine by increasing the ratio of free
base to acid salt form, the free base form being more readily transport-
ed across physiological membranes.» 129

| et RIR-notat fra 1973 fremheves ogsa effektene av hgy pH-verdi:

«Since the unbound nicotine is very much more active physiologically,
and much faster acting than the bound nicotine, the smoke at a high
pH seems to be strong in nicotine. Therefore, the amount of free nico-
tine in the smoke may be used for at least a partial measure of the phys-
iological strength of the cigarette.» 127

Og i et Lorillard-dokument fra 1978 understrekes pH-verdiens betydning for
nikotin-virkningen:

«Furthermore, the cigarette brands which are enjoying the largest
sales increase generally have smoke pH’s in the 6,5 to 7,0 range Nico-
tine in alkaline cigar smoke is more readily absorbed in the lungs and
mouth because of the higher concentration of nicotine in the free or
unprotonated form.» 128

Det ble blant annet eksperimentert med og utviklet filtre som skulle fremme
det ekstraherbare (baseformen eller det ubundne) nikotinet. 129 Pavirkning av
nikotinets pH-verdi ble fgrst og fremst oppnadd ved tilsetningsstoffer i filtrene,
for eksempel ved tilsetning av basiske stoffer som ammoniakk og PEI (polyet-
ylenimin). Ammoniakk i baseform har spilt — og spiller den dag i dag — en
spesielt sentral rolle som pH-pavirkende stoff, bade i sigarettfiltre og i selve
tobakken. 3% Ammoniakk brukes for eksempel i ledende merker som Marl-
boro (Philip Morris), Camel (RJR), Winston (RJR) og Kool (Brown & William-
son). Enkelte representanter fra tobakksindustrien hevder riktignok at ammo-
niakk kun blir tilsatt eller skapt av smaksmessige grunner. 131 Amoniakk rea-

125.Associated Press 29. januar 1998, New York Times 23. februar og 13. mars 1998 og Cir-
esi/Walburn/Sutton 1999 s 548-550.

126.Williams RL, Development of a cigarette with increased smoke pH. Liggett, December
16, 1971. (Minnesota Trial Exhibit 11.903).

127 Woods JD, Harllee GC, Historical review of pH data and sales trends for competitive
brand filter cigarettes. RJR, May 10, 1973. (Minnesota Trial Exhibit 12.387).

128.1hrig AM, pH of particulate phase. Memo to C.L. Tucker, Jr., Lorillard, February 8, 1973.
(Minnesota Trial Exhibit 10.095).

129.Glantz et al 1996 s 81 og s 83 og Hurt og Robertson 1998 s 1178.

130.Kessler 1994, Fahs 1996 s 24-26, Hilts 1996 s 52-53, Kluger 1996 s 549 og s 744-745, Hurt
and Robertson 1998 s 1179, Pringle 1998 s 112, Associated Press 9. februar 1998, Chicago
Tribune 9. februar 1998, New York Times 23. februar 1998, New York Times 13. mars
1998, Ciresi/Walburn/Sutton 1999 s 549 og Davis and Nielsen 1999 s 270-271.

131.Se for eksempel Associated Press 31. mars 1998.
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gerer med sukker og vil visstnok kunne ha en gunstig smaksmessig effekt.
Men ammoniakk har ikke bare denne virkning, og industriens interne doku-
menter viser at ammoniakk tilsettes spesielt pa grunn av sin forsterkende
effekt pa nikotinopptaket hos brukeren. 132

Oppdagelsen av at nikotinvirkningen kunne forsterkes var noe av det mest
banebrytende som forskningen avdekket for industrien. Dette betydde nemlig
at det var mulig for tobakksselskapene a pavirke forholdet mellom nikotin-
mengde og nikotinvirkning. Eller sagt pa en annen mate: Det var ikke slik,
som man tidligere hadde trodd, at til en gitt mengde nikotin i tobakksblandin-
gen svarer en bestemt nikotinvirkning. Tvert imot; den samme mengde niko-
tin kan ved ulike former for pavirkning gi tobakksbrukeren en varierende
dose eller virkning. Med denne oppdagelsen var grunnlaget lagt for en avan-
sert teknologi som kunne benyttes til fordel for industrien overfor sa vel myn-
digheter som forbrukere. 132 Ettersom myndighetenes malemetoder ikke tok
hensyn til nikotinets kjemiske form, kunne tobakksselskapene redusere
nikotinmengden og samtidig beholde eller endog forsterke nikotinvirknin-
gen.

Allerede i 1963 ble det fra BATs forskningsavdeling fremhevet at nikotin-
nivaet i selskapets sigaretter pa ingen mate var tilfeldig og at selskapet kunne
pavirke nikotinnivaet slik selskapet matte gnske:

«[The level of nicotine in our cigarettes] was not obtained by acci-
dent...we can regulate, fairly precisely, the nicotine and sugar levels to
almost any desired level management might require.» 134

| et Liggett-notat fra 1971 heter det at pH-forskningen har som malsetning a
redusere nikotinmengden, men samtidig forsterke nikotinvirkningen:

«Increasing the pH of a medium in which nicotine is delivered increas-
es the physiological effect of the nicotine by increasing the ratio of free
base to acid salt form, the free base form being more readily transport-
ed across physiological membranes. We are pursuing this project with
the eventual goal of lowering the total nicotine present in smoke while
increasing the physiological effect of the nicotine which is Eresent, o)
that no physological effect is lost on nicotine reduction.» 13

Etter hvert ble det innen industrien utviklet en rekke avanserte mekanismer
for effektivisering og forsterking av nikotinavgivelsen i tobakksprodukter.
Disse mekanismene kunne besta i serskilte tobakksblandinger, herunder
ulike grader av tetthet, samt variasjoner i sigarettstarrel