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Tiivistelma

Ympariston tupakansavulle altistuu tyossdan Suomessa noin 300 000
henkilod, joista noin 30 000 (valtaosa ravintolatyontekijoita) lahes koko
tyoajan. Altistuminen ravintoloissa on keskimiidrin suurempaa kuin
muilla tyoaloilla, se vaihtelee paljon, eivitkad suuret jatkuvat savupitoi-
suudet ole harvinaisia. Kotonaan tupakansavulle altistuu arvioiden mu-
kaan noin 600 000 henkil64d — luvussa on mukana paljon satunnaisesti
altistuvia. Alle 15-vuotiaista altistuu kotonaan Suomessa noin 7 prosent-
tia; osuus on pienempi kuin muissa pohjoismaissa. Tama johtunee siit4,
ettd meilld tiedostetaan tupakoinnin haitat erittdin hyvin aktiivisen tie-
dottamisen ansiosta ja ettd tupakointia on rajoitettu lainsiddannén avul-
la jo vuodesta 1994 alkaen.

Terveysriskeistd on tutkittu eniten keuhkosyopda. Yhteensd noin 40:n
viestollisen tutkimuksen perusteella on paadytty siihen, etta riski sairas-
tua keuhkosyopdin tupakansavulle altistuneilla tupakoimattomilla on
altistumisen maarasti riippuen 1,2-1,4-kertainen (20-40 %:n lisariski)
altistumattomiin verrattuna. Aktiivisesti tupakoivilla syopariski on kui-
tenkin kertaluokkaa suurempi eli 10-25-kertainen tupakoinnin maarista
riippuen. Viimeaikaisten altistumismittausten perusteella nykyiset altis-
tumistasot aiheuttanevat Suomessa 10-30 keuhkosyopaa vuodessa ja joi-
sta 10-20 % johtuisi tyossa altistumisesta. Talla hetkella ympariston tu-
pakansavualtistumiseen liittyva keuhkosyopatapausten ilmaantuvuus on
tatd suurempi, silla sithen vaikuttaa vuosien takainen, ennen tupakointi-
rajoituksia tapahtunut suurempi altistuminen.

Ympariston tupakansavulle altistumiseen liittyy sydan- ja verisuonitau-
tikuoleman lisariski, joka on samaa suuruusluokkaa kuin keuhkosyovian
lisariski. Kansanterveydellisesti talld on vield suurempi merkitys kuin syo-
pariskilld. Sydin- ja verisuonitautikuolemat ovat kymmenen kertaa ylei-
sempid kuin keuhkosyopakuolemat, ja ympariston tupakansavulle altistu-
miseen niitd arvioidaan liittyvan 5-10 kertaa enemman kuin keuhkosyopia
eli 50-300 tapausta vuosittain.

Ympadriston tupakansavu voi syopidvaarallisuutensa lisiksi aiheuttaa
rakenteellisia ja toiminnallisia muutoksia keuhkoissa; lapset ovat tissa
suhteessa aikuisia herkempia. Vaikutukset voivat nikya parantumatto-
mana keuhkoahtaumatautina, astmana, astmakohtausten vaikeutumise-
na, hengitystieinfektioina seka toiminnallisina keuhkomuutoksina. Altis-




tuminen tupakansavulle lisid myos lasten sairastuvuutta keskikorvantu-
lehduksiin.

Tupakointi, myos passiivitupakointi, haittaa naisten lisidntymisterve-
yttd. Aktiivitupakointi on kertaluokkaa pahempi riskitekija kuin passii-
vialtistuminen. Ympdriston tupakansavulle siadnnollisesti altistuneiden
ditien lasten keskimiaridinen syntymapaino on tutkimusten mukaan pie-
nentynyt. Pieni syntymapaino liittyy suurentuneeseen syntyman jalkei-
seen kuoleman riskiin. Viitteiti on my0s ennenaikaisten synnytysten
madrin ja keskenmenoriskin noususta. Vauvojen altistuminen ymparis-
ton tupakansavulle lisdd kitkytkuolemia.

Asiasanat: tupakointi, syopdtaudit, altistuminen, keuhkosairaudet




Sammaniatining

I Finland utsitts c¢. 300 000 personer for omgivningens tobaksrok i sitt
arbete, av vilka ¢. 30 000 (huvuddelen restauranganstillda) under nastan
hela sin arbetstid. I medeltal utsitts restauranganstallda for tobaksrokning
mera dn personer som arbetar i andra branscher; detta varierar mycket och
stora kontinuerliga rokhalter 4r inte ovanligt. Enligt uppskattningar utsatts
c. 600 000 personer for tobaksrok i sina egna hem — i denna siffra ingar en
stor del personer som endast sporadiskt utsitts for tobaksrok. Omkring
7 procent av barn under 15 ar utsitts for tobaksrok hemma. Andelen ar
mindre 4n i andra nordiska linder. Detta beror antagligen pa att manniskor
i Finland 4r mycket medvetna om tobaksrokningens skadliga effekter tack
vare intensiva informationskampanjer och det faktum att rokning har be-
gransats med hjalp av lagstiftning sedan ar 1994.

Av de olika hilsoriskerna har man forskat mest i lungcancer. P4 basis
av omkring 40 befolkningsundersokningar har man kommit till slutsat-
sen att risken att insjukna i lungcancer hos icke-rokare som utsatts for
tobaksrok ar 1,2 till 1,4 ganger sa stor (en 20—40 % storre risk), beroende
pa hur stor utsdttningen varit, dn hos personer som inte utsatts. Risken
att insjukna i cancer ar dock 10-25 ganger storre hos aktiva rokare, bero-
ende pa hur mycket man roker. Pa basis av den senaste tidens matningar
antar man att de nuvarande utsdttningsnivderna orsakar 10-30 av lung-
cancerfallen per ar i Finland, 10-20 % av dessa orsakas av utsittning for
tobaksrok i arbetet. For tillfallet 4r lungcancerincidensen, som hor sam-
man med omgivningens tobaksrok, hogre an det har eftersom den paver-
kas av den storre utsittningen for tobaksrok fore tillkomsten av begrans-
ningar gillande rokning.

Utsittning for omgivningens tobaksrok associeras ocksad med en okad
risk for dod pa grund av hjart- och karlsjukdomar, som ar av samma
storleksklass som den 6kade risken for lungcancer. Vad giller folkhilsan
har detta en dnnu storre betydelse dn risken for cancer. Hjart- och karl-
sjukdomsdod ar tio ganger vanligare an dod pa grund av lungcancer, och
man har estimerat att utsittning for omgivningens tobaksrok 5-10 gang-
er oftare dr forenad med detta dn lungcancer, d.v.s. 50-300 fall per ar.

Forutom cancerfaran kan tobaksrok i omgivningen orsaka strukturella
och funktionella andringar i lungorna; i relation till detta 4r barn mera
kansliga an vuxna. Effekterna kan komma till uttryck som en obotlig kro-




nisk obstruktiv lungsjukdom, astma, forvarrade astmaanfall, luftviagsin-
fektion samt funktionella dndringar i lungorna. Utséttning for tobaksrok
okar ocksa infektioner i mellanorat hos barn.

Tobaksrokning, ocksa passiv tobaksrokning, skadar fortplantnings-
hilsan hos kvinnor. Aktiv tobaksrokning dr en riskfaktor som ar ett steg
virre dn passiv utsittning. Den genomsnittliga fodelsevikten hos barn till
kvinnor som regelbundet utsatts for omgivningens tobaksrok har enligt
forskning blivit mindre. En liten fodelsevikt hor samman med en forsto-
rad risk for dod efter fodseln. Antalet prematura fodslar och risken for
missfall har ocksa okat. Risken for plotslig spadbarnsdod okar da spad-
barn utsatts for omgivningens tobaksrok.

Nyckelord: rokning, cancersjukdomar, utsitining for tobaksrok, lungs-
jukdomar




SUMMEry

In Finland about 300,000 people are exposed to environmental tobacco
smoke at work, about 30,000 (mostly restaurant staff) of them almost all
through their working hours. The exposure in restaurants is on average
bigger than in other branches; it varies much, and big continuous concen-
trations of smoke are not uncommon. It is estimated that about 600,000
people are exposed to tobacco smoke in their own homes — this number
includes a great number of those who are exposed only occasionally. About
7 per cent of children under 15 are exposed to tobacco smoke at home. The
proportion is lower than in the other Nordic countries, and this is probably
because people in Finland are well aware of the harmful effects of tobacco
smoking, owing to the intensive information campaigns and the fact that
smoking has been restricted by legislation since 1994.

As regards health risks, lung cancer is the one that has been studied
most. It has been concluded on the basis of about 40 population studies
that the risk of falling ill with lung cancer is, depending on the amount of
exposure, 1.2 to 1.4-fold (an additional risk of 2040 %) for non-smok-
ers exposed to tobacco smoke compared with those who are not exposed.
The risk of cancer is however 10-25 times higher for active smokers,
depending on the amount of smoking. On the basis of recent exposure
tests the present levels of exposure are estimated to cause in Finland 10 to
30 cases of lung cancer a year, 10-20 % of which would be caused by
exposure at work. At the moment the incidence of lung cancers related to
environmental tobacco smoke is higher than that, since it is influenced by
the bigger exposure prior to the restrictions on smoking.

Exposure to environmental tobacco smoke is associated with an addi-
tional risk of mortality from cardiovascular diseases, which is of the same
order as the additional risk of lung cancer. In terms of public health this is
even more significant than the lung cancer risk. The mortality from cardi-
ovascular diseases is ten times higher than the mortality from lung cancer,
and it is estimated that this is associated with tobacco smoke 5 to 10 times
more often than lung cancers are, i.e. the number of cases is 50 to 300 a
year.

Apart from being carcinogenic, environmental tobacco smoke may
cause structural and functional changes in the lungs; in this respect chil-
dren are more vulnerable than adults. The effects may become apparent




as an incurable obstructive lung disease, asthma, exacerbated asthmatic
attacks, infections of the respiratory organs and functional changes in the
lungs. Exposure to tobacco smoke also increases children’s morbidity in
infections of the middle ear.

Smoking, even passive smoking, is harmful to women’s reproductive
health. Active smoking is however a worse risk factor than passive expo-
sure. According to studies the birth weight of babies of mothers who have
been regularly exposed to tobacco smoke is lower than that of other
babies. Low birth weight is linked to a higher risk of postnatal death.
There are also indications of an increase in premature births and in mis-
carriages. Exposure of babies to tobacco smoke increases crib deaths
(sudden infant death syndrome).

Keywords: smoking, cancer, exposure to tobacco smoke, lung diseases




JORDANTO

Tupakoinnin haitalliset terveysvaikutukset tunnetaan hyvin. Ympdris-
ton tupakansavun (YTS) haitallisuus on 1980-luvulta saakka pohditut-
tanut tutkijoita ja viranomaisia. Tupakkalaki (693/1976) sdadettiin
vuonna 1976, mutta se ei vield sisidltanyt tupakointirajoituksia tyopai-
koille. Vuonna 1994 tupakkalakiin tehtiin muutos (765/1994), jossa
keskeisintd olivat tupakointirajoitukset tyopaikoilla. Lainmuutoksen
ulkopuolelle jdivit ravintoloiden tyontekijat ja asiakkaat. Tupakkalain
muutos (487/1999), jonka tavoitteena on ravintoloiden savuttomuus,
tuli voimaan 1.3.2000. Ravintoloissa tupakointia vihennetdin asteit-
tain ja ilmanvaihtoa parannetaan.

Lain valvonnan vilineeksi on ehdotettu tupakansavulle asetettavia pi-
toisuuden raja-arvoja hengitysilmassa. Tahan liittyen Kemiallisten ainei-
den terveysvaaran arviointineuvosto (KATA) sai tehtdvikseen selvittaa
ympdriston tupakansavun aiheuttamia terveysriskejd ja niiden suuruu-
den riippuvuutta altistuksesta.

Viime aikoina on monissa maissa julkaistu useita laajoja katsauksia
ympdariston tupakansavun terveysvaaroista ja -riskeistd. Naitd dokument-
teja on kaytetty alkuperiislahteiden ohella timan lausunnon valmistelus-
sa. Merkittavimpid ovat olleet IARC monographs on the evaluation of
the carcinogenic risk of chemicals in humans: Tobacco smoke (1986)
(IARC, 1986), Environmental tobacco smoke — Measuring Exposures
and assessing Health Effects (National Research Council 1986) (NRC,
1986a)NRC, 1986), Respiratory Health Effects of Passive Smoking:
Lung Cancer and Other Disorders (U.S. EPA 1993)(EPA 1993), Indoor
Air Quality (OSHA 1994) (OSHA, 1994), Health Effects of Exposure to
Environmental Tobacco Smoke (Kalifornian EPA 1997) (OEHHA,
1997). The Health Effects of Passive Smoking (Australian National
Health and Medical Research Council 1997) (NHMRC, 1997) ja Report
of the Scientific Comittee on Tobacco and Health (U.K. Department of
Health 1998) (Department of Health, 1998). Neuvosto on kayttanyt
myo0s ndiden arvioiden jilkeen ilmestyneitd tutkimusraportteja. Varsin-
kin ympariston tupakansavun syopavaarallisuutta koskevia epidemiolo-
gisia tutkimuksia on olemassa niin paljon, ettei niiden kaikkien yksityis-
kohtaista tarkastelua pidetty tarpeellisena sisallyttda tahdn lausuntoon,
koska tima olisi neuvoston mielesta tehnyt katsauksesta raskaan. Neu-
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JOHDANTO

voston kayttimat asiantuntijat ovat kuitenkin alan tutkimustoimintansa
takia niistd hyvin perilla.

KATA:n aikaisempia tupakansavua ja passiivitupakointia koskevia lau-
suntoja ovat lausunnot lidkintohallitukselle 1987, Uudenmaan tyosuojelu-
piirille 1991 ja sosiaali- ja terveysministeriolle 1995, 1996 ja 1999. Kah-
teen lausuntoon sisiltyy my0s passiivitupakoinnin kvantitatiivista riskinar-
viointia.

Tamain katsauksen on valmistellut KATA:n nimedma asiantuntijaryh-
md, johon kuuluivat dos. Kirsti Husgafvel-Pursiainen (Tyoterveyslaitos,
Tyohygienian ja toksikologian osasto), LT, keuhkosairauksien erikoislaa-
kdari Maritta Jaakkola (Tyoterveyslaitos, Tyoladketieteen osasto), FT
Pekka Jousilahti, (Kansanterveyslaitos, Epidemiologian ja terveyden edis-
tamisen osasto), dos. Timo Kauppinen (Tyoterveyslaitos, Epidemiologian
ja biostatistiikan osasto), THT Marja-Liisa Lindbohm (Tyoterveyslaitos,
Epidemiologian ja biostatistiikan osasto), TkT Tapani Tuomi (Uudenmaan
aluetyoterveyslaitos) ja dos. Antti Zitting (Tyoterveyslaitos, Tyohygienian
ja toksikologian osasto). Lausuntoa on kasitelty kahdessa KATA:n syopa-
jaoksen ja kolmessa KATA:n kokouksessa. Lausunnon kisittelyyn on osal-
listunut WHO:n Kansainvilisestd syovantutkimuslaitoksesta (IARC:sta)
asiantuntijana prof. Harri Vainio.
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YIRTEENVETO

YMPARISTON TUPAKANSAVUN KOOSTUMUS,
MITTAAMINEN JA OMINAISUUDET

Ympairiston tupakansavu (YTS) koostuu tupakkatuotteista periisin ole-
vista hiukkasista, aerosoleista ja kaasuista. Savua levidd ymparistoon ns.
sivusavussa eli silloin, kun tupakoija ei itse ime savua keuhkoihinsa, ja ns.
pddsavussa tupakoijan uloshengittiessd savua. Ympdariston tupakansa-
vuun sisdltyy myos savukkeen imupdistd henkdisyjen vililld vapautuva
savu sekd savukkeen paperin lapi tunkeutuva savu. Sivusavun osuus ym-
pariston tupakansavusta on lihteestd riippuen 50-90 % ja uloshengite-
tyn pddsavun osuus 10-50 %. Maiirallisesti merkittdvimpid hiukkasiin
sitoutuneita yhdisteryhmid ovat epdorgaaniset suolat, hiilivedyt, emak-
set, sterolit, rasvahapot ja styreeni. Merkittavimpid kaasumaisia yhdistei-
ta ovat hiilimonoksidi, hiilidioksidi, typpimonoksidi, typpidioksidi, for-
maldehydi, nikotiini, bentseeni, tolueeni, 3-etenyylipyridiini, etyylibent-
seeni, pyridiini, isopreeni ja limoneeni. Yksittdisistd orgaanisista yhdis-
teistd huomattavimpia on nikotiini. Kaiken kaikkiaan tupakansavu sisal-
tdd toistasataa ihmiselle haitalliseksi tunnettua yhdistetti, joista syopa-
vaarallisiksi on luokiteltu yli neljakymmenta.

Kaytannollisin merkkiaine ympariston tupakansavupitoisuuden arvi-
ointiin on timanhetkisen tiedon perusteella nikotiini. Se on spesifinen tu-
pakansavulle, se on maarallisesti suurimpia komponentteja sekd kaasu-
ettd hiukkasfaasissa, ja sen pitoisuus eri tupakkalaaduissa vaihtelee samas-
sa suhteessa kuin muut haitalliset komponentit. Sen pitoisuus korreloi pol-
tettujen savukkeiden lukumaarain, ja sen pitoisuudesta on eniten mittaus-
tuloksia. Nykytietimyksen mukaan parhaiten todellista nikotiinipitoisuut-
ta mitataan aktiivikerdykselld, jossa nayte imetdan pumpulla kiinteddn ad-
sorbenttiin. Yksittdisen tyontekijan altistumista tupakansavulle mitataan
ensisijaisesti tyontekijan hengitysvyohykkeestd henkilokohtaisilla nayt-
teenkerayspumpuilla ja adsorptioputkilla. Eri tyopisteista nikotiinia mita-
taan kiintedsti hengitysvyohykkeen korkeudelle asennetuilla pumpuilla ja
adsorptioputkilla. Nikotiinin havaitsemisraja mittaamalla on 0,05 pg/m?.

Valmiudet pitoisuusmaarityksiin ovat talla hetkelld paremmat nikotii-
nille kuin muille spesifisille merkkiaineille. Nikotiinimittaukset ovat
my0Os muita maarityksid halvempia.
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YHTEENVETO

Kaytossa olevista biologisista merkkiaineista kotiniini (tupakan sisil-
tamastd nikotiinista elimistossd syntyva tuote) soveltuu parhaiten osoit-
tamaan altistumista ympariston tupakansavulle sekid tupakalle ominai-
sen luonteensa ettd madarityksen herkkyyden vuoksi. Se soveltuu seka laa-
dulliseen ettd maarilliseen passiivialtistumisen mittaamiseen. Ryhmi-
tasolla voidaan todeta ettd elimiston keskimairdinen kotiniinipitoisuus
suurenee lineaarisesti kun altistuminen kasvaa. Tama koskee seka kotona
ettd tyopaikalla tapahtuvaa altistumista. Kotiniinipitoisuus korreloi tupa-
kansavualtistumiseen liittyviin terveysvaikutuksiin sekad aikuisilla ettd
lapsilla.

ALTISTUMINEN

Vuonna 1997 altistui tyossddn ympdriston tupakansavulle haastattelu-
tutkimusten perusteella satunnaisesti tai jatkuvasti yhteensa 300 000 —
340 000 tyontekijaa eli 14-16 % tyollisista. Lahes jatkuvasti altistuneita
oli noin 30 000 eli 1,5 % tyollisistd. Maaliskuussa 2000 voimaan tullei-
den ravintoloiden tupakointirajoitusten myota altistuminen on saattanut
jonkin verran vihentya varsinkin ravintolahenkilokunnan keskuudessa.

Kaikista altistuneista noin kaksi kolmasosaa on miehia. Lahes jatku-
vasti altistuneista enemmistd on kuitenkin naisia. Nuoret altistuvat ylei-
semmin kuin ikddntyneet. Maarillisesti eniten altistuneita oli rakennus-
alalla (yli 50 000), jossa 38 % tyontekijoista altistui. Ravintola- ja hotel-
lialalla noin puolet tyontekijoista altistui (yhteensd noin 38 000). Altistu-
neita oli paljon myos metalliteollisuudessa. Lihes jatkuvaa altistumista
esiintyi eniten hotelli- ja ravintola-alalla (16 000 altistunut). Altistumista
esiintyi kaikenkokoisissa ravintoloissa.

Ravintolailman keskimiirdinen nikotiinipitoisuus on ollut noin
10 pg/m3, muilla tyopaikoilla 2 pg/m3. Altistumistaso yksilotasolla voi
olla keskiarvoa selvasti suurempi tai pienempi. Suurimmat henkilokoh-
taiset altistumistasot jatkuvasti savuisissa ravintolatiloissa tyoskennel-
tdessd lienevit yli 100 pg/m3.

Kotona puolison tai jonkun muun henkilén tupakoinnin takia ympa-
riston tupakansavulle altistuneiden aikuisten (15-64 vuotiaiden) koko-
naismaara on 400 000 — 500 000 (noin 13 % aikuisista). Alle 15-vuoti-
aista altistuu noin 7 % eli 60 000 — 70 000 ja yli 65-vuotiaista noin 8 %
eli 60 000 — 70 000. Altistumistasosta kotona ei Suomesta ole saatavana
mittaustietoja. Yhdysvalloissa mitatut keskimaaraiset tasot (1-6 pg/m3)
eiviat ehkd pade Suomessa, jossa kotitupakointi lienee vihdisempaa. Jos
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YHTEENVETO

pitoisuus kotona on esimerkiksi 2 pg/m3, se vastaisi vuosiannoksena
tyossd tapahtuvaa altistumista pitoisuudelle noin 4 pg/m3.

Tyon ja kodin ulkopuolella altistuminen on erityisryhmia lukuun otta-
matta vihdisempdd kuin tyossi tai kotona, koska altistuminen vapaa-
aikana on usein lyhytkestoista. Merkittdvaa altistumista esiintyy henki-
l6illa, jotka viettdvit runsaasti aikaa savuisissa ravintoloissa tai vastaa-
vissa paikoissa. Vapaa-aikana satunnaisesti tai sadannollisesti altistuneita
on erittdin paljon, todennakaoisesti yli miljoona.

SYOPAVAARALLISUUS

Tihidn mennessd on ilmestynyt yli 40 epidemiologista alkuperiistut-
kimusta, jotka ovat selvittineet kotioloissa tapahtuvaan tupakoimattomi-
en tupakansavualtistumiseen liittyvdd keuhkosyopariskia. Lisdksi on jul-
kaistu nelja merkittavda yhteenvetotutkimusta tai -raporttia. Valtaosa al-
kuperdistutkimuksista on osoittanut suurentunutta keuhkosyopavaaraa.
Kaikki yhteenvetoraportit ja meta-analyysit ovat paatyneet arviossaan yh-
tapitavasti sithen, ettd keuhkosyopariski on suurentunut kotonaan altistu-
neiden tupakoimattomien keskuudessa verrattuna altistumattomiin. Ris-
kin suuruuden on yhtipitavisti arvioitu olevan 1,2-1,3-kertainen eli keuh-
kosyOpdvaaran on arvioitu olevan 20-30 % suurempi ympdriston savulle
altistuneilla kuin altistumattomilla tupakoimattomilla. Tutkimusharhojen
ei arvioida vaikuttavan merkittavisti riskin arvioituun suuruuteen.

Ei ole tieteellisid perusteita olettaa, ettd tydpaikalla tapahtuva altistu-
minen ympdriston tupakansavulle poikkeaisi laadullisesti kotona tapah-
tuvasta altistumisesta. Tyopaikka-altistumiseen liittyy tupakoimattomil-
la merkitsevasti suurentunut elimiston kotiniinipitoisuus samaan tapaan
kuin kotialtistumiseen. Tyoaltistumisen ja keuhkosyovan valista suhdetta
selvittdneet tutkimukset ovat osoittaneet suurentunutta riskia yhtapita-
vasti kotialtistumistutkimusten kanssa. Vaihtelun eri tutkimusten tuotta-
missa suhteellisten riskien suuruuksissa on arvioitu johtuvan lihinni eri
tutkimusten vilisestd vaihtelusta altistumisen maarassa ja laadussa seka
altistumisen mairin ja keston suuremmasta vaihtelussa tyopaikoilla ver-
rattuna kotona tapahtuvaan altistumiseen. On ilmeistd, ettd tyopaikka-
altistumista selvittavien tutkimusten vililld on suurempia laatueroja kuin
kotialtistumistutkimusten valilla. Piidtelmaksi jdd, ettd tieteellisen nay-
ton perusteella pitkdaikaiseen siannolliseen altistumiseen ympariston tu-
pakansavulle sisdtiloissa liittyy merkitsevasti suurentunut keuhkosyopa-
riski riippumatta siitd, missa altistuminen tapahtuu.
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YHTEENVETO

Tupakoimattomille pitkdaikaisesta ja sdannollisestd ympariston tupa-
kansavulle altistumisesta aiheutuvan keuhkosyopariskin suuruudeksi on
eri tavoin tehdyissa tutkimuksissa saatu hyvin lahella toisiaan olevia arvioi-
ta. Kotona ympiriston tupakansavulle altistuneisiin tupakoimattomiin
naisiin kohdistuneiden epidemiologisten tutkimusten meta-analyysi tuotti
tulokseksi 24 %:n suuruisen lisiriskin, ja tupakoivien keuhkosyopariskin
perusteella pienille tupakansavupitoisuuksille tehty ekstrapolaatio antoi
20 %:n suuruisen lisariskin. Kayttamalla hyvaksi elimistossa mitattuja tu-
pakkaspesifisten merkkiaineiden pitoisuuksia, jotka osoittavat noin 1 %:n
suuruista altistumista tupakoivien altistuksesta, saatiin arvioksi 19 %:n
suuruinen lisariski altistumattomiin verrattuna. Lisdksi useat tupakoimat-
tomien riskia selvittaneista epidemiologisista tutkimuksista seka niiden pe-
rusteella tehdyt yhteenvedot osoittavat, ettad tupakoimattoman passiivial-
tistujan keuhkosy6pariskin suuruus riippuu tupakansavualtistumisen
madrastd mitattuna joko puolison pdivissd polttamien savukkeiden maa-
rdand tai altistumisvuosien lukumiirdnd. Sama riippuvuus altistumisen
madrasti ja kestosta on osoitettu tyoperdiselle altistumiselle. Ndiden tulos-
ten perusteella voidaan sanoa, ettd ympariston tupakansavualtistumiseen
liittyy keuhkosyopariski, joka on 2040 % suurempi kuin ympdriston tu-
pakansavulle altistumattomilla ja jonka suuruus riippuu altistumisen maa-
rastd ja kestosta samalla tavoin kuin aktiviitupakoijillakin.

SYDAN- JA VERISUONIVAIKUTUKSET

On todennikoista, ettd ympariston tupakansavulla on kansanterveyden
ja yksilon kannalta haitallisia vaikutuksia sydimeen ja muuhun veren-
kiertoelimistoon. Eniten tutkimuksia on vaikutuksesta sepelvaltimotau-
tiriskiin. Saatujen tulosten perusteella paddytdan arvioon, jonka mukaan
altistuminen lisd4 akuutin sepelvaltimotautitapahtuman riskia 25-35 %.
Kokeellisten tutkimusten tulokset ja havainnot vaikutuksista kliinista sy-
ddn- ja verisuonitautia edeltdviin subkliinisiin verisuonimuutoksiin tuke-
vat epidemiologisten tutkimusten perusteella tehtyjad paiatelmid. Vaikka
altistumisolosuhteet (tupakoijien maara, tilan suuruus, ilmastointi, hen-
gitysfrekvenssi, altistumisen kesto jne.) eroavat kotona ja tyopaikoilla, ei
ole biologisesti uskottavaa olettaa, etteivitko kotialtistumiseen perustu-
vat arviot ympdriston tupakansavun sydin- ja verisuonivaikutuksista oli-
si sovellettavissa tyoperdiseen altistumiseen.

Kaikkien ympariston tupakansavulle altistuneiden sepelvaltimotau-
tilisariski on noin puolet aktiivitupakoijien lisariskista. Vaikka tama
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havainto nayttdd olevan jossain maarin epasuhteessa siihen, etta altistu-
neen tupakoimattoman henkilon hengittima ja absorboima nikotiini-
midrd on vain noin 1 % aktiivitupakoijan absorboimasta maarista,
voidaan arviota pitdd luotettavana ja biologisesti perusteltuna. Vaikka
ympadriston tupakansavun sydin- ja verisuonivaikutuksia selvittivien
tutkimusten maird on verrattain viahdinen, tulokset ovat samansuun-
taisia ja uudet tutkimukset ovat vahvistaneet aiempien tutkimusten pe-
rusteella tehtyja padtelmid. Ei ole todenndkoistd, ettd julkaisuharha,
sekoittavat tekijat tai luokitteluvirheet vaikuttaisivat ratkaisevasti ja
merkittdvan harhaisesti tuloksiin. Vaikka tiedot ympariston tupakansa-
vun yhteydestd aivohalvausriskiin ovat vahiisia, ympariston tupakan-
savun ja aivohalvauksen vilinen yhteys nayttdd olevan vahintdan yhta
voimakas kuin yhteys sepelvaltimotautiriskiin.

Arvioitaessa aktiivisen ja passiivisen tupakoinnin sydan- ja verisuoni-
vaikutuksia biologisten merkkiainepitoisuuksien avulla on otettava huo-
mioon, ettd tupakansavun aineosien pitoisuudet ovat paa- ja sivusavussa
erilaiset ja ettd aineosien pitoisuussuhteet paa- ja sivusavussa vaihtelevat.
Siitd, mitkd tupakansavun lukuisista kemiallisista yhdisteistd ovat tupakan
aiheuttamien sydan- ja verisuonivaikutusten kannalta merkityksellisia, on
melko vihan tietoa. Nikotiinilla lienee merkitysta ateriaskleroottisen pla-
kin rupturoitumista edesauttavana tekijani, mutta todennikoisesti myos
muut ainesosat ovat osallisena sydan- ja verisuonivaikutuksissa.

Altistuminen ympariston tupakansavulle aiheuttaa yksilon ja kansan-
terveyden kannalta merkittavan sydan- ja verisuonitautien riskin suure-
nemisen. Epidemiologisten tutkimusten perusteella ei voida tarkkaan ar-
vioida sitd tupakansavupitoisuutta, jossa tautiriski alkaa lisaantya. Ko-
keelliset tutkimukset kuitenkin osoittavat, ettd sepelvaltimotaudille ja
muille verenkiertohairioille altistavat muutokset verenhyytymisjarjestel-
maissd, valtimon seindiman endoteelin toiminnassa ja syddmen rasituskes-
tavyydessa tulevat esille tupakansavupitoisuuksissa, joita tavataan ylei-
sesti esimerkiksi ravintoloissa ja muissa tupakointitiloissa.

KEUHKOVAIKUTUKSET

Ympariston tupakansavussa on samoja drsyttavia ja toksisia aineita kuin
pddvirran tupakansavussa, joten on biologisesti todennikdoistd, ettd myos
ympdriston tupakansavu aiheuttaa hengitysteiden tulehdusmuutoksia,
jotka voivat johtaa hengitystieoireiden ja keuhkofunktiomuutosten ke-
hittymiseen sekd astman ilmaantumiseen. Lisdksi tupakansavu heikentia
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immuunivasteita ja keuhkoepiteelisolujen varekarvatoimintaa, mika joh-
taa lisidntyneeseen alttiuteen sairastua hengitystieinfektioihin.

Lapsiin kohdistuneissa tutkimuksissa ympariston tupakansavun on
todettu aiheuttavan kroonisia hengitystieoireita ja lisdavian astman puh-
keamisen riskid sekd sairastuvuutta hengitystieinfektioihin. Ympariston
tupakansavulle altistumiseen on liittynyt terveilld lapsilla lisidntynyt
hengitysteiden reaktiivisuus ja astmaa sairastavilla lapsilla taudin vaikeu-
tuminen. Ympdriston tupakansavu on lapsilla yhteydessa ventilaatiofunk-
tion lievddn vajaukseen, ja lisiksi ympariston tupakansavu hidastaa lasten
keuhkofunktion iin mukana tapahtuvaa kasvua.

Aikuisilla ympariston tupakansavulle altistumiseen liittyy lisidantynyt
hengitystieoireiden esiintyminen. Altistumiseen liittyy myos heikentynyt
ventilatorinen keuhkofunktiotaso, ainakin altistuttaessa suurille pitoisuuk-
sille. Muutamien tutkimusten perusteella ympariston tupakansavu lisda
aikuisilla seka astman ettd pitkdaikaisen keuhkoahtaumataudin (COPD:n)
riskid, mutta lisda tutkimuksia tarvitaan ndiden vaikutusten tarkemmaksi
selvittamiseksi. Epidemiologisissa ja altistuskammiotutkimuksissa ympa-
riston tupakansavun on todettu lisddvian aikuisten astman vaikeusastetta.
Ympariston tupakansavun vaikutuksia hengitystieinfektioihin on tutkittu
aikuisilla varsin vahan, mutta on viitteita siitd, ettd passiivinen tupakointi
lisda riskid sairastua invasiiviseen pneumokokki-infektioon.

LISAANTYMISTERVEYDELLISET VAIKUTUKSET

Keskimaaraistd syntymdpainoa koskevien tutkimusten, kirjallisuuskat-
sausten ja meta-analyysien tulokset viittaavat siihen, ettd naisen altistu-
minen raskauden aikana ympariston tupakansavulle pienentdd lapsen
syntymapainoa. Vaikutus on kuitenkin pienempi kuin aktiivisen tupa-
koinnin vaikutus, pienenema on keskimaarin 25-50 grammaa. Suurim-
massa osassa pienipainoisuutta tarkastelleista tutkimuksista on myos ha-
vaittu lievdsti suurentunut pienipainoisena syntymisen riski ympariston
tupakansavulle altistuneiden naisten lapsilla, joskin harvassa tutkimuk-
sessa riski on ollut merkitsevisti suurentunut. Riskin on arvioitu olevan
20-40 % suurempi altistuneilla kuin altistumattomilla. Kaiken kaikki-
aan epidemiologiset tutkimukset antavat riittdvasti ndytt0d ympariston
tupakansavualtistumisen haitallisesta vaikutuksesta sikion kasvuun.
Vaikka syntymipainon aleneminen nayttdi olevan vihaistd, viestota-
solla painojakauman siirtyminen alaspain merkitsee pienipainoisena syn-
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tyvien maddran kasvua. Pienipainoisena syntyneilld on suurempi perina-
taalikuoleman riski kuin normaalipainoisilla.

Voimakas altistuminen ympariston tupakansavulle raskauden aikana
saattaa lisitd keskenmenon tai ennenaikaisen synnytyksen vaaraa, joskin
tieteellinen ndytt6 on talta osin puutteellista. Ympariston tupakansavual-
tistumisen yhteydestd synnynndisten epimuodostumien esiintymiseen tai
alentuneeseen hedelmaillisyyteen ei voida tehdd paatelmii tutkimustiedon
vahdisyyden ja ristiriitaisuuden vuoksi. Sen sijaan on saatu viitetta siita,
ettd lapsen altistuminen ympariston tupakansavulle syntyman jalkeen on
kitkytkuoleman riskitekija.

RISKIN SUURUUS

Useat tupakoimattomien riskiad selvittaneistd tutkimuksista sekd niiden
perusteella tehdyt yhteenvetoestimaatit osoittavat, ettd tupakoimatto-
man passiivialtistujan keuhkosy6piriskin suuruus riippuu altistumisen
maaristad mitattuna joko puolison pdivassi polttamien savukkeiden maa-
rdnd tai altistumisvuosien lukumairiana. Myos tyoperdiseen passiivialtis-
tumiseen liittyvd keuhkosyopariski suurenee altistumisvuosien maarian
kasvaessa. Ympiristolliseen tupakansavualtistumiseen liittyy keuhko-
syopariski, joka on 20-40 % suurempi kuin ympdristolliselle tupakansa-
vulle altistumattomalla. Riskin suuruus riippuu altistumisen maarasta ja
kestosta samoin kuin tupakoijien keuhkosyopariski.

Ympiriston tupakansavun arvioidaan aiheuttavan Suomessa tyossiaan
sille altistuville keuhkosyopdian sairastumisen elimanaikaisen riskin
0,15/1000 altistunutta keskimaaraiselld altistumistasolla 1 mg/m? (nikotii-
ni). Tama siis tarkoittaa elinikdisen altistumisen seurauksena noin yhta
keuhkosyopatapausta 7000 altistunutta kohti. Altistumistasolla 100 mg/m?
nikotiinia sairastumisriski on noin 15/1000. Nykyinen altistuminen aihe-
uttaisi Suomessa tulevaisuudessa noin 1 %:n kaikista keuhkosyovisti eli
keskimaarin 10-30 syOpatapausta vuodessa. Naistd 1-3 olisi perdisin tyos-
td (valtaosin ravintola-alan tyostd) ja loput koti- tai muusta altistumisesta.

Muiden kuin ympdariston tupakansavun aiheuttamien keuhkosyopien
terveysriskien maarallinen arviointi ei ole kunnolla mahdollista puutteel-
listen annos-vaikutustietojen vuoksi. Toisaalta, koska sydan- ja verisuoni-
tautikuolemien maird on noin kymmenkertainen keuhkosyopain verrat-
tuna ja riskisuhteet ovat samaa luokkaa, on perusteltua olettaa passiivitu-
pakonnin aiheuttavan 5-10 kertaa niin paljon sydin- ja verisuonitauti-
kuolemia kuin keuhkosyopia.
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YMPARISTON TURAKANSAVUN
KOOSTUMUS, MITTAAMINEN
JA OMINAISUUDET

Ympariston tupakansavun maaritelma
ja ldhteet

Ympiriston tupakansavu (YTS) on yhteisnimitys kaikille tupakkatuot-
teista perdisin oleville ilmassa esiintyville hiukkasille, aerosoleille ja kaa-
suille. Paddhuomio on savukkeiden poltossa, koska se on ylivoimaisesti
yleisin tupakoinnin muoto. Tupakansavun koostumuksen ja altistumisen
mittaamisessa onkin keskitytty savukkeista syntyvdan savuun. Lihes
poikkeuksetta tutkimukset ympariston tupakansavun esiintymisesta ja
sille altistumisesta ovat tilanteista, joissa paaasiallisena savunlihteeni
ovat savukkeet.

Savua leviad ympdristoon ns. sivusavussa, kun tupakoija ei itse ime
savua keuhkoihinsa ja ns. pddsavussa tupakoijan uloshengittiessi savua.
Ympiriston tupakansavuun sisiltyy myos savukkeen imupaasti henkai-
syjen vililld vapautuva savu sekd savukkeen paperin ldpi erittyva savu.
Sivusavun osuus on ldhteestd riippuen 50-90 % ja uloshengitetyn paisa-
vun osuus 10-50 % (Rogman, 1992; Reynolds et al. 1988, Baker & Proc-
tor 1990, EPA, 1993; OEHHA, 1997). Uloshengitetyn padsavun osuus
ympdriston tupakansavun eri ainesosista riippuu savukelaadusta ja tupa-
koijan tottumuksista (Baker & Proctor, 1990; Browne et al., 1980;
Rickert, 1999). Savukkeen kiintoainepaastoista keskimaarin 45-70 %
on perdisin sivusavusta, loppuosa tulee padsavusta (NRC, 1986; OEH-
HA, 1997). Useimmista epaorgaanisista ja orgaanisista kaasuista ja aero-
soleista 50-95 % on peraisin sivusavusta (NRC, 1986).

Savuke sisdltdd merkistd riippuen 1-7 painoprosenttia nikotiinia. Ni-
kotiinista 15-25 % joutuu padsavuun ja n. 40 % sivusavuun (U.S. Surge-
on General, 1986; EPA, 1993; Manuel, 1999). Niin ollen ympariston
tupakansavun nikotiinista n. 90 % on ldhtoisin sivusavusta (Eudy et al.,
1986; Eatough et al., 1986).
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Sivusavun ja uloshengitetyn padsavun suhteelliset osuudet ovat ymparis-
ton tupakansavun ominaisuuksien kannalta keskeisid, koska niiden kemial-
liset ja fysikaaliset ominaisuudet ovat erilaisia. Vaikka sivusavu ja uloshengi-
tetty pddsavu sisaltivit samoja yhdisteitd ja yhdisteryhmia, ne poikkeavat
olennaisesti eri yhdisteiden suhteellisten osuuksien ja absoluuttisten konsent-
raatioiden suhteen (Taulukko 1). Savu, jota tupakoija imee keuhkoihinsa
tupakasta, on koostumukseltaan seki yksittdisten yhdisteiden ettd hiukkas-
jakauman osalta merkittavasti erilaista kuin YTS. Esimerkiksi savukelaadun
tervapitoisuudella saattaa olla kdinteinen vaikutus sivusavun ja siten myos
ympdriston tupakansavun karsinogeenipitoisuuteen.

Tupakansavun koostumus

Ympariston tupakansavun koostumukseen vaikuttavat tupakoijien tottu-
musten ohella savun muodostumistiheys ja laimeneminen, ilmanvaihto,
kemialliset ja fotokemialliset reaktiot ilmatilassa, komponenttien kon-
densaatio, koagulaatio, adsorptio ja laskeutuminen pinnoille seka niille
kaanteiset reaktiot, kuten desorptio (Daisey, 1999). Pintojen ja tekstiilien
ominaisuudet, fysikaaliset tilamuuttujat (mm. lampdtila, paine ja ilma-
virtaukset), tilan dimensiot ja ilmanvaihto sekd muista lahteistad kuin tu-
pakansavusta perdisin olevat yhdisteet vaikuttavat siis keskeisesti ympa-
riston tupakansavun koostumukseen (Guerin et al., 1992).

SAVUN MUODOSTUMINEN

Henkaisyn aikana lampotila kaasutilassa tupakan tulipdan keskiossa on
jopa 850 °C, kiintedssa faasissa lampotila on n. 800 °C keskitssa ja jopa
yli 900 °C tervavyohykkeessd eli palavan paperin rajalla (Baker, 1980;
Baker & Proctor, 1990). Keskion korkeissa lampotiloissa tupakka hiiltyy
ja muodostuu vihihappinen vyohyke jolloin savun komponentteja muo-
dostuu pelkistavissidkin reaktioissa (Guerin et al., 1992). Koska liekki ei
lapdise ilmaa, korvausilma imeytyy henkiisyn aikana huokoisen paperin
lapi tervavyohykkeen lahelta, liekin imupuolelta (Guerin et al., 1992).
Kahden millimetrin etdisyydelld tervavyohykkeesta kaasu- ja kiintedfaa-
sin lampotilat laskevat 800-900 °C:sta 200-400 °C:een. Parin senttimet-
rin etdisyydelld lampatilat ovat jo saavuttaneet 30 °C:n lampotilan (Baker,
1980; Baker & Proctor, 1990). Tulipdidssd lampohajoamisessa muodostu-
neet kaasut tiivistyvit ja jadhtyvit tulipdan imupuoleisella vyohykkeella.
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Komponenttien jaihtymiseen ja laimenemiseen vaikuttaa myos paperin
lapi imeytynyt ilma (Guerin et al., 1992). Tervavyohykkeen imupuolella
olevassa kahden millimetrin vyohykkeessa vallitsevat lampotilat (200-
400 °C) ovat liian matalia palamisreaktioille mutta tarpeeksi korkeita
tislautumiselle (Baker, 1980; Baker & Proctor, 1990). Tislautumista edes-
auttavat suuret vesipitoisuudet (Johnsson et al., 1973). Tapahtuma muis-
tuttaa hoyrytislausta. Ainakin 1200 lampokestavdaa komponenttia, mm.
nikotiini, n-parafiinit ja useat terpeenit, tislautuvat savuvirtaan tulipdan
takaisella alueella (Guerin et al., 1992).

Sivusavun muodostumisolosuhteet poikkeavat edelld kuvatuista paa-
savun muodostumisolosuhteista kahdella tavalla. Tulipdian limpotilat
ovat 200-300 °C alhaisempia, ja timin lisiksi ilmavirta kulkee konvekti-
on kautta vastakkaiseen suuntaan kuin henkaisyn aikana. Konvektiota ja
sivusavun muodostumista tapahtuu myos henkaisyn aikana, mutta huo-
mattavasti vahemman (OEHHA, 1997; Guerin et al., 1992). Sivusavu
sisaltdd haitallisia altisteita paljon enemman kuin paasavu (Taulukko 1).
Tervaa sivusavussa on kolme kertaa ja nikotiinia seitseman kertaa niin
paljon kuin padsavussa. Sivusavussa on bentseenia viisi kertaa enemman
ja syopavaarallisia nitrosoamiineja jopa 100 kertaa enemman kuin paa-
savussa (Taulukko 1).

SAVUN KOOSTUMUKSEN MAARITYSMENETELMAT

Ympdriston tupakansavun koostumusta on tutkittu koeoloissa, joissa
savu on muodostettu joko tupakointikoneiden tai tupakoivien henkil6i-
den avulla. Tuloksiin vaikuttaa keskeisesti se, miten savu on muodostettu
ja mistd ja miten savu on keritty talteen sekd kaytetyt maaritysmenetel-
mit. Maaritykset pyritddn tekemidin olosuhteissa ja tavalla, jotka mah-
dollisimman hyvin vastaavat kenttiolosuhteita. Kenttiolosuhteissa hal-
litsemattomien tekijoiden maard (mm. taustan vaikutus, ilman vaihtu-
vuus, poltettujen savukkeiden miara aikayksikkod kohden) hankaloittaa
paatelmien tekemista ja tulosten tulkintaa. Pddsavun koostumusmaari-
tysten yhdenmukaistamiseksi on kehitetty standardimaaritysmenetelmia,
joissa kdytetdan tupakointikoneita ja standardisavukkeita (Guerin et al.,
1992). Vastaavanlaisia menetelmia sivusavun tai itse ympariston tupa-
kansavun koostumusmaarityksiin ei sen sijaan ole olemassa.
Ympariston tupakansavun ainetaseeseen — ilmassa olevien kompo-
nenttien siitd poistumiseen ja sithen vapautumiseen — vaikuttavat paaasi-
alliset tekijat on esitetty taulukossa 2 (Daisey, 1999). Tasapainon saavut-
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Taulukko 1.  Tuoreen, laimentamattoman tupakansavun padsavun ja
laimennetun sivusavun koostumus'

Komponentti Madra padsavussa / savuke Sivusavussa ja padsavussa
olevien maérien suhde

Kaasufaasiz
Hiilimonoksidi 10-23 mg 2,5-4,7
Hiilidioksidi 20-40 mg 8-11
Karbonyylisulfidi 12-42 pg 0,03-0,13
Bentseeni3 12-48 pg 5-10
Tolueeni 100-200 pg 5,6-8,3
Formaldehydi4 70-100 pg 0,1-50
Akroleiini 60-100 pg 8-15
Asetoni 100-250 g 2-5
Pyridiini 16-40 pig 6,5-20
3-Metyleenipyridiini 12-36 pig 3-13
3-Etylideenipyridiini 11-30 pg 20-40
Syaanivety 400-500 pg 0,1-0,25
Hydratsiini4 32ng 3
Ammoniakki 50-130 pg 3,7-51
Metyyliamiini 11,5-28,7 g 4,2-6,4
Dimetyyliamiini 7,8-10 pg 3,7-51
Typen oksidit 100-600 pg 4-10
N-nitrosodimetyyliamiini4 10-40 ng 20-100
N-nitrosodietyyliamiini4 ND-25 ng <40
N-nitrosopyrrolidiini# 6-30 ng 6-30
Muurahaishappo 210-490 pg 1,4-1,6
Etikkahappo 330-810 yg 1,9-3,6
Metyleenikloridi 150-600 g 17-33
1,3-Butadieeni4 6 69,2 g 3-6

Hiukkasfaasis
Kiintoaines? 15-40 mg 1,3-1,39
Nikotiini 1-2,5 mg 2,6-3,3
Anatabiini 2-20 pg <0,1-0,5
Fenoli 60-140 pg 1,6-3,0
Katekoli 100-360 pg 0,6-0,9
Hydrokinoni 110-300 pg 0,7-0,9
Aniliini4 360 ng 30
2-Toluidiini 160 ng 19
2-Naftyyliamiini3 1,7ng 30
4-Aminobifenyyli3 4,6 ng 31
Bentso[a]antraseeni5 20-70 ng 2-4
Bentso[a]pyreeni# 20-40 ng 2,5-3,5
Kolesteroli 22 ug 0,9
y-Butyrolaktonis 10-252 jg 3,6-5,0
Kinoliini 0,5-2 pg 3-11
Harmaanié 1,7-3,1 pg 0,7-1,7
N-Nitrosonornikotiini 200-3000 ng 0,5-3
NNK9 100-1000 ng 1-4
N-Nitrosodietanoliamiini4 20-70 ng 12
Kadmium# 110 ng 7.2
Nikkeli3 20-80 ng 13-30
Sinkki 60 ng 6,7
Polonium-2103 0,04-0,1 pCi 1,0-4,0
Bentsoehappo 14-28 pg 0,67-0,95
Maitohappo 63-174 g 0,5-0,7
Glykolihappo 37-126 pg 0,6-0,95
Meripihkahappo 110-140 pg 0,43-0,62
PCDD:t ja PCDF:t10 1pg 2

Taulukko 1 jatkuu...
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Taulukko 1. jatkuu...

1. Tiedot ovat padasiassa NRC:n (1986) (NRC, 1986a), ja EPA:n (1993) (EPA, 1993b) raporteista
Jako kaasu- ja hiukkasfaaseihin perustuu padsavussa vallitseviin olosuhteisiin. Sivusavussa yhdisteet
jakautuvat eri lailla.
Luokiteltu karsinogeeniksi (EPA ja IARC)
Todennékéinen karsinogeeni (EPA ja IARC)
Eldinkarsinogeeni (Vainio et al., 1985)
EPA:n raportissa 1993 (EPA, 1993a)
Siséltad di- ja polysyklisid aromaattisia hiilivetyjd, joista useat luokitellaan eldinkarsinogeeneiksi
1-metyyli-9H-pyrido[3, 4-b]-indoli
NNK=4-(N-metyyli-N-nitrosoamino)-1-(3-pyridyyli)-1-butanoni
. Tiedot perdisin Lonfroth:in ja Zebiihrin (1992) tutkimuksiin. M&ard ilmoitettu toksisina ekvivalentteina
(2,4,7,8-TCDD) PCDD:t=polyklooratut dibentso-p-dioksiinit; PCDF:t=polyklooratut dibentsofuraanit

N
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taminen edellyttdd kaikkien tekijoiden vakioitumista. Pitoisuuteen vai-
kuttava vakioituminen voi tapahtua minuuteissa, mutta joidenkin teki-
joiden osalta vaaditaan viikkoja tai jopa kuukausia. Se mikd on kunkin
prosessin vaikutus pitoisuuteen jonkin YTS-komponentin osalta, riippuu
emissionopeudesta eli tupakointitiheydestd. Suurissa pitoisuuksissa ad-
sorption, desorption, laskeutumisen, diffuusion ja uudelleen vapautumi-
sen vaikutus esim. nikotiinipitoisuuteen voi olla kdytannollisesti katsoen
olematon. Pienissi pitoisuuksissa (nikotiinia < 1 pg/m?) nididen vaikutus
korostuu. Ravintoloissa, joissa pitoisuudet ovat isompia, tupakointi on
jatkuvaa ja tasapaino on asettunut kuukausien tai jopa vuosien aikana,
nikotiinin ja muiden komponenttien pitoisuus voidaan hyvailla tarkkuu-
della arvioida emission, tilan dimensioiden ja ilmastointinopeuden avulla
(teoreettinen nikotiinipitoisuus, Kuva 1). Koetiloissa, joissa tupakointi ei
ole jatkuvaa ja joissa pinnat ja tekstiilit eivit kokeen alussa ole kyllasty-
neitd tupakansavun komponenteilla, adsorption, desorption, laskeutu-
misen, diffuusion ja uudelleen vapautumisen vaikutus korostuu, ja tdlloin
myo0s teoreettinen nikotiinipitoisuus poikkeaa mitatusta pitoisuudesta,
mikali ndiden tekijoiden vaikutusta ei ole otettu huomioon ja mikali ni-
kotiinipitoisuus koetilassa on alhainen (Kuva 2). Tallaisissa koetiloissa
kerdysajan merkitys pitoisuuksiin on keskeinen.

Yksittdisid tunnistettuja yhdisteitd tupakansavussa on yli 4000
(Guerin et al., 1992).

Tupakansavu koostuu hiukkas- ja kaasufaasista. Kaasufaasiin katso-
taan kuuluvaksi se osa savusta, joka lipaisee 0,2 pm:n huokoskoon suo-
dattimen. Suodattimelle jidva osa on hiukkasfaasia (Guerin et al., 1992).
Useimmat YTS-periiset sisdilman hiukkaset ovat pienid nestepisaroita tai
vahapartikkeleita (Guerin et al., 1992). Hiukkasissa on myos mikro-
skooppisia tuhkapartikkeleita, jotka toimivat kaasumaisten aineiden
kondensaatiokeskuksina (Stober, 1982).
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Sivu- ja pddsavun yhdisteet ovat samoja, mutta niiden jakautuminen
hiukkas- ja kaasufaasiin on erilaista. Savun ikddntyessd sen komponen-
teista syntyy uusia yhdisteitd. Sivu- ja padasavun hiukkasfaasin partikkeli-
jakaumassa on suuria eroja. Sekoittuessaan sisdilmaan hiukkasten koko
pienenee, kun niista siirtyy yhdisteita kaasufaasiin. Sisdilman nikotiinista
yli 90 % esiintyy kaasufaasissa (Eudy et al., 1986; Eatough et al., 1986),
vaikka nikotiini savun syntyhetkelld on paaasiassa hiukkasfaasissa. Sivu-
savun hiukkasten halkaisija on 0,01-1,0 pm (EPA, 1993) Paasavun hiuk-
kasten aerodynaaminen tilavuus on keskimairin 100-200-kertainen
(Gori & Mantel, 1991; Ingebrethsen et al., 1988), ja niiden halkaisija
0,35-0,4 pm (Ingebrethsen, 1989). Ympdriston tupakansavussa hiuk-
kasten keskimaardinen halkaisija on 0,1 pm (Gori & Mantel, 1991; In-
gebrethsen et al., 1988), joten suurin osa hiukkasista kuuluu ns. hengitty-
vaan fraktioon (Raabe, 1980).

Osa tupakansavun komponenteista on haihtuvia yhdisteita ja osa hiuk-
kasissa olevia vaikeasti haihtuvia orgaanisia tai epdorgaanisia yhdisteita
(Taulukko 2). Lisaksi savussa on nikotiinin kaltaisia yhdisteita, jotka eivit
ole kovin haihtuvia, mutta joita korkean hoyrynpaineen vuoksi esiintyy
sekd hiukkas- etta kaasufaasissa. Kaasufaasin paaasiallisia komponentteja
ovat hika, hiilidioksidi, hiilivedyt, typen oksidit ja typpihapoke seka or-
gaaniset emikset (Eatough et al., 1989a). Kaasufaasin sisaltimia emaksia
ovat mm. ammoniakki, nikotiini, pyridiini, 3-etenyylipyridiini ja myosmiini
(Eatough et al., 1989a).

Kiintedn faasin ainesosista maarallisesti suurimpia ovat epaorgaanis-
ten suolojen ohella hiilivedyt, emikset, sterolit, rasvahapot ja styreeni
(Benner et al., 1989). Yksittdisistd orgaanisista yhdisteistd huomattavim-
pia on nikotiini. Kaiken kaikkiaan tupakansavu sisiltda toistasataa ihmi-
selle haitalliseksi tunnettua yhdistettd, joista karsinogeeneiksi on luoki-
teltu yli neljakymmenta.

Tervaksi kutsutaan sitd osaa paasavun kokonaispartikkeliaineksesta,
joka jaa jaljelle, kun 0,2 pm:n huokoskoon suodattimelle keratysta ja-
keesta on poistettu vesi ja nikotiini (Guerin et al., 1992). Tervapaastot
ovat 15-35 mg savuketta kohti (Rickert ez al., 1984; IARC 1986).

Perinteistd punnitsemalla tehtyd hiukkasmaaritysta (Ogden et al.,
1990) paremmin ympariston tupakansavun hiukkasten maaraa kuvaa-
vat fluoresoivien tai UV-absorboivien partikkelien maarit (ASTM,
1996a). Nailld suureilla arvioiden ravintoloiden ympariston tupakan-
savun hiukkaspitoisuus on 10-50 % kokonaishiukkaspitoisuudesta
(Moschdreas et al., 1999; Guerin et al., 1992). Naiita hiukkasia muo-
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Kuva 1. Nikotiinipitoisuuksien keskiarvot kuudessa ravintolassa (A-F) mitattuna kiin-
teistd pisteistd sekd henkilokunnan hengitysvyohykkeesti. Teoreettiset nikotiinipi-
toisundet laskettiin poltettujen savukkeiden mddristi kayttien tupakkakobtaisena
nikotiiniemissiona 1,8 mg (Jobnsson et al., Undenmaan Aluetyoterveyslaitos, julkai-
semattomia tuloksia):
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Taulukko 2.  YTS-komponenttien pitoisuuteen vaikuttavat
dynaamiset prosessit ja niiden aikaskaala (Daisey, 1999)

Prosessi

Emissio

Laimeneminen ja sekoittuminen
Poistuminen ilmastoinnin myota
Kaasumaisten yhdisteiden laskeutuminen ja
adsorption pinnoille

Partikkelien laskeutuminen

Kaasumaisten yhdisteiden uudelleen
emissio pinnoilta

Diffuusio kiinteisiin matriiseihin ja diffuusio
matriiseista poispdin

Aikaskaala
Minuutteja
Enintddn kymmenid minuutteja

Kymmenistd minuuteista
muutamaan tuntiin

Kymmenistd minuuteista
muutamaan tuntiin

Tunteja

Muutamasta tunnista viikkoihin

Muutamasta péivéstd kuukausiin

70
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(70 savuketta) (45 savuketta)
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(7 savuketta)

Kuva 2. Nikotiinipitoisuuksia koetilassa mitattuna kiinteistd pisteistd. Savukkeet poltet-

tiin koneellisesti, jolloin sekd pdd- ettd sivusavu levisivit koetilaan. Teoreettiset niko-

tiinipitoisuudet laskettiin poltettujen savukkeiden mddrdstd, kuten kuvassa 1. Arvi-

oitu tupakkakohtainen nikotiiniemissio oli 4 mg (Johnsson et al., Undenmaan Alue-

tyoterveyslaitos, julkaisemattomia tuloksia).
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dostuu myo6s muista palamislidhteistd, kuten mm. avotakoista ja kyntti-
loista (Moschdreas et al., 1999; Guerin et al., 1992).

Hiilimonoksidia eli hakdi vapautuu tupakoitaessa arviolta 40-70 mg
savuketta kohden (Rickert et al., 1984). Ravintoloissa, joissa tupakointi
on sallittu, hiilimonoksidipitoisuudet ovat yleensd muita tyoymparistoja
korkeammat (Taulukko 3). Typpimonoksidi on eniten muodostuva typen
oksidi (Norman et al.,1983; IARC, 1986). Sen mdaira riippuu tupakan
nitraattipitoisuudesta, ja nitraatin lisiksi sitd syntyy alkaloideista seka
myos ilman typen hapettumistuotteena. Sen maira vaihtelee sivusavussa
0,5:n ja 3 mg:n vililld savuketta kohti. Typpimonoksidista muodostuu
ilmassa typpidioksidia, joka on monoksidia huomattavasti arsyttivam-
pdd ja reaktiivisempaa (Lofroth, 1989).

Tupakan sisaltimastad nikotiinista 75-90 % siirtyy sivusavuun ja sitid
kautta ympiaroivdadn ilmaan (Rickert ef al., 1984). Nikotiinia on todettu
vapautuvan yhdesti savukkeesta 0,7-2,9 mg (Repace et al., 1998a; Dai-
sey et al., 1998), mika on 50-75 % tupakan sisdltimastd nikotiinista.

Nikotiinin ohella muita maarallisesti merkittavia haihtuvia orgaani-
sia yhdisteita (VOC) ympariston tupakansavussa ovat alkeenit, jotka
osittain metaboloituvat epoksideiksi (Lofroth, 1989). VOC-yhdisteiden
pitoisuus sivusavussa on padsavuun verrattuna yleensia 4-10-kertainen
(Elmenhorst & Schultz, 1968; Lofroth et al., 1987). Eniten on havaittu
eteenid, propeenia, 1,3-butadieenia ja isopreenid. Nama yleiset sisdil-
maston yhdisteet eivit ole spesifisia tupakansavulle, vaan niilla on usei-
ta muitakin ldhteita.

Tupakan palo-olosuhteet suosivat karsinogeenisten polysyklisten aro-
maattisten hiilivetyjen (PAH) muodostumista (OEHHA, 1997). Tupa-
kansavusta on identifioitu yli 35 yksittdisti PAH yhdistetta (IARC,
1986a), joista yleisin on fluoranteeni (Grimmer et al.,1977;IARC, 1986),
jota on sivusavussa arviolta 1 pg savuketta kohti. Polyaromaattisille hiili-
vedyille on muitakin ldhteitd, mutta tupakansavu on esiintyessdaan mer-
kittdvin (Guerin et al., 1992). Tupakansavussa on useita aromaattisia
amiineja, kuten karsinogeeniset o-toluidiini, 2-naftyyliamiini ja 4-ami-
nobifenyyli, joiden mdara sivusavussa on paasavuun verrattuna 30-ker-
tainen (Lofroth, 1989). Muista tupakansavun karsinogeeneista mainitta-
koon N-nitrosoamiinit, joita on sivusavussa jopa 100 kertaa niin paljon
kuin paasavussa (Taulukko 2).

Tarkein tupakansavun sisdltimi radioaktiivinen isotooppi on *'°Po
(Cohen et al., 1980), jota on arviolta 0,1 Bg/g tupakkaa, ja josta osa
siirtyy ympariston tupakansavuun (Lofroth, 1989). Tupakointi kohottaa
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Taulukko 3.  Eri aineiden pitoisuus ympariston tupakansavussa.
Laadittu Guerinin kokoamien tietojen perusteella
(Guerin et al., 1992)

Mittauskohde ja tutkimus

Yhdiste Toimisto Kammio Ravintola Toimisto Toimisto Toimisto
(Higgins & (Reynolds &  (Lofroth (Eatough (Proctor et al,, (Bayer & Black,
Guerin, 1988) (1992), 1988) etal,1989)  etal,1989b) 1989a) 1987)
Kokonaishiukkaset (pg/m3) 330 449 420 52 148 EM
Nikotiini (ug/m3) 120 24 7 4,6 18 14
CO (ppm) EM! 2,4 3,8 2,8 14 EM
CO, (ppm) EM 10 EM EM 570 EM
Bentseeni (ug/m3) 16 EM 27 EM 8 19
Tolueeni (ug/m3) 70 EM EM EM 24 260
3-Etenyylipyridiini (ug/m3) EM 14 EM 1,5 EM EM
Etyylibentseeni (ug/m3) 8,9 EM EM EM 5 ET2
Pyridiini (ug/m3) 11,7 30 EM EM EM EM
Isopreeni (yg/m3) 47 EM 150 EM EM EM
Formaldehydi (ug/m3) EM 35 104 EM EM EM
Limoneeni (pg/m3) 16 EM EM EM 7 EM

Mittauskohde ja tutkimus

Yhdiste Teflonsiilio Kammio Kammio
(Benneret al., 1989) (Duc & Huynh, 1989) (Ramsey et al., 1990)
Kokonaishiukkaset (KH) (pg/m3) 680 13800 600
Nikotiini - kaasufaasi (pg/m3) 720 92 EM
Nikotiini - hiukkasfaasi (ug/m3) 9,1 EM EM
Myosmiini (pmol/g KH) 35 EM EM
Nikotyriini (umol/g KH) 33 EM EM
Kotiniini (umol/g KH) 11 EM EM
Kolesteroli (umol/g KH) 14 EM EM
Stigmasteroli (umol/g KH) 2,9 EM EM
Kampesteroli (pmol/g KH) 15 EM EM
24-Metyylikolesta-3,5-dieeni (umol/g KH) 2,1 EM EM
Solanesoli (pmol/g KH) EM EM EM
Heptakosaani (n-C,;Hse) (Hg/m3) 22 EM 7.2
Nonakosaani (n-CygHse) (ug/m3) EM EM 33
Hentrikontaani (n-Cs;Hg,) (pg/m3) EM EM 15,6
Tritiakontaani (n-Cs3Hgg) (Hg/m3) EM EM 4,6
Fenantreeni (ng/m3) EM 112 EM
Antraseeni (ng/m3) EM 13 EM
Pyreeni (ng/m3) EM 190 EM
Bentso[a]antraseeni (ng/m3) EM 101 EM
Kryseeni + trifenyleeni (ng/m3) EM 120 EM
Bentso[a]pyreeni (ng/m3) EM 58 EM
Indeno[1,2,3-cd]pyreeni (ng/m3) EM 16 EM
Bentso[ghi]peryleeni (ng/m3) EM 12 EM
Dibentso[a,c]- + dibentso[a,h]antraseeni (ng/m3) EM 4,4 EM
Koroneeni (ng/m3) EM 4,7 EM

1,2 EM: ei médritetty, ET: ei todettu
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myo0s sisdilman radonpitoisuutta, mutta tima vaikutus on vilillinen
(Bergman et al., 1986; Lofroth, 1989).

Altistumisen mittaaminen ilmasta

Savupitoisuuden mittaamista ei kdytinnossd voida toteuttaa maaritti-
malld kaikkia sen yli 4000:ta komponenttia, joten altistumisen arvioin-
tiin kdytetyissd menetelmissd mitataan vain tiettyd yhdistetta tai yhdiste-
ryhmaa. Monitorointi tulee toteuttaa kadyttden yhdistettd tai yhdisteita,
jotka mahdollisimman hyvin kuvaavat savupitoisuutta kokonaisuutena.
Sopivalta merkkiaineelta vaaditaan (ATHA, 1997):

« spesifisyyttd tupakansavun suhteen,

« riittdvdd pitoisuutta tupakansavussa, jotta mittaaminen on mah-
dollista myos matalissa savupitoisuuksissa,

« mahdollisimman samanlaista paastoa eri tupakkavalmisteita
kaytettdessa ja

« mahdollisimman yhtenevia konsentraatiosuhdetta tupakansavun
haitallisten komponenttien kanssa eri olosuhteissa.

Mikdin yksittdinen savun komponentti ei tayta kaikkia nditd vaatimuksia.
Kaytannollisin merkkiaine on nykytiedon perusteella nikotiini, koska:

« se on kaytannollisesti katsoen spesifinen tupakansavulle,

 se on madrillisesti suurimpia komponentteja sekd kaasu- ettd
hiukkasfaasissa

« sen pitoisuus eri tupakkalaatujen savussa vaihtelee samassa
suhteessa kuin useimmat haitalliset komponentit

« sen pitoisuus ilmassa korreloi hyvin poltettujen savukkeiden
lukumaaraan (Benowitz, 1996a) (Kuva 2).

+ sen pitoisuuksista on eniten mittaustuloksia.

Nikotiini on ollut eniten kaytetty merkkiaine huomattavasti epaspesifisem-
man polyn ohella (Benowitz, 1999). Hienopolymairitys tehddian punnitse-
malla tai maarittamalla UV-valoa absorboivan fraktion osuus hiukkasista.
Myos fluoresenssimittauksia on kaytetty (Guerin et al., 1992).

Nikotiinia vihemman kaytettyja spesifisid indikaattoreja ovat hiuk-
kasfaasille solanesoli (Ogden & Maiolo, 1989; Tang et al., 1990; Guerin
et al., 1992) ja kaasufaasille 3-etenyylipyridiini (Eatough et al., 1989a;
Hodgson et al., 1996; Heavner et al., 1995; ASTM, 1996b).
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Usean muunkin yhdisteen kiaytt6a merkkiaineena on kokeiltu (Hodg-
son et al., 1996; Higgins & Guerin, 1988; Lebret ez al., 1987). Kaasufaa-
sipitoisuuksia kuvaavista yhdisteistd mainittakoon hiilimonoksidi, typen
oksidit, pyridiini, aldehydit, typpihapoke, akroleiini, bentseeni, tolueeni
ja myosmiini (Eatough et al.,1986; Guerin et al., 1982; Hammond et al.,
1987; Leaderer & Hammond, 1991; Lofroth, 1989; NRC, 1986; U.S.
Surgeon General, 1986). Nitrosoamiineja ja muitakin tunnettuja karsi-
nogeeneja on madaritetty tupakansavusta, mutta ne joko esiintyvit pieni-
nd pitoisuuksina tai ovat epaspesifisia tupakansavulle (kuten esim. bent-
seeni) eivatkd ndin ollen kdytannossa sovellu merkkiaineiksi (Hoffmann
et al., 1987; Kataoka et al., 1998; Jacob 3rd et al., 1999).

NIKOTIINI

Nikotiini [(S)-3-(1-metyyli-2-pyrrolidinyyli)pyridiini] on maarallisesti
suurin tupakkakasvin (Nicotina tabacum) lehden alkaloideista (Gorrod
& Wahren, 1993). Toistaiseksi lihes kaikki ympariston tupakansavupi-
toisuuden mittaamista selvittineet ovat padtyneet nikotiinin kdyttoon
(EPA, 1993; OEHHA, 1997; Samet, 1999) ottaen kuitenkin huomioon
sithen liittyvit rajoitukset. Nikotiinia kaytettdessa tulisikin ottaa huo-
mioon (Rickert, 1999), etta

« nikotiini sitoutuu pintoihin ja tekstiileihin ja vapautuu niista
takaisin sisailmaan,

« nikotiinin havidmisnopeudesta sisdilmasta suhteessa muihin
yhdisteisiin on vain vdhan tietoa,

« nikotiinin maarittimiseen vain joko kaasu- tai hiukkasfaaseista
liittyy epavarmuustekijoita, ja

« on epdavarmaa, miki on nikotiinin ja YTS-perdisten hiukkasten
suhde eri ymparistoissa.

Toisaalta, kuten edelld todettiin (Kuvat 1 ja 2) useimmat ndistd epavar-
muustekijoistd liittyvit korostetusti koetiloihin, jonne tupakansavua ei
tuotu jatkuvasti ja pitkalla aikavalilla.

Arviolta kahdessa kolmesta julkaistusta tutkimuksesta ovat kyseessa
pitoisuustasot, joita esiintyy ravintoloissa, joissa tupakointi on sallittua
(Guerin et al., 1992). Ndista yksi toteutettiin Suomessa.

On olemassa myos vertailukelpoista tietoa eri mittausmenetelmien
kiytosta kenttdolosuhteissa, kuten hengitysvyohyke- ja kiintedpistemo-
nitoroinnin valilla (Crouse & Oldaker, 1990)612; (Jenkins et al., 1991)
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tai passiivi- ja aktiivikerdysmenetelmien vililld (Rothberg et al., 1998a;
Caka et al., 1990). Tamain lisiaksi seka kenttid- ettd koeolosuhteissa on
toteutettu rinnakkain ilman nikotiinimaarityksia ja nikotiinin metabo-
liittien (kotiniini, hydroksikotiniini) maarityksia virtsasta tai seerumista
(Benowitz, 1996a; Haufroid & Lison, 1998). Timai mahdollistaa tutki-
mustulosten varmistamisen, kuten myos nikotiinipitoisuuksiin perustu-
van riskinarvion.

MAARITYSMENETELMAT

Savun nikotiini on paaasiassa kaasufaasissa (Trout & Decker, 1996; Mu-
ramatsu et al., 1984; Hammond et al., 1995; Eudy et al., 1986), mutta se
voidaan maarittdd myos hiukkasfaasista (Benner et al., 1989; Eatough et
al., 1989b; Benner et al., 1989; Tang et al., 1989). Kaasumaisen nikotiinin
madrittimiseen on useita menetelmia, joista useimmat perustuvat ASTM
(American Society for Testing and Materials) ja ISO (International Stan-
dards Organization) -standardeissa sovellettuun aktiivikerdykseen
(ASTM, 1996b; ISO, 1997; Rothberg et al., 1998b; Eatough et al., 1986;
Hammond et al., 1987; Lewis et al., 1994; Eatough et al., 1987). Naissa
menetelmissi nikotiini sidotaan adsorptiomateriaaliin, josta se sitten ero-
tetaan termodesorption kautta (limmittamalla) (Rothberg ez al., 1998a)
tai livotinuuton avulla (ASTM, 1996b). Maiiritys toteutetaan yleensa
kaasukromatografisesti kdyttaen joko typpi-fosfori- (ASTM, 1996b; Le-
wis et al., 1994) tai massaspektrometrisia detektoreita (Rothberg et al.,
1998a). Parhaimmillaan menetelmien maaritysraja on 0,01-0,5 pg/m? ja
tarkkuus yli 90 %.

Hiukkasfaasin nikotiinin maaritysmenetelmissd kerdykseen kaytetdin
suodattimia, joista se uutetaan liuottimella (Eatough ez al., 1989¢; Benner
et al., 1989; Tang et al., 1989).

Aktiivikerdykseen perustuvilla menetelmilld kaasufaasin nikotiini-
madritys voidaan toteuttaa seka henkilokohtaisena kerdayksena hengitys-
vyohykkeesti ettd kiinteistd pisteista.

Nikotiinia on maaritetty myos diffuusioon perustuvilla passiivikerai-
milld (Hammond et al., 1987; Leaderer & Hammond, 1991), tai passiivi-
kerdyksena adsorptioputkiin (Rothberg et al., 1998a; Caka et al., 1990).
Mairityksid on tehty seka kiinteistd pisteista ettd henkilokohtaisista nayt-
teistd. Passiivikerdysmenetelmien kiytto nikotiininméaarityksissa on kui-
tenkin ongelmallista, koska toistettavuus ja tarkkuus ovat yleensa kerta-
luokkaa aktiivikerdysmenetelmid heikompia (Ogden & Maiolo, 1989;
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Caka et al., 1989; Rothberg et al., 1998a; Caka et al., 1990).

Passiivikerdys olisi aktiivikerdystd helpompaa ja halvempaa. Toimi-
valla passiivikerdysmenetelmalld voitaisiin maarittda viikko- tai jopa
kuukausikohtainen nikotiinialtistuminen tarvitsematta vaihtaa kerays-
putkia ja ladata toistuvasti kerdyspumppuja kuten aktiivikerdysmene-
telmissa.

MAARITYSTEN TOTEUTUS

Nykytietimyksen mukaan kaasufaasin nikotiinipitoisuuden mairitykseen
sopii parhaiten aktiivikerdys, jossa ilmaa imetidn pumpulla kiintedan
adsorptiomateriaaliin (Rothberg et al., 1998a).

Jos halutaan selvittda nimenomaan savun hiukkaspitoisuuksia, voi-
daan miarittdd hiukkasfaasin nikotiini- tai esim. solanesolipitoisuus.

Yksittidisen tyontekijan altistumista tupakansavulle mairitetdan ensi-
sijaisesti tyontekijan hengitysvyohykkeestd henkilokohtaisilla naytteen-
kerdyspumpuilla ja adsorptioputkilla.

3'ETENYYL|PYR|D||N| (3'V|NYYL|PYR|D||N|)
3-Etenyylipyridiini (3-vinyylipyridiini) on kemiallisesti nikotiinia ldhella
oleva yhdiste ja niin ikdan spesifinen tupakansavulle. Savussa se on lihes
kokonaan kaasufaasissa (ASTM, 1996b; Heavner et al., 1995; Hodgson
et al., 19965 Eatough et al., 1989Db) pitoisuuksina, jotka ovat noin kym-
menesosa nikotiinin pitoisuudesta. Yhdisteen etuna kaasufaasin merkki-
aineena on, ettd adsorboituminen ja laskeutuminen ovat nikotiinia pie-
nemmat. Olomuoto ja konsentraatio korreloivat ajallisesti nikotiinia pa-
remmin mm. tupakansavusta perdisin olevan hiilimonoksidin ja typpidi-
oksidin kanssa, varsinkin jos mitattavassa tilassa on tupakoitu vain vi-
han aikaa (ASTM, 1996b; Heavner et al., 1995; Hodgson et al., 1996;
Eatough et al., 1989b). Ndista syistd 3-etenyylipyridiinid on ehdotettu
merkkiaineeksi tupakansavun kaasumaisille yhdisteille.
3-Etenyylipyridiinipitoisuudet korreloivat hyvin nikotiinikonsentraati-
oiden kanssa (Jenkins et al., 1996a; Daisey, 1999; Rothberg et al., 1998a;
Moschdreas et al., 1999). Viime vuosina muutamassa laajassa tutkimuk-
sessa onkin nikotiinin ohella maaritetty 3-etenyylipyridiinin pitoisuudet
(Moschdreas et al., 1999), (Jenkins et al., 1996a). Tarkoituksena on ollut
varmistaa, ettd mitattavissa tiloissa vallitsee nikotiinin suhteen suhteel-
linen tasapaino ja ettd pitoisuusmittaukset sindnsi on tehty oikein.
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3-Etenyylipyridiinii ei ole paljonkaan yksin kaytetty merkkiaineena, kos-
ka sen pitoisuustasoista eri ympdristoissd on melko vihan mittaustulok-
sia, joten altistumistasojen tai terveysriskiarviointien vertailut ovat sen
avulla hankalia. 3-Etenyylipyridiinid mdaritetian samoilla menetelmil-
14 kuin kaasufaasinikotiinia. Kiytetyt kerdys- ja erotusmenetelmat ovat
my0s samoja kuin nikotiinia maaritettdessa (ASTM, 1996b; Guerin et
al., 1992; Rickert, 1999).

SOLANESOLI

Solanesoli on triseskviterpenoidinen alkoholi, jota on tupakan ja muiden-
kin Solanaceae-suvun kasvien pintavahassa. Solanesoli on nikotiinin lail-
la spesifinen tupakansavulle sisiilmassa (Ogden & Maiolo, 1989; Tang et
al., 1990). Huoneenlimmossd savun solanesoli esiintyy yksinomaan
hiukkasiin sitoutuneena, ja siksi sitd on kaytetty hiukkasfaasin indikaat-
torina (Ogden & Maiolo, 1989; Moschdreas et al., 1999; Hongmao et
al., 1990). Solanesolin seka fluoresoivien ja UV-absorboivien hiukkasten
pitoisuudet korreloivat varsin hyvin keskendan (Moschdreas et al., 1999;
Jenkins et al., 1996b). Solanesolin pitoisuuksista eri tyoymparistoissa tai
sisdilmassa on melko vihin tietoa. Tutkimuksissa, joissa solanesolipitoi-
suuksia on méadritetty, on siksi maaritetty myos nikotiini (Moschdreas et
al., 1999; Jenkins et al., 1996b; EPA, 1993a). Hiukkasiin sitoutuneen
solanesolin pitoisuus korreloi hyvin hiukkasten nikotiinipitoisuuden ja
jossain maddrin myos 3-etenyylipyridiinin ja kaasufaasin nikotiinin pitoi-
suuksien kanssa (Moschdreas et al., 1999; Jenkins et al., 1996b).
Solanesoli madritetdian uuttamalla kiinteafaasikerdykseen kaytettyja
suodattimia (huokoskoko 0,2 pm) livottimella ja analysoimalla uutos kor-
keapainenestekromatografisesti tai kaasukromatografisesti (ASTM, 1998;
Ogden & Maiolo, 1989; Tang et al., 1990). Tamintyyppisen analyysin
madritysraja on parhaimmillaan 0,05 pg/m? (Ogden & Maiolo, 1989).

Biomonitorointi

ALTISTUMISTA KUVAAVAT BIOLOGISET MERKKIAINEET

Altistumista tupakansavulle on arvioitu mittaamalla eri yhdisteita (tai nii-
den aineenvaihduntatuotteita) joko sisdilmasta, uloshengitetysta ilmasta
tai elimistostd (virtsa, sylki, veri). Varhaisissa tutkimuksissa kaytettiin ta-
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vallisimmin merkkiaineina hiakia (CO), tiosyanaattia (SCN) ja tioeetterei-
ta. Erddt ndistd biologisista merkkiaineista, kuten veren punasolujen he-
moglobiiniin sitoutunut hiki sekd mm. tupakansavusta lihtoisin olevaa
syaanivetyd (HCN) mittaava tiosyanaatti, ovat melko epaherkkii eivitka
sovellu mittaamaan tarkasti altistumista ympariston tupakansavulle, mut-
ta niiden avulla pystytdidn luotettavasti erottamaan tupakoijat tupakoimat-
tomista. Osalla biologisista merkkiaineista taas on niin lyhyt puoliintumis-
aika elimistossd, ettd ne eivit sen vuoksi sovellu kuvaamaan altistumista
ympariston tupakansavulle. Useiden merkkiaineiden kayttoon vaikuttavat
lisaksi etenkin ravinnosta ja muista elintavoista sekd useista eri paastolih-
teista (lilkenne, energiatuotanto, ruoanvalmistus jne.) perdisin olevat ilman
epapuhtaudet aiheuttavat vaihtelua mitatuissa tasoissa (NRC, 1986; EPA,
1993; OEHHA, 1997; Benowitz, 1999).

Kaytetyin altistumista kuvaava merkkiaine on tupakkakasville omi-
nainen nikotiini tai siitd elimistossd muodostuva aineenvaihduntatuote
kotiniini. Naihin perustuvat mittaukset ovat hyvin herkkia. Nikotiini-
pitoisuus voidaan maarittda joko sisdilmasta tai elimistosta, kotiniini-
pitoisuus biologisista naytteistd. Elimistostd mitatut nikotiini- ja koti-
niinipitoisuudet ovat tupakoitsijalla selkeidsti korkeammalla tasolla
kuin ympariston tupakansavulle altistuneilla tupakoimattomilla, joilla
pitoisuudet ovat yleensd suurimmillaan vain muutaman prosentin aktii-
vitupakoijien pitoisuuksista (NRC, 1986; EPA, 1993; OEHHA, 1997,
Benowitz, 1999). Elimisto6n voi joutua nikotiinia myos ruoan ja juo-
man (lahinna jotkut vihannekset ja tee) sisaltamista jaamista, silld niko-
tiinia kdytetddn torjunta-aineena kasvihuoneissa. Vaikka tdtd kautta
saadun nikotiinin keskimdiriinen paivittdinen annos arvioitaisiin lihes
laskennalliseen maksimiinsa (0,7-8,8 mg) (Davis et al., 1991; Repace,
1994), se vastaa vain noin 10 %:a siita nikotiinimaarasta, jonka tupa-
koimaton henkil6 saa altistumisesta ympariston tupakansavulle (Pirkle
et al., 1996). Nikotiinia joutuu elimistoon luonnollisesti myos silloin,
kun tupakoinnin lopettamisen yhteydessi kaytetddn erilaisia nikotiini-
valmisteita, kuten nikotiinipurukumia, -laastaria tai -nendsuihketta.

Myos nikotiinin mittaamista hiuksista on kaytetty pitkdaikaisen
ympariston tupakansavulle altistumisen kuvaamiseen. Ilman nikotiini si-
toutuu tehokkaasti hiuksiin, ja hiusten nikotiinipitoisuus voi kuvastaa
altistumista 1-2 kuukauden ajalta. Altistumiskammiossa tehdyt tutki-
mukset ovat osoittaneet, ettd hiuksiin sitoutuneen nikotiinin pitoisuus on
suorassa suhteessa ilman nikotiinipitoisuuteen (Jaakkola & Jaakkola,
1997). llmamittauksissa jonkin verran kaytetty solanesoli ei sovi elimis-
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ton pitoisuuksien mittaukseen, koska se metaboloituu tehokkaasti eli-
mistdssd (Benowitz, 1999).

Muina tupakansavualtistumisen merkkiaineina on kaytetty tupakansa-
vun sisdltimien eri yhdisteiden sitoutumis- ja aineenvaihduntatuotteita,
erityisesti mitattaessa altistumista tupakansavun karsinogeenisille kompo-
nenteille. T4llaisina biologisina merkkiaineina on kiytetty karsinogeenisen
4-aminobifenyyli-yhdisteen punasolujen hemoglobiinin kanssa muodosta-
mia sitoutumistuotteita (addukteja) (Maclure et al., 1989; Bartsch et al.,
1990; Hammond et al., 1993) seki veren albumiinin ja karsinogeenisten
PAH-yhdisteiden vilisia sitoutumistuotteita (Crawford et al., 1994). Tu-
pakansavun sisiltimat karsinogeeniset PAH-yhdisteet muodostavat si-
toutumistuotteita myos veren valkosolujen DNA:n kanssa (Savela &
Hemminki, 1991; van Maanen et al., 1994; Binkova et al., 1995). Vii-
meksi mainituista tirkeimmat ovat bentso[a]pyreeniadduktit. Naiden li-
saksi lahinna genotoksisuuden yleistad lisddntymista ilmentavana biologi-
sena merkkina on kaytetty virtsan mutageenisuutta, joka on passiivitupa-
koijilla altistumattomiin verrattuna suurentunut (Sorsa et al., 1985;
Bartsch et al., 1990). Tamankaltaisten merkkiaineiden ongelmana on
riittimaton spesifisyys tupakansavulle (esimerkkind bentso[a]pyreeni),
koska niiden tasoihin vaikuttaa myés muu ympdaristoaltistuminen. Sa-
moin niiden kyky mitata YTS-altistumiselle luonteenomaisia pienia pitoi-
suuksia on huono (Mooney et al.,1995; Benowitz, 1999).

Nikotiinin johdoksina syntyy karsinogeenisia yhdisteita, joita kutsu-
taan yleisnimella tupakkaspesifiset nitrosoamiinit (TSN). Naista tarkeim-
pid ovat 4-(metyylinitrosoamiini)-1-(3-pyridyyli)-1-butanoni (NNK) ja
N’-nitrosonornikotiini (NNN). Sivuvirran savu ja YTS sisaltavat huomat-
tavasti suurempia, jopa 100-kertaisia pitoisuuksia naitd tupakkaspesifisia
yhdisteitd kuin paavirran savu. Sekda NNK:n ettd NNN:n on osoitettu ole-
van voimakkaita keuhkokarsinogeeneja koe-eldimilla (Hoffmann et al.,
1996; Hecht, 1998). Tupakansavun sisailmapitoisuuksien perusteella on
laskettu, ettd kolmen tunnin altistumisen aikana saadaan hengitysteitse
3,2-41 ng NNN- ja 2,5-43 ng NNK-yhdistettd (Brunnemann et al.,1992;
Brunnemann et al., 1996).

On osoitettu, ettd tupakoimattomilla henkil6illd, jotka altistuvat ympa-
riston tupakansavulle, on elimistéssdan mitattavissa olevia maaria NNK-
yhdistetta tai sen metaboliitteja (Hecht et al., 1993; Parsons et al., 1998).
Ympiriston tupakansavulle altistuneilla sairaalatyontekijoilld todettiin
NNK:n aineenvaihduntatuotetta virtsassa, ja mitatut tasot korreloivat virt-
san kotiniinipitoisuuteen (Parsons et al., 1998). Nama tulokset tukevat
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sitd, ettd NNK:n metaboliitteja voitaisiin kayttaa YTS-altistumisen kvanti-
tatiivisina biologisina merkkiaineina. NNK- ja NNN-yhdisteiden metabo-
liittien kdyton merkittdvana etuna on, ettd ne mittaavat suoraan altistumis-
ta ympdriston tupakansavun karsinogeeniselle komponentille ja ovat kui-
tenkin samalla spesifisid tupakalle samalla tavoin kuin nikotiini. TSNA-
yhdisteiden kayttoa biomarkkerina vaikeuttaa kuitenkin nikotiini- tai koti-
niinimittauksia huomattavasti vaativampi analytiikka.

KOTINIINI BIOLOGISENA MERKKIAINEENA

Kotiniinin soveltuminen tupakansavualtistumisen mittaamiseen on 0soi-
tettu monissa tupakoijia koskevissa tutkimuksissa. On todettu, etta tupa-
koijilla annos-vastesuhde poltettujen savukkeiden mairian ja elimiston
kotiniinipitoisuuden vililld on lineaarinen 20 pdaivittdiseen savukkeeseen
asti (NRC, 1986a; Etzel et al., 1990; EPA, 1993; Law & Morris 1997).
Tupakoijilla veren kotiniinipitoisuus korreloi voimakkaasti tupakoinnin
aitheuttamiin erilaisiin biologisiin muutoksiin. Tamin korrelaation on
erdissd tutkimuksissa havaittu olevan jopa paremman kuin korrelaation
tupakoijien itsensd ilmoittaman keskimaaraisen kulutuksen ja biologis-
ten muutosten valilla (Perez-Stable et al., 1995).

Kotiniini kuvaa hengitysilmasta elimistoon joutuneen nikotiinin mak-
sassa syntynyttd aineenvaihduntatuotetta. Syljen ja virtsan kotiniinipitoi-
suudet korreloivat vahvasti veren (plasman/seerumin) kotiniinipitoisuu-
teen. Syljen pitoisuuden suhde veren pitoisuuteen on 1,1-1,4, ja virtsan
kreatiniinilla korjaamaton kotiniinipitoisuus on tavallisesti noin kuusi
kertaa niin suuri kuin kotiniinipitoisuus veressa (Jarvis et al., 1988; Cur-
wall et al., 1990). Kotiniinin aineenvaihdunnassa on kuitenkin yksilollis-
td vaihtelua — eri ihmisilla 55-92 % nikotiinista muuttuu kotiniiniksi — ja
myo0s puhdistumassa on eroja (19-75 ml/min). Kotiniinin puoliintumisai-
ka elimistossd on keskimaidrin noin 20 h (Benowittz & Jacob, 1994;
OEHHA, 1997; Perez-Stable et al.,1998). Kotiniinipitoisuus siis kuvaa
parhaiten 2-3:n viime vuorokauden aikaista altistumista.

Altistumista ympariston tupakansavulle voidaan arvioida parhaiten
sekd laadullisesti ettd midrallisesti mittaamalla kotiniinipitoisuus veri-,
sylki- tai virtsandytteestd. Kotiniinin kayttoa altistumisen mittarina puol-
taa sekd sen spesifisyys tupakalle (nikotiinille) ettd maaritysmenetelman
riittavd herkkyys. Kotiniinimittauksilla voidaan erotella tupakoijat ym-
pariston tupakansavulle altistuneista tupakoimattomista sekd ymparis-
ton tupakansavulle altistuneet tupakoimattomat niistd, jotka eivit ole
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merkittavasti altistuneet (EPA, 1993; Benowitz, 1996; OEHHA, 1997;
Benowitz, 1999).

Monet ympariston tupakansavualtistumiseen liitetyt terveysvaikutuk-
set, kuten keuhkojen muuttunut toiminta ja riski saada keskikorvantuleh-
dus tai keuhkoputkentulehdus, korreloivat syljen tai virtsan kotiniinipitoi-
suuteen pienilla lapsilla (siis tupakointi suljettu pois) (Strachan et al., 1989;
Strachan et al., 1990; Rylander et al., 1995). Tupakoimattomien aikuisten
osalta on saatu vastaavanlaisia tuloksia sepelvaltimotaudin suhteen (Tuns-
tall-Pedoe et al., 1995). Nama havainnot, joissa tupakansavualtistumisen
biologisten vaikutusten maaran on osoitettu korreloivan elimiston kotinii-
nipitoisuuden maaraan, tukevat kisitysta, jonka mukaan elimiston kotinii-
nipitoisuus mittaa passiivialtistumisen maaraa relevantisti suhteessa aiheu-
tuviin terveysvaikutuksiin (Benowitz, 1999).

KOTINIINI PASSIIVIALTISTUMISEN MAARAN ARVIOINNISSA
Lukuisten erillisten selvitysten (NRC, 1986; EPA, 1993; OEHHA, 1997)
lisaksi virtsan kotiniinipitoisuuden soveltuvuutta altistumisen arviointiin
on selvitetty muutamissa suurissa tutkimuksissa, joissa haastattelutietojen
perusteella saatuja altistumisarvioita on verrattu kotiniinipitoisuuksiin.
Erddssd tutkimuksessa mitattiin 49 tupakoijan ja 184 tupakoimattoman
henkilon virtsan kotiniinipitoisuus (Thompson et al., 1990). Tupakoijien
keskimaardinen kotiniinipitoisuus virtsassa oli miehilld 2050 ng/ml (medi-
aani 1390 ng/ml) ja naisilla 1610 ng/ml (mediaani 1652 ng/ml). Tupa-
koimattomilla miehilld keskimdirdinen kotiniinipitoisuus virtsassa oli
19,7 ng/ml (mediaani 6,7 ng/ml) ja naisilla 8,0 ng/ml (mediaani 5,9 ng/ml).
Haastattelua edeltdneiden seitsemin vuorokauden aikana tapahtunut pas-
siivialtistuminen liittyi mitattuihin virtsan kotiniinitasoihin seuraavasti:
pohjataso 5,6 ng/ml, noin yhden tunnin altistuminen 6,9 ng/ml, noin
4 tunnin altistuminen 7,2 ng/ml, vajaan 11 tunnin altistuminen 9,4 ng/ml ja
noin 34 tunnin altistuminen 27 ng/ml. Tutkimus pdaityi arvioon, jossa jo-
kainen 10 tunnin lisdaltistuminen johtaa keskimairin 44 %:n lisdykseen
virtsan kotiniinipitoisuudessa (Thompson et al., 1990).

IARC:n 10 maassa suorittama monikeskustutkimus selvitti virtsan
kreatiniinipitoisuutta kohden laskettuja kotiniinipitoisuuksia yli 1300
tupakoimattoman henkilon keskuudessa (Riboli et al., 1990). Tutkituista
henkiloista 19,7 % oli sellaisia, joiden virtsasta ei voitu todeta kotiniinia
lainkaan (pitoisuus alle maaritysrajan). Keskimaariinen (mediaani) pi-
toisuus oli 6 ng/mg kreatiniinia. Osallistujista 3,4 % oli sellaisia, joilla
kotiniinipitoisuus ylitti arvon 50 ng/mg, ja 1,9 % sellaisia, joilla pitoisuus
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oli yli 100 ng/mg. Tupakoimattomilla naisilla altistuminen ympariston
tupakansavulle johti seuraaviin virtsan kotiniinitasoihin (keskiarvo/mg
kreatiniinia): altistumattomat 2,7 ng, tyossa altistuneet 4,8 ng, kotona
altistuneet 9,0 ng ja molemmilla tavoilla altistuneet 10,0 ng. Korkein
keskimaaridinen kotiniinitaso (18 ng/mg kreatiniinia) oli niill4, jotka oli-
vat altistuneet myos kodin ja tyon ulkopuolella (Riboli et al., 1990).

IARC:n tutkimus osoitti, ettd keskimdirdiset kotiniinipitoisuudet
suurenivat altistumisen lisddntymisen myotd lineaarisesti; pitoisuudet
olivat pienimmat niilld naisilla, jotka eivat altistuneet ympariston tupa-
kansavulle kotonaan eivitka tyopaikalla, ja suurimmat pitoisuudet mi-
tattiin naisilla, jotka altistuivat molemmilla tavoilla. Virtsan kotiniinipi-
toisuudet riippuivat voimakkaasti myos osallistujien ilmoittamasta altis-
tumisen kestosta seka poltettujen savukkeiden maarista. Kotiniiniarvo-
jen perusteella kotialtistumista kuvasti parhaiten aviomiehen paivittdin
polttamien savukkeiden maari ja tyopaikka-altistumista sen kesto (Ribo-
li et al., 1990). Lineaarinen riippuvuus tupakoimattomien seerumin koti-
niinipitoisuuden ja kotona poltettujen savukkeiden maarin vililld on ha-
vaittu myos Englannissa tehdyssi, yli tuhat henkiloa kasittaneessa tutki-
muksessa (Hackshaw, 1998).

IARC:n monikeskustutkimuksen perusteella aviomiehen tupakointi-
maard 7,2 savuketta/8h/40m? kotona johti samansuuruiseen keskimaa-
rdiseen virtsan kotiniinipitoisuuteen (5 ng/mg kreatiniinia) kuin altistu-
minen ympariston tupakansavulle, joka syntyy, kun tyopaikalla polte-
taan 17,9 savuketta/8h/40m? (Riboli et al., 1990).

Uudenmaan aluetyoterveyslaitos on mitannut virtsan kotiniinipitoi-
suuksia ravintolahenkil6kunnan keskuudessa Suomessa 1990-luvun lopul-
la (Johnsson et al., 2000). Naytteet kerattiin tyoviikon aikana, ennen jo-
kaista tydvuoroa ja sen jalkeen. Mukana oli 15 ravintolaa, joista yhteensa
22 tyontekijan virtsanaytteet tutkittiin. Ruokaravintoloissa kotiniinipitoi-
suudet vaihtelivat valilld 0,5-5,6 ng/ml (0,5-12 ng/mg kreatiniinia), seu-
rusteluravintoloissa ja pubeissa valilla 0,5-45 ng/ml (0,5-65 ng/mg kreati-
niinia) ja yokerhoissa ja tanssiravintoloissa vililla 0,5-24 ng/ml (0,5-26
ng/mg kreatiniinia). 1980-luvun lopulla tehdyn tutkimuksen mukaan ilta-
ravintoloissa tyoskentelevilla tupakoimattomilla tarjoilijoilla oli keski-
mairdinen kotiniinipitoisuus veressd 10 ng/ml ja virtsassa 56 ng/ml. Ver-
rokkeina kaytetyilld tupakoimattomilla toimistotyontekijoilla, joilla ei ol-
lut sdannollistd tupakansavualtistumista, vastaavat arvot olivat 5,2 ng/ml
ja 8,3 ng/ml (Husgafvel-Pursiainen et al., 1987).
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YHTEENVETO KOTINIININ KAYTOSTA MERKKIAINEENA

Kotiniini soveltuu sekd tupakkaspesifisyyden ettd mittausherkkyyden
vuoksi kdytossd olevista biologisista merkkiaineista parhaiten passiivi-
altistumisen mittaamiseen. Sen pitoisuus soveltuu kuvaamaan altistu-
mista ympariston tupakansavulle sekd laadullisesti ettd maarallisesti.
Elimiston kotiniinipitoisuuden on osoitettu suurenevan lineaarisesti
passiivialtistumisen mdaran suurenemisen myotd. Taman on osoitettu
koskevan seki kotona etta tydpaikalla tapahtuvaa altistumista. Kotinii-
nipitoisuuden on myo6s todettu korreloivan tupakansavualtistumisen
terveysvaikutuksiin.
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YMPARISTON TURAKANSAVULLE
ALTISTUMISEN ESIINTYVYYS
JA VOIMAKKUUS

Tyoaltistuminen

Suomessa ilman nikotiinipitoisuuksia on mitattu ravintoloissa vuonna
1999 kahdessa tutkimuksessa, (Johnsson et al., 2000) ja erailld teollisilla
ja palvelutyopaikoilla ennen tupakkalain rajoituksia vuonna 1995 (Helo-
ma et al., 2000). Tulokset on taulukoissa (Taulukko 4 ja Taulukko 5).

Ravintolat, joissa ensimmadisen ravintolatutkimuksen mittaukset
tehtiin, edustivat ilmanvaihdoltaan hyvaa nykytasoa (Johnsson et al.,
2000). Ravintoloiden pinta-ala oli 80-530 m? ja ilmanvaihtokerroin 4—
13/h. Ilmanvaihtokerroin ilmoittaa kuinka monta kertaa tunnissa ra-
vintolan ilma laskennallisesti vaihtuu. Ilmavirrat ravintoloissa olivat eri
iltoina samat, vaikka asiakasmairit vaihtelivat eri iltoina jopa yli kym-
menkertaisesti. Nikotiinitasot olivat ruoka- ja seurusteluravintoloissa
keskimdarin 8-9 pg/m3 (5 ravintolaa) ja suurimmillaan noin 30 pg/m3.
Yokerhoissa ja tanssiravintoloissa keskimdardinen taso oli yli 30 pg/m?3
ja korkeimmat pitoisuudet yli 100 pg/m3. Ravintoloiden savuttomista
tiloista (”tupakointi kielletty”) ei ole mittaustuloksia. Rakennusmaara-
yskokoelmassa ravintoloiden minimituloilmamaaraksi on maiaritelty
10 litraa sekunnissa henkil6d kohti. Mitatuissa ravintoloissa tuloilma-
maard oli mittauspdivind yleensa tata suurempi (5-130 I/s/henkilo). 11-
toina, jolloin tuloilmavirta oli yli 40 1/s/henkild, nikotiinipitoisuus oli
yleensa alle 10 pg/m3. Iltoina, jolloin ilmavirta oli alle 20 1/s/henkilo,
pitoisuus oli yleensd yli 20 pg/m3. Keskimaaradista korkeammille pitoi-
suuksille altistuivat baarimestarit ja pelipoytien hoitajat. Maaliskuussa
2000 voimaan tulleiden tupakointimiidrdysten mukaan polttaminen
baaritiskeilld on kielletty, ellei baarimestarin altistumista voida ilman-
vaihtoteknisin ratkaisuin estda.

Toisessa ravintolatutkimuksessa mittauksia tehtiin seka kiinteistd pis-
teistd ettd tyontekijoiden hengitysvyohykkeelta (Johnsson et al., 2000).
Kustakin kohteesta mairitettiin ilmanvaihtokertoimet. Nikotiinimittaus-
ten mittauspisteet valittiin siten, ettd ne vastaisivat mahdollisimman hyvin
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ravintolahenkilokunnan tyoskentelyasemia ravintolatiloissa. Mittaukset
tehtiin hengitysvyohykekorkeudelta noin 3—5 mittauspisteesta per ravinto-
la. Mittaukset tehtiin 4 tunnin pituisina ja suoritettiin kahteen kertaan
kussakin ravintolassa. Nikotiinindytteet kerdttiin pumppujen avulla
absorptioputkiin, joista nikotiini myohemmin analysoitiin termodesorp-
tio-kaasukromatografia-massaspektrometriselld laitteistolla. Nikotiinipi-
toisuuksissa havaittiin pienehkoji eroja verrattuna edelliseen tutkimuk-
seen. Ruokaravintoloissa keskimaariinen pitoisuus oli seka kiinteissa pis-
teissd ettd henkilokohtaisissa naytteissa 2—-3 pg/m3, mikd on vihemman
kuin edellisessd tutkimuksessa (8 pg/m3). Seurusteluravintoloissa henkilo-
kohtaisten naytteiden pitoisuus (10 pg/m?3) oli lihella edellisen tutkimuksen
tulosta (9 pg/m?3). Yokerhoissa ja tanssiravintoloissa mitattiin korkein hen-
kilokohtainen keskipitoisuus (18 pg/m?3), joka on jonkin verran alempi
kuin edellisessa tutkimuksessa (37 pg/m?3).

Teollisuuslaitokset, palvelutyopaikat ja toimistot, joissa mittauksia
tehtiin, sijaitsivat padkaupunkiseudulla ja olivat kooltaan keskisuuria
tai suuria (Heloma et al., 2000). Teollisia tyopaikkoja olivat kirjapaino,
lentoyhtion korjaamo, telakka ja akkutehdas. Palvelutyopaikat edusti-
vat liikennettd, kunnossapitoa ja lentokenttipalvelua. Toimistotyo-
paikkoja olivat poliisilaitos ja kaksi valtion virastoa. Kaikilla nailla ty6-
paikoilla tupakointi oli sallittu ainakin rajatuilla alueilla. Ilmanaytteet
kerattiin 4-7 kiintedstd mittauspisteestd pumpulla yhden tyopdivin ai-
kana marras—tammikuussa. Mittauspisteet sijaitsivat yleensd kaytavas-
sd, kahvihuoneessa ja tupakointipaikkaa lahelld olevissa tyohuoneissa.
Nikotiinipitoisuudet teollisuudessa ja palvelutyopaikoilla olivat keski-
madarin noin 3 pg/m3 ja toimistoissa alle 1 pg/m3. Korkein keskimaarai-
nen pitoisuus oli telakalla (8pg/m?3).

IIman nikotiinipitoisuuksia koskevia ulkomaalaisia tutkimuksia on
tehty erityisesti Yhdysvalloissa. Nikotiinipitoisuutta on mitattu paljon
ravintoloissa, kahviloissa, yokerhoissa ja muissa vastaavissa paikoissa.
Siegel (Siegel, 1993) on tehnyt tuloksista laajan yhteenvedon, joka yhdis-
tad kolmen tutkimuksen tulokset (Sterling, 1987; Guerin et al.,1992; Re-
pace & Lowrey, 1987). Sen mukaan henkilomaarilla painotettu keskipi-
toisuus oli ravintoloissa noin 7 pg/m3, baareissa noin 20 pg/m3 ja toimis-
toissa noin 4 pg/m3. Tarjoilijat altistuivat toisen selvityksen mukaan kes-
kimdarin pitoisuudelle 6 pg/m3 ja baarimestarit pitoisuudelle 14 pg/m3
(Jenkins & Counts, 1999). Keskimaaraista selvasti enemman altistuivat
baarimestarit, jotka tyoskentelivat pienissd yhden huoneen baareissa.
Toinen voimakkaasti altistuva ryhma olivat ravintolamuusikot, joiden
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Taulukko 4.  Yhteenveto tydympariston ilman nikotiinipitoisuus-
mittauksista (ug/m?®) Suomessa. Naytteet on keritty
kiinteista mittauspisteista.

Tyopaikka N  Keskiarvo Mediaani Vaihteluvili Huomautuksia Viite
Ruokaravintolat 8 8 1-31 3 tyopaikkaa, 4h ndyte Hyvdrinen
etal 1999
Seurusteluravintolat 4 9 4-15 2 tydpaikkaa, 4h néyte Hyvérinen
etal 1999
Yokerhot/tanssiravintolat 12 37 5-111 4 tyopaikkaa, 4h ndyte Hyvérinen
etal 1999
Ruokaravintolat 8 2,7 13 0-19 4 tyopaikka, 4h ndyte Johnsson
et al. 2000
Seurusteluravintolat/pubit 17 28 23 0-136 9 tydpaikkaa, 4h ndyte Johnsson
et al. 2000
Yokerhot/tanssiravintolat 14 26 24 0,2-82 7 tyopaikkaa, 4h nayte Johnsson
et al. 2000
Teolliset tyopaikat 2,7 4 tyopaikkaa, 4-7 ndytettda Heloma
et al. 2000
Palvelualan tyopaikat 3,0 4 tyopaikkaa, 4-7 ndytettd Heloma
et al. 2000
Toimistot 0,6 4 tyopaikkaa, 4-7 ndytettd Heloma
et al. 2000

Taulukko 5.  Henkilokohtaisia nikotiinipitoisuusmittauksia (pg/m?)
ravintolahenkilokunnan hengitysvyohykkeesta
Suomessa. Naytteet on keratty pumpulla hengitys-
vydhykkeelti koko tyévuoron ajan (4-9 h). Kustakin
ravintolasta 1-2 henkilda osallistui kokeeseen.

Tyopaikka N Keskiarvo Mediaani Vaihteluvili Huomautuksia Viite
Ruokaravintolat 16 2,7 2 0-6,2 3 tyopaikka, Johnsson
3-5 tyopéivaa et al. 2000
Seurusteluravintolat/pubit 47 9,8 7 0,2-39 7 tyopaikkaa, Johnsson
3-5 tyopdivda et al. 2000
Yokerhot/tanssiravintolat 25 18 12 1,1-97 5 tyopaikkaa, Johnsson
3-5 tyopédivad ndyte et al. 2000

hengitysvyohykkeeltd mitatut pitoisuudet olivat usein yli 30 pg/m3 (Berg-
man et al., 1996). Yhdysvalloissa mitatut pitoisuudet ovat ravintola-
alalla samaa tasoa kuin Suomessa.

Yhdysvalloissa on mitattu nikotiinipitoisuutta myos ravintolatiloissa,
joissa tupakointi on rajoitettu tai kokonaan kielletty. “Savuttomissa
tiloissa” pitoisuudet ovat vaihdelleet ei havaittavasta (havaintoraja
yleensid < 0,1 pg/m?3) aina kymmeniin mikrogrammoihin kuutiometrissa,
mika osoittaa, ettd tupakansavu voi levitd tupakointialueen ulkopuolelle,
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ellei sita rakenteellisin tai ilmanvaihdollisin keinoin estetd (Loefroth,
1995; Hammond, 1999; Moschdreas et al., 1999).

Lentokoneissa lennoilla, joilla tupakointi on sallittu, tupakointipuolella
nikotiinipitoisuus on usein korkeahko, 10-30 pg/m3 (Oldaker & Condrad,
1987; Nagda, 1989; Eatough et al. 1992). Lentokoneissa savu leviaa helposti
tupakoimattomien puolelle, jossa on mitattu noin 10 pg/m3:n pitoisuuksia.
Savuttomilla lennoilla pitoisuus on yleensa alle 1 pg/m3 (Nagda, 1989). Suo-
messa ilman nikotiinipitoisuutta ei ole mitattu lentokoneissa, mutta nykyisin
kaikki lyhyet ja keskipitkitkin lennot ovat savuttomia.

Toimistoissa pitoisuus oli kolmen yhdysvaltalaisen tutkimuksen yh-
teenvedon mukaan keskimiirin 4 pg/m?3 (Siegel, 1993). Keskipitoisuus
oli samaa tasoa (noin 8 pg/m3) pienissa huoneissa, joissa oli usein vain
yksi tupakoija, ja suurissa avokonttoreissa, joissa oli useita tupakoijia
mutta yleensd parempi ilmanvaihto kuin yhden henkilon huoneissa. Jos
tupakointi oli toimistossa rajoitettu tietylle alueelle, keskipitoisuus oli
1 pg/m3. Toimistoissa, joissa tupakointi oli kielletty, ilman nikotiinipitoi-
suus oli keskimaarin 0,3 pg/m3. Toimistoissa pitoisuudet voivat olla myos
suuria. Esimerkiksi erddssi matkatoimistossa on mitattu 48 pg/m3 ja
ammattiliiton toimistossa 22 pg/m3 (Hammond, 1999). Suomalaisissa
toimistoissa mitatut pitoisuudet ovat olleet keskimairin alle 1 pg/m3,
mutta mittauksia on tehty vain neljalla tyopaikalla (Heloma et al., 2000).

Teollisilla tyopaikoilla ja palvelualalla tehtyjen mittausten tulokset
Yhdysvalloissa ovat hyvin vaihtelevia. Rautatieldisid koskevat mittaustu-
lokset ovat edustavia, mutta monet muut mittaustulokset eivit ole, vaan
varsinkin 1980-luvun ja 1990-luvun alussa mitattiin usein paikoissa, jois-
sa pitoisuuden epailtiin olevan suuri. Suomalaisissa mittauksissa pitoi-
suudet ovat olleet teollisuudessa ja palvelualoilla keskimdarin 2-3 pg/m?3
(Heloma et al., 2000). Tiloja, joissa Yhdysvalloissa tyoperaista altistu-
mista on esiintynyt lihinna asiakkaiden tupakoinnin takia ovat mm. par-
turit, kampaamot, kauppakeskukset, hotellien aulat, sairaalat, bingohal-
lit, kasinot ja muut pelipaikat, vedonvilitystoimistot, biljardisalit ja kei-
lahallit. Tyotovereiden tupakointia on esiintynyt esimerkiksi teollisilla
tyopaikoilla, sanomalehtien toimituksissa ja palolaitoksilla.

Kotialtistuminen

Suomessa el tiettdvisti ole mitattu ilman nikotiinipitoisuuksia tupakoiji-
en kotona. Yhdysvalloissa asuntojen nikotiinipitoisuuksia on mitattu
useissa osavaltiossa (Taulukko 6). Pitkdaikainen keskipitoisuus on ollut
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1-6 pg/m3 ja varhaisempien mittausten henkilomaarilld painotettu kes-
kipitoisuus noin 4 pg/m?3 (Siegel, 1993). Pitoisuusvaihtelu on tupakoijan
kotona pienempda kuin tyopaikoilla, koska tupakoijia asunnoissa on
usein vain yksi, kun esimerkiksi ravintoloissa samanaikaisesti polttavia
vol olla kymmenid. Tdma ndkyy korkeimmista mitatuista keskipitoi-
suuksista, jotka asunnoissa ovat olleet noin 30 pg/m?3 mutta erdissa ravin-
toloissa jopa yli 100 pg/m3.

Taulukko 6.  Yhteenveto tupakoijan asunnon ilman nikotiinipitoi-
suusmittauksista (pg/m3) Yhdysvalloissa. Naytteet on
kerdtty pumpulla kiinteista mittauspisteistd, ellei toisin

mainittu.
Maa, osavaltio N Keskiarvo Mediaani Vaihteluvili Huomautuksia Viite
Yhdysvallat 91 43 1,6-21 Henkiloméaaralld painotettu (Siegel,
keskiarvo, 3 aiemman 1993)
tutkimuksen yhteenveto
Yhdysvallat, 13 37 33 -6,5 14h keskiarvo, ennen 1987 Henderson
North Carolina et al. 1989
Yhdysvallat, 13 15 14 1,0-4,4 Viikkokeskiarvo 1988 Hammond
North Carolina et al. 1989
Yhdysvallat, 47 2,2 1,0 0,1-9,4 Viikkokeskiarvo 1986, Leaderer &
New York State satunnaisotos Hammond
1991
Yhdysvallat 86 21 1,3 Miehet, hengitysvyéhyke, Jenkins
16h keskiarvo et al 1996
Yhdysvallat 220 2,9 11 Naiset, hengitysvyohyke,  Jenkins
16h keskiarvo et al. 1996
Yhdysvallat, 25 5,8 3,0 0,1-29 Viikkokeskiarvo Marbury
Minnesota etal 1993
Yhdysvallat, 1,0 Altistumista raportoineiden Ozkaynak
Kalifornia hengitysvydhyke, etal 1994
12h keskiarvo
Yhdysvallat, 0,1 Altistumista Ozkaynak
Kalifornia ei-raportoineiden etal 1994

hengitysvyohyke, 12h keskiarvo

Muu altistuminen

Kodin ja tyon ulkopuolella altistuminen on mahdollista esimerkiksi ra-
vintoloissa, kahviloissa, diskoissa, yokerhoissa, ystavien/tuttavien luona,
erdissa kulkuvilineissd ja harrastusten yhteydessa (bingo, biljardi jne.).
Tietoja altistumistasoista ravintoloissa ja muissa vapaa-ajan ymparistois-
sa on taulukoissa (Taulukko 4, Taulukko 5).
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Altistumisen laajuus

TYOSSA ALTISTUNEIDEN KOKONAISMAARA JA ALTISTUMISAJAT

Ty6ssd ympariston tupakansavulle altistuneiksi on tidssa katsottu henki-
16t, jotka ovat altistuneet muiden henkiléiden tuottamalle tupakansavul-
le. Useimmat heistd ovat itse tupakoimattomia, mutta mukana on myos
tupakoivia edellyttden ettd he altistuvat “oman” tupakansavun lisiksi
muiden tupakoinnin johdosta. Arviot perustuvat suureksi osaksi haastat-
telututkimuksissa saatuihin tietoihin.

Tietoja tyossd altistuneiden maarista on saatavissa kolmesta haastat-
telututkimuksesta: Kansanterveyslaitoksen Aikuisvdeston terveyskayt-
taytymisseurannasta (AVTK, vuosilta 1985-99), Tilastokeskuksen tyo-
olotutkimuksesta (TOT, 1990 ja 1997) ja Tyoterveyslaitoksen Ty6 ja Ter-
veys -haastattelututkimuksesta (TT 1997, uusitaan kevaalla 2000).

AVTK on Kansanterveyslaitoksen vuosittain tekema postikysely. Se
tehddan valtakunnallisesti edustavalle 15-64 vuoden ikiiselle 5000 hen-
gen satunnaisotokselle. Vastausosuus on noin 70 % eli vastaajia on vuo-
sittain noin 3500, joista 1800 naisia ja 1700 miehia. Tyollisia on 2100,
tyottomia 300 ja tyovoimaan kuulumattomia (opiskelijoita/koululaisia,
elikeldisia ja kotiditejd/koti-isid) 1100.

AVTK-seurannan tyopaikkatupakointia koskeva kysymys on “Kuin-
ka monta tuntia olette pdivittdin tyopaikallanne huoneissa tai muissa
tiloissa, joiden ilmassa on tupakansavua?” Kodin ulkopuolella tyosken-
televia koskevia tuloksia vuosilta 1997 ja 1999 on taulukossa 7. Altistu-
neiden maarat on laskettu Helakorven ym. julkaisujen (Helakorpi et al.,
1999; Helakorpi et al., 1997) avulla kdyttaen tyollisten maarana Tilasto-
keskuksen tyovoimatutkimuksen lukuja (2,17 miljoonaa 1997 ja 2,30
miljoonaa 1999). Osa altistuneista on tupakoijia. Vuonna 1999 aikuisva-
estostd tupakoi paivittdin 27 % miehistd ja 20 % naisista. Paivittdin tu-
pakoivista miehistd 37 % ja naisista 17 % ilmoitti tyoskentelevansa sa-
vuisissa tiloissa vahintddn tunnin paivassa. Tupakoimattomien vastaavat
luvut olivat 8 % miehistd ja 3 % naisista (Helakorpi et al., 1999).

Tilastokeskus on tehnyt tybolotutkimuksia vuosina 1972 (postikysely),
1977, 1984, 1990 ja 1997 (kotikdyntihaastatteluja). Tyoolotutkimusten
aineistot sisaltavit tietoja fyysisestd ja psykososiaalisesta tyOymparistosta,
toiden sisillostd, tydehdoista, tyohon kohdistuvista arvostuksista ja tyor-
ganisaatiosta. Ympadriston tupakansavulle altistumista koskeva kysymys
on ollut mukana vuosina 1990 ja 1997. Vuoden 1990 haastattelun otos oli
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Taulukko 7.  Kodin ulkopuolella tyoskentelevien altistuminen
tydpaikallaan paivittdin tupakansavulle
(Aikuisvaeston terveyskayttiytymisseurannat)

Altistumisaika 1997 1999
Altistuneita % Altistuneita %
Yli 5 tuntia/pdivd 128 000 59 122 000 53
1-5 tuntia/péiva 132 000 6,1 127 000 55
Alle tunnin/pdiva 286 000 13,2 273 000 11,9
Ei juuri koskaan 74,8 773
Altistuneita yhteensa 546 000 25,2 522 000 22,7

5000 tyollista, joista palkansaajia oli 3502. Vuonna 1997 otos oli 3800
palkansaajaa, joista tiedot saatiin 2979 henkilosta (Lehto & Sutela, 1998).

Tilastokeskuksen tyoolotutkimusten (1997) passiivitupakointikysymys
oli “Kuinka yleisesti tyoympdristossinne esiintyy tupakansavua toisten
tupakoinnin vuoksi (passiivinen tupakointi)?” Vastausten jakauma ja sen
perusteella laskettu altistuneiden maara (tyollisia palkansaajia 1990 2,12
miljoonaa, 1997 1,85 miljoonaa) esitetddn taulukossa (Taulukko 8). Maa-
talousyrittdjat ja muut yrittdjat eivit ole mukana vuoden 1997 luvuissa.

Tyoterveyslaitoksen Tyo ja Terveys -haastattelututkimus tehtiin tieto-
koneavusteisena puhelinhaastatteluna kevaalld 1997. Otos oli 4544 tyo-
ikaistd (25-64 vuotiaat), joista 70 % (3202) tavoitettiin ja vastasi tyooloja,
terveyttd ja tyOterveydenhuoltoa koskeviin kysymyksiin (Piirainen et al.,
1997). Vastaajista 2156 oli tyossa. Passiivitupakointia koskeva kysymys oli
“Esiintyyko tyossanne muiden tupakoinnista jobtuvaa tupakansavuas”.
Tdhin kysymykseen vastasi myontivisti 14 % haastatelluista (10 % nai-
sista ja 18 % miehistd). Jos tdtd lukua sovelletaan tyolliseen tyovoimaan
(2,17 miljoonaa 1997), altistuneita oli noin 304 000. Téssd luvussa ovat
mukana my®6s yrittdjat, mutta 15-24-vuotiaiden luokka puuttuu. Koska
15-24-vuotiailla altistuminen on keskimaariista yleisempaa, tima arvio
altistuneiden maarastd on todennikaoisesti aliarvio.

Taulukko 8.  Palkansaajien altistuminen tydympariston tupakan-
savulle (Tilastokeskuksen tydolotutkimusaineistot)

Altistumisaika % 1990 Altistuneita 1990 % 1997 Altistuneita 1997
Léhes koko ajan 4,5 95 000 16 30 000
Noin 3 ajasta 11 23 000 0,5 9 000
Puolet ajasta 2,6 55 000 09 17 000
Noin s ajasta 54 114 000 2,0 37 000
Vahemman 18,2 385 000 13,2 244 000
Eilainkaan 68,2 81,7

Altistuneita yhteensd 31,8 672 000 19,3 337 000
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Eri aineistojen antamat luvut altistuneiden mairista 1997 poikkeavat
kohtalaisesti toisistaan. AVTK-arviot ovat suurempia kuin TOT- ja TT-arvi-
ot. Tama koskee seka altistuneiden kokonaismaaraa (546 000 vs 337 000 vs
304 000) ettd pdivittdin yli 5 tuntia altistuneiden maaraa (128 000 vs noin
40 000, TT-aineistossa ei maaritettavissa). Tarkein eron syy on AVTK-aineis-
ton kysymysmuoto, joka ei selkeasti sulje pois altistumista omasta tupakoin-
nista (‘aktiivitupakoinnista’) perdisin olevalle savulle. Erityisesti jatkuvasti
altistuneiden ryhmissi on AVTK-aineistossa todennikoisesti paljon henki-
16it4, jotka tupakoivat omassa tyohuoneessaan altistumatta muiden tuotta-
malle tupakansavulle. Kun AVTK-aineistosta suljetaan pois paivittdin tupa-
koivat, vihintdan tunnin tupakansavulle altistuneita oli 1997 miehistd 9 %
(1999 8 %) ja naisista 4 % (1999 3 %)(Helakorpi et al., 1997; Helakorpi et
al., 1999). TOT-aineistossa 1997 vastaavalla tavalla altistuneita oli noin § %
palkansaajista (Taulukko 7). TOT-aineiston perusteella arvioidut altistunei-
den maarat 1997 voivat olla jonkin verran aliarvioituja, koska maanviljelijat
ja yrittdjat puuttuvat luvuista. Maanviljelijoiden keskuudessa altistuminen
ympdriston tupakansavulle on kuitenkin TOT 1990 -aineiston mukaan lihes
olematonta, ja arviosta puuttuvien altistuneiden maara lieneekin vahainen
(todennakoisesti alle 10 000).

Aineistojen tarkastelun perusteella TOT-aineisto antaa ‘passiivitupa-
koinnin’ esiintyvyydesti tyossa tarkemman kuvan kuin AVTK-aineisto,
johon sisdltyy myos ‘aktiivitupakointia’ ilman ‘passiivitupakointia’.
TOT-aineistokin sisaltdd tupakoijia (esimerkiksi tupakoivat tarjoilijat),
mutta vain sellaisia, jotka altistuvat my0s asiakkaiden tai muiden henki-
loiden tuottamalle tupakansavulle. TOT-aineiston voidaan katsoa ku-
vaavan melko hyvin nykyistd (vuoden 2000 alun) tyoaltistumista ympa-
riston tupakansavulle. TOT-aineiston yrittdjien puuttumisesta johtuva
aliarviointivirhe todennakoisesti kompensoituu silld, ettd AVTK-tietojen
mukaan ympdriston tupakansavulle altistuminen on jonkin verran va-
hentynyt sitten vuoden 1997.

Maaliskuussa 2000 voimaan tulleet ravintoloiden tupakointirajoituk-
set ovat saattaneet jo vahentdad erityisesti voimakkaasti altistuneiden
maarid, mutta toistaiseksi mitdan maarallisia tietoja tédsta ei ole saatavis-
sa. Tyoterveyslaitoksen Tyo ja Terveys -haastattelu toistetaan helmi-huh-
tikuussa 2000, ja sen tulokset saattavat osin heijastaa jo lainmuutoksen
vaikutuksia. Tyoterveyslaitoksen TT-aineiston antama kokonaiskuva al-
tistumisesta on samansuuntainen kuin Tilastokeskuksen TOT-aineiston,
mutta siini ei ole tarkempaa tietoa altistumisajasta, joka on keskeinen
tekija altistumisen arvioinnissa. Nailld perusteilla vuoden 2000 alun al-
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tistumistilannetta kuvataankin tdssid lausunnossa jatkossa pddasiassa
kiyttden TOT 1997 -aineistoa.

TYOSSA ALTISTUNEIDEN MAARAT SUKUPUOLEN JA IAN MUKAAN

TOT 1997 -aineiston prosenttilukujen perusteella on laskettu altistuneiden
madirid sukupuolittain ja ikiryhmittdin (Taulukko 9). Viestoluvut ovat pe-
raisin Tilastokeskuksen tyovoimatutkimuksesta 1999, joka on uusin saata-
vissa oleva tyovoimatilasto. Viestomaarat vuoden 2000 alussa on oletettu
samoiksi kuin vuonna 1999. Koska viestoluvuissa ovat tyovoimatilastossa
mukana my®os yrittdjat (ja maatalousyrittdjat), osa luvuista on yliarvioituja.
Yliarvioita esiintyy erityisesti luokissa, joissa on paljon maatalousyrittijii,
joiden keskuudessa altistuminen on harvinaista (keski-ikdiset ja ikdantyneet
miehet). Yrittdjid on Suomessa noin 300 000. Yrittajien altistumisen arvioin-
tivaikeuksien takia luvut summautuvat 430 000 altistuneeksi (Taulukko 9),
mika on 28 % enemman kuin TOT-aineistossa (Taulukko 8).

Altistuneista noin kaksi kolmasosaa on arvion mukaan miehii. Sen
sijaan ldhes koko tyoajan altistuneista enemmisto on naisia. Altistumi-
sen yleisyys riippuu sekd miehilla ettd naisilla selvasti idsta: nuoret altis-
tuvat yleisemmin kuin ikdantyneet. Nuorimmista miehista (15-20 vuo-
tiaat) altistui 42 % ja vanhimmista (60-64 vuotiaat) vain 11 %. Naisil-
la altistuneiden osuus laski vastaavasti idn noustessa 22 %:sta 4 %:iin.
Lihes koko tybajan altistuneilla samat trendit toistuivat. Miehill jat-
kuvasti altistuneiden osuus laski idn noustessa 4 %:sta nollaan ja naisil-
la 13 %:sta nollaan. Jatkuvasti altistuvista poikkeuksellisen moni (yli
1000 miesta ja lahes 5000 naista) on alle 20-vuotias.

TYOSSA ALTISTUNEIDEN MAARAT TOIMIALOITTAIN

TOT 1997 -aineiston prosenttilukujen perusteella on laskettu altistunei-
den maaria toimialoittain (toimialaluokitus 1995)(Taulukko 10). Maa-
rallisesti eniten altistuneita oli rakennusalalla (yli 50 000), jossa 38 %
tyontekijoistd altistui. Hotelli- ja ravintola-alalla noin puolet tyonteki-
joista altistui (yhteensd noin 38 000). Paljon oli altistuneita my6s metalli-
teollisuuden eri toimialoilla (perusmetalliteollisuus 8 000, metallituote-
teollisuus 11 000, koneteollisuus 18 000).

Lihes jatkuvaa altistumista esiintyi eniten hotelli- ja ravintola-alalla
(16 000 altistunutta, 13 % tyollisistd). Moottoriajoneuvojen kaupan tms.
ja vesiliikenteen jatkuvasti altistuneista osa voi olla ravintola/baarityonte-
kijoitd (huoltoasemien kahviot ja laivaravintola (Taulukko 10).
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Taulukko 9.  Arvio tyéllisten altistumisesta tydympiriston tupakan-

savulle sukupuolittain, ikdryhmittain ja altistumis-
ajoittain vuoden 2000 alussa. Altistuneiden lukumaarat
ovat suuntaa-antavia, koska viestdoluvuissa ovat
mukana myés yrittijiat, mika aiheuttaa yliarviointia

erdissa ikdluokissa erityisesti miehilla (kts. teksti)

Sukupuoli Vastaajia Vaesto Lahes Noin 3% Puolet Noin /s Vihemmin Ei Yhteensa

jaika koko ajan ajasta ajasta ajasta lainkaan altistuneita
Miehet 1395 1194800 15500 8400 17900 33500 213900 905700 289200
15-19 26 36400 1400 1400 1400 1400 9800 21000 15300
20-24 109 95800 2700 0 2700 3500 21100 65900 30000
25-29 179 128100 3600 2800 4400 4400 22900 90200 38100
30-34 188 158300 1700 0 2500 3300 33700 117000 41300
35-39 189 167500 1800 1800 800 3500 36300 123100 44400
40-44 234 170800 2200 700 1500 6500 28500 131300 39500
45-49 212 172900 900 900 900 3300 29400 137800 35300
50-54 153 159700 1100 1100 3200 6200 20900 127300 32600
55-59 79 77400 0 0 1000 1000 7800 67600 9800
60-64 26 28000 0 0 0 0 3200 24800 3200
Naiset 1579 1085800 20600 3300 4300 14100 98800 944700 141200
15-19 23 37600 4900 0 1600 0 1600 29400 8100
20-24 93 85200 3700 0 900 900 8300 71500 13800
25-29 164 96700 3600 0 0 1700 5900 85500 11200
30-34 214 131800 3000 2500 0 1800 18500 106000 25800
35-39 223 148600 2700 0 1300 4000 16600 124000 24700
40-44 257 153700 600 0 0 1800 11400 140000 13800
45-49 274 162700 2400 0 1100 1800 10700 146600 16100
50-54 210 163600 1600 0 800 800 17200 143300 20500
55-59 95 78900 900 0 0 900 7500 69800 9200
60-64 26 27000 0 0 0 0 1000 26000 1000

TYOSSA ALTISTUNEET TOIMIPAIKAN KOON MUKAAN

Taulukko 11 kuvaa passiivitupakoinnin yleisyytta erikokoisissa toimi-
paikoissa hotelli- ja ravintola-alalla ja muilla toimialoilla. Useimpien ho-
tellien ja ravintoloiden tyontekijamaira on alle 50. Tyypillinen tyonteki-
jamaara on 5-20. Altistumista esiintyi kaikissa kokoluokissa, vahiten
aivan pienissd toimipaikoissa (1-4 tyontekijaa). Eniten jatkuvaa altistu-
mista esiintyi 5-10 tyontekijan anniskelupaikoissa (32 %), mutta se oli
melko yleistd suuremmissakin toimipaikoissa (21-25 % 10-50 tyonteki-
jan toimipaikoilla). Kaikkein suurimmissa toimipaikoissa (todennikoi-
sesti suuria hotelleja) jatkuvaa altistumista ei esiintynyt.

Muilla toimialoilla altistuminen oli kaikissa kokoluokissa lihes yhta
yleistd (14-20 %). Jatkuvasti altistuneita oli 1,0 % tyontekijoistd, eniten
kokoluokissa 100-199 tyontekijaa (2,7 %), 1-4 tyontekijaa (1,8 %) ja
500-999 tyontekijaa (1,7 %). Nama tulokset saattavat olla jossain mia-
rin harhaisia, mutta ne viittaavat siihen, ettd jatkuva altistuminen ei ole
pelkastadn pientyopaikkojen ongelma.
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Taulukko 10. Arvio tyoéllisten altistumisesta tydympariston tupakan-
savulle toimialoittain ja altistumisajoittain vuoden 2000
alussa. Kaksikymmenta toimialaa, joissa pitkaaikaista
altistumista (Iahes koko ajan) eniten.

Toimiala Otos Tydlliset Lihes Noin 3% Puolet Noin 4 Vihemmdn Ei Altistuneita
(TOL-95 koko ajasta ajasta ajasta lainkaan yhteensa
luokitus) ajan
Majoitus- ja ravitsemistoiminta
84 76600 16400 4600 1800 4600 10900 38300 38400
Moottoriajoneuvojen kauppa, korjaus ja huolto seka polttoaineen véhittdismyynti
47 45200 3800 1000 0 1900 9600 28900 16400
Rakentaminen 174 148400 2500 0 4300 8500 40900 92100 56200
Kustantaminen, painaminen
47 35900 2300 0 0 0 3000 30500 5300
Vesiliikenne 20 9200 1400 0 900 500 2300 4100 5000
Perusmetallien valmistus
35 17500 1000 500 500 1500 4500 9500 8000
Muu liike-elaméa palveleva toiminta
141 137200 1000 0 1900 1900 21400 111000 26200
Metallituotteiden valmistus pois lukien koneet ja laitteet
42 39900 1000 0 0 2800 7600 28500 11400
Virkistys-, kulttuuri- ja urheilutoiminta
55 53000 1000 0 0 0 8700 43400 9600
Kumi- ja muovituotteiden valmistus
19 17300 900 0 0 0 2700 13600 3600
Kulkuneuvojen, koneiden ja laitteiden vuokraus
8 3500 900 0 0 0 1300 1300 2200
Vahittdiskauppa pois lukien moottoriajoneuvot
164 143800 900 0 0 1700 7000 134200 9600
limaliikenne 13 9300 700 0 700 0 700 7200 2100
Koneiden ja laitteiden valmistus
94 64400 700 1400 0 2100 14400 45900 18500
Ei-metallisten mineraalituotteiden valmistus
27 17800 700 0 700 1300 2000 13200 4600
Kiinteistoalan palvelut
49 32600 700 700 0 0 2700 28600 4000
Massan, paperin ja paperituotteiden valmistus
61 40500 600 0 1300 600 6000 31800 8600
Muu kulkuneuvojen valmistus
20 12900 600 600 600 0 3900 7100 5800
Elintarvikkeiden ja juomien valmistus
72 44800 600 0 0 1300 3700 39200 5600
Ympdristonhuolto 21 8900 400 0 0 0 1700 6800 2100

53



ALTISTUMISEN ESIINTYVYYS JA VOIMAKKUUS

Taulukko 11.  Arvio tyéllisten altistumisesta tydympiriston tupakan-
savulle toimipaikan tydntekijamaaran ja altistumisajan
mukaan vuoden 2000 alussa

Toimipaikan Vastaajia Lihes koko Noin3: Puolet Noin s Vihemman (%) Ei lainkaan (%)

tyontekijamaara ajan (%)  ajasta (%) ajasta (%) ajasta (%)

Majoitus- ja ravitsemustoiminta

Yhteensa 84 21.4 6.0 24 6.0 14.3 50.0
1-4 17 11.8 0.0 0.0 5.9 11.8 70.6
5-9 19 31.6 53 0.0 53 15.8 421
10-19 20 25.0 15.0 5.0 5.0 5.0 45.0
20-29 14 21.4 0.0 0.0 71 28.6 429
30-49 9 222 111 0.0 111 222 333
50-99 4 0.0 0.0 25.0 0.0 0.0 75.0
Muut toimialat

Yhteensa 2878 1.0 0.3 0.9 1.9 13.2 82.6
1-4 395 1.8 0.3 1.8 2.5 13.2 80.5
5-9 379 13 0.3 0.8 2.6 12.9 82.1
10-19 433 0.2 0.0 0.0 2.5 15.0 82.2
20-29 276 1.1 0.4 14 1.8 14.1 81.2
30-49 317 0.3 0.3 0.6 1.3 13.2 84.2
50-99 286 0.3 0.7 0.3 0.7 11.9 86.0
100-199 294 2.7 0.3 1.0 2.0 12.2 81.6
200-499 240 0.8 0.4 25 1.7 12.1 82.5
500-999 120 1.7 0.0 0.0 2.5 12.5 83.3
1000+ 17 0.0 0.9 0.0 0.0 14.5 84.6

TYOSSA ALTISTUNEIDEN MAARAT AMMATEITTAIN

TOT 1997 -aineiston perusteella on laskettu altistuneiden maarid am-
mateittain (Taulukko 12). Lukumdaaraisesti eniten altistuneita on suu-
rissa ammattiryhmissi, kuten konepaja/rakennemetallityossa (60 000),
tekniikan alan tyossa (25 000), talonrakennustyossa (22 000), tie-
litkennetyossa (21 000) ja yritysten/jarjestojen johtotyossa (19 000).

Suhteellisesti eniten altistumista esiintyi tarjoilutyossa (64 % altistui),
konepaja/rakennemetallity6ssi (45 %), maa/vesirakennustyossa (44 %),
vartiointi/suojelutyossa (44 %), terastehdastyossa (43 %), talonraken-
nustyossi (38 %), koneidenkayttotyossa (38 %) ja pesulatyossa (33 %).
Keskimaarin ympariston tupakansavulle altistui 18 % tyollisista.

Koko ty6ajan altistuneiden maarien osalta (Taulukko 12), suurimmat
yksittdiset ammattiryhmait ovat tarjoilijat (9000 altistunutta), konepaja/
rakennemetallityontekijat (4700), myyjat (3700) ja yritysten/jarjestojen
johtajat (2300). Jatkuvasti altistuneista yli puolet tyoskenteli muissa kuin
hotelli- ja ravintola-alan ammateissa.

Lihes koko ty6ajan tapahtuva altistuminen oli yleisinta tarjoilutyossa
(39 % altistui jatkuvasti), terdstehdastyossa (29 %), luokassa ‘muu pal-
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Taulukko 12. Arvio tyoéllisten altistumisesta tydympairiston tupakan-
savulle ammateittain ja altistumisajoittain vuoden 2000
alussa. Kahdeksantoista ammattia, joissa pitkaaikaista
altistumista (Iahes koko ajan) eniten.

Ammatti  Vastaajia Vdesto Lahes Noin ¥ Puolet Noin /s Vihemmin Ei Yhteensa
(Ammattiluokitus 1987) koko ajan ajasta ajasta ajasta lainkaan altistuneita
tarjoilutyd 41 23700 9300 1200 1200 1200 2300 8700 15100

konepaja-,rakennemetallity6
173 6500 1900 0 0 900 0 3700 2800

tavaroiden myyntity6
142 7500 700 0 0 700 700 5200 2200

liikeyritysten ja jdrjestojen johtotyd
8 15000 1400 0 0 0 1400 12300 2700

terds-,metallitehdas-, takomotyd

7 14100 1200 0 0 0 1800 11200 2900
majoitusliike-, suurtaloustyd
82 134400 4700 3900 3900 12400 35800 73800 60600
talonrakennustyd ym.
74 131300 3700 0 0 1800 7400 118300 12900
graafinen tyo 22 57300 1500 0 2300 2300 15500 35600 21700
massa- ja paperityd
24 19600 500 0 0 0 2100 16900 2600
sihteeri- ja toimistoty6
215 24600 700 0 700 0 2000 21300 3300
tekniikan alaan kuuluva tyd
168 66000 1600 800 0 1600 7300 54700 11200
muu palveluty6
10 101100 2300 2300 2300 0 11700 82300 18700
kiinteistonhoito-, siivoustyd
116 42900 600 0 0 600 6700 34900 7900
sahkotyo 76 57200 700 0 0 2200 9000 45100 12000
tielikennetyo 97 70300 700 700 700 3700 14500 50000 20200

muu hallinto-, toimistotyd
37 83100 700 700 700 1400 14300 65100 17900

pakkaus-,varasto-,ahtaustyo
70 117400 1100 600 600 1100 9300 104800 12600

elintarviketeollisuustyd
37 135500 800 0 800 1600 21800 110400 25100

velutyo” (10 %), graafisessa tyossd (9 %) ja massa/paperityossa (8 %).
Niamai prosenttiluvut ovat osin epavarmoja, koska ne perustuvat tarjoilu-
tyota lukuun ottamatta pieneen vastaajamaardan. Keskimdarin ymparis-
ton tupakansavulle altistui lihes jatkuvasti alle 2 % tyollisista.

55



ALTISTUMISEN ESIINTYVYYS JA VOIMAKKUUS

Taulukko 13. Arvio tyéllisten altistumisesta tydympiriston tupakan-
savulle altistumistasoittain vuoden 2000 alussa

Altistumisaika Hotelli- ja ravintola-ala Muut alat
Altistuneita Vuotuinen keskimddrdinen Altistuneita Vuotuinen keskimdirdinen
altistumistaso altistumistaso
(tyoilman nikotiinipitoisuus, pg/m3) (tyoilman nikotiinipitoisuus, pg/m3)
Lahes koko ajan 16400 10 13600 1,8
Noin % ajasta 4600 75 4400 15
Puolet ajasta 1800 5 15200 1
Noin V4 ajasta 4600 2,5 33400 0,5
Vahemman 11000 1 233000 0,2
Yhteensa 38400 5,6 298600 0,4

Huomautuksia: Altistumisajoiksi oletettu: ‘lahes koko ajan’ 90 %, ‘noin 3 ajasta’ 75 %, ‘puolet ajasta’ 50 %,
‘noin s ajasta’ 25 %, ‘vdhemmdn' 10 %.

TYOSSA ALTISTUNEIDEN MAARAT ALTISTUMISTASOITTAIN

Tyossa altistuneiden keskimiddrdisestd altistumistasosta ei ole saatavissa
suoraa tilastotietoa. TyOssi altistuneiden maaran karkeita arvioita on las-
kettu altistumistasoittain ravintola-alalla ja muilla toimialoilla (Taulukko
11). Ravintolailman keskimaaraiseksi nikotiinipitoisuudeksi on oletettu
suomalaisten mittaustulosten perusteella 10 pg/m?3ja muiden tyopaikkojen
ilman pitoisuudeksi 2 pg/m?3 (Taulukko 13). Kaikkien tyossa altistuneiden
(N= 337 000) henkilomaaralld painotetuksi altistumistasoksi saadaan
nailla laskuperusteilla 1,0 pg/m3. Koska taulukon arvot ovat ryhmakeski-
arvoja, altistumistaso henkilotasolla voi olla ryhmikeskiarvoa selvistikin
suurempi tai pienempi. Suurimmat henkilokohtaiset altistumistasot jatku-
vasti savuisissa ravintolatiloissa tyoskenneltdessa lienevat yli 100 pg/m?3.

KOTONA ALTISTUNEIDEN MAARAT JA ALTISTUMISTASOT

Kansanterveyslaitoksen AVTK-kysely sisdltdd kotona tapahtuvaa tupa-
kointia koskevan kysymyksen “Tupakoitteko itse tai tupakoiko joku muu
perheenne jidsenistd asunnossanne?” Vastausvaihtoehdot ovat: itse, puo-
liso, joku muu. Naisti voi valita yhden tai useamman vaihtoehdon (Hela-
korpi et al., 1999). Aikuisviestostd (15-64 vuotiaat) 26 % altistui koto-
naan tupakansavulle. Itse poltti kotona 19 % aikuisviestosta.
Taulukko 14 kuvaa aikuisvieston altistumista tupakansavulle koto-
na puolison tai muun henkilon tupakoinnin takia. Tiedot ovat periisin
AVTK-seurannan 1999 aineistosta (Helakorpi et al., 1999). Viestotie-
dot, joiden perusteella altistuneiden mairiat on laskettu, ovat vuoden
1998 lopulta, jolloin 15-64-vuotiaita miehia oli 1,74 miljoonaa, naisia
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Taulukko 14. Aikuisvaeston altistuminen tupakansavulle kotona
vuonna 1999 (AVTK-aineisto ja Satu Helakorpi,
henkilokohtainen tiedonanto)

Sukupuoli ja kotialtistuminen % Arvio altistuneista (15-64 v)
Miehet/ itse, puoliso tai joku muu polttaa kotona 29,2 508 000

Naiset/ itse, puoliso tai joku muu polttaa kotona 23,8 407 000

Yhteensd/ itse, puoliso tai joku muu polttaa kotona 26,2 904 000*

Miehet/ vain itse tupakoi kotona 17,4 303 000

Naiset/ vain itse tupakoi kotona 10,2 174 000

Yhteensd/ vain itse tupakoi kotona 13,5 466 000*

Miehet/ puoliso tai joku muu tupakoi kotona 1,8 205 000

Naiset/ puoliso tai joku muu tupakoi kotona 13,6 233 000

Yhteensd/ puoliso tai joku muu tupakoi kotona 12,7 438 000*

*AVTK-aineiston sukupuolijakauma poikkeaa jonkin verran véeston sukupuolijakaumasta, mikd aiheuttaa sen, ettd
miesten ja naisten luvut eivdt aina summaudu samoiksi kuin koko véeston arviot.

1,71 miljoonaa (yhteensd 3,45 miljoona). Kotona puolison tai jonkun
muun henkilon tupakoinnin takia ympariston tupakansavulle altistu-
neiden aikuisten (15-64 vuotiaat) kokonaismadard oli ndiden tietojen
perusteella noin 440 000 (13 %). Aikuisviesto voi altistua merkittavas-
ti ympariston tupakansavulle sekd kotona ettd tyoelimassa. Altistumis-
ta voi tapahtua myos vapaa-aikoina (ravintolakdynnit tms.).

Kotona altistuvista lapsista on tehty pohjoismainen tutkimus, jonka
mukaan Suomessa 7 %:ssa kotitalouksista lapset altistuivat viikoittain
tupakansavulle (Lund et al., 1998). Koska kodeista 26 %:ssa joku tupa-
koi, on tupakointi lapsiperheissi selvisti harvinaisempaa kuin muissa
kotitalouksissa. Koska Suomessa oli vuoden 1998 lopulla 950 000 alle
15-vuotiasta lasta, kotona ympdriston tupakansavulle altistui 60 000 —
70 000 lasta/nuorta. Ndista alle S-vuotiaita oli 20 000 — 25 000. Lasten
altistuminen ympariston tupakansavulle on perdisin pddasiassa kotoa.
Nuorilla my6s vapaa-aikana tapahtuva altistuminen (diskot, ystavat)
voi olla merkittavaa.

Yli 65-vuotiaiden altistumista kotona tupakansavulle voidaan arvioi-
da karkeasti AVTK-tietojen perusteella. Niiden mukaan puoliso polttaa
8,5 %:n kotona. Yli 65-vuotiaista, joita oli noin 760 000, altistuu arviol-
ta noin 65 000 henkil6a. Tama saattaa kuitenkin olla yliarvio, koska idn
noustessa yha useammalla ei enidi ole lainkaan puolisoa. Yli 65-vuotiai-
den naisten tupakointi on lisdksi vahdisempaa kuin naisviestolld yleensa.
Toisaalta melko harvoissa tapauksissa joku muu kuin puoliso voi polttaa
yli 65-vuotiaan kotona, miti ei ole otettu tidssa arviossa huomioon. Yli
65-vuotiaiden altistuminen ympariston tupakansavulle on perdisin paa-
asiassa kotoa.
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Altistumistasosta kotona ei ole mittaustietoja Suomesta. Yhdysvallois-
sa mitatut keskimaariiset tasot (1-6 pg/m3) eivit ehkd pade Suomessa,
jossa kotitupakointikulttuuri saattaa olla erilainen kuin Yhdysvalloissa.
Kotona sisitiloissa poltettujen savukkeiden maarasta tai altistumisajasta ei
ole saatavana tietoja, mika vaikeuttaa altistumistasojen vertailua. Kotona
vietetty aika on noin kolminkertainen tyOssa vietettyyn aikaan verrattuna,
mika on otettava huomioon ymparistosavuannoksia vertailtaessa. Toisaal-
ta kotona vietetystd ajasta huomattava osa kdytetdin lepdamiseen ja nuk-
kumiseen, jolloin sisddnhengittyva ilmamaard aikayksikossa on selvisti
pienempi kuin keskiraskaassa tai raskaassa tyossa.

Jos oletetaan etta tupakoijan kotona nikotiinipitoisuus Suomessa on
2 pg/m3 ja oleskeluaika/hengitysvolyymikerroin koti- ja tyoaltistumisen
valilla on 2, vastaisi keskimairdinen kotialtistuminen vuosiannoksena
tyossad tapahtuvaa altistumista pitoisuudelle noin 4 pg/m3. Tima vastaa
annosta, jonka saa ravintolatyossa, kun altistumisaika on vajaa 4 h/pii-
va. Muuhun tdyspaiviiseen altistumiseen verrattuna kotialtistuminen on
noin kaksinkertaista.

ALTISTUNEIDEN MAARAT JA ALTISTUMISTASOT TYON
JA KODIN ULKOPUOLELLA

Altistuminen tyon ja kodin ulkopuolella on erityisryhmid lukuun otta-
matta vahiistd, koska altistuminen on yleensa lyhytkestoisempaa kuin
kotona tai tyossd. Merkittavaa altistuminen voi olla henkiloilla, jotka
viettdvit runsaasti aikaa savuisissa ravintoloissa tai vastaavissa paikois-
sa. Esimerkiksi henkilo, joka viettda keskimaaraisessa ravintolassa 8 tun-
tia viikossa nikotiinipitoisuudessa 10 pg/m?3, saa lisdaltistumisen, joka
vastaa jatkuvaa altistumista tyossd pitoisuudelle noin 2 pg/m3. Vaikka
ravintola-asiakkaiden pitkdaikainen keskimaariinen altistuminen jaakin
useimmiten yksilotasolla matalaksi, altistuneita on erittdin paljon (toden-
nakoisesti yli miljoona) ja ravintolassa kavijoiden ’kokonaisannos’ huo-
mattava.

YHTEENVETO ALTISTUMISESTA

Tyossddn ympariston tupakansavulle altistui haastattelututkimusten perus-
teella satunnaisesti tai jatkuvasti vuonna 1997 yhteensa 300 000 — 340 000
tyontekijaa, mikd on 14-16 % tyollisista. Lahes jatkuvasti altistuneita oli
noin 30 000 eli 1,5 % tyollisista. Maaliskuussa 2000 voimaan tulleiden
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ravintoloiden tupakointirajoitusten myota altistuminen on saattanut jonkin
verran vahentyd varsinkin ravintolahenkilokunnan keskuudessa.

Altistuneista noin kaksi kolmasosaa on miehia. Lahes jatkuvasti altis-
tuneista enemmistd on kuitenkin naisia. Nuoret altistuvat yleisemmin
kuin ikddntyneet. Maarillisesti eniten altistuneita on rakennusalalla (yli
50 000), jossa 38 % tyontekijoista altistuu. Ravintola- ja hotellialalla
noin puolet tyontekijoista altistuu (yhteensa noin 38 000). Paljon on altis-
tuneita myOs metalliteollisuuden eri toimialoilla. Lihes jatkuvaa altistu-
mista esiintyy eniten hotelli- ja ravintola-alalla (16 000 altistunutta, 13 %
tyollisistd). Altistumista esiintyi kaikissa ravintoloiden kokoluokissa.
Muilla toimialoilla altistuminen oli ldhes yhta yleista kaikenkokoisilla
tyopaikoilla.

Ravintolailman keskimaardinen nikotiinipitoisuus on ollut noin
10 pg/m? ja muilla tyopaikoilla 2 pg/m3. Altistumistaso henkil6tasolla
voi olla keskiarvoa selvistikin suurempi tai pienempi. Suurimmat henki-
lokohtaiset altistumistasot jatkuvasti savuisissa ravintolatiloissa tyos-
kenneltdessa lienevit yli 100 pg/m3.

Kotona puolison tai jonkun muun henkilén tupakoinnin takia ympa-
riston tupakansavulle altistuneiden aikuisten (15-64 vuotiaat) koko-
naismadra on 400 000 — 500 000 (noin 13 % aikuisista). Alle 15-vuoti-
aista altistuu noin 7 % eli 60 000 — 70 000 ja yli 65-vuotiaista noin 8 %
eli 60 000 — 70 000. Altistumistasosta kotona ei ole mittaustietoja saata-
vana Suomesta. Yhdysvalloissa mitatut keskimaaraiset tasot (1-6 pg/m3)
eivat ehka pade Suomessa, jossa kotitupakointi saattaa olla maarailtaan
viahidisempada kuin Yhdysvalloissa. Jos pitoisuus kotona on esimerkiksi
2 pg/m3, se vastaisi vuosiannoksena ty0ssa tapahtuvaa altistumista pi-
toisuudelle noin 4 pg/m3.

Altistuminen tyon ja kodin ulkopuolella on erityisryhmia lukuun
ottamatta vidhdisempdd kuin tyossd tai kotona, koska altistuminen
vapaa-aikana on usein lyhytkestoisempaa. Merkittavaa altistumista voi
esiintyd henkiloilla, jotka viettdvit runsaasti aikaa savuisissa ravinto-
loissa tai vastaavissa paikoissa. Vapaa-aikana satunnaisesti tai siannol-
lisesti altistuneita on erittdin paljon, todennikoisesti yli miljoona.
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TUPAKOINTI JA KEUHKOSYOPA

Tupakoinnin ja keuhkosyovin sekd usean muun syopisairauden vili-
nen syy-yhteys on tieteellisesti kiistaton. Lukuisat epidemiologiset tut-
kimukset ovat vuosikymmenten aikana osoittaneet, ettd tupakoijien ris-
ki sairastua syopdan, erityisesti keuhkosyopaan, on tuntuvasti kohon-
nut tupakoimattomiin verrattuna. WHO:n alaisen Kansainvilisen syo-
vantutkimuslaitoksen (IARC) vuonna 1986 tekemain tieteellisen arvi-
oinnin paitelmai oli, ettd tupakointi on syy-yhteydessid keuhkosyopain
(IARC, 1986). Arviointi totesi myos, ettd tupakoijien keuhkosyoparis-
kin suuruus riippuu seki miehilld ettd naisilla paivittdin poltettujen sa-
vukkeiden maidrastd ja tupakoinnin kestosta. Epidemiologisten tutki-
musten mukaan vihintdidn 20 savuketta polttavalla tupakoijalla on
15-20 kertaa niin suuri keuhkosyopariski kuin tupakoimattomalla
(IARC, 1986). Tupakoinnista aiheutuu 85-90 % miesten keuhkosyo-
vistd ja 57-85 % naisten keuhkosyovistd (IARC 1986). Hyvin saman-
laiseen arviointiin ja samoihin paidtelmiin pddtyi myos Yhdysvaltain
korkein lddkintdviranomainen (Surgeon General) tuottamissaan perus-
teellisissa tieteellisissd tupakoinnin terveysvaikutuksia kasitelleissa ra-
porteissaan (U.S. Surgeon General, 1982,1986).

Myohemmin julkaistuista tupakoinnin terveyshaittoja selvittavista
tutkimuksista merkittavin ja arvovaltaisin lienee vuonna 1994 julkaistu
tupakointiin liittyvdd kuolleisuutta kasitteleva tyo, jossa raportoitiin jo
1950-luvun alussa aloitetun tutkimuksen 40-vuotisseuranta (Doll et al.,
1994). Tulokset osoittivat kiistattomasti tupakoijien tupakoimattomiin
verrattuna selvdsti suuremman kuolleisuuden keuhkosyopaian, suun alu-
een syopiin (suun, kurkunpain ja nielun syovit), ruokatorven syopaan,
virtsarakkosyOopdan ja haimasyopdan. Naista keuhkosyopa seka suun,
kurkunpdin ja nielun syovat liittyivat tutkimuksen mukaan erityisen la-
heisesti tupakointiin. Tutkimus osoitti, ettd pdivdssa 25 savuketta tai
enemman polttavien tupakoijien keskuudessa keuhkosyopakuolleisuus
on 25 kertaa niin yleistd kuin tupakoimattomien keskuudessa. Tupa-
koivien kuolleisuus virtsarakko- ja haimasyopaan oli tutkimuksen perus-
teella noin kolminkertainen tupakoimattomiin verrattuna (Doll et al.,
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1994). Nama tiedot ovat yhtdpitavia IARC:n arvion kanssa, jossa todet-
tiin, ettd tupakointi aiheuttaa keuhkosyovin lisaksi kaikkia edelld mai-
nittuja syopid sekd myos munuaisaltaan syopda (IARC, 1986). Sekd mai-
nittu seurantatutkimus (Doll et al., 1994) ettd useat muut tutkimukset
ovat osoittaneet myos mahasyovan, verisyovin (leukemia) ja munuais-
syovan liittyvan tupakointiin, mutta tilastollinen yhteys ei ole yhtd vahva
kuin edelld mainituissa muissa syovissa.

Suomessa Kemiallisten aineiden terveysvaaran arviointineuvosto
KATA on antanut titd ennen tupakoinnista ja tupakansavusta yhteensi
nelja lausuntoa (KATA:n lausunnot 12.5.1987, 10.12.1991, 7.3.1996 ja
14.9.1999). Se on jokaisessa lausunnossaan arvioinut tupakansavun ole-
van kiistattoman tieteellisen nayton perusteella karsinogeenista. Nama
KATA:n arviot koskevat tupakansavua, tupakoivien altistumista paavir-
ran ja sivuvirran savulle seki tupakoimattomien altistumista ympariston
tupakansavulle.

Tupakoinnin arvioidaan aiheuttavan 22 % naisten ja 45 % miesten
kaikista syopakuolemista (Shopland et al., 1991). Keuhkosy6pa on
tappava tauti: WHO:n vuoden 1997 tietojen mukaan vain 7-12 % sai-
rastuneista eldd viiden vuoden kuluttua taudin toteamisesta. Tilanne on
sama my0Os Suomessa. Tupakointiin liittyvit syovat, tarkeimpanad keuh-
kosyopd, ovat kuitenkin tiarkein ehkiistavissd oleva syopamuoto. Keuh-
kosyopaa ei kdaytannossa olisi juuri lainkaan ilman altistumista tupakan-
savulle, joillekin tyoperiisille syopda aiheuttaville altisteille tai ilman
epapuhtauksille. Brittildisen 40-vuotisseurantatutkimuksen mukaan tu-
pakoinnin lopettaminen vield keski-idssa (yli 35 v) lisdsi huomattavasti
odotettavissa olevan elinajan pituutta. Niilld tupakoijilla, jotka lopetti-
vat alle 35-vuotiaana, ei odotettavissa olevan elinajan pituus ollut enda
merkittavisti lyhentynyt verrattuna tupakoimattomien vastaavaan
aikaan (Doll et al., 1994). Taman perusteella voidaan olettaa, ettd myos
passiivialtistumisen lopettaminen johtaa osalla altistuneista odotettavis-
sa olevan elinajan pitenemiseen.

Passiivialtistumiseen liittyva
keuhkosydpariski: kotialtistuminen

Suurin osa tutkimustietoa, joka kisittelee ympariston tupakansavualtis-
tumiseen liittyvaa keuhkosyopariskia, koskee kotona tapahtuvaa altistu-
mista. Valtaosassa epidemiologisia, sydopavaaraa selvittavia tutkimuksia,

61



SYOPAVAARALLISUUS

joissa altistumisen maaria on selvitetty mittaamalla erilaisten biologisten
merkkiaineiden pitoisuuksia, on tutkittu koko ikdnsi tupakoimattomina
pysyneitd naisia, jotka ovat kotonaan altistuneet puolison tupakoinnin
aiheuttamalle ympariston savulle.

Ensimmadiset puolison tupakointiin liittyvda keuhkosyopariskia sel-
vittineet tutkimukset tehtiin 1970-luvun lopulla ja julkaistiin 1980-lu-
vun alkuvuosina. Sittemmin Yhdysvaltain kansallinen tutkimusneuvosto
(National Research Council) ja korkein ladkintdviranomainen julkaisivat
vuonna 1986 raporttinsa, joissa sithen mennessa julkaistujen epidemiolo-
gisten tutkimusten perusteella arvioitiin, ettd altistuminen ympariston
tupakansavulle aiheuttaa tupakoimattomalle suurentuneen keuhkosyo-
pariskin (U.S. Surgeon General, 1986; NRC, 1986). Yhdysvaltojen ym-
paristovirasto EPA pdityi samaan arvioon vuonna 1993 julkaistussa erit-
tdin mittavassa raportissaan (EPA, 1993) EPA:n arviossa ympdiriston tu-
pakansavu luokitellaan ihmiskarsinogeeniksi. Passiivialtistumisen arvi-
oidaan aiheuttavan vuosittain Yhdysvalloissa noin 3 000 keuhkosyopa-
kuolemaa tupakoimattomassa aikuisviestossa (EPA, 1993).

Vuonna 1997 ilmestyneessd yhteenvetotutkimuksessa arvioitiin ldhes
40 eri puolilla maailmaa tehtyd ympariston tupakansavualtistumista kos-
kevaa epidemiologista tutkimusta (Hackshaw et al., 1997). Suhteelliseksi
riskiksi tupakoimattomien miesten keskuudessa saatiin 1,34 (95 %:n luot-
tamusvali 0,97-1,84). Molempia sukupuolia koskevan yhdistetyn aineis-
ton perusteella suhteelliseksi riskiksi saatiin 1,24 (1,13-1,36). Naisten al-
tistumista koskeva riskiluku on tilastollisesti merkitseva, samoin molempia
sukupuolia koskeva keskimairdinen suhteellinen riski. Tutkimus osoitti
myos tilastollisesti merkitsevan annos-vastesuhteen aviopuolison poltta-
mien savukkeiden maarin seki altistumisen keston ja keuhkosyopariskin
vililld. Tuore meta-analyysi, joka kattoi edelld esitellyn tutkimuksen analy-
soimien julkaisujen lisiksi muutaman uuden tutkimuksen sisiltaen yhteen-
sa 35 tapaus-verrokki- ja 5 kohorttitutkimusta, sai tulokseksi etta kotialtis-
tumiseen liittyvd suhteellinen keuhkosyopariski on naisilla 1,20 (1,12-
1,29) ja miehilld 1,48 (1,13-1,92) (Zhong et al., 2000).

Vuonna 1997 myos Kalifornian osavaltion ymparistovirasto julkaisi
perusteellisen arvion ympdriston tupakansavun terveysvaikutuksista
(OEHHA, 1997). Raportti pohjaa arvionsa sekd EPA:n (EPA, 1993) teke-
main laajan arviointiin ettd sen jdlkeen ilmestyneisiin kolmeen suureen
Yhdysvalloissa tehtyyn viestopohjaiseen tapaus-verrokkitutkimukseen
(Chortyk & Schlotzhauer, 1989; Brownson et al., 1992; Fontham et al.,
1991; Fontham et al., 1994), yhteen sairaalaverrokkeja kayttineeseen
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tapaus-verrokkitutkimukseen (Kabat ez al., 1995) ja yhteen kohorttitut-
kimukseen (Cardenas et al., 1997). Kolme mainittua viestopohjaista tut-
kimusta pyrittiin sekad suunnittelemaan ettd toteuttamaan niin, ettd suuri
osa aikaisempien tutkimuksien heikkouksista voitiin valttda. Naiden tut-
kimusten tulokset ovat yhtapitavid EPA:n (EPA, 1993) ja muiden laajojen
arviointien kanssa. Mainittu kohorttitutkimus tuotti samansuuntaisen
joskaan ei tilastollisesti merkitsevdn, suurentunutta keuhkosyopariskia
osoittavan tuloksen. Sairaalaverrokkeja kayttaneella tutkimuksella ei ol-
lut riittavaa tilastollista voimaa. Raportin paatelma on, ettd sekd EPA:n
arvioon sisillytetyt tutkimukset ja sen jalkeen julkaistut tyot osoittavat
passiivialtistumisen olevan syy-yhteydessa keuhkosyopaan. Mainitut tut-
kimukset osoittavat yhtipitavasti, ettd ympariston tupakansavulle altis-
tuneilla tupakoimattomilla riski on noin 20 % suurempi kuin altistumat-
tomilla.

Edelld kuvattujen arviointien jalkeen on ilmestynyt muutamia tutki-
muksia, joista merkittdvin lienee useasta eri Euroopan maasta kerat-
tyyn aineistoon perustuva tapaus-verrokkitutkimus, joka julkaistiin
vuonna 1998 (Boffetta et al., 1999). Se kasitti 650 seka tupakoimatto-
mien naisten ettd miesten keskuudessa todettua keuhkosyopatapausta
ja yli 1500 verrokkia. Tutkimus osoitti 1,16-kertaista (95 %:n luotta-
musvili 0,93-1,44) aviopuolison tupakointiin liittyvda keuhkosyopa-
riskid tupakoimattomalle puolisolle. Saatu suhteellinen riskiluku ei kui-
tenkaan ollut tilastollisesti merkitseva.

KOTIALTISTUMISTA KOSKEVIEN TUTKIMUSTEN VIRHELAHTEITA

Suuren meta-analyysin luotettavuutta tekijat arvioivat mm. selvittamalla,
vaikuttiko saatuun suhteelliseen riskiin tutkimuksen suorittamisen ajan-
kohta tai maantieteellinen suorituspaikka tarkoituksena sulkea pois van-
himpien analyysissd mukana olleitten tutkimusten ja kohdevieston rodul-
listen erojen tuoma mahdollinen vaikutus tulokseen (Hackshaw et al.,
1997). Tillaisia eroja ei kuitenkaan havaittu, silld poikkeuksella ettd Kii-
nassa tehtyjen tutkimusten vililld oli heterogeenisuutta (Hackshaw, 1998).
Myoskdan alkuperdiselld tutkimusasetelmalla tai tutkimuksen koolla
ei ollut vaikutusta riskiarvion suuruuteen, vaan seka tapaus-verrokki- etta
kohorttitutkimuksista saatiin hyvin lihella toisiaan olevat, tilastollisesti
merkitsevit tulokset. Suhteellinen keuhkosyopariski, joka liittyy ymparis-
ton tupakansavulle altistumiseen, oli tapaus-verrokkitutkimusten perus-
teella suuruudeltaan 1,24-kertainen (95 % luottamusvili 1,12-1,38) ja
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kohorttitutkimusten perusteella 1,27-kertainen (95 %:n luottamusvili
1,05-1,53) (Hackshaw et al., 1997).

Passiivialtistuneiden keuhkosyopariskid koskevia tutkimuksia on kri-
tisoitu erilaisista muistakin, epidemiologisia tutkimuksia yleisestikin
koskevista tutkimusharhoista. Esimerkki tallaisesta on sairaalaverrokkien
kaytto osassa tapaus-verrokkitutkimuksia. Erityisen paljon keskustelua
on herittanyt ns. luokitteluharhan (misclassification) mahdollinen vai-
kutus. On esitetty, ettd todellisuudessa tupakoivia henkil6itd on saatettu
haastattelutietojen pohjalta luokitella tupakoimattomiksi tai vastaavasti
tutkimuksen suorittamisen aikaan jo lopettaneita mutta aikaisemmin tu-
pakoineita tupakoimattomiksi. Tdstd seuraisi, ettd todettu suurentunut
keuhkosyopariski selittyisi ainakin osaksi tupakoinnilla eika passiivial-
tistumisella.

Ensimmidisissd arvioinneissa vdarin luokiteltuja arvioitiin olevan noin
7 % altistuneista (Wald ez al. 1986). Useassa 1990-luvulla tehdyssa tutki-
muksessa on kuitenkin osoitettu, ettd luokitteluvirheet koskevat todenna-
koisesti vain pientd osaa tutkimukseen osallistuneita tupakoimattomia.
TARC:n monikeskustutkimuksessa, joka perustui yli 1300 tupakoimatto-
man naisen haastatteluun ja virtsan kotiniinipitoisuuden mittaukseen, ko-
tiniinimittaus osoitti vain 20:n (1,5 %) tupakoimattomaksi luokitellun
naisen tosiasiassa tupakoineen (Riboli et al., 1995). Toinen, Ruotsissa tehty
tutkimus vertasi kahtena eri ajankohtana haastateltua kahta naiskohorttia
tupakointitietojen suhteen. Tulokseksi saatiin, ettd vaarin luokiteltujen tu-
pakoimattomien osuus kaikista tupakoimattomista oli naisilla 1,3-2,2 %,
miehilld luku oli suurempi (Nyberg et al., 1997). Yhdysvalloissa tehdyssa
tutkimuksessa todettiin, ettd 1-2 % tupakoimattomista keuhkosyopata-
pauksista ja vdestokontrolleista oli virtsan kotiniiniarvojen perusteella tu-
pakoijia (Fontham et al., 1994). Meta-analyysi, jossa arvioitiin 10:n eri
tutkimuksen virheluokittelua virtsan kotiniinipitoisuuksien perusteella, sai
tulokseksi, ettd 0,8 % saannollisesti tupakoivista ja 6 % satunnaisesti tu-
pakoivista oli virheellisesti luokiteltu tupakoimattomiksi (Wells, 1998a).
Naiden tulosten perusteella on arvioitu, ettd tutkimusten luokitteluharha ei
ole merkittavaa eiki se yksin selitd suurentunutta keuhkosyopariskia. Sen
ei myoskiddn arvioida merkittavasti vaikuttaneen arvioon riskin suuruu-
desta (Hackshaw et al., 1997; OEHHA, 1997).

Positiivista ja negatiivista ndyttoa osoittavien tutkimustulosten seka
pienten ja suurten tutkimusten erilaisesta julkaisemiskynnyksesta johtu-
vaa harhaa on myos esitetty erdaksi yhteenvetotutkimusten tuloksiin vai-
kuttavaksi tekijaksi. Nayttda kuitenkin siltd, ettd vaikka julkaisuharhaa
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on ilmeisesti jonkin verran, sen ei arvioida olennaisesti vaikuttavan lisi-
riskin suuruudesta tehtyihin estimaatteihin (Hackshaw et al., 1997,
OEHHA, 1997; Copas & Shi, 2000). My0s ravintotottumusten valisista
eroista tupakoijien ja tupakoimattomien valilli on keskusteltu yhtena
mahdollisena sekoittavana tekijand. Mahdollisista eroista erityisesti anti-
oksidanttien saannissa (hedelmien ja vihannesten kaytto) aiheutuvat vai-
kutukset riskinarvioon ovat todennikoisesti hyvin pienid (Hackshaw et
al., 1997; Hackshaw, 1998).

YHTEENVETO KOTIALTISTUMISESTA

Yli 40 epidemiologista alkuperidistutkimusta on selvittinyt kotioloissa
tapahtuvaan ympariston tupakansavualtistumiseen liittyvaa keuhkosyo-
pariskid tupakoimattomilla. Niiden lisiksi on julkaistu nelja merkittavaa
yhteenvetotutkimusta tai -raporttia. Valtaosa alkuperiistutkimuksista on
osoittanut suurentunutta keuhkosyopariskid ympariston tupakansavulle
altistuneiden tupakoimattomien keskuudessa. Yhteenvetoraportit ja
meta-analyysit ovat padtyneet arviossaan yhtapitavisti sithen, ettd keuh-
kosyopariski on kotonaan altistuneiden tupakoimattomien keskuudessa
suurentunut verrattuna altistumattomiin. Riskin suuruuden on yhtipitai-
vasti arvioitu olevan 1,2-1,3-kertainen eli keuhkosyopariskin on arvioitu
olevan ympiriston savulle altistuneilla 20-30 % suurempi kuin altistu-
mattomilla tupakoimattomilla. Tutkimusharhojen ei arvioida vaikutta-
van merkittdviasti riskin arvion suuruuteen.

Passiivialtistumiseen liittyva
keuhkosyopariski: tydaltistuminen

Tyopaikalla tapahtuvaa altistumista ympariston tupakansavulle on tut-
kittu vahemman kuin altistumista kotona. Ty6altistuminen on kotialtis-
tumisen jalkeen kuitenkin merkittavin altistumismuoto, ja on ammatteja,
kuten ravintolatarjoilijat, joissa tyOaltistuminen on erittdin merkittavaa.
Kolmen suurimman vuoteen 1992 mennessa suoritetun tutkimuksen pe-
rusteella Yhdysvalloissa sekd ymparistonsuojeluvirasto EPA ettd tyo-
suojeluvirasto OSHA péityivit arvioon, jonka mukaan tyOperdiseen al-
tistumiseen liittyy suurentunut keuhkosyopariski tupakoimattomilla.
Passiivialtistuneiden riski arvioitiin 58 % suuremmaksi kuin altistumat-
tomien (EPA, 1993; OSHA, 1994).
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EPA:n ja OSHA:n arviointien jalkeen tyopaikka-altistumiseen liittyvaa
keuhkosy6pariskia on arvioitu meta-analyysien avulla. Vuosina 1995-96
julkaistuista viidestd meta-analyysistd yksikaan ei osoittanut merkittavaa
yhteyttd tyopaikalla tapahtuvan passiivialtistumisen ja suurentuneen
keuhkosyopariskin vililla (Wells, 1998b). Vuonna 1998 julkaistu meta-
analyysi arvioi 14 tyoaltistumista koskevaa tutkimusta kayttamalld kuutta
altistumistietojen laatua ja tutkimusasetelmaa koskevaa kriteeria (Wells,
1998b). Naiiden perusteella analyysiin sisdllytettiin edelli mainituista
14 tutkimuksesta viisi, jotka kattoivat yhteensi 835 keuhkosyopatapausta
(794 naista ja 41 miestd). Meta-analyysin perusteella tyOperdinen ymparis-
ton tupakansavulle altistuminen aiheuttaa 1,39-kertaisen keuhkosyoparis-
kin (95 %:n luottamusvili 1,15-1,68), kun kaikki viisi tutkimusta otettiin
huomioon. Pelkit yhdysvaltalaiset tutkimukset tuottivat suhteelliseksi ris-
kiksi 1,43 (95 %:n luottamusvali 1,15-1,78). Molemmat tulokset ovat
tilastollisesti merkitsevid (Wells, 1998b). Lisdksi analyysi osoitti, ettd sa-
moin kuin kotialtistumiseen liittyva riski my0s tyoperaiseen passiivialtistu-
miseen liittyvd keuhkosyopariski suurenee altistumisvuosien maaran kas-
vaessa. Tyopaikka-altistumiseen, joka oli jatkunut 1-15 vuotta, liittyi
1,5-kertainen (95 %:n luottamusvali 1,1-1,9), 16-30 vuoden altistumi-
seen 1,6-kertainen (1,1-2,2) ja yli 30 vuoden altistumiseen 2,1-kertainen
(1,4-3,2) keuhkosyopariski (Wells, 1998b). Toisessa tuoreessa meta-
analyysissa arvioitiin 14 julkaistua tutkimusta ja sen perusteella tyoperai-
seen tupakansavualtistumiseen liittyvan suhteellisen keuhkosyopariskin
suuruus on miehilla 1,29 (0,93-1,78) ja naisilla 1,15 (1,04-1,28). Yhdiste-
tyksi suhteelliseksi riskiksi saatiin 1,16 (1,05-1,28) (Zhong et al., 2000).

Meta-analyysin jdlkeen julkaistussa, jo aikaisemmin kotialtistumisen
yhteydessd mainitussa suhteellisen laajassa eurooppalaisessa tapaus-ver-
rokkitutkimuksessa arvioitiin myos tyopaikka-altistumiseen liittyvaa
keuhkosyopariskia tupakoimattomien keskuudessa (Boffetta et al., 1998).
Suhteellisen riskin suuruudeksi saatiin 1,17 (95 % luottamusvali 0,94—
1,45), joka siis osoittaa 17 %:n lisdriskia, mutta ei ole tilastollisesti merkit-
sevd. Tutkimuksessa havaittiin, ettd paivittdisen altistumisen maaran suu-
retessa myos keuhkosyopariski suureni; trendi oli tilastollisesti merkitseva.

YHTEENVETO TYOALTISTUMISESTA

Ei ole tieteellisid perusteita olettaa, etta tyopaikalla tapahtuva altistumi-
nen ympdriston tupakansavulle poikkeaisi laadullisesti kotona tapahtu-
vasta altistumisesta. Tyopaikka-altistumiseen liittyy tupakoimattomilla
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merkitsevisti suurentunut elimiston kotiniinipitoisuus samaan tapaan
kuin kotialtistumiseen. Tyoaltistumisen ja keuhkosyovan valista suhdetta
selvittaneet tutkimukset ovat osoittaneet suurentunutta riskia yhtipita-
vasti kotialtistumistutkimusten kanssa. Tyoperdiseen altistumiseen liitty-
van lisariskin suuruudeksi saatiin tuoreessa meta-analyysissa 39-43 %.
Eri tutkimusten tuottamissa suhteellisten riskien suuruuksissa on kuiten-
kin vaihtelua, jonka on arvioitu johtuvan ldhinni vaihtelusta altistumisen
mairdssd ja laadussa eri tutkimusten valilld seka altistumisen miirin ja
keston suuremmasta vaihtelusta tyopaikoilla verrattuna kotona tapahtu-
vaan altistumiseen. On myo0s ilmeista, ettd tyopaikka-altistumista selvit-
tavien tutkimusten valilld on suurempia laatueroja kuin kotialtistumis-
tutkimusten vililla. Pditelmaksi jaa, ettd tieteellisen ndyton perusteella
pitkaaikaiseen saannolliseen altistumiseen ympariston tupakansavulle si-
satiloissa liittyy merkitseviasti suurentunut keuhkosyopariski riippumat-
ta siitd, missd altistuminen tapahtuu.

Keuhkosydpariskin annos-
vasteriippuvuus passiivialtistuneilla

Epidemiologisten tutkimusten perusteella tupakoivien miesten suhteelli-
nen keuhkosyopariski suurenee suoraan suhteessa paivittdisen annoksen
suurenemiseen silloin, kun tupakoidaan yhdesti savukkeesta noin 20-30
savukkeeseen pdivissi (IARC, 1986; Law et al., 1997). Suhteellisen ris-
kin suuruus miehilla, jotka polttavat 1-9 savuketta paivissa, on useimpi-
en tutkimusten mukaan vililld 2-8, ja noin 20-25 savuketta paivissi
polttavien miesten suhteellinen keuhkosy6pariski on noin 20 (Law et al.,
1997; Puntoni et al., 1995; Doll et al., 1994; Celermajer et al., 1993).
Lineaarinen riippuvuus tupakointimaarin ja sen aiheuttaman vasteen vi-
lill4, joka alkaa jo pienelld annostasolla (1-10 savuketta pdivissi), on
mahdollistanut ympariston tupakansavun aiheuttaman keuhkosyopa-
riskin arvioimisen kayttamalla hyvaksi tietoa tupakoijien riskista
(Hackshaw et al., 1997; Lubin, 1999).

Riskin lineaarisuuteen perustuen tehtiin yhdeksan suuren tupakoinnin
aiheuttamaa keuhkosyopariskia selvittineen epidemiologisen kohorttitut-
kimuksen perusteella passiivialtistumista koskeva riskinarvio (Puntoni et
al., 1995). Arviossa otettiin huomioon myo6s tupakoinnin aiheuttaman
keuhkosyovan kehittymista koskeva biologinen malli (joka tavallisimmin
ajatellaan ns. kaksivaihe- tai monivaihemalliksi). Passiivitupakoijien keuh-
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kosyopariskin suuruus ekstrapoloitiin aktiivitupakoijien riskista. Ymparis-
ton tupakansavulle altistumisen todettiin vastaavan kaytetystd mallista
riippuen 0,21-0,43 savukkeen polttamista pdivdssa (keskimdarin noin
0,25 savuketta. Taméin arvion perusteella 0,25 savukkeen polttamista pai-
vittdain vastasi 20 %:n lisariski (suhteellinen riski 1,20), 0,5 savukkeen
polttamista 40 %:n lisariski, ja yhden savukkeen polttamista 81 %:n lisa-
riski (Puntoni et al., 1995). Toisessa tyOssd arvioitiin passiivialtistumisen
eri tutkimusten ja mallien perusteella vastaavan noin 0,2-2,0 savukkeen
polttamista paivissa (Lubin, 1999).

Tupakoimattomien keuhkosyopariskia selvittaneissa epidemiologisissa
tutkimuksissa on my6s suoraan arvioitu riskin suuruutta suhteessa altistu-
misen maaraan ja kestoon (Hackshaw et al., 1997; OEHHA, 1997; Brown,
1999). Nama riskinarviot perustuvat ensisijaisesti kotona altistuneita nai-
sia koskeviin tutkimuksiin. Suurimpaan meta-analyysiin (Hackshaw et al.,
1997) sisillytetyistd tutkimuksista 16:ssa kisiteltiin myos aviomiehen polt-
tamien savukkeiden lukumairin ja tupakoimattoman aviopuolison keuh-
kosyopariskin vilistd annos-vastesuhdetta. Naiden perusteella tehty reg-
ressioanalyysi osoittaa, ettd suhteellinen riski riippuu merkitsevasti avio-
miehen pdivittdin polttamien savukkeiden lukumiarasta ja ettd tima an-
nos-vastesuhde on lineaarinen. Riski kasvaa 23 % (estimaatin vaihteluvali
14-32 %) jokaista aviomiehen pdivittdin polttamaa 10:td savuketta koh-
den. Riskin todettiin suurenevan 88 %, jos aviomiehen paivittdin polttami-
en savukkeiden maara oli 30 (Hackshaw et al., 1997).

Meta-analyysiin sisallytetyista tutkimuksista 11 selvitti tupakoimat-
toman vaimon keuhkosyopariskin suuruutta suhteessa yhdessa asumisen
kestoon. Niistd tehty analyysi osoitti keuhkosyopariskin suuruuden riip-
puvan merkitsevisti altistumisen kestosta. Riskin todettiin suurenevan
11 % (estimaatin vaihteluvili 4-17 %) jokaista 10:td altistumisvuotta
kohden. Arvion mukaan riski suureni 35 % 30 vuotta kestaneen altistu-
misen seurauksena (Hackshaw et al., 1997).

Kun annos-vastesuhdetta on arvioitu tupakoitsijoiden keskuudessa
elimiston kotiniinipitoisuuden avulla, on osoitettu etta paivdssa poltettu-
jen savukkeiden mairin ja seerumin kotiniinipitoisuuden valilld on line-
aarinen annos-vasteriippuvuus 20 savukkeeseen asti, kuten edeltavassa
tekstissd on kuvattu (Hackshaw, 1998). Samalla tavoin kotiniinipitoi-
suusmittaukset ovat osoittaneet, ettd myos tupakoimattomilla annos-
vasteriippuvuus YTS-altistumisen mairin ja elimiston kotiniinipitoisuu-
den vililld on lineaarinen. Kotiniinipitoisuus on passiivialtistuneilla tupa-
koimattomilla keskimairin 1 % (0,5-2 %) siitd pitoisuudesta, joka on
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20 savuketta paividssa polttavalla tupakoijalla keskimdarin (EPA, 1993a;
OEHHA, 1997; Hackshaw, 1998). Jos timin annos-vastesuhteen perus-
teella oletetaan, ettd ympdriston tupakansavulle altistuneiden tupa-
koimattomien keuhkosy6pariski on vastaavasti 1 % tupakoivien miesten
lisariskista (lisariski = 20 -1 = 19), niin tupakoimattomien lisdriskiksi
saadaan 0,19 ja suhteelliseksi riskiksi 1,19 (Hackshaw et al., 1997).
Tama tulee hyvin lahelle sitd arviota, joka saatiin ekstrapoloimalla tupa-
koijien suhteellisesta riskistd lineaarimallia noudattaen ja joka osoitti
suhteellisen riskin suuruudeksi 1,20 (Puntoni et al., 1995).

YHTEENVETO ANNOS-VASTERIIPPUVUUDESTA

Tupakoimattomille pitkdaikaisesta ja sdadnnollisestd ympariston tupa-
kansavulle altistumisesta aiheutuvan keuhkosyopariskin suuruudeksi
on eri tavoin tehdyissd tutkimuksissa saatu hyvin ldhelld toisiaan olevia
arvioita. Kotona ympdriston tupakansavulle altistuneisiin tupakoimat-
tomiin naisiin kohdistuneiden epidemiologisten tutkimusten meta-ana-
lyysi tuotti tulokseksi 24 %:n suuruisen lisariskin ja tupakoivien keuh-
kosyopariskia selvittineiden kohorttitutkimusten perusteella pienille
tupakansavupitoisuuksille tehty ekstrapolaatio 20 %:n suuruisen lisd-
riskin. Kayttamalld hyvaksi elimistossda mitattuja tupakkaspesifisten
merkkiaineiden pitoisuuksia, jotka osoittavat noin 1 %:n suuruista al-
tistumista tupakoivien altistuksesta, saatiin arvioksi 19 %:n suuruinen
lisariski altistumattomiin verrattuna. Lisdksi useat tupakoimattomien
riskia selvittianeistd epidemiologisista tutkimuksista seka niiden perus-
teella tehdyt yhteenvetoestimaatit osoittavat, ettd tupakoimattoman
passiivialtistujan keuhkosyopariskin suuruus riippuu tupakansavualtis-
tumisen maarasta mitattuna joko puolison pdivdssa polttamien savuk-
keiden maarana tai altistumisvuosien lukumairiana. Sama riippuvuus
altistumisen madaradstd ja kestosta on osoitettu tyoperdiselle altistumi-
selle. Ndiden tulosten perusteella voidaan sanoa, ettd ympariston tupa-
kansavualtistumiseen liittyy keuhkosyopariski, joka on 20-40 % suu-
rempi kuin ympariston tupakansavulle altistumattomilla ja jonka suu-
ruus riippuu altistumisen maarasta ja kestosta samalla tavoin kuin ak-
tiivitupakoijillakin.
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Ympiriston tupakansavun sydin- ja verisuonivaikutuksia voidaan arvioi-
da epidemiologisten poikkileikkaus-, tapaus-verrokki- ja kohorttitutki-
musten sekd kokeellisen tutkimustiedon pohjalta. Epidemiologisten tutki-
musten perusteella sydin- ja verisuonivaikutuksia arvioidaan seka suoraan
ettd epdsuorasti. Suorassa menetelmissd tupakoimattomien ympdriston
tupakansavulle altistuneiden henkiloiden sydan- ja verisuonitautiriskid
verrataan tupakoimattomien ja ympdriston tupakansavulle altistumatto-
mien henkil6iden riskiin. Suoraan menetelmaan perustuvissa tutkimuksissa
ympdriston tupakansavulle altistuminen perustuu yleensa tydolosuhteista
saataviin tietoihin tai tietoihin tupakoimattoman henkilon aviopuolison
tupakoinnista kotona. Epdsuorassa menetelmissa sydan- ja verisuonivai-
kutukset estimoidaan aktiivitupakoijien tautiriskin perusteella.

Tapaus-verrokki- ja seurantatutkimuksessa pditetapahtumana on
yleensa akuutti sydan- ja verisuonitapahtuma, useimmiten fataali tai non-
fataali sydadninfarkti. Ympiriston tupakansavun vaikutusta on arvioitu
myos ateroskleroosiin liittyvien subkliinisten muutosten, kuten kaulaval-
timon intimakerroksen paksuuden, valtimon endoteelifunktion ja mykkien
aivoinfarktien, esiintyvyyden perusteella. Epidemiologista tietoa ymparis-
ton tupakansavun sydin- ja verisuonivaikutuksista on lihinna sepelvalti-
motaudin osalta. Tutkimustieto aivo- ja dareisverenkiertovaikutuksista on
vahaista.

Kokeellisissa tutkimuksissa koehenkiloitd tai koe-eldimia altistetaan
pienille tupakansavupitoisuuksille. Kokeellisen tutkimuksen etuna on
epidemiologisiin seurantatutkimuksiin verrattuna se, ettid koeasetelmas-
sa luokitteluvirheet ja sekoittavat tekijat eivat yleensa aiheuta ongelmia.
Kokeellisen tutkimuksen avulla saadaan myos tietoa altistumisen biolo-
gisista vaikutusmekanismeista. Kokeellisessa tutkimuksessa altistumis-
ja seuranta-aika on kuitenkin aina lyhyt verrattuna vuosia tai jopa vuosi-
kymmenia kestavaan altistumiseen ympariston tupakansavulle.

Kokeellisissa tutkimuksissa ympariston tupakansavun sydan- ja veri-
suonivaikutuksia arvioidaan yleensa kliinista tautia edeltavien ateroskle-
roottisten tai muiden subkliinisten muutosten perusteella. Tallaisia klii-
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nistad tautia edeltdvia tapahtumia ovat muutokset kaulavaltimon intima-
kerroksen paksuudessa, valtimon endoteelifunktiossa, veren hyytymis-
jarjestelmaissa sekd syddamen rasituskestavyydessa.

Tupakansavun syddmeen ja
verenkiertoelimistoon kohdistuvat
biologiset ja patologiset vaikutukset

Tupakansavulla on sekd akuutteja ettd kroonisia vaikutuksia verenkier-
toelimistoon. Akuuteista vaikutuksista merkittdvimpia ovat tupakansa-
vun vaikutus verenhyytymisjarjestelmadan ja erityisesti trombinmuodos-
tukseen ja sitd kautta sepelvaltimon ja aivovaltimon tukkeutumiseen
(Hamsten, 1993). Akuutit vaikutukset ilmenevit koetilanteessa pian tu-
pakansavualtistuksen alkaessa ja havidvit tai ainakin vihenevat altistuk-
sen paatyttyd. Myos epidemiologiset tutkimukset tukevat oletusta, ettd
ainakin osa tupakansavun sydan- ja verisuonitaudeille altistavasta vaiku-
tuksesta on palautuvaa.

Akuuttien, padosin verenhyytymisjirjestelmidian kohdistuvien vaiku-
tusten lisdksi tupakansavu vaikuttaa verisuonten seinimain ateroskleroo-
sin kehittymiseen (Waters et al., 1996). Tama korostuu korkean veren-
paineen ja lipidiaineenvaihdunnan hiiriéiden, kuten korkean LDL- ja
matalan HDL-kolesterolitason, vaikutuksesta (Tverdal, 1999). Atero-
skleroottiset verisuonimuutokset ovat vain osin palautuvia (Feeman, Jr.,
1999). Lisidksi tupakointi vaikuttaa lipidiaineenvaihduntaan laskemalla
seerumin HDL-kolesterolitasoa (Tuomilehto et al., 1986).

Siitd mitkad tupakansavun lukuisista kemiallisista yhdisteistd ovat sy-
dédn- ja verisuonivaikutusten kannalta merkityksellisid, on verrattain vi-
hin tietoa. Nikotiinin osuus syddn- ja verisuonivaikutuksiin on jossain
madrin kiistanalainen. Tupakoinnin aiheuttamat hemodynaamiset muu-
tokset, kuten verenpaineen ja pulssitason nousu, voivat edesauttaa veri-
suonen seindmadssd olevan ateroskleroottisen plakin rupturoitumista,
trombinmuodostusta ja suonen tukkeutumista (Bottcher & Falk, 1999).
Nimad hemodynaamiset muutokset vilittynevat tupakoinnin aiheutta-
man noradrenaliinin vapautumisen kautta, mikd on yhteydessa savukkei-
den nikotiinipitoisuuteen (Grassi et al., 1994). Verrattaessa tupakoinnin
ja nikotiinipurukumin vaikutuksia veren hyytymisjarjestelmain ja lipi-
deihin, fibrinolyttisen aktiivisuuden ja HDL kolesterolitason on todettu
olevan nikotiinipurukumin kayttajilld merkittavasti korkeampi tupakoi-
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jiin verrattuna (Winther & Fornitz, 1999). Ryhmit erosivat merkittavasti
myo6s plasman nikotiini- ja kotiniinipitoisuuksien suhteen. Adrenaliini-,
noradrenaliini- ja serotoniinipitoisuuksissa ei todettu eroja.

Aktiivitupakoinnin vaikutukset
sydan- ja verisuonitautiriskiin

Ensimmaiset tutkimukset tupakoinnin yhteydesta lisadntyneeseen sydan-
ja verisuonitautiriskiin ilmestyivit jo 1950-luvulla (Doll & Hill, 1956) .
Sen jilkeen sadat epidemiologiset ja kokeelliset tutkimukset ovat vahvis-
taneet timan yhteyden (Hammond & Horn, 1958; Doyle et al., 1964;
Rogot & Murray, 1980; Kuller ez al., 1991; Neaton & Wentworth, 1992;
Doll et al., 1994; Thun et al., 1995). Useimpien epidemiologisten tutki-
musten perusteella tupakoijalla on 1,5-2,5-kertainen riski sairastua se-
pelvaltimotautiin. Riskisuhde on tapaus-verrokkitutkimuksissa yleensa
jonkin verran suurempi kuin etenevissi seurantatutkimuksissa.

Tupakoinnin lopettamisen jilkeen tupakoijan suhteellinen sydin- ja
verisuonitautiriski laskee verrattain nopeasti (Friedman et al., 1981; Wil-
lett et al., 1987; Fraser et al., 1992; Stamler et al., 1993; Doll et al., 1994).
Viiden vuoden kuluttua lopettamisesta entisen tupakoijan sydaninfarkti-
riski on yleensd endd 0-30 % korkeampi kuin koko ikansa tupakoimat-
toman henkilon. Toisaalta jo sangen vihiinen aktiivitupakointi, kuten 1-
5 savuketta pdivassd, lisdia merkittavasti sepelvaltimotautiriskia (Tver-
dal, 1999). Samoin kohonnut riski on todettavissa myos sellaisilla henki-
16ill4, joiden tupakointi on satunnaista. Nain kdy riippumatta siitd, kuin-
ka kauan henkil6 oli tupakoinut ennen lopettamistaan. Niin ollen tupa-
koinnin ja sepelvaltimotaudin vilinen yhteys poikkeaa tupakoinnin ja
keuhkosyovan vilisestd yhteydestd, jossa elinaikana poltettujen savuk-
keiden kokonaismaara sdilyy merkittdviana riskitekijanad senkin jalkeen,
kun henkil6 on lopettanut tupakoinnin.

Etenevissd seurantatutkimuksissa tutkimuskohortin tupakointitavat
selvitetddn useimmiten vain kerran, seurannan alussa. Tupakoinnin sy-
ddn- ja verisuonivaikutuksia arvioivista seurantatutkimuksista suurin
osa on tehty maissa, joissa tupakointi on viime vuosina vihentynyt mer-
kittavasti ja joissa varsinkin keski-ikdisten ja vanhempien miesten tupa-
koinnin lopettaminen on ollut yleisti. Onkin todennikoista, ettd huo-
mattava osa tutkimuksen alkutilanteessa tupakoivista miehista, mahdol-
lisesti jopa puolet, lopettaa tupakoinnin seuranta-aikana (Laaksonen et
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al., 1999). Tama seuranta-aikana tapahtuva tupakointistatuksen muutos
aiheuttaa luokitteluvirheen, joka saattaa olennaisesti heikentad tutki-
muksessa todettua tupakoinnin ja sairauden vilista yhteyttd. Onkin esi-
tetty, ettd aktiivitupakointiin liittyvd sepelvaltimotautiriski olisi merkit-
tavasti suurempi kuin mitd epidemiologisten seurantatutkimusten perus-
teella on yleensa arvioitu (Jousilahti et al., 1999).

Sepelvaltimotaudin lisdksi tupakointi lisida sekd aivoverenkierron (aivo-
infarktin ja aivoverenvuotojen) ettd dareisverenkierron hiirididen riskia
(Shinton & Beevers, 1989; Donnan et al., 1989; Bonita et al., 1999b).
Tupakoijien aivoverenkierron hairididen riski tupakoimattomiin nahden
on useimmissa tutkimuksissa samaa tasoa kuin sepelvaltimotaudissa tai
jopa suurempi.

Tupakoinnin aiheuttamat ddreisverenkierron hiiriot ilmenevit aluksi
katkokivelyni ja myohemmin mahdollisina raaja-amputaatioina. Tupa-
koinnin dareisverenkiertovaikutukset korostuvat erityisesti diabeetikoil-
la. Sepelvaltimotaudin, aivoverenkierron hiirididen ja direisverenkier-
ron hiirioiden lisdksi tupakoinnin on todettu olevan yhteydessda myos
muihin verisuonisairauksiin, kuten esimerkiksi vatsa-aortan aneurysman
muodostumiseen ja puhkeamiseen.

Ympiriston tupakansavun syddn- ja
verisuonivaikutukset epidemiologisten
tutkimusten perusteella arvioituna

Wells analysoi kahdeksan ympiriston tupakansavun ja sepelvaltimo-
taudin valista yhteytta selvittdvaa tutkimusta (Wells, 1998¢). Ympariston
tupakansavulle altistuneiden sepelvaltimotaudin riski suhteessa altistu-
mattomiin vaihteli eri tutkimuksissa valilla 0,66-1,85. Kun tutkimukset
yhdistettiin, riskisuhteeksi saatiin 1,18 (95 % LV 1,04-1,34). Wellsin
analysoimista tutkimuksista kuusi oli julkaistu kansainvalisissa julkaisu-
sarjoissa ja kaksi vaitoskirjoina (Dobson et al., 1991b; Kawachi et al.,
1997; He et al., 1994; Muscat & Wynder, 1995; Svendsen et al., 1987,
Butler, 1988; Jackson R.T., 1989). Steenlandin, osin Wellsin tutkimuksen
kanssa samoja tutkimuksia sisidltineen meta-analyysin perusteella tupa-
koimattoman henkilon riski sairastua akuuttiin syddninfarktiin lisadantyi
tyopaikan YTS-altistuksen takia keskimdarin 21 % (Steenland, 1999).
Tutkimukset olivat tapausmairaltdan pienid, eivatka niiden tulokset yk-
sinddn olleet tilastollisesti merkitsevid. Tutkimusten tulokset olivat kui-
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tenkin samansuuntaiset, ja meta-analyysin tulos oli tilastollisesti merkit-
sevd (RR 1,215 95 % LV 1,04-1,41). Weelsin ja Steenlandin tutkimusten
erona olivat lihinna erilaiset analyysiin sisdllytettavien tutkimusten pois-
sulkukriteerit. Steenlandin meta-analyysin perusteella laskettuna ympa-
riston tupakansavulle altistuvan tyontekijan riski sairastua sepelvaltimo-
tautiin ennen 65 vuoden ikdd tyossa altistumisensa takia oli arviolta
4/1000 (95 % LV 1/1000-8/1000) (Steenland, 1999). Vastaavasti riski
sairastua ennen 70. ikdvuotta oli 7/1000. Osassa tutkimuksia pyrittiin
selvittimdan ympariston tupakansavun ja sepelvaltimotautiriskin valista
annos-vastesuhdetta altistuksen intensiteetin ja keston mukaan. Tupa-
koivien tyotovereiden mairin ja heidan paivittdin tyopaikalla polttami-
ensa savukkeiden mdirin perusteella arvioiden YTS-altistuksen intensi-
teetti oli suorassa suhteessa tautiriskiin (Kawachi & Colditz, 1999). Sen
sijaan altistuksen pituuden vaikutus tautiriskiin oli jossain maairin epa-
johdonmukainen. Tapausten maird kussakin alaluokassa oli kuitenkin
pieni, ja sen takia tilastollisesti luotettavien johtopaatosten tekeminen
kaytettdavissd olevien aineistojen perusteella on vaikeaa.

Seitsemantoista tutkimuksen meta-analyysin perusteella tupakoimat-
toman henkilon sydantautiriski lisdantyi 25 % (RR 1,25; 95 % LV 1,17-
1,33), jos hdnen puolisonsa tupakoi, verrattuna siihen, ettd kumpikaan
puolisoista ei tupakoinut (Thun ez al., 1999). Tutkimuksista kahdeksan
oli tapaus-verrokkitutkimuksia ja yhdeksan kohorttitutkimuksia (Hiray-
ama, 1984; Garland et al., 1985; Svendsen et al., 1987; Butler, 1988; Sand-
ler et al., 1989b; Hole et al., 1989; Humble et al., 1990; Steenland et al.,
1996; Kawachi et al., 1997; Lee et al., 1986; He, 1989; Jackson R.T., 1989;
Dobson et al., 1991b; La Vecchia et al., 1993; He et al., 1994; Lam & He,
1997; Muscat & Wynder, 1995; Ciruzzi et al., 1998). Myos ndissa tutki-
muksissa tapausmaarat olivat sangen pienid ja vain muutamien tutkimus-
ten tulokset olivat erikseen analysoituna tilastollisesti merkitsevii.
Yhteensa tutkimuksissa seurattiin kuitenkin lihes puolta miljoonaa tupa-
koimatonta henkil64, joilla todettiin 7345 sepelvaltimotautitapahtumaa.
Tulokset olivat riippumattomia tupakoimattoman ympariston tupakansa-
vulle altistuneen puolison sukupuolesta. Riskisuhde oli hieman korkeampi
ei-fataaleissa kuin fataaleissa sepelvaltimotautitapahtumissa (1,32; 95 %
LV 1,04-1,67 vs. 1,22; 95 % LV 1,14-1,30). Kohorttitutkimuksissa ku-
mulatiivinen riskisuhde oli 1,23 (95 % LV 1,15-1,31) ja tapaus-verrokki-
tutkimuksissa 1,42 (95 % LV 1,19-1,81).

Howard ja Thun arvioivat yhdeksin aktiivitupakoinnin ja sepelvalti-
motaudin vilistd yhteyttad selvittineen tutkimuksen aineiston perusteella
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ympdriston tupakansavun sydanvaikutuksia (Howard & Thun, 1999).
Lineaarista regressiomallia kdyttden tutkijat arvioivat 0,55 paivittdisen
savukkeen polttamisen aiheuttamaa sepelvaltimotautiriskii. Arvioitu ris-
kisuhde vaihteli valilla 1,13-1,47, ja yhdistamalla kaikkien yhdeksan tut-
kimuksen aineistot riskisuhteeksi saatiin 1,32.

Tiettavasti vain kahdessa tutkimuksessa on pyritty selvittimadan ym-
pariston tupakansavun yhteyttd aivohalvausriskiin (Donnan et al., 1989;
Bonita et al., 1999b). Bonitan tapaus-verrokkitutkimuksessa verrattiin
521 aivohalvauspotilaan tupakointialtistusta 1851 viestoverrokin altis-
tukseen. Ympiriston tupakansavulle altistuneiden miesten aivohalvaus-
riski oli 2,10-kertainen (95 % LV 1,33-3,32) altistumattomiin verrattu-
na. Naisilla vastaava suhde oli 1.66 (95 % LV 1,07-2,57). Aktiivitupa-
kointi lisasi miesten riskin 4.07 (95 % LV 2,74-6,04) ja naisten 4.50
(95 % LV 3,03-6,69) kertaiseksi tupakoimattomiin verrattuna.

Yhteenvetona voidaan todeta, ettd ympariston tupakansavuun liittyva
sepelvaltimotautiriskin lisdantyminen on varsin samansuuruinen riippu-
matta siitd, perustuuko arvio altistumiseen kotona tai tyopaikalla vai
aktiivitupakoinnin aiheuttaman riskin pohjalta tehtyyn matemaattiseen
malliin. Tyoperaistd ympariston tupakansavulle altistumista selvittavien
tutkimusten tapausmaard on pieni. Tulokset ovat kuitenkin samansuun-
taisia, ja yhdistimalld eri tutkimusten aineistot ympariston tupakansa-
vun ja sepelvaltimotaudin vilinen riskisuhde on tilastollisesti merkitseva.

Vaikka altistumisolosuhteet (tupakoijien maara, tilan suuruus, ilmas-
tointi, hengitysfrekvenssi, altistumisen kesto jne.) eroavatkin kotona ja
tyopaikalla, ei ole biologisesti uskottavaa perustetta olettaa, etteivat koti-
altistumiseen perustuvat arviot ympariston tupakansavun sydan- ja veri-
suonivaikutuksista olisi sovellettavissa myos tyoperdiseen altistumiseen.
Vaikka tutkimustieto ympariston tupakansavun yhteydesta aivohalvaus-
riskiin on vdhdinen, ndyttdad ympariston tupakansavun ja aivohalvauksen
vilinen yhteys olevan vahintdankin yhtd voimakas kuin yhteys sepelvalti-
motautiriskiin. Tutkimustiedon lisddntyessd uudet tutkimukset ja kumu-
loituva tieto nayttavat vahvistavan kasitystd ympariston tupakansavun
yhteydestad syddn- ja verissuonisairauksiin.

Subkliiniset syddn- ja verisuonivaikutukset

Valtimon intimakerroksen paksuuntuminen, verisuonen endoteelifunkti-
on heikkeneminen ja mykkien aivoinfarktien ilmeneminen ovat tapahtu-
mia, jotka edeltavat kliinisesti havaittavaa ateroskleroosia ja ennustavat
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myohempien akuuttien sydidn- ja verisuonitapahtumien ilmaantumista
(Glantz & Parmley, 1995; Howard & Wagenknecht, 1999). Savun vaiku-
tusta arvioitaessa on ongelmana usein tapausmaaran pienuus ja tilastolli-
sen voiman riittamattomyys luotettavien tutkimustulosten saamiseen.
Tutkimalla ympariston tupakansavun vaikutusta subkliinisiin tapahtu-
miin tutkimuksen voima lisddntyy sen takia, ettd paatetapahtumana on
kaksijakoisen muuttujan sijasta jatkuva. Ympariston tupakansavun
subkliinisten sydan- ja verisuonivaikutusten tutkimisella saadaan lisaksi
tietoa ympariston tupakansavun biologisesta vaikutusmekanismista seka
ympdriston tupakansavun aiheuttamien patofysiologisten muutosten
luonnollisesta kulusta.

ARIC (Artheriosclerosis Risk in Communities) -tutkimuksen mukaan
ympadriston tupakansavulle altistuneilla tupakoimattomilla henkil6illa
kaulavaltimon intimakerros on paksumpi kuin altistumattomilla tupa-
koimattomilla henkiloilla (Waters et al., 1996). Lisiksi saman tutki-
muskohortin seurannassa on todettu, etta altistuminen lisdd intimaker-
roksen paksuuntumista seuranta-aikana. Useat epidemiologiset tutki-
mukset ovat osoittaneet, ettd verrattain vahaisetkin erot kaulavaltimon
intimakerroksen paksuudessa ennustavat merkittivasti myohempia
sydan- ja aivoverenkierron hairioita (Chambless et al., 1997);(Bots et al.,
1997; OLeary et al., 1999)

Valtimon endoteelin vaurioitumisen arvellaan olevan yksi kliinista
ateroskleroosia edeltidva tapahtuma (Ross, 1993). Koehenkiloilld endo-
teelin toimintaa voidaan arvioida vilillisesti kainalovaltimon laajene-
miskyvyn perusteella (Tverdal, 1999). Tutkimusten perusteella nayttaa
siltd, ettd ainakin valkoihoisessa vdestossa altistuminen ympariston tu-
pakansavulle heikentda verisuonen endoteelin toimintaa (Celermajer
et al., 1993; Celermajer et al., 1996; Woo et al., 1997).

Magneettiresonanssitutkimuksen laajamittainen kaytt6 on mahdollis-
tanut mykkien aivoinfarktien esiintyvyyden selvittimisen myos suurissa
epidemiologisissa tutkimuksissa. Mykkien aivoinfarktien on todettu ole-
van yhteydessa ohimeneviin aivoverenkierron hairioihin (TIA-kohtauk-
siin) ja ennustavan tulevia akuutteja aivoverenkierron sairauksia (Phillips
et al., 1994; Evans et al., 1991). ARIC-tutkimuksen mukaan aktiivitupa-
koijilla esiintyi mykkia aivoinfarkteja 88 % (95 % LV 1,13-3,13) enem-
man ja tupakoinnin lopettaneilla 16 % (95 % LV 0,74-1,83) enemman
kuin koko ikidnsd tupakoimatta olleilla henkil6illi (Hamsten, 1993).
Altistuminen ympariston tupakansavulle lisasi mykkien infarktien esiin-
tyvyyttd tupakoimattomilla 6 % (95 % LV 0,64-1,75).

76



SYDAN- JA VERISUONIVAIKUTUKSET

Vaikka erot ateroskleroosin subkliinisten muutosten esiintymisessa
ympadriston tupakansavulle altistuneiden ja altistumattomien valilld ovat
padosin pienid, eri mittareilla saadut samansuuntaiset havainnot tukevat
ympdriston tupakansavun merkitystd syddn- ja verisuonitautien riskid
lisdavina tekijana. Seurantatutkimusten perusteella tiedetian myos, ettd
pienetkin erot esimerkiksi valtimon intiman paksuudessa ennustavat luo-
tettavasti tulevia sydidn- ja verisuonitapahtumia merkittavisti.

Kokeelliset tutkimukset

Akuuttia sydaninfarktia edeltdd useimmiten trombin muodostuminen se-
pelvaltimoon ja sitd kautta verenvirtauksen tyrehtyminen osaan sydanli-
hasta (Patrono, 1994). Ympariston tupakansavun vaikutusta veren hyy-
tymistaipumukseen on selvitetty sekd tupakoimattomilla koehenkil6illa
ettd koe-eldimilla. Vapaaehtoisilla koehenkil6illa tehtyjen tutkimusten
mukaan 15-60 minuutin altistuminen lisid merkittavasti verihiutaleiden
takertumista ja veren hyytymistaipumusta (Schmid et al., 1996; Davis
et al., 1989; Howard & Thun, 1999). Jo 20 minuutin altistuminen ympa-
riston tupakansavulle aiheutti merkittdvan ja lihes aktiivitupakointia
vastaavan lisidntymisen verihiutaleiden takertuvuudessa (Davis et al.,
1989). IImio tulee esille sellaisilla altistumistasoilla, joita on yleisesti esi-
merkiksi ravintoloissa ja baareissa. Tupakoimattoman henkilon veren-
hyytymistaipumus lisidntyy ympdriston tupakansavun vaikutuksesta
suunnilleen saman verran kuin aktiivitupakoijalla hdanen poltettuaan 1-2
savuketta (Blache et al., 1992; FitzGerald et al., 1988; Schmidt &
Rasmussen, 1984). Schmidt havaitsi lisaksi, etta ennen YTS-altistumista
aktiivitupakoijien verihiutaleiden aktiivisuus on korkeampi kuin tupa-
koimattomien, mutta ero pienenee altistuttaessa, koska YTS vaikuttaa
erityisesti tupakoimattomien verihiutaleiden aktiivisuuteen (Schmid
et al., 1996). Tupakansavun vaikutus verihiutaleisiin on verrattain lyhytai-
kainen ja vaikutus puolittuu noin tunnissa. Kokeellisten tutkimusten tulok-
siin nojautuen Law arvioi, ettd ympariston tupakansavun vaikutus verihiu-
taleiden adheesioon lisda sydantautiriskid arvioilta 20-30 % (Law et al.,
1997). Tupakan vaikutus verihiutaleiden aktiivisuuteen johtunee tupa-
kansavun muista aineosista kuin nikotiinista (Nowak et al., 1996).
Verisuonen endoteelivaurio on toinen keskeinen mekanismi sydanin-
farktin synnyssa (Ross, 1993). Jo sangen matalien YTS-pitoisuuksien on
todettu aiheuttavan verisuonen endoteelivaurioita ja ateroskleroottisen
plakin muodostumista koe-eldimilla (Pittilo et al., 1982; Penn et al.,

77



SYDAN- JA VERISUONIVAIKUTUKSET

1994; Penn & Snyder, 1996). Altistumisen vaikutus verisuonivaurion
syntyyn saattaa valittyd osin tupakansavun aiheuttamien lipidien hapet-
tumisreaktioiden kautta (Valkonen & Kuusi, 1998).

Tromboositaipumuksen ja endoteelifunktion lisiksi kokeellisessa tut-
kimusasetelmassa on selvitetty vaikutusta syddmen rasituskestavyyteen
seka terveilld koehenkiloilla ettd sepelvaltimotautipotilailla (Leone et al.,
1991; McMurray et al., 1985; Aronow, 1978). Erityisesti sepelvaltimo-
tautipotilaiden sydamen rasituskestivyyden on todettu selviasti heikkene-
van heidin altistuessaan ympariston tupakansavulle koetilanteessa.

Kokeelliset tutkimukset tukevat epidemiologisten seurantatutkimus-
ten tuloksia ympariston tupakansavun haitallisista sydan- ja verisuoni-
vaikutuksista. Havainnot ympariston tupakansavun vaikutuksesta veren
hyytymisjarjestelmaan selittdvit ainakin osan siitd havainnosta, ettd ym-
pariston tupakansavun sepelvaltimotaudin riskia lisdava vaikutus on san-
gen huomattava ja tasoltaan lihes puolet aktiivitupakoinnin tautiriskia
lisdadvastd vaikutuksesta.

Tutkimusten virheldhteet

Epidemiologisten tutkimusten tuloksia arvioitaessa tulee ottaa huomioon
ainakin seuraavien tekijoiden vaikutus tulosten raportointiin ja luotetta-
vuuteen: julkaisuharha, sekoittavat tekijat ja luokitteluharha.

Julkaisuharhalla tarkoitettaan sitd, ettd positiiviset tutkimustulokset
raportoidaan ja julkaistaan suuremmalla todennikoisyydella kuin sellai-
set tutkimukset, joissa tulos on negatiivinen ja nollahypoteesi jia voi-
maan. Samoin meta-analyyseihin mukaan otettavien tutkimusten valin-
takriteerit saattavat suosia tietyntyyppisia tutkimuksia ja aiheuttaa har-
haisia tuloksia. Hirayama julkaisi hypoteesinsa ympariston tupakansa-
vun yhteydesta lisddntyneeseen sepelvaltimotautiriskiin 15 vuotta sitten
(Lehnert et al., 1984). Sen jilkeen koti- tai tyopaikka-altistukseen perus-
tuvia epidemiologisia tutkimuksia on julkaistu yli 20. Niinp4 jos joitakin
tutkimuksia olisi jaanyt julkaisematta negatiivisten tulosten takia, ndiden
tutkimusten vaikutus lopputulokseen olisi todennikaoisesti sangen vihai-
nen. On myos syytd muistaa, ettd yksi tarkea syy siihen, ettei tutkimuk-
sessa pystytd havaitsemaan olemassa olevaa yhteytta altisteen ja tapahtu-
man vilill4, on tutkimuksen puutteellinen laatu. Mikali altistumisen mit-
taaminen tai paatetapahtuman rekisterointi ja luokittelu ovat epatarkko-
ja, lisdantyy todennikoisyys siihen, ettd yhteys altisteen ja tapahtuman
valilld jaa havaitsematta.
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Epidemiologisissa tutkimuksissa on havaittu tilastollinen yhteys parin
sadan eri tekijan ja sepelvaltimotaudin vililla. Niiden tekijoiden maara,
joiden katsotaan olevan syy-yhteydessa tautiin, on kuitenkin merkittavasti
pienempi. Tupakoinnin ohella tirkeimpid sepelvaltimotaudin ja muiden
syddn- ja verisuonitautien riskitekijoitd ovat korkea LDL- ja matala HDL-
kolesterolitaso, kohonnut verenpaine, diabetes, vahiinen liikunta, ylipaino
ja sydin- ja verisuonitautien esiintyminen ldhisuvussa (Keys et al., 1980;
The Pooling Project Research Group, 1978; Neaton & Wentworth, 1992;
Manson et al., 1990; Head & Fuller, 1990; Jousilahti et al., 1996). On
periaatteessa mahdollista, ettd ympariston tupakansavulle altistuvat hen-
kilot poikkeavat naiden riskitekijoiden suhteen ympariston tupakansavulle
altistumattomista ja ettd lisiantynyt tautiriski johtuukin naiden sekoittavi-
en tekijoiden vaikutuksesta eiki itse ympariston tupakansavusta.

Sekoittavien tekijdin vaikutus pystytaan eliminoimaan tai ainakin va-
hentamaan useilla eri menetelmilla. Sekoittavien tekijdin hallinnan edel-
lytyksend on kuitenkin, ettd on saatavissa tietoa ndiden esiintymisesta
tutkittavien joukossa. Analyysiin mukaan otettavien sekoittavien tekijoi-
den maara ja laatu vaihtelevat eri tutkimuksissa, eikd missaan tutkimuk-
sessa ole mahdollista ottaa huomioon kaikkia mahdollisia sekoittavia
tekijoita. On kuitenkin havaittu, ettd analyysiin mukaan otetut sekoitta-
vat tekijat selittdvit parhaimmillaankin vain pienen osan ympariston tu-
pakansavun ja sepelvaltimotaudin vililld havaitusta yhteydesta. Yhdys-
valtalaisen Nurses’ Health Studyssa ympariston tupakansavulle altistu-
neiden sepelvaltimotautiriski oli 1,97-kertainen altistumattomiin verrat-
tuna. Sen jilkeen kun monimuuttujamalliin lisittiin 14 muuta riskiteki-
jaa, riski oli 1,74-kertainen (Kawachi et al., 1997). Ndin ollen muut ris-
kitekijat selittivat vain neljanneksen ympariston tupakansavun yhteydestia
lisidntyneeseen sepelvaltimotautiriskiin. Vaikka ympariston tupakansa-
vulle altistuneet ja altistumattomat eroavat useiden eri riskitekijoiden suh-
teen toisistaan, riskitekijderojen vaikutukset tautiriskiin eivit ole aina sa-
mansuuntaiset. Ympdariston tupakansavulle altistuvat henkilot esimerkiksi
juovat enemman alkoholia kuin altistumattomat. Kohtuullisen alkoholin-
kayton on arveltu suojaavan sepelvaltimotaudilta (Doll et al., 1994).

Epidemiologisessa tutkimuksessa tutkittavat luokitellaan eri tekijoille
altistumisen suhteen. Epakokeellisessa tutkimusasetelmassa tima luokitte-
lu on aina jossain miirin virheellinen tai epatarkka. Ainoa tilanne, missd
luokitteluvirhe voisi periaatteessa olla syyna siihen, ettd ympariston tupa-
kansavun ja sepelvaltimotaudin valilld havaitaan harhainen tilastollinen
yhteys on se, ettd ympdriston tupakansavulle altistuva aktiivitupakoija

79



SYDAN- JA VERISUONIVAIKUTUKSET

raportoi virheellisesti olevansa tupakoimaton. On totta, ettd jotkut tupa-
koivat pyrkivit kieltimian tupakointinsa. Niiden osuus tutkittavista on
kuitenkin pieni. Esimerkiksi yhdysvaltalaisessa CARDIA-tutkimuksessa
1,3 % henkiloista, jotka raportoivat olevansa tupakoimattomia, olivat see-
rumin kotiniininmaarityksen perusteella todennikaoisesti aktiivitupakoijia
(Wagenknecht et al., 1992). Tarkein luokitteluvirhe YTS-altistumisen ja
syddn- ja verisuonivaikutusten arvioinnissa lienee satunnainen luokittelu-
virhe itse ympdriston tupakansavulle altistumisen arvioinnissa. Mitd epa-
luotettavampi altistumisen arvio on, sitd todennikoisemmin todellisuudes-
sa olemassa oleva yhteys ympariston tupakansavun ja taudin valilld jaa
havaitsematta. Ympdariston tupakansavun ja sairauden vilinen yhteys voi
jaada havaitsematta tai ainakin heikentya myos sen takia, ettd vertailuryh-
main luokitellut ympariston tupakansavulle altistumattomat henkilot to-
dellisuudessa altistuvat ainakin pienessd maarin ympariston tupakansavul-
le. Kolmas tekija, joka vaikeuttaa ympariston tupakansavun ja sydin- ja
verisuonitautien vilisen yhteyden havaitsemista etenevadssa seurantatutki-
muksessa, on YTS-altistumisen muuttuminen seuranta-aikana. Useimmis-
sa tutkimuksissa ympariston tupakansavulle altistuminen on maaritetty
vain kerran, seurannan alkaessa. Monet tutkimuksista on tehty maissa,
joissa seka tupakointi yleensa ettd altistuminen ympariston tupakansavulle
ovat vahentyneet kahden viime vuosikymmenen aikana.

Saatavissa olevan tiedon perusteella kunkin edelld mainitun virheldh-
teen vaikutus on verrattain viahdinen arvioitaessa ympariston tupakansa-
vun yhteyttd suurentuneeseen sydan- ja verisuonitautiriskiin. Lisaksi vir-
heldhteet vaikuttavat sekd nollahypoteesin hyviksymisen ettd hylkaami-
sen suuntaan ja ndin ollen ainakin osin kumoavat toisensa.

Ympariston tupakansavun sydan- ja
verisuonivaikutukset verrattuna
aktiivitupakoinnin terveysvaikutuksiin

Ympariston tupakansavulle altistumisen aiheuttama sydan- ja verisuoni-
tautien riski on yllattdvin suuri, kun sitd verrataan aktiivitupakoinnin
aiheuttamaan riskiin. Epidemiologisten tutkimusten tulosten perusteella
ympadriston tupakansavulle altistuminen kotona tai tyopaikalla lisda sy-
daninfarktikuoleman riskia 25-35 % (Wells, 1998¢; Law et al., 1997,
Steenland, 1999). Virtsan kotiniiniméaaritysten perusteella on arvioitu,
ettd tupakoimattoman altistuminen ympariston tupakansavulle vastaa
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0,1-1 savukkeen polttamista paivittdin (NRC, 1986). Tupakoimattoman
ympdriston tupakansavulle altistuneen henkilén absorboima nikotiini-
maidrd on keskimdirin vain noin 1 % 20 savuketta pdivissd polttavan
henkilon absorboimasta mairistd. Ympariston tupakansavulle altistu-
misen aiheuttama sydaninfarktiriski on kuitenkin jopa puolet aktiivi-
tupakoinnin aiheuttamasta riskista.

Aktiivitupakoinnin ja sepelvaltimotaudin riskin annos-vastesuhde
on kuvattu useissa epidemiologisissa tutkimuksissa. Tulosten perusteel-
la voidaan ekstrapoloida passiivitupakoinnin aiheuttama sepelvaltimo-
tautiriski. Howard ja Thun analysoivat seitseman aktiivitupakoinnin ja
sepelvaltimotaudin vilistd yhteyttad selvittineen tutkimuksen aineiston
perusteella 0,55 (0,1-1 keskiarvo) savukkeen pdivittdiseen polttami-
seen liittyvdn sepelvaltimotautiriskin. Riskisuhde vaihteli eri tutkimuk-
sissa 1,13:n ja 1,47:n valilld. Eri tutkimusten aineistojen yhdistetyssa
analyysissa riskisuhteeksi tuli 1,32.

Passiivitupakointiin liittyvd huomattavan korkea sydan- ja verisuoni-
tautiriski saa tukea myos kokeellisesta tutkimuksesta. Erityisesti ympa-
riston tupakansavun vaikutus verihiutaleiden toimintaan selittinee sen,
ettd vaikutus sepelvaltimotautiriskiin on suurempi kuin mita aktiivisen ja
passiivisen tupakoinnin vilisestd savukemaarien vastaavuudesta voisi ar-
vioida (FitzGerald et al., 1988; Davis et al., 1989; Blache et al., 1992;
Schmid et al., 1996; Howard & Thun, 1999). YTS vaikuttaa verihiutalei-
den aktivaatioon ja takertumistaipumukseen, mikd puolestaan johtaa
trombin muodostukseen ja sepelvaltimon tukkeutumiseen. Vapaaehtoi-
silla koehenkil6illd tehtyjen tutkimusten perusteella 15-60 minuutin al-
tistuminen lisdad terveen tupakoimattoman henkilon veren hyytymistai-
pumusta samalla tavoin kuin tupakoivalla hianen poltettuaan tauon jal-
keen 1-2 savuketta. Tupakoimattomien henkiloiden verihiutaleiden ak-
tiivisuus on keskimdirin matalampi kuin tupakoivien. Altistuminen lisaa
tupakoimattomien henkiloiden verihiutaleiden aktiivisuutta mutta ei vai-
kuta tupakoivien henkil6iden verihiutaleiden aktiivisuuteen ainakaan sa-
massa madrin. Tupakansavun vaikutus verihiutaleiden toimintaan ja
tromboksaani B2:n muodostukseen vilittyy muiden tekijéin kuin nikotii-
nin kautta (Nowak et al., 1996). Tama selittinee sen, ettei tupakansavun
vaikutus veren hyytymisjarjestelmdin ole suoraan verrannollinen hengi-
tetyn tai absorboidun nikotiinin maaraan. Eldinkokeissa on havaittu, etta
tupakansavun verenhyytymista lisddava vaikutus tulee esille sekd matalis-
sa ettd korkeissa savupitoisuuksissa. Tromboositaipumuksen lisiksi ma-
talan tupakansavupitoisuuden on todettu vaikuttavan haitallisesti veri-
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suonen endoteelin toimintaan, sepelvaltimon ateroskleroottisen plakin
stabiiliuteen ja sydamen rasituskestavyyteen, jotka kaikki vaikuttavat se-
pelvaltimotaudin kehittymiseen ja taudin kliinisiin oireisiin (Davis et al.,
1989; Penn et al., 1994; Penn & Snyder, 1996; Aronow, 1978).

Arvioitaessa aktiivisen ja passiivisen tupakoinnin sydan- ja verisuoni-
vaikutuksia biologisten merkkiaineiden avulla on otettava huomioon,
ettd tupakansavun eri aineosien pitoisuudet ovat pda- ja sivusavussa eri-
laiset. Seerumin tai virtsan kotiniinipitoisuus on yleisimmin kiytetty tu-
pakansavualtistusta mittaava biologinen testi. Siitd, mitka tupakansavun
lukuisista kemiallisista yhdisteistd ovat tupakan aiheuttamien sydan- ja
verisuonivaikutusten kannalta merkityksellisid, on verrattain vihin tie-
toa. Nikotiinin merkitys syddn- ja verisuonitautien syntyyn on jossain
madarin epavarma. Nikotiinilla lienee merkitystd ateroskleroottisen pla-
kin rupturoitumista edesauttavana tekijand, mutta mita todennakoisim-
min myOs muut tupakansavun aineosat ovat osallisena tupakansavun ai-
heuttamissa sydan- ja verisuonivaikutuksissa (Bottcher & Falk, 1999;
Nowak et al., 1996). Niin ollen sydin- ja verisuonivaikutusten arviointi
pelkastaan elimistoon imeytynee nikotiinin ja sitd kuvaavan kotiniinipi-
toisuuden avulla voi antaa harhaisen kuvan tupakansavun muiden kemi-
allisten yhdisteiden vaikutuksista.

Yhteenveto ympariston tupakansavun
sydén- ja verisuonivaikutuksista

Kaytettdvissa olevan epidemiologisen ja kokeellisen tutkimustiedon perus-
teella on todenndkoistid, ettd ympdriston tupakansavulla on merkittavia
haitallisia vaikutuksia syddameen ja muuhun verenkiertoelimistoén. Eniten
tutkimuksellista naytt6d on ympariston tupakansavun vaikutuksesta se-
pelvaltimotautiriskiin. Eri tutkimusmenetelmilld saatavan tiedon perus-
teella paadytaan arvioon, jonka mukaan altistuminen lisd4d akuutin sepel-
valtimotautitapahtuman riskia 25-35 %. Kokeellisten tutkimusten tulok-
set ja havainnot ympariston tupakansavun vaikutuksista kliinistd sydan- ja
verissuonitautia edeltdviin subkliinisiin verisuonimuutoksiin tukevat epi-
demiologisten tutkimusten tuloksia. Vaikka altistumisolosuhteet (tupakoi-
jlen maara, tilan suuruus, ilmastointi, hengitysfrekvenssi, altistumisen kes-
to jne.) eroavat kotona ja tyopaikalla, ei ole biologisesti uskottavaa perus-
tetta olettaa, etteivit kotialtistumiseen perustuvat arviot sydan- ja verisuo-
nivaikutuksista olisi sovellettavissa my0os tyOperdiseen altistumiseen.

82



SYDAN- JA VERISUONIVAIKUTUKSET

Altistumisen vaikutus sepelvaltimotautiriskiin on jopa puolet aktiivi-
tupakoinnin aiheuttamasta riskin lisddntymisestd. Vaikka tima havainto
ndyttdd olevan jossain mairin epasuhteessa siihen, ettd ympariston tupa-
kansavulle altistuneen tupakoimattoman henkilon hengittima ja absor-
boima nikotiinimaara on vain noin 1 % aktiivitupakoijan absorboimasta
mairistd, arviota voidaan pitdd luotettavana ja biologisesti perusteltuna.
Vaikka ympariston tupakansavun sydian- ja verisuonivaikutuksia selvit-
tavien tutkimusten maara on vahdinen, eri tutkimusten tulokset ovat sa-
mansuuntaisia. Ei ole myoskdan todennikoista, ettd julkaisuharha, se-
koittava tekija tai luokitteluvirhe vaikuttaisi ratkaisevasti ja merkittivan
harhaisesti epidemiologisten tutkimusten tuloksiin. Vaikka tutkimustieto
ympdriston tupakansavun yhteydestd aivohalvausriskiin on vihiinen,
ndyttdd ympdriston tupakansavun ja aivohalvauksen vilinen yhteys ole-
van vahintdan yhtd voimakas kuin ympariston tupakansavun yhteys se-
pelvaltimotautiriskiin. Tutkimustiedon lisdantyessa uudet tutkimukset ja
kumuloituva tieto nayttavat vahvistavan kasitystd ympariston tupakan-
savun yhteydesta sydan- ja verisuonisairauksiin.

Arvioitaessa aktiivisen ja passiivisen tupakoinnin sydin- ja verisuoni-
vaikutuksia biologisten merkkiaineiden avulla, on otettava huomioon, etta
tupakansavun eri aineosien pitoisuudet ovat paa- ja sivusavussa erilaiset ja
ettd aineosien suhteet pda- ja sivusavussa vaihtelevat. Siitd, mitka tupakan-
savun lukuisista kemiallisista yhdisteista ovat sydan- ja verisuonivaikutus-
ten kannalta merkityksellisid, on toistaiseksi verrattain vahin tietoa. Niko-
tiinilla lienee merkitysta ateroskleroottisen plakin rupturoitumista edes-
auttavana tekijana, mutta todennikoisesti myos muut tupakansavun aine-
osat ovat osallisina sydan- ja verisuonivaikutuksissa. Ndin ollen sydin- ja
verisuonivaikutusten arviointi pelkistdan elimistoon imeytyneen nikotii-
nin ja titd kuvaavan kotiniinipitoisuuden avulla voi antaa harhaisen kuvan
tupakansavun muiden kemiallisten yhdisteiden vaikutuksista.

Altistuminen ympariston tupakansavulle aiheuttaa sydan- ja verisuo-
nitautien riskin merkittdvan lisdantymisen. Epidemiologisten tutkimus-
ten perusteella ei voida tarkkaan arvioida sitd tupakansavupitoisuutta,
missa tautiriski alkaa lisiantyd. Kokeellisten tutkimusten perusteella voi-
daan kuitenkin todeta, ettd sepelvaltimotaudille ja muille verenkiertohai-
ridille altistavat muutokset verenhyytymisjarjestelmassa, valtimon seina-
man endoteelin toiminnassa ja sydamen rasituskestavyydessa tulevat esil-
le jo sangen matalissa tupakansavupitoisuuksissa, joita tavataan yleisesti
esimerkiksi ravintoloissa ja muissa tupakointitiloissa.
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Vaikutukset lapsilla

Ympariston tupakansavun vaikutuksia lasten hengityselimiin on tutkittu
paljon, mutta useimmat aikuisia kasittavit tutkimukset ovat keskittyneet
keuhkosyovin ja sydian- ja verisuonisairauksien selvittimiseen. Tassa lu-
vussa esitetddn aluksi yhteenveto lapsilla todetuista ympariston tupakan-
savun vaikutuksista. On biologisesti perusteltua olettaa, ettd vaikutusme-
kanismit ovat aikuisidssd samat kuin lapsuudessa (U.S.Surgeon General
1986; EPA, 1993; OEHHA, 1997). Lapset saattavat olla aikuisia herkem-
pid tupakansavun haittavaikutuksille, koska heiddn keuhkonsa ovat vas-
ta kehittymassa. Jo raskauden aikana tapahtuneella altistumisella saattaa
olla merkitysta keuhkojen myohemmalle kehitykselle (Tager et al., 1995;
OEHHA, 1997; Ladrup Carlsen et al., 1997; Strachan & Cook, 1997;
Cook & Strachan, 1997; Strachan & Cook, 1998; Cook et al., 1998).

Ympdriston tupakansavu lisdd lasten alttiutta sairastua hengitystiein-
fektioihin, kuten keuhkoputkentulehdukseen ja keuhkokuumeeseen
(U.S.Surgeon General 1986; EPA, 1993; OEHHA, 1997; Spitzer et
al.,1990; EPA, 1993; OEHHA, 1997; Strachan & Cook, 1997). Tama
terveysvaikutus liitettiinkin ensimmadisend ympdriston tupakansavuun
(Cameron et al., 1969; Harlap & Davies, 1974; Colley et al., 1974).
1960-luvun lopun jilkeen vaikutuksista hengitystieinfektioihin on jul-
kaistu lukuisia tutkimuksia. Tuoreessa meta-analyysissa, joka sisilsi van-
hempien tupakoinnin ja lasten alempien hengitystieinfektioiden valisid
suhteita selvittivat tutkimukset, infektioiden suhteellinen riski (OR) oli
1,72 (95 %:n luottamusvali (LV) 1,55-1,91). Tupakoivien vanhempien
lukumaiaran tai heiddn tupakointimaaransa ja infektioriskin valilld on
todettu selva annos-vasteriippuvuussuhde.

Useissa tutkimuksissa on osoitettu selkedsti ympariston tupakansa-
vun lisddvan lasten kroonisten hengitystieoireiden esiintyvyyttd (Spitzer
et al., 1990; EPA, 1993; OEHHA, 1997; Strachan & Cook, 1997). Meta-
analyysissid, jossa yhdistettiin yli 40 vuoteen 1997 mennessi julkaistua
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tutkimusta, olivat suhteelliset riskit eri oireille seuraavat: yska 1,40
(95 % LV 1,20-1,64), limannousu 1,35 (95 % LV 1,13-1,62), hengityk-
sen vinkuminen 1,28 (95 % LV 1,19-1,38) ja hengenahdistus 1,31 (95 %
LV 1,08-1,59) (Cook & Strachan, 1997). Useimpien oireiden suhteen on
havaittu annos-vastesuhde: riski suurenee kun tupakoivien vanhempien
tai heiddn paivittdin polttamien savukkeiden maira nousee. Vanhempien
tupakointi lisda seka lapsen riskid sairastua astmaan ettd astmaa sairasta-
van lapsen taudin vaikeusastetta (OEHHA, 1997; Cook & Strachan,
1997; Strachan & Cook, 1998). Poikittais- ja tapaus-verrokkitutkimuk-
sissa astmariskin lisdys on ollut luokkaa 36-59 %. Pitkittdistutkimuksis-
sa riski on ollut suurin pienilld lapsilla, mutta teini-idssakin on viela to-
dettu merkitsevasti koholla oleva riski (OR 1,13; 95 % LV 1,04-1,22).
Astmaa jo sairastavilla lapsilla ympariston tupakansavuun on liittynyt
lisadntynyt astmakohtausten ja paivystyksessa kayntien maara, astma-
laakkeiden suurempi kulutus, vaikeusasteeltaan vakavampien astmakoh-
tausten esiintyminen ja huonompi keuhkofunktiotaso. Ympariston tupa-
kansavu lisid my0Os astmaatikkojen hengitysteiden reaktiivisuutta mitat-
tuna histamiinialtistuksessa, kylmaaltistuksessa tai PEF-vuorokausi-
seurannassa (OEHHA, 1997; Strachan & Cook, 1998).

Ympdriston tupakansavun yhteytta lasten keuhkofunktioihin on tut-
kittu melko paljon. Myos terveilld lapsilla on todettu merkitsevasti li-
saantynyt hengitysteiden hyperreaktiivisuus, vaikka nailla lapsilla ei siis
ole ollut vield diagnosoitua astmaa (EPA, 1993; Cook & Strachan, 1998).
Tata selvittdva meta-analyysi perustui 10 tutkimukseen, joiden perusteel-
la hengitysteiden hyperreaktiivisuuden suhteellinen riski on 1,29 (95 %
LV 1,10-1,50) (Cook & Strachan, 1998). Lisdksi neljdassa tutkimuksessa
on selvitetty ympariston tupakansavun yhteytta PEF-arvojen vuorokausi-
vaihteluun, ja kaikissa niissa todettiin lisadntynyt vuorokausivaihtelu al-
tistuneilla lapsilla (Lebowitz & Quenkenboss, 1990; Casale et al., 1992;
Frischer et al., 1993; Fielder et al., 1999). Yli 40 poikittaistutkimuksessa
ja kuudessa pitkittdistutkimuksessa on arvioitu ympariston tupakansa-
vun vaikutuksia lasten ventilatoriseen keuhkofunktioon (Cook &
Strachan, 1998). Vaihtelevien menetelmien vuoksi tuoreimpaan poikit-
taistutkimuksia kasittivaian meta-analyysiin voitiin ottaa mukaan vain
21 tutkimusta. Naiden perusteella ympariston tupakansavulla on merkit-
tavd lasten keuhkofunktiotasoa alentava vaikutus. Vaikutus keuhko-
funktioon ilmaistiin altistuneiden ja altistumattomien lasten tasojen ero-
tuksen prosenttisena osuutena altistumattomien tasosta. Vaikutukset eri
keuhkofunktioparametreihin olivat suuruudeltaan seuraavat: sekunti-
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kapasiteetti (FEV1) -1,4 % (95 % LV -1,9 —-1,0 ja keskivaiheen uloshen-
gitysvirtaus (MEF) -5,0 % (95 % LV -6,6 — -3,3). Useissa tutkimuksissa
todettiin annos-vastesuhde lapsen altistumisen mairan ja keuhkofunkti-
on aleneman vililld (Ware et al., 1984; Cook et al., 1998). Viidessa kuu-
desta julkaistusta pitkittdistutkimuksesta todettiin ympariston tupakan-
savun heikentiavan myos lasten keuhkofunktion kasvua verrattuna altis-
tumattomien lasten keuhkofunktioon, joko koko aineistossa tai ainakin
joissakin herkissa erityisryhmissid (Dodge, 1982; Tager et al., 1983; Sher-
rill et al., 1992; Lebowitz et al., 1992; Wang et al., 1994a). Kvantitatiivi-
set arviot tupakansavun vaikutuksesta sekuntikapasiteetin kasvuun ovat

vaihdelleet arvojen -3,8 ml/vuosi ja -27,8 ml/vuosi vililld (Tager et al.,
1983; Wang et al., 1994b).

Vaikutukset aikuisilla

Ympiriston tupakansavun muihin kuin karsinogeenisiin hengitystievai-
kutuksiin on viime vuosina kiinnitetty huomiota (Jaakkola, 1994; Treda-
niel et al., 1994; Coultas, 1998; Jaakkola & Samet, 1999). Aikuisten
altistumista ympdariston tupakansavulle on vaikeampaa arvioida kuin
lasten altistumista, silld aikuiset altistuvat useista eri lihteistd (tarkeimpi-
nd koti ja tydpaikka) ja altistuminen voi olla eri ikdkausina hyvin erilais-
ta. Eri terveysvaikutusten osalta on altistumisen arvioinnissa syyta sovel-
taa erilaisia menetelmia, jotka ottavat huomioon sairauksien biologiset
prosessit (Jaakkola & Jaakkola, 1997; Jaakkola & Samet, 1999).

Hengitystieoireet

Ympiriston tupakansavulle altistuminen aiheuttaa akuutteja drsytysoi-
reita, kuten silmien, nendn, kurkun ja alempien hengitysteiden arsytysti
(Tredaniel et al., 1994; OEHHA, 1997). Atopiaa sairastavat ovat muita
herkempiia niille haittavaikutuksille. Altistuskammiokokeissa on todettu
subjektiivisten oireiden lisaksi my0Os objektiivisia muutoksia, kuten ne-
nan vastuksen kasvua rinomanometrialla seka silmienrapytysfrekvenssin
lisdantymista (Muramatsu et al., 1983; Bascom et al., 1991).
Kymmenessd poikittaistutkimuksessa (Lebowitz & Burrows, 1976;
Schilling et al., 1977; Comstock et al., 1981; Schenker et al., 1982; Hole
et al., 1989; Kauffmann et al., 1989; White et al., 1991; Pope, III & Xu,
1993; Ng et al., 1993; Leuenberger et al., 1994) ja kahdessa pitkittaistut-
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Taulukko 15. Ympariston tupakansavun ei-karsinogeeniset
vaikutukset aikuisten hengitysteihin

Terveysvaikutus

Krooniset hengitystieoireet
Vinkuminen
Hengenahdistus
Yskd
Limannousu

Keuhkofunktiovaikutukset
FEV1 poikittaistutkimuksissa

FEV1 pitkittdistutkimuksissa

Astman puhkeaminen

Astman vaikeusaste

Krooninen obstruktiivinen
keuhkosairaus (COPD)

Hengitystieinfektiot
(invasiiviset pneumokokki-infektiot)

Tutkimusten lukumaara

10 poikittais- ja 2 pitkittdistutkimusta

16 poikittaistutkimusta ja
1 tapaus-verrokkitutkimus
4 pitkittdistutkimusta

3 poikittaistutkimusta ja
1 tapaus-verrokkitutkimus
1 pitkittdistutkimus

3 epidemiologista tutkimusta

12 altistuskammiotutkimusta

3 tapaus-verrokkitutkimusta
3 pitkittdistutkimusta

1 tapaus-verrokkitutkimus

Arvio vaikutuksesta

Suhteellinen riski (OR)
1.15-2.69
117 -2.37
1.14-3.79
119 -2.07

Keuhkofunktion alenema
-50 ml - -257 ml

ei vaikutusta

Suhteellinen riski (OR)
1.42 - 1.60

1.45 (95 % LV 1.21 - 1.80)

Lisddntyneet hengitystieoireet,
astman pahenemisvaiheet ja
ensiapukdynnit, pidentynyt
astmalddkityksen tarve. Osa
astmaatikoista kokee hengitystie-
oireita, keuhkofunktioiden laskua ja
hengitysteiden reaktiivisuuden
lisdantymistd.

Suhteellinen riski (OR)
116 -2.5
129 -5.63

Suhteellinen riski (OR)
2.5(95% 1LV 1.2-5.1)

kimuksessa (Schwartz & Zeger, 1990; Jaakkola et al., 1996) on selvitetty
ympdriston tupakansavulle altistumisen yhteyttd kroonisiin hengitystie-
oireisiin, kuten yskidin, limannousuun, hengityksen vinkunaan ja hen-
genahdistukseen. Tulokset ovat olleet jonkin verran ristiriitaisia, mika
johtuu ainakin osittain kdytettyjen menetelmien eroista. Tutkimuksissa,
joiden voima on ollut vahva, on todettu kroonisten oireiden esiintyvin
useammin ympariston tupakansavulle altistuneilla verrattuna altistumat-
tomiin (Schenker et al., 1982; Ng et al., 1993; Leuenberger et al., 1994;
Schwartz & Zeger, 1990; Jaakkola et al., 1996). Ympariston tupakansa-
vuun liittyva oireiden lisidntyminen on vaihdellut 30 %:n ja 100 %:n
valilla. Useimmissa tutkimuksissa arvioitiin vain altistumista kotona,
mutta kahdessa poikittaistutkimuksessa todettiin tyopaikan tupakansa-
vulle altistumiseen liittyva oireiden lisdantynyt esiintyminen (White et al.,
1991; Leuenberger et al., 1994). Viimeaikaisissa tutkimuksissa on todet-
tu annos-vastesuhde altistuksen mdaran ja oireiden esiintyvyyden valilla
(Pope, III & Xu, 1993; Ng et al., 1993; Leuenberger et al., 1994; Jaakkola
et al., 1996). Esimerkiksi sveitsildisessa 1674 tupakoimatonta miesta ja
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2523 naista kasittaneessd tutkimuksessa todettiin seuraavat riippuvuus-
suhteet: 1) pdivittdisen altistumisen maird oli yhteydessd hengityksen
vinkunaan, hengenahdistukseen ja bronkiittiin, 2) tupakoijien maara oli
yhteydessd hengenahdistukseen ja bronkiittiin, ja 3) altistuminen vuosis-
sa oli yhteydessa hengityksen vinkunaan (Leuenberger et al., 1994).

Toinen pitkittdistutkimuksista totesi akuuttien limannousuepisodien
olevan yleisempid naisilla, jotka altistuivat kotona tupakansavulle
(Schwartz & Zeger, 1990). Toisessa pitkittdistutkimuksessa seurattiin
117 nuoren kanadalaisen tupakoimattoman aikuisen oireiden kehitty-
mistd kahdeksan vuoden aikana (Jaakkola et al., 1996). Altistumista ym-
pariston tupakansavulle arvioitiin kokonaisaltistuksena, joka kasitti sekd
kotona etta tyopaikalla tapahtuvan altistumisen. Ympariston tupakansa-
vu lisdsi hengenahdistuksen ilmaantumista seuranta-aikana: hengenah-
distuksen OR oli 2,37 (95 % LV 1,25-4,51) jokaista kymmenta savuket-
ta/pdiva kohden. Myo6s hengityksen vinkumisen ja yskan riskit lisadantyi-
vit altistumiseen liittyen.

VAIKUTUSMEKANISMIT

Aktiivisen tupakoinnin on jo kauan sitten osoitettu aiheuttavan kroonisia
hengitystieoireita (U.S.Surgeon General, 1984). Biologisesti on uskotta-
vaa, ettd myOs ympdriston tupakansavu aiheuttaa hengitystieoireita, silld
se sisdltda samoja drsyttdvia ja toksisia kemikaaleja kuin paavirran savu.
Nidmi voivat aiheuttaa tulehdus- ja arsytysvaikutuksia hengitysteissa
(EPA, 1993; Hoffmann & Hoffmann, 1997).

Keuhkofunktiot

Ympiriston tupakansavun vaikutuksia aikuisten keuhkofunktioon on tut-
kittu padasiassa ventilatorisen keuhkofunktion osalta. Naitd vaikutuksia on
selvitetty yhteensd 16 julkaistussa poikittaistutkimuksessa (Schilling et al.,
1977; White & Froeb, 1980; Comstock et al., 1981; Kauffmann et al., 1983;
Kentner et al., 1984; Salem et al., 1984; Brunekreef et al., 1985; Svendsen et
al., 1987; Masi et al., 1988; Eskenazi & Bergmann, 1995; Kauffmann et al.,
1989; Masjedi et al., 1990; Ng et al., 1993; Xu & Li, 1995; Frette et al., 1996;
Carey et al., 1999), yhdessi tapaus-verrokkitutkimuksessa (Jones et al.,
1983) ja neljassa pitkittdistutkimuksessa (Lebowitz, 1984; Brunekreef et al.,
198S5; Jaakkola et al., 1995; Carey et al., 1999). Muita mahdollisia keuhko-
funktiovaikutuksia kasitellaan astman yhteydessa.
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Ympdriston tupakansavun keuhkofunktiovaikutuksia aikuisilla sel-
vittineiden tutkimusten tulokset ovat olleet jossain maarin ristiriitaisia.
Poikittaistutkimuksista 10 totesi merkittavan funktiota alentavan vaiku-
tuksen joko FEV1-tasoon tai pieniin hengitysteihin tai ndihin molempiin
(White & Froeb, 1980; Kauffmann et al., 1983; Brunekreef et al., 1985;
Svendsen et al., 1987; Masi et al., 1988; Hole et al., 1989; Masjedi et al.,
1990; Ng et al., 1993; Xu & Li, 1995; Carey et al., 1999). Kuudessa
tutkimuksessa ei sen sijaan todettu merkitsevia vaikutuksia (Schilling et
al.,1977; Comstock et al., 1981; Jones et al., 1983; Kentner et al., 1984;
Kauffmann et al., 1989; Frette et al., 1996). Kvantitatiiviset arviot vai-
kutuksesta sekuntikapasiteettiin ovat olleet -50 ml:n (Ng ez al., 1993) ja
-257 ml:n (Xu & Li, 19985) valilli. Muutamassa tutkimuksessa on ha-
vaittu viite annos-vastesuhteesta altistumisen mdaran ja keuhkofunk-
tiovaikutuksen valilld (Kauffmann et al., 1983; Xu & Li, 1995; Carey et
al., 1999). Kuusi poikittaistutkimuksista arvioi altistumista tyopaikalla
(White & Froeb, 1980; Kentner et al., 1984; Salem et al., 1984; Masi et
al., 1988; Masjedi et al., 1990; Xu & Li, 1995), ja ndistd viidessa todettiin
ventilatorisen keuhkofunktion merkittivd heikkeneminen ympariston
tupakansavulle altistuneilla (White & Froeb, 1980; Salem et al., 1984;
Masi et al., 1988; Masjedi et al., 1990; Xu & Li, 1995). Vuonna 1999
julkaistussa 1623 aikuista kisittdneessd tutkimuksessa todettiin poikit-
taisasetelmassa selvempi vaikutus keuhkofunktiotasoon, kun altistusta
mitattiin syljen kotiniinipitoisuudella, kuin jos altistusta mitattiin kysy-
malla kotialtistumisesta (Carey et al., 1999). Kotiniinipitoisuus mittaa
lyhytaikaista altistumista (edellisten 1-2 vuorokauden aikana), vaikka
biologisesti on todennidkdistd ettd nimenomaan pitkiaikaisella altistumi-
sella on suurempi merkitys keuhkofunktioiden kannalta. Tutkijat ehdotti-
vat loydoksensa selitykseksi sitd, ettd kotiniini mittaa myos muualla
kuin kotona tapahtuvaa altistumista, jolla saattaa olla aikuisialld koti-
altistusta suurempi merkitys. Tutkijat tekivit myos meta-analyysin yh-
deksdn poikittaistutkimuksen perusteella ja arvioivat ympdariston
tupakansavun vaikutuksen FEV1-tasoon olevan keskimaarin -2,7 %
(95 % LV -4,1-1,2). Tama arvio saattaa tosin olla hieman liioiteltu, silla
kaikissa yhdeksassa tutkimuksessa, jotka sisalsivat riittavit tiedot meta-
analyysid varten, todettiin merkitseva sekuntikapasiteettia alentava vaiku-
tus. Ne eivit siis olleet edustava otos kaikista keuhkofunktioita selvitta-
vistd tutkimuksista. Kanadalaisia nuoria aikuisia kisittineessa tutkimuk-
sessa todettiin naisilla merkitseva diffuusiokapasiteetin heikkeneminen al-
tistuttaessa ympariston tupakansavulle tyopaikalla (Masi et al., 1988).
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Yksikadan neljasta pitkittdistutkimuksesta ei todennut merkitsevaa
ympadriston tupakansavun vaikutusta ventilatorisen keuhkofunktion ke-
hitykseen seuranta-aikana (Lebowitz, 1984; Brunekreef et al., 1985;
Jaakkola et al., 1995; Carey et al., 1999). Seuranta-aika vaihteli kahdesta
vuodesta 17 vuoteen. Vain yhdessi tutkimuksista arvioitiin altistumista
tyopaikalla kotialtistumisen lisaksi (Jaakkola et al., 1995).

Tutkimusten ristiriitaiset tulokset selittyvit osittain silld, ettd niissa oli
kaytetty erilaisia menetelmia. Esimerkiksi tutkimusaineiston valintakri-
teereissd, altistumisen arvioinnissa ja mahdollisten sekoittavien tekijoi-
den hallinnassa oli menetelmieroja. Tarkein erilaisia tuloksia selittava
tekija lienee kuitenkin vaihteleva altistumistaso eri maissa. Altistumista-
son vaihtelu liittyy erilaisiin tupakointitapoihin ja tupakoinnin yleisyy-
teen, sisatilojen koon ja ilmastointisysteemien vaihteluun seka eri maiden
erilaisiin kaytantoihin ehkaistdessa altistumista ympariston tupakansa-
vulle. Suurin vaikutus sekuntikapasiteettiin todettiin Kiinassa, jossa altis-
tustasot ovat erittdin korkeita (Xu & Li, 1995). Mahdollista herkkyytta
tupakansavulle maaraavia tekijoita on tutkittu melko vahan, mutta herk-
kia ryhmia saattavat olla ainakin astmaatikot (Kauffmann et al., 1989) ja
alemmin tupakoineet (Carey et al., 1999). Poikittais- ja pitkittdistutki-
musten erilaiset johtopdatokset voivat johtua osin siita, etta kaikki pitkit-
taistutkimukset oli tehty matalampien altistumistasojen maissa. Aikuisia
kasittavid pitkittdistutkimuksia tarvitaankin lisida ennen kuin lopullisia
johtopdatoksid ympariston tupakansavun vaikutuksista aikuisten keuh-
kofunktioon voidaan tehda.

VAIKUTUSMEKANISMIT

Aktiivisen tupakoinnin on osoitettu olevan tirked keuhkofunktioita alen-
tava tekijd jo nuorella aikuisialla, jolloin kumulatiivinen altistuminen on
vield vihaistd (Jaakkola et al., 1991a; Jaakkola et al., 1991b). Ympiris-
ton tupakansavu sisiltdd samoja toksisia ja drsyttdvid aineita kuin paavir-
ran savu, joten on biologisesti todennakoista, ettd ympariston tupakansa-
vu aiheuttaa samanlaisen tulehdusreaktion hengitysteissa kuin aktiivinen
tupakointi (Thurlbeck, 1990; EPA, 1993a; Pauwels et al., 1992).

Astma

Ympariston tupakansavun vaikutuksia aikuisten astmaan on selvitetty
vain muutamissa epidemiologisissa tutkimuksissa. Ympariston tupakan-
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savun yhteydestd astman syntyyn aikuisidlld on julkaistu viisi epidemio-
logista tutkimusta (Greer et al., 1993; Ng et al., 1993; Leuenberger et al.,
1994; Flodin et al., 1995; Hu et al., 1997) ja sen vaikutuksista astman
vaikeusasteeseen aikuisiilla kolme (Ostro et al., 1994; Jindal et al., 1994;
Eisner et al., 1998). Lisaksi on julkaistu yli 10 kokeellista tutkimusta,
joissa on seurattu akuutin koekammiossa tapahtuvan altistumisen vaiku-
tuksia astmapotilailla.

VAIKUTUKSET ASTMAN SYNTYYN

Astman syntya selvittaneista tutkimuksista kolme oli poikittaistutkimuk-
sia (Ng et al., 1993; Leuenberger et al., 1994; Hu et al., 1997), yksi
tapaus-verrokkitutkimus (Flodin ez al., 1995) ja yksi 10 vuoden seuranta-
tutkimus (Greer et al., 1993). Niiden lisiksi pari tutkimusta on sisallytta-
nyt astman osaksi kroonisen keuhkoahtaumataudin diagnoosia; tita asiaa
kasitellizn myohemmin. Neljassa edelld mainituista viidesta tutkimuk-
sesta diagnoosi perustui kyselyyn ja vain yhdessi tutkimuksessa (Flodin
et al., 1995) kliinisiin tutkimuksiin. Kaikissa tutkimuksissa todettiin ym-
pariston tupakansavuun liittyva lisdantynyt astmariski, tosin kahdessa
tutkimuksessa riskin suurenema ei ollut tilastollisesti merkitsevd. Suh-
teellinen riski (OR) oli 1,42:n ja 1,60:n vililld. Kolmessa tutkimuksessa
(Greer et al., 1993; Leuenberger et al., 1994; Flodin et al., 1995) arvioitiin
myo0s tyopaikalla tapahtuvaa altistumista ympariston tupakansavulle, ja
kahdessa niistd todettiin lisidntynyt astmariski nimenomaan tyoperai-
seen mutta ei kotona tapahtuvaan altistumiseen liittyen (Greer et al.,
1993; Flodin et al., 1995). Kaikissa kolmessa poikittaistutkimuksessa
havaittiin annos-vasteriippuvuus altistumisen mairan ja astmariskin
valilla. Esimerkiksi laajassa sveitsildisessda tutkimuksessa astman riski
oli merkitsevisti yhteydessd pdivittdiseen ympdariston tupakansavulle
altistumiseen (tunneissa), altistusta aiheuttavien tupakoijien madraan
ja altistumisen kestoon vuosissa (Leuenberger ez al., 1994). Tassa tutki-
muksessa aineistosta suljettiin pois mahdollisina aktiivisina tupakoijina
ne henkilot, joiden uloshengityksen loppuosan hiilimonoksidipitoisuus
oli yli 7 ppm. Poissulkemisella ei ollut olennaista vaikutusta tuloksiin.
Ainoassa pitkittdistutkimuksessa astman puhkeamisen riski (OR) oli
1,45 (95 % LV 1,21-1,80) jokaista 10:td vuotta kohden, jolloin henkil6
altistui ympariston tupakansavulle tyopaikalla (Greer et al., 1993).
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VAIKUTUKSET ASTMAN VAIKEUSASTEESEEN

Ladkarin vastaanotolla astmapotilaat valittavat usein ympariston tupa-
kansavun pahentavan astmaoireita, mutta asiaa on tutkittu aikuisilla
vain kolmessa epidemiologisessa tutkimuksessa. Yhdessa tutkimuksessa
seurattiin 164 tupakoimattoman astmaatikon oireita ja altistumista pii-
vakirjan avulla kolmen kuukauden ajan (Ostro et al., 1994). Paivittainen
altistuminen ympdriston tupakansavulle lisdsi keskivaikean ja vaikean
yskdn seka hengenahdistuksen riskid, samoin yollisten astmaoireiden
esiintyvyyttd. Toisessa 200 tupakoimatonta intialaista kasittdneessa tut-
kimuksessa paivittdinen altistuminen ympariston tupakansavulle lisdsi
astman pahenemisvaiheiden ja paivystyskdyntien maardai sekd pidensi
saannollisen steroidi- ja bronkodilataatioldikityksen kestoa (Jindal et al.,
1994). Tuoreimmassa kalifornialaisessa tutkimuksessa seurattiin 451:ta
tupakoimatonta astmaatikkoa 1,5 vuoden ajan (Eisner et al., 1998).
Saannollisesti ympariston tupakansavulle altistuneilla oli kliinisilld mit-
tareilla mitattuna merkitsevasti vaikeampi astma sekd huonompi ast-
maan liittyvad elimanlaatu. Altistuneet astmaatikot kokivat myos enem-
man sairaalahoitoja ja pdivystyskaynteja kuin altistumattomat. Kiinnos-
tava loydos oli, ettd altistumisen loppuminen johti 1,5 vuoden seuranta-
jakson aikana astman kliinisen vaikeusasteen vihenemiseen, elimanlaa-
dun paranemiseen seki sairaalahoitojen ja pdivystyskayntien vihenemi-
seen. Kaikki julkaistut tutkimukset viittaavat siis sithen, ettd ympariston
tupakansavulle altistumiseen liittyy astman huono tasapaino, mutta lisad
tutkimuksia tarvitaan ennen kuin lopullisia paitelmia voidaan tehda.
Akuutin ympariston tupakansavulle altistumisen vaikutuksia on tut-
kittu kokeellisesti astmaa sairastavilla henkiloilla (OEHHA, 1997; Weiss
et al., 1999). Johtopdatosten tekeminen nididen altistuskammiotutkimus-
ten perusteella on kuitenkin vaikeaa, silld aineistot ovat usein olleet var-
sin pienid, potilaiden valintakriteerit ovat olleet vaihtelevia, altistusajat
ovat vaihdelleet yhdestd kuuteen tuntiin ja tutkimuksissa on mitattu eri
vasteita. Lisdksi tdllaisissa tutkimuksissa voidaan altistaa vain lievid ja
stabiilissa vaiheessa olevia astmaatikkoja, vaikka vaikeaa ja epatasapai-
nossa olevaa astmaa sairastavat henkil6t ovat todennikaisesti haittavai-
kutuksille herkimpia. Yhteenvetona altistuskammiotutkimuksista voi-
daan sanoa, ettd astmaatikkojen keskuudessa nayttiisi olevan alaryhma,
joka on erityisen herkkd ympariston tupakansavun akuuteille haittavai-
kutuksille. Nama astmaatikot kokivat altistuksen yhteydessa hengitystie-
oireita, ja heilld oli laskua ventilatorisissa keuhkotoimintakokeissa seka
lisiantynytta hengitysteiden reaktiivisuutta. Kyseiset fysiologiset vasteet
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ovat toistettavissa samoilla henkiloilla kahdenkin vuoden kuluttua (Stan-
kus et al., 1988; Menon et al., 1991). Tekijoita, jotka maardavat astmaa-
tikkojen herkkyyttd ympariston tupakansavulle, ei tunneta.

VAIKUTUSMEKANISMIT

On todennidkoistd, ettd ympariston tupakansavulla on samanlaisia biolo-
gisia vaikutuksia aikuisten astmaan kuin lapsilla, mutta lapset saattavat
olla aikuisia herkempia niille vaikutuksille. Thopistokokeiden perusteella
IgE-vilitteinen herkistyminen tupakalle on harvinaista (Stankus et al.,
1988). Ympiriston tupakansavun vaikutukset astmaan vilittyvitkin to-
dennikoisesti muiden kuin allergisten mekanismien kautta, silli savun
tiedetddn sisdltdvan monia drsyttavia ja toksisia aineita (EPA, 1993; Tre-
daniel et al., 1994). Nama aineet voivat aiheuttaa kroonisen tulehdusre-
aktion hengitysteissd samaan tapaan kuin jotkut drsyttavit tyOperdista
astmaa aiheuttavat aineet (Tarlo & Broder, 1989). Tupakansavu lisda
myo0s epiteelin lapdisevyyttd, mikd saattaa voimistaa muiden aineiden
aiheuttamia allergisia reaktioita (Zetterstrom et al., 1981).

Krooninen keuhkoahtaumatauti (COPD)

Krooninen keuhkoahtaumatauti eli COPD kehittyy hitaasti vuosien ku-
luessa. Tutkimukset, jotka selvittivit ympariston tupakansavun vaiku-
tuksia kroonisiin hengitystieoireisiin ja ventilatoriseen keuhkofunktioon,
ovat tarkeita COPD:n varhaisten kehitysvaiheiden kannalta, kun taas jo
diagnosoitua COPD:ti kartoittavat tutkimukset kuvaavat tautitilan pit-
kille edennyttd vaihetta. Edellisissd kappaleissa on jo kisitelty ymparis-
ton tupakansavun vaikutuksia hengitystieoireisiin ja keuhkofunktioihin.

Kuusi tutkimusta on selvittinyt ympariston tupakansavun vaikutuk-
sia diagnosoituun COPD:hen eli taudin myohiisvaiheeseen (Hirayama,
1981; Lee et al., 1986; Kalandidi et al., 1987; Sandler et al., 1989b; Rob-
bins et al., 1993; Dayal et al., 1994). Yhtain tutkimusta ei ole julkaistu sen
mahdollisista vaikutuksista COPD:td pahentavana tekijani tautia jo sai-
rastavilla henkiloilla. Kuudesta COPD:ta koskevasta tutkimuksesta kolme
oli pitkittaistutkimuksia (Hirayama, 1981; Sandler et al., 1989b; Robbins
et al., 1993), naista kahdessa seurattiin kuolleisuutta COPD:hen ja yhdessa
COPD:n ilmaantuvuutta. COPD:n ilmaantuvuus oli maaritelty kyselyssa
ilmoitettujen oireiden tai lidkirin diagnosoiman COPD:n perusteella
(Robbins et al., 1993). Pitkittdistutkimusten perusteella COPD:n ylimaa-
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rdinen riski on ympdriston tupakansavuun liittyen 30 % — yli 100 %.
Tapaus-verrokkitutkimuksista kaksi oli sairaalapohjaisia tutkimuksia
(Lee et al., 1986; Kalandidi et al., 1987) ja yksi vdestopohjainen (Dayal et
al., 1994). Myés tapaus-verrokkitutkimuksissa COPD:n riski lisddntyi
ympdriston tupakansavulle altistuttaessa, ainakin suuremmilla altistus-
tasoilla. Neljassa COPD-tutkimuksista oli viitettd annos-vasteriippu-
vuussuhteesta altistumisen maaran ja COPD:n riskin vililla. Kahdessa
tutkimuksessa oli arvioitu my0s tyoperdista altistumista ympariston tu-
pakansavulle (Lee et al., 1986; Robbins ez al., 1993). Yhdysvaltalaisessa
3914 henkiloa kasittdneessd 10 vuoden seurantatutkimuksessa todet-
tiin suurin COPD-riski niilld, jotka altistuivat ympariston tupakansa-
vulle lapsuudessa ja aikuisena seki tyopaikalla ettd kotona (OR 2,03;
95 % LV 1,45-2,77) (Robbins et al., 1993). Pelkkdan aikuisian altistu-
miseen tyopaikalla ei tdssd tutkimuksessa liittynyt lisdantynyttd
COPD:n riskid (OR 0,965 95 % LV 0,13-4,76), mutta tyoperdisen altis-
tumisen esiintyessd yhdessd lapsuudenaikaisen altistumisen kanssa
COPD:n OR oli 1,48 (95 % LV 0,95-2,23). Kaikki julkaistut tutkimuk-
set viittaavat siis siihen, ettd ympariston tupakansavu lisaa riskia sairas-
tua COPD:hen. Tarvitaan kuitenkin lisdad tutkimuksia, joissa on kiinni-
tetty enemman huomiota COPD:n maarittamiseen sekd mahdollisten
sekoittavien tekijoiden kontrollointiin.

VAIKUTUSMEKANISMIT

Aktiivinen tupakointi on tirkein tunnettu COPD:td aiheuttava tekija
(U.S.Surgeon General, 1984; U.S.Surgeon General, 1989). My6s ymparis-
ton tupakansavu sisdltaa arsyttavia ja toksisia tekijoita, jotka voivat aihe-
uttaa samanlaisia tulehdusmuutoksia keuhkoputkissa ja keuhkokudokses-
sa kuin on todettu aktiiviseen tupakointiin liittyen (Thurlbeck, 1990; Pau-
wels et al., 1992). Tupakansavu heikentida myos keuhkoputkien virekarvo-
jen toimintaa (Wanner, 1977; U.S.Surgeon General, 1984), mika puoles-
taan edistdd liman kertymistd hengitysteihin ja infektioiden puhkeamista.

Hengitystieinfektiot

Ympariston tupakansavun vaikutuksia aikuisten hengitystieinfektioihin
ei ole juuri tutkittu, vaikka lapsilla passiivisen tupakoinnin on todettu
selvasti lisddvan alttiutta alempiin hengitystieinfektioihin. Yhdysvallois-
ta on julkaistu vdestopohjainen tapaus-verrokkitutkimus, jossa todettiin
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ympdriston tupakansavun lisidvian merkitsevisti invasiivisten pneumo-
kokki-infektioiden riskia (OR 2,5; 95 % LV 1,2-5,1) 18-64-vuotiailla
aikuisilla, joilla ei ole mitdan immuunipuutostautia (Nuorti et al., 2000).
95 %:lla potilaista oli baktereeminen keuhkokuume, 4 %:lla aivokal-
vontulehdus ja 1 %:lla muu pneumokokki-infektio. Tutkimuksessa to-
dettiin myos viitettd annos-vasteriippuvuussuhteesta: pneumokokki-in-
fektioiden riski kasvoi suhteessa paivittdiseen altistumiseen ympariston
tupakansavulle niin, ettd OR oli 2,4 altistuksen ollessa 1-4 tuntia paivis-
sd ja 3,9 altistuksen ollessa yli 4 tuntia paivassid. Kahdessa muussa tutki-
muksessa on saatu viitettd siitd, ettd passiivinen tupakointi lisdisi menin-
gokokki-infektioita aikuisilla (Stuart et al., 1988; Tappero et al., 1996).

VAIKUTUSMEKANISMIT

Infektioiden vaikutusmekanismit ovat muista mekanismeista poikkeavia
siind mielessd, ettd mikrobi on infektioiden varsinainen taudinaiheuttaja,
kun taas ympariston tupakansavu lisda alttiutta sairastua naihin mikrobien
aiheuttamiin infektioihin. Tupakansavu voi heikentidi elimiston vastustus-
kykya seka hairitsemalld immunologista puolustusjarjestelmaa ettd vahen-
tamailld hengitysteiden virekarvojen toimintaa (Green & Carolin, 1967;
Wanner, 1977; U.S.Surgeon General, 1984). Lisiksi tupakansavun on ha-
vaittu lisddavian bakteerien kiinnittymistd hengitysteiden epiteeliin ja aiheut-
tavan epiteelissd vaurioita (Fainstein & Musher, 1979; Dye & Adler, 1994).

Menetelmista

Kaikkia edelld mainittuja vaikutuksia hengitysteihin on todettu aikuisilla
seki kotona ettd tyopaikalla tapahtuvaan ympariston tupakansavulle al-
tistumiseen liittyen. Viitettd annos-vasteriippuvuussuhteesta ympariston
tupakansavulle altistumisen mairan ja sairauden tai tautiprosessin riskin
vililld on todettu kaikkien vaikutusten suhteen.

Ympiriston tupakansavun terveysvaikutuksia aikuisilla selvittavien
tutkimusten metodologisia kysymyksid on kisitelty myos keuhkosyopii ja
syddn- ja verisuonisairauksia selvittavissa luvuissa. Tassa keskustellaan ly-
hyesti menetelmakysymyksista, jotka ovat tarkeita tutkittaessa hengitystie-
vaikutuksia. Altistumisen arviointi on aikuisialld vaikeampaa kuin lapsilla,
joilla pddasiallinen altistumispaikka on yleensa koti. Aikuiset altistuvat
kotona, tyopaikalla ja erilaisissa sosiaalisissa tilanteissa. Taman vuoksi
monet aikuisiin sairauksien riskiarviot ovat todennikoisesti aliarvioita,
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silld ns. altistumaton vertailuryhmakin on tosiasiassa yleensa jossain maa-
rin altistunut tupakansavulle. Useimmat julkaistut aikuistutkimukset ovat
olleet poikittaistutkimuksia, mika saattaa vaaristaa kvantitatiivisia arvioi-
ta kahdella vastakkaisiin suuntiin johtavalla tavalla: 1) jos oireinen tai jo-
tain tiettyd sairautta sairastava henkil6 liittaa itse oireensa ympariston tu-
pakansavulle altistumiseen, hdn voi muistaa altistumisensa vertailuryhmaa
paremmin, mika johtaa riskin yliarviointiin, ja 2) oireisten tai jotain tiettya
sairautta sairastavien henkil6iden lihiymparisto voi reagoida tilanteeseen
lopettamalla tupakoinnin, jolloin riski aliarvioidaan, jos mitataan vain sen-
hetkista altistumista. Aikuisten hengitystievaikutusten tarkemmaksi selvit-
tamiseksi tarvitaankin lisaa pitkittdistutkimuksia.

Kirjallisuudessa on esitetty viite, jonka mukaan todetut passiivisen
tupakoinnin haittavaikutukset selittyisivit silld, ettd osa tupakoijista sa-
noo olevansa tupakoimattomia. Jos tupakoijat menevit naimisiin toden-
nikoisemmin tupakoijan kuin tupakoimattoman kanssa, tima johtaa tu-
pakoijien yliedustukseen passiivisten tupakoijien keskuudessa ja siten ris-
kien yliarviointiin. On kuitenkin syytd pitdd mielessi, ettd kun altistumis-
ta ympariston tupakansavulle on mitattu elimiston kotiniinipitoisuudel-
la, el merkittivaa altistumisen arviointivirhetta ole todettu (Riboli et al.,
1995; Nyberg et al., 1997; Wu, 1999). Lisdksi tdllainen valikoituminen
tupakoivien tyotovereiden suhteen on varsin epatodennikoista.

Ympariston tupakansavun ja hengitystiesairauksien valisid suhteita voi
olla sekoittamassa muita tekijoitd, jotka ovat yhteydessa seka hengitystie-
sairauksiin ettd itse altistumiseen. Tallaisia ovat mm. ika, sukupuoli, sosi-
aaliluokka, atooppinen taipumus, muut tyoperdiset ja sisdilman altisteet
seka ulkoilman altisteet. Useimmat julkaistut tutkimukset ovat kuitenkin
ottaneet huomioon useita ndista tekijoistd, joten ns. sekoittavia tekijoita ei
voi pitda todennakoisind todettuja vaikutuksia selittavind tekijoind. On
sen sijaan syyta selvittda, liittyvatko nama tekijat mahdollisesti erityiseen
herkkyyteen ympariston tupakansavun haittavaikutuksille eli esimerkiksi
ovatko atoopikot muita herkempid ja onko ympdariston tupakansavulla
haitallisia yhteisvaikutuksia muiden tyoperaisten altisteiden kanssa.

Yhteenveto

Ympariston tupakansavun tiedetdin sisaltivan samoja drsyttavia ja tok-
sisia aineita kuin padavirran tupakansavu, joten on siis biologisesti toden-
nakoista, ettd myos ympdriston tupakansavu aiheuttaa hengitysteiden
tulehdusmuutoksia, jotka voivat johtaa hengitystieoireiden ja keuhko-
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funktiomuutosten kehittymiseen sekd astman ilmaantumiseen. Lisdksi
tupakansavu heikentid immuunivasteita ja keuhkoepiteelisolujen vire-
karvatoimintaa, mika johtaa lisddntyneeseen herkkyyteen sairastua hen-
gitystieinfektioihin.

Lapsiin kohdistuneissa tutkimuksissa ympariston tupakansavun on
todettu aiheuttavan kroonisia hengitystieoireita ja lisdavian astman puh-
keamisen riskid seka sairastuvuutta hengitystieinfektioihin. Useissa tutki-
muksissa ympariston tupakansavulle altistumiseen on liittynyt lisidnty-
nyt hengitysteiden reaktiivisuus sekad astmaa jo sairastavilla lapsilla tau-
din vaikeutuminen. Ympiriston tupakansavun on todettu olevan lapsilla
yhteydessa ventilaatiofunktion lievaan vajaukseen, ja lisaksi on havaittu
vahvaa viitetta siitd, ettd ympariston tupakansavu hidastaa lasten keuh-
kofunktioiden kasvua.

Yhteenveto ympiriston tupakansavun muista kuin karsinogeenisista
vaikutuksista aikuisten hengitysteihin on esitetty taulukossa 14. Vahvaa
ndyttod on siitd, ettd altistumiseen ympariston tupakansavulle liittyy ai-
kuisilla lisdantynyt hengitystieoireiden esiintyminen. Useat tutkimukset
viittaavat siihen, ettd ympariston tupakansavuun liittyy myos alentunut
keuhkofunktiotaso, ainakin altistuttaessa suurille pitoisuuksille. Muuta-
mien tutkimusten perusteella ympariston tupakansavu lisdd aikuisilla
sekd astman etta kroonisen keuhkoahtaumataudin (COPD:n) riskia,
mutta lisitutkimuksia tarvitaan nididen vaikutusten tarkemmaksi selvit-
tamiseksi. Kolmessa epidemiologisessa tutkimuksessa ja yli 10 altistus-
kammiotutkimuksessa on todettu ympdariston tupakansavun lisidvian
my0s aikuisten astman vaikeusastetta. Ympariston tupakansavun vaiku-
tuksia hengitystieinfektioihin on tutkittu aikuisilla varsin vahin, mutta
tuoreessa viestopohjaisessa tapaus-verrokkitutkimuksessa todettiin pas-
siivisen tupakoinnin lisiavan merkitsevasti aikuisten riskid sairastua in-
vasiiviseen pneumokokki-infektioon.
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Ensimmaiset havainnot ympdriston tupakansavulle altistumisen vaiku-
tuksesta lisddntymisterveyteen julkaistiin jo 1960-luvulla, mutta niiden
tulkintaa rajoittivat useat selvityksiin sisaltyvat menetelmalliset puutteet.
Varsinainen kiinnostus ympdriston tupakansavun raskausvaikutuksiin
virisi kuitenkin 1980-luvulla. Siihen vaikuttivat tutkimustulokset, joiden
mukaan 4idin raskaudenaikainen tupakointi alentaa lapsen syntymapai-
noa noin 150-200 g ja suurentaa pienipainoisena syntymisen riskin noin
kaksinkertaiseksi (Windham et al., 1999a). Tupakoinnin vaikutuksen
suuruus riippuu altistumisen maarasti: syntymapaino alenee ja pienipai-
noisuuden riski kasvaa poltettujen savukkeiden mairan kasvaessa. Myos
ympdriston tupakansavualtistumisen lisddntymisterveysvaikutuksia kos-
keva tutkimus on padosin keskittynyt selvittimaan altistumisen yhteytta
syntymapainoon, joko keskimdariiseen syntymapainoon tai pienipainoi-
suuteen. Joissain tutkimuksissa on selvitetty myos altistumisen vaikutus-
ta ennenaikaiseen syntymain, keskenmenoihin, synnynniisiin epiamuo-
dostumiin ja hedelmallisyyteen.

Syntymapaino

KESKIMAARAINEN SYNTYMAPAINO

Epidemiologisissa tutkimuksissa sikion kasvun mittarina kdytetdin yleen-
sa keskimaaraista syntymapainoa, alhaista syntymapainoa (alle 2500 g) tai
sikioikddnsd ndhden pienipainoisena syntymistd. Suomessa syntyi 4,4 %
lapsista (2520 lasta) pienipainoisina vuonna 1998 (Koskinen et al.;1999).

Ympiriston tupakansavulle altistumisen vaikutuksesta syntymapai-
noon on julkaistu useita tutkimuksia. Niiden tuloksia on tarkasteltu Ka-
lifornian ympdristoviraston raportissa (OEHHA, 1997) sekid kahdessa
kirjallisuuskatsauksessa (Windham ez al., 1999a); (Misra & Nguyen,
1999). Windhamin ym. (Windham et al., 1999a) katsauksessa oli muka-
na 25 syntymipainoa koskevaa tutkimusta. Ne ryhmiteltiin tupakansa-
vualtistumisen arvioinnin perusteella seuraavasti: 1) altistuminen arvioi-
tu aviomiehen tupakoinnin perusteella, 2) altistumisen arvioinnissa otet-
tu huomioon kotialtistumisen lisiksi muualla - ty6paikoilla, tyomatkoil-
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la ja vapaa-ajan vietossa — tapahtuva altistuminen ja 3) altistumisen arvi-
oinnissa kaytetty hyviksi biologista altistumismittausta — joko veren tai
syljen kotiniinipitoisuutta tai hiusten nikotiinipitoisuutta.

Kaikissa tutkimuksissa, joissa altistuminen arvioitiin miehen tupa-
koinnin perusteella, lasten syntymapainojen keskiarvo oli ympariston tu-
pakansavulle altistuneilla pienempi kuin altistumattomilla. Syntymapai-
non keskiarvojen erotus altistuneiden ja altistumattomien vililld vaihteli
eri tutkimuksissa -3 grammasta -200 grammaan. Koska niissd varhai-
semmissa tutkimuksissa oli kuitenkin useita menetelmaillisid puutteita ja
tutkitut vaestot erosivat toisistaan huomattavasti, niiden tulosten vertai-
lua on vaikeaa. Kun Windham ym. (Windham et al., 1999a) rajasivat
tarkastelun tutkimusmenetelmiltdan parhaisiin julkaisuihin, syntymapai-
nojen erotus supistui vélille -15 ja -60 g.

Uudemmissa tutkimuksissa on altistumisen arvioinnissa otettu huomi-
oon seka kotialtistuminen ettd muualla tapahtuva altistuminen ympariston
tupakansavulle. Myos ndiden tutkimusten mukaan lasten keskimdardinen
syntymapaino oli altistuneiden naisten lapsilla yleensi pienempi kuin altis-
tumattomien lapsilla. Syntymapainojen erotus vaihteli -10 gramman ja -50
gramman valilla tutkimuksissa, joissa mahdollisten sekoittavien tekijoiden
vaikutus oli otettu huomioon (Windham et al., 1999a).

Suurimmassa osassa tutkimuksista altistumisarvio on perustunut
tutkittavien omaan ilmoitukseen. Elimiston kotiniinipitoisuuden on to-
dettu suurenevan ympdiriston tupakansavulle altistumisen suurenemi-
sen myoti. Aidin passiivitupakoinnille altistumiseen on my&s havaittu
liittyvan suurentunut sikion veren ja lapsiveden kotiniinipitoisuus (Jor-
danov, 1990; Jauniaux et al., 1999). Neljdssa syntymapainotutkimuk-
sessa altistuminen on arvioitu biologisen altistumismittauksen perus-
teella joko didin veren seerumista tai syljesta (Haddow et al., 1988);
(Eskenazi et al., 1995), (Rebagliato et al., 1995a; Peacock et al., 1998).
Tutkimusten tulokset ovat vaihdelleet. Kahdessa tutkimuksessa lapsen
keskimdardinen syntymapaino oli merkitsevisti pienempi (-104 g ja
-87 g) niilld naisilla, jotka kotiniinipitoisuuden perusteella oli luokiteltu
altistuneiksi (Haddow et al., 1988); (Rebagliato et al., 1995a). Haitta-
vaikutukset havaittiin didin veren kotiniinitasolla >1 ng/ml ja syljen
kotiniinitasolla >1,7 ng/ml. Eskenazin ym. (Eskenazi et al., 1995) tutki-
muksessa passiivisesti altistuneiden ja altistumattomien lasten synty-
mapainojen erotus oli kuitenkin pienempi (-45 g), eikd Peacockin ym.
(Peacock et al., 1998) tutkimuksessa ryhmien vililla ollut juuri eroa
keskimaaraisessa syntyméipainossa (-7 g). (Taulukko 16).

99



LISAANTYMISTERVEYDELLISET VAIKUTUKSET

Kussakin tutkimuksessa kaytettiin erilaista altistumisluokitusta, mika
vaikeuttaa tutkimustulosten vertailua. Eskenazin ym. (Eskenazi et al.,
1995) tutkimuksessa altistumattomiksi luokiteltujen yliraja oli korkea
(kotiniinipitoisuus <2 ng/ml), joten tihdn vertailuryhmain saattaa sisiltya
myos altistuneita. Peacockin ym. (Peacock et al., 1998) tyossa taas eniten
altistuneiden luokan alaraja oli suhteellisen matala (>0,795 ng/ml), mika
voi vihentda voimakkaaseen altistumiseen liittyvin riskin todettavuutta.
Niama altistumisluokituksen mahdolliset virheet ja eroavuudet ovat voi-
neet vaimentaa todellista vaikutusta.

Windham ym. (Windham et al., 1999a) ovat tehneet meta-analyysin
22:sta passiivitupakoinnin syntyméapainovaikutuksia koskevasta tutki-
muksesta, jotka on julkaistu vuosien 1966-95 aikana. Tutkimuksissa,
joissa vakioitiin sekoittavien tekijoiden vaikutus (11 tutkimusta), syn-
tymadpainojen keskiarvojen erotus altistuneiden ja altistumattomien va-
lilla oli -28,5 g (95 %:n luottamusvili -40,8— -16,2). Kun tarkastelu
rajattiin niihin tutkimuksiin (8 tutkimusta), joissa oli lisiksi otettu huo-
mioon kaikki altistumisen lihteet, syntymipainojen erotus oli -24 g
(95 % LV -39,3—--8,6). Peacockin ym. (Peacock et al., 1998) vastaavas-
sa meta-analyysissa oli mukana osittain samoja tutkimuksia kuin em.

Taulukko 16. Passiivitupakoinnille altistuneiden ja altistumattomien
lasten syntymaépainojen erotus biologiseen altistumis-
mittaukseen perustuvien tutkimusten mukaan

Tutkimus Altistumisen Altistumisen Syntymdpainojen 95 %:n
maaritys taso erotus (g)* luottamusvali
Haddow et al. 1988 Seerumin kotiniini, <05 +4 -65, +73
ng/ml 0,5-1,0 vertailuryhmd
1,1-9,9 -104 -173, -35
Rebagliato ef al. 1995a Syljen kotiniini, ng/ml 0-0,5 vertailuryhmé
0,6-0,8 -42
0,9-1,1 -53
1,2-1,7 +54
1,8-14 -87 -174, -1
Eskenazi et al. 1995 Seerumin kotiniini, <2 vertailuryhmd
ng/ml 2-10 -45 -126, +36
Peacock et al. 1998 Seerumin kotiniini, 0-0,18 vertailuryhmd
ng/ml 0,796-14,9 -7 -97, +84
Nafstad et al. 1998 Hiusten nikotiini, mg/g Pienipainoisena syntymisen riski:
<0,75 vertailuryhmd
0,75-4,00 OR=3,4
>4,00 OR=2,1 1,3-8,6 0,4-10,1

* sekoittavien tekijoiden suhteen vakioidut luvut

100



LISAANTYMISTERVEYDELLISET VAIKUTUKSET

analyysissa. Yhdistamalld 11:n eri tutkimuksen tulokset nama tutkijat
saivat syntymapainojen keskiarvojen erotukseksi altistuneiden ja altis-
tumattomien vélilld -31 g (95 % LV -44--19,).

Kalifornian ympdristoviraston arvioinnin (OEHHA, 1997) johtopaatok-
send todetaan, ettd epidemiologiset tutkimukset antavat riittavasti nayttoa
ympdriston tupakansavualtistumisen haitallisesta vaikutuksesta sikion kas-
vuun. P4dasiallinen vaikutus on syntymapainon aleneminen (noin 25-50 g).
Samaan johtopditokseen paityviat myos Misra ja Nguyen (Misra & Nguyen,
1999) 20 syntymipainotutkimusta kasittineessd katsauksessaan, jossa syn-
tymépainon alenemisen arvioitiin vaihtelevan valilla 25-90 g.

Vaikka syntymipainon aleneminen nayttda olevan vahaistd, painoja-
kauman siirtyminen alaspdin merkitsee viestotasolla pienipainoisena
syntyvien mairan kasvua. Pienipainoisina syntyneilla perinataalikuollei-
suuden riski on suurempi kuin normaalipainoisilla.

PIENI SYNTYMAPAINO

Ympariston tupakansavulle altistumisen vaikutusta pieneen syntymapai-
noon (<2500 g) tai syntymiseen sikidikddnsd nihden pienipainoisena on
julkaistu useita selvityksid, joita on my0s tarkasteltu EPA:n raportissa ja
kahdessa katsauksessa (OEHHA, 1997; Windham et al., 1999a; Misra &
Nguyen, 1999). Useimmissa pienipainoisuutta koskevissa tutkimuksissa
on havaittu lievasti suurentunut riski ympariston tupakansavulle altistu-
neilla, vaikkakin harvassa tyossa riski on ollut tilastollisesti merkitsevasti
suurentunut. Tulokset ovat olleet samansuuntaiset riippumatta siita,
onko altistumisen arviointi perustunut vain miehen tupakointiin vai
onko my6s muut altistumisen lihteet otettu huomioon.

Windham ym. (Windham et al., 1999a) yhdistivit meta-analyysis-
saan 16:n pienipainoisuutta (<2500 g) tai raskauden keston suhteen
pienipainoisuutta selvittineen tutkimuksen tulokset. Ympariston tupa-
kansavulle altistuneiden riskisuhde oli ldhelld arvoa 1,0 (riskisuhde
1,07; 95 % LV 1,0-1,15), kun kaikki tutkimukset otettiin huomioon.
Kun analyysi rajoitettiin tutkimuksiin, joissa sekoittavien tekijéiden
vaikutus oli vakioitu, saatiin riskisuhteeksi 1,18 (95 % LV 1,00-1,39).
Tarkasteltaessa vain < 2500 g:n painoisina syntyneita (3 tutkimusta),
riskiluku oli 1,38 (95 %:n LV 1,01-1,87).

Windhamin ym. (Windham et al., 1999a) meta-analyysin jilkeen on
ilmestynyt viisi ympariston tupakansavualtistumista ja pienipainoisuutta
tarkastellutta tutkimusta. Tulokset ovat olleet ristiriitaisia. Dejin-Karls-
sonin ym. (Dejin-Karlsson et al., 1998) tutkimuksessa tupakansavulle
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altistumiseen liittyi suurentunut riski sekd tupakoimattomien (riskisuh-
de 3,9; 95 % LV 1,4-10,7) ettd tupakoivien (riskisuhde 6,0; 95 % LV
2,1-17,5) keskuudessa, kun tutkittavina olivat erdan kaupungin kaikki
alemmin synnyttimattomat naiset. Ahluwalian ym. (Ahluwalia ez al.,
1997) alhaisen tulotason omaavien keskuudessa tehdyssa tutkimuksessa,
jossa altistuminen maariteltiin pelkidstaan samassa taloudessa eldvien tu-
pakoinnin perusteella, suurentunut riski todettiin ainoastaan yli 30-vuo-
tiaiden keskuudessa (riskisuhde 2,42; 95 % LV 1,51-3,87). Samansuun-
taisia ikddn liittyvid tuloksia on saatu myos tupakoivien naisten keskuu-
dessa. Nafstadin ym. (Nafstad et al., 1998) pienessa tutkimuksessa koto-
na ja tyossa tupakansavulle altistuneilla oli lievdsti suurentunut riski 1,4
(95 % LV 0,4-4,4). Myos Hanken ym. (Hanke et al., 1999) tyossa vahin-
taan 7 tuntia altistuneilla oli vain lievasti suurentunut riski (riskisuhde
1,265 95 % LV 0,68-2,35). Sen sijaan Sadler ym. (Sadler et al., 1999)
eiviat havainneet yhteytta altistumisen ja pienipainoisuuden vililld homo-
geenisessa ylempadd keskiluokkaa edustavassa tutkimusvaestossa (riski-
suhde 0,82; 95 % LV 0,51-1,33). Kaikissa em. tutkimuksissa sekoittavat
tekijat oli vakioitu ja Ahluwalian ym. (Ahluwalia et al., 1997) tyoti lu-
kuun ottamatta kaikki altistumislahteet otettu huomioon.

Kahdessa tutkimuksessa altistuminen arvioitiin biologisin altistumis-
mittauksin. Nafstad ym. (Nafstad et al., 1998) havaitsivat suurentuneen
riskin synnyttdad sikicikdansa nahden pienipainoinen lapsi niiden tupa-
koimattomien naisten keskuudessa, joiden hiusten nikotiinipitoisuus oli
0,75-400 pg/g (riskisuhde 3,4; LV 1,3-8,6) tai >4,00 pg/g (riskisuhde 2,1;
LV 0,4-10,1). Eskenazin ym. (Eskenazi et al., 1995) tutkimuksessa taas
naisilla, joiden veren kotiniinipitoisuus oli >2 ng/ml, havaittiin lievasti mut-
tei merkitsevasti suurentunut riski synnyttda pienipainoinen (<2500 g) lap-
si (sekoittavien tekijoiden suhteen vakioimaton riskisuhde 1,35; 95 % LV
0,60-3,03). Molempien tutkimusten aineistot olivat pienia.

Suurimmassa osassa pienipainoisuutta tarkastelleista tutkimuksista on
siis havaittu lievasti suurentunut pienipainoisena syntymisen riski ymparis-
ton tupakansavulle altistuneiden naisten lapsilla, joskin harvassa tutkimuk-
sessa riski on ollut merkitsevasti suurentunut. Kalifornian ymparistoviraston
arvioinnin (OEHHA, 1997) mukaan tutkimukset kuitenkin kaiken kaikki-
aan osoittavat lievasti kohonnutta (20—40 %) riskia altistuneilla.

SYNTYMAPAINOTUTKIMUSTEN VIRHELAHTEISTA

Téarkeimpind tutkimustulosten luotettavuuteen vaikuttavina ongelmina
passiivitupakoinnin syntymapainovaikutuksia koskevissa tutkimuksissa
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on pidetty altistumisen virheluokitusta, sekoittavien tekijoiden puutteellis-
ta kontrollointia ja pientd otoskokoa. Useissa tutkimuksissa altistuminen
ympdriston tupakansavulle on arvioitu ainoastaan miehen tupakointitie-
don perusteella. Tyo- ja vapaa-ajan altistumisen puuttuminen arvioista ai-
heuttaa altistumisen virheluokitusta, silli erdiden tutkimusten mukaan
merkittidva osa altistumisesta tapahtuu kodin ulkopuolella (O"Connor et
al., 1995; Rebagliato et al., 1995b). Tastid syystd tutkimuksia, joissa on
otettu huomioon myos tyoaltistuminen ja vapaa-ajan altistuminen, voi-
daan yleensa pitda luotettavampina.

Yhteni selityksend passiivitupakoinnin havaituille syntymapainovai-
kutuksille on esitetty tupakoijien luokittelemista virheellisesti tupakoi-
mattomiksi. Kiinassa ja Intiassa passiivitupakoinnille altistumisen taso
on korkea, mutta didin tupakointi on harvinaista. TAma pienentda tupa-
kointistatuksen virheluokituksen todennikoisyyttd ndissd maissa teh-
dyissa tutkimuksissa (Chen et al., 1989; Mathai et al., 1992; Zhang &
Ratcliffe, 1993). Niissda on saatu samansuuntaisia tuloksia kuin muissa-
kin tutkimuksissa, mika viittaa sithen, ettei altistumisen virheluokitus
selita havaittuja syntymapainovaikutuksia (Sadler et al., 1999).

Altistuminen ympariston tupakansavulle on useimmiten arvioitu tut-
kittavien itsensd antaman tiedon perusteella, mika saattaa aiheuttaa altis-
tumisarvioon epatarkkuutta. Tastd syystd altistuminen on erdissa tutki-
muksissa arvioitu biologisen altistumismittauksen perusteella. Kolmessa
(Haddow et al., 1988; Rebagliato et al., 1995a; Nafstad et al., 1998
viidesta (Haddow et al., 1988; Eskenazi et al., 1995; Rebagliato et al.,
1995a; Peacock et al., 1998; Nafstad et al., 1998) altistumisen biomoni-
torointiin perustuneesta tutkimuksesta havaittiin yhteys ympariston
tupakansavulle altistumisen ja pienen syntyméipainon valilla.

Syntymipainoon voivat vaikuttaa useat eri tekijat, kuten raskauden
kesto, didin koko, lapsen sukupuoli, didin ika, aikaisempi raskaushistoria
ja sosioekonominen asema. Ndiden mahdollisten sekoittavien tekijoiden
vaikutus on, varsinkin uudemmissa tutkimuksissa, yleensa otettu analyy-
sissa huomioon. Kaiken kaikkiaan kun meta-analyyseissa ja kirjallisuus-
katsauksissa on tarkasteltu luotettavimpia tutkimuksia, joissa on otettu
huomioon seki koti-, tyo- ettd vapaa-ajan altistuminen ja kontrolloitu
mahdolliset sekoittavat tekijat, keskimaardisen syntymapainon on todet-
tu olevan pienempi ympariston tupakansavulle altistuneiden kuin altistu-
mattomien naisten lapsilla. Samaten altistuneiden lapsilla on havaittu
lievasti suurentunut pienipainoisena syntymisen riski (OEHHA, 1997;
Windham et al., 1999a; Misra & Nguyen, 1999).
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Ennenaikainen synnytys

Ennenaikaisena (raskauden kesto alle 37 viikko) syntyi Suomessa vuonna
1998 5,3 % kaikista lapsista (Koskinen ym., 1999). Ympiriston tupa-
kansavun vaikutusta ennenaikaiseen synnytykseen on tutkittu vahin, ja
tulokset ovat olleet ristiriitaisia. Ahlborgin ym. (Ahlborg, Jr. & Bodin,
1991) tutkimuksessa todettiin lievd yhteys tyopaikka-altistumisen ja en-
nenaikaisuuden vililld. Myos Hanke ym. (Hanke et al., 1999) havaitsivat
suurentuneen riskin vihintdan 7 tuntia pdivassa tupakansavulle altistu-
neilla naisilla, ja Ahluwalian ym. (Ahluwalia et al., 1997) tyossa riski oli
suurentunut, vain yli 30-vuotiaiden keskuudessa. Kahdessa muussa tyos-
sd altistumisella ei ollut kuitenkaan yhteyttd ennenaikaiseen syntymain
(Martin & Bracken, 1986; Fortier et al., 1994). Hanken ym. (Hanke et
al., 1999) ja Ahlborgin ym. (Ahlborg, Jr. & Bodin, 1991) tutkimuksissa
altistuneiksi méaaritellyt (vahintdan 7 tuntia pdivdssd ja suurin osa tyo-
ajasta tiloissa, joissa muut tupakoivat) ovat saattaneet olla voimakkaam-
min altistuneita kuin kahdessa muussa tutkimuksissa (Martin &
Bracken, 1986; Fortier et al., 1994), joissa passiivitupakoinnin vaikutus-
ta ei tarkasteltu altistumisen tason mukaan.

Tutkimusten perusteella voimakas altistuminen tupakansavulle ras-
kauden aikana saattaa lisita ennenaikaisen synnytyksen vaaraa. Tieteelli-
nen ndytto on kuitenkin puutteellista.

Keskenmenot

Maamme sairaaloissa hoidettiin vuonna 1995 keskenmenon vuoksi noin
7300 potilasta eli 9 % kaikista rekisteroidyistd raskauksista (Hemminki
ym., 1998). Keskenmenojen todellinen maira on kuitenkin suurempi,
koska osa keskenmenoista tapahtuu jo ennen kuin nainen on tietoinen tai
varma raskaudestaan. Osa taas hoidetaan avohoidossa, eivitka ne sisdlly
rekisterdityihin keskenmenoihin. Raskauden aikana tupakoivilla naisilla
on useissa tutkimuksissa havaittu suurentunut keskenmenon riski, jos-
kaan tutkimustulokset eivit ole olleet taysin johdonmukaisia. Ymparis-
ton tupakansavualtistumisen yhteyttd keskenmenojen esiintymiseen on
tutkittu vahan (OEHHA, 1997). Kahdessa 1990-luvulla ilmestyneessa
julkaisussa on saatu viitteitd suurentuneesta keskenmenoriskistd ympa-
riston tupakansavulle altistuneiden naisten keskuudessa. Ruotsalaisessa
prospektiivisessa tutkimuksessa (Ahlborg, Jr. & Bodin, 1991) havaittiin
suurentunut mutta tilastollisesti ei-merkitsevd keskenmenoriski (riski-
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suhde 1,535 95 % LV 0,98-2,38) niill4 naisilla, jotka viettivat suurimman
osan tyoOajastaan tiloissa, missd muut ihmiset tupakoivat. Kotialtistumi-
seen ei tassd tutkimuksessa kuitenkaan liittynyt kohonnutta riskia. Wind-
ham ym. (Windham et al., 1992) havaitsivat varhaisemmassa tyossdan
yhteyden tupakansavualtistumisen (<1 tunti/pdivi) ja keskenmenojen va-
lilla (riskisuhde 1,65 95 % LV 1,2-2,1), kun taas uudemmassa tyossdan
(Windham et al., 1999b) he eivit todenneet suurentunutta riskiia kotona
tai tyopaikalla altistuneilla naisilla. Ainoastaan runsaasti alkoholia ja
kahvia kiyttineiden keskuudessa ympariston tupakansavulle altistumi-
seen liittyi lievisti kohonnut keskenmenon riski. Miehen tupakointi ei
kummassakaan tutkimuksessa ollut yhteydessia keskenmenoriskiin, kun
naisen oma tupakointi vakioitiin (Windham et al., 1992; Windham et al.,
1999b).

Tutkimusten perusteella on mahdollista, ettd ympariston tupakansavu
on yhteydessd keskenmenojen esiintymiseen. Kaiken kaikkiaan tieteelli-
nen ndytto ympdriston tupakansavulle altistumisen vaikutuksesta kes-
kenmenoihin on kuitenkin vihaista.

Synnynndiset epamuodostumat

Tutkimustulokset didin raskaudenaikaisen tupakoinnin yhteydesti syn-
nynndisiin epaimuodostumiin ovat olleet ristiriitaisia; eniten on nayttoa
aktiivitupakoinnin yhteydestd huuli-suulakihalkioiden esiintymiseen.
Ympariston tupakansavun vaikutusta synnynniisten epamuodostumien
esiintymiseen on tutkittu ldhinnd isin tupakointitiedon perusteella
(OEHHA, 1997). Eriissa tutkimuksissa isdn tupakoinnin ja synnynnéis-
ten epamuodostumien vililli on havaittu lieva yhteys; riskisuhde on vaih-
dellut valilla 1,2-2,6. Useimmin yhteys on havaittu keskushermoston
epamuodostumien osalta. Ongelmana ovat kuitenkin olleet puutteet al-
tistumisen arvioinnissa ja mahdollisten sekoittavien tekijoiden kontrol-
loinnissa. Isin tupakoinnin ohella ei muita altistumisen l4hteita ole otettu
huomioon, ja yhtd tutkimusta lukuun ottamatta ei didin tupakointia ole
analyyseissa kontrolloitu. Tuloksia tulkittaessa on myos otettava huomi-
oon, ettd miehen tupakoinnin vaikutus synnynndisiin epimuodostumiin
voi olla seurausta paitsi didin ja sikion passiivialtistumisesta my6s mie-
hen kautta tapahtuvan aktiivitupakoinnin vaikutuksesta jalkeldiseen.

Menetelmaillisten puutteiden vuoksi ei tehtyjen tutkimusten perusteel-
la voi tehd4d paatelmia ympariston tupakansavulle altistumisen yhteydes-
td synnynndisiin epamuodostumiin.
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Hedelmillisyys

NAISET

Tupakoijien vaihdevuodet alkavat keskimaarin kaksi vuotta aikaisemmin
kuin tupakoimattomien (OEHHA, 1997). Erdissa tutkimuksissa aktiivi-
tupakointiin on liitetty my6s kuukautishiirididen lisdantynyt maara.
Ympiriston tupakansavun vaikutusta vaihdevuosi-ikddn on selvitetty
kahdessa tutkimuksessa; niiden tulokset ovat olleet ristiriitaiset. Everso-
nin ym. (Everson et al., 1986) mukaan tupakoivien miesten vaimoilla
vaihdevuodet alkoivat noin 2 vuotta aikaisemmin kuin tupakoimattomi-
en miesten vaimoilla. Varhaisen menopaussin riskisuhde oli altistuneilla
2,1 (95 % LV 1,0-4,5), kun sekoittavat tekijat oli vakioitu. Cooperin ym.
(Cooper et al., 1999) tutkimuksessa ympariston tupakansavulle altistu-
neiden naisten keskimairdinen vaihdevuosi-iki oli puolestaan 0,6 vuotta
(95 % LV 0,2-1,4) korkeampi kuin altistumattomien. Kaiken kaikkiaan
tietimys ympdariston tupakansavualtistumisen vaikutuksesta vaihdevuo-
sien alkamisikdidn ja kuukautishiirioihin on riittimatonta, eika sen pe-
rusteella voi tehda paatelmia.

Aktiivitupakointiin on useissa tutkimuksissa havaittu liittyvan hei-
kentynyt hedelmaillisyys. Ympariston tupakansavualtistumisen vaiku-
tuksesta hedelmaillisyyteen on olemassa vain vidhian tutkimustietoa
(OEHHA, 1997). Eraissa tutkimuksissa on selvitetty tupakoimattomien
naisten hedelmallisyyttd perheissi, joissa miehet tupakoivat. Tutkimus-
ten tulokset ovat olleet ristiriitaisia: kahdessa tyossa on havaittu lievasti
alentunut hedelmallisyys, kun taas kahdessa muussa tyossa riskii ei ole
todettu (OEHHA, 1997). Koska altistuminen on kaikissa tutkimuksissa
madritetty miehen tupakoinnin perusteella, voivat havaitut yhteydet joh-
tua my0s aktiivitupakoinnin vaikutuksesta miehen omaan hedelmallisyy-
teen. Tutkimustiedon vahiisyyden ja ristiriitaisuuden takia ei voida tehdi
paatelmia ympdariston tupakansavulle altistumisen vaikutuksista naisen
hedelmallisyyteen.

MIEHET

Aktiivitupakoinnin vaikutuksesta siemennesteen laatuun on tehty useita
tutkimuksia, ja erdin meta-analyysin perusteella aktiivitupakointiin
ndyttaa liittyvan pienentynyt siittiotiheys (Vine, 1996). Ymparistollisen
tupakansavualtistumisen yhteydestd siemennesteen laatuun ei ole ole-
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massa tutkimustietoa. Pacificin ym. (Pacifici et al., 1995) tutkimuksen
mukaan altistuneilla miehilli voidaan kuitenkin havaita mitattavissa
olevia nikotiini- ja kotiniinipitoisuuksia siemennesteessa.

Katkytkuolemat

Suomessa tapahtuu vuosittain noin 20 kitkytkuolemaa. Aidin raskauden-
aikaisen tupakoinnin on useissa tutkimuksissa todettu suurentavan lapsen
katkytkuoleman vaaraa (OEHHA, 1997; Anderson & Cook, 1997). Ras-
kaudenaikaisen tupakoinnin ja varhaislapsuuden passiivisen tupakansavu-
altistumisen vaikutusta on kuitenkin vaikea erottaa toisistaan, koska suu-
rin osa tupakoivista naisista tupakoi seka raskauden aikana etti sen jal-
keen. Erdissd tutkimuksissa lapsen ympariston tupakansavualtistumisen
vaikutusta on pyritty selvittimain tutkimalla raskauden ajaksi tupakoin-
nin lopettaneita naisia tai perheiti, joissa vain mies tai muut perheenjasenet
tupakoivat. Naissa tutkimuksissa on saatu viitetta siit4, ettd lapsen altistu-
minen tupakansavulle myos syntyman jalkeen on katkytkuoleman riskite-
kija (Anderson & Cook, 1997; OEHHA, 1997).

Yhteenveto ympariston tupakansavun
lisadntymisterveydellisista vaikutuksista

Keskimaariistd syntymapainoa koskevien yksittdisten tutkimusten, kirjal-
lisuuskatsausten ja meta-analyysien tulokset viittaavat siihen, ettd naisen
altistuminen raskauden aikana ympdariston tupakansavulle pienentaa lap-
sen syntymapainoa. Vaikutus on kuitenkin pienempi kuin aktiivisen tupa-
koinnin vaikutus, pienenema on arviolta keskimaarin 25-50 grammaa.
Suurimmassa osassa pienipainoisuutta tarkastelleista tutkimuksista on
myos havaittu lievasti suurentunut pienipainoisena syntymisen riski ympa-
riston tupakansavulle altistuneiden naisten lapsilla, joskin harvassa tutki-
muksessa riski on ollut merkitsevisti suurentunut. Riskin on arvioitu ole-
van altistuneilla 20-40 % suurempi kuin altistumattomilla. Kaiken kaikki-
aan epidemiologiset tutkimukset antavat riittavasti ndyttéd ympariston tu-
pakansavualtistumisen haitallisesta vaikutuksesta sikion kasvuun.

Vaikka syntymépainon aleneminen niyttad olevan vahaista, vaestota-
solla painojakauman siirtyminen alaspdin merkitsee pienipainoisena syn-
tyvien mairdn kasvua. Pienipainoisena syntyneilli on suurempi peri-
nataalikuoleman riski kuin normaalipainoisilla.
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Voimakas altistuminen ympariston tupakansavulle raskauden aikana
saattaa lisitd keskenmenon tai ennenaikaisen synnytyksen vaaraa, joskin
tieteellinen ndytto on talta osin puutteellista. Ympariston tupakansavual-
tistumisen yhteydestd synnynniisten epimuodostumien esiintymiseen tai
alentuneeseen hedelmillisyyteen ei voida tehdi johtopaatoksia tutkimus-
tiedon vihidisyyden ja ristiriitaisuuden vuoksi. Sen sijaan on saatu viitettd
siitd, ettd lapsen altistuminen ympariston tupakansavulle syntyman jal-
keen on kitkytkuoleman riskitekija.
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Kaytettyja arviointitapoja

MORRISIN (MORRIS, 1995) ARVIO

Morris (Morris, 1995) on laskenut kotona, toissa ja muualla kodin ulko-
puolella ympariston tupakansavulle tapahtuvan altistumisen aiheutta-
man keuhkosyopikuolleisuusriskin yhdysvaltalaisille naisille. Lihtokoh-
tana oli EPA:n (Brunnemann et al., 1992) 9 tapausverrokkitutkimuksen
ja 2 kohorttitutkimuksen meta-analyysin tuottama kotialtistumisen suh-
teellinen riski 1,19 (95 % LV 1,01-1,39). EPA:n tietoldhteet kuvaavat
tilannetta 1980-luvulla. Morris kiytti kodin ulkopuolisten riskien arvi-
ointiin tutkimuksia, joissa oli arvioitu altistumista kayttamalld merkkiai-
neena kotiniinia ja ilman nikotiini- ja hiukkaspitoisuuksia. Mukana oli
my0s USA:n ulkopuolisia aineistoja. Tyoaltistuminen arvioitiin vihenta-
milld muu kodin ulkopuolinen altistuminen, eikd pelkistdian kotona al-
tistuneita huolittu joukkoon. Tdmain jilkeen tyOperdisesti saatu pitoi-
suustaso jaettiin kotialtistumisen tasolla, ja osamaaralla kerrottiin koti-
altistumisen suhteellinen lisariski (0,185). T4sta saatiin suhteellinen riski,
jota sitten kaytettiin elinaikaisen lisariskin laskemiseen ottamalla huomi-
oon kilpailevat kuolemansyyt (Gail, 1975).

Ehka merkittavimpana virhelahteend Morrisin saamissa riskiluvuissa
ovat epavarmuus altistumistiedoissa ja naiden kasittelyn selvan kuvaami-
sen puuttuminen artikkeleista.

REPACEN JA LOWREYN ARVIOT

Repacen ja Lowreyn arviot perustuvat alun perin toihin, jotka on tehty
1980-luvun alussa. Tuolloin he kehittivit altistumisarvion (Repace &
Lowrey, 1980), jonka mukaan USA:laisen passiivitupakoijan altistumi-
nen ympariston tupakansavun tervalle on paiviassia 0—14 mg ja tyypillinen
passiivitupakoija saa paivissd 1,4 mg:n annoksen. He laskivat passiivitu-
pakoijan keuhkosyopariskin vuonna 1980 Phillipsin ym. (Phillips et al.,
1980a; Phillips et al., 1980Db) julkaisemasta syopakuolleisuustutkimuk-
sesta, joka kohdistui kielteisesti tupakanpolttoon suhtautuviin seitse-
minnen pdivan adventisteihin. Verrokkeina olivat uskontokuntaan kuu-
lumattomat, samalla seudulla asuvat. Kuolleisuustiedot olivat vuosilta
1960-1976. Lihtooletuksena oli, ettd tupakoimattomat adventistit
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Taulukko 17.  Ikédnsa tupakoimattomien naisten elinikaisriskit eri
paikoissa tapahtuvan ympariston tupakansavualtis-
tuksen aiheuttamalle keuhkosydville; Morris 1995

(Morris, 1995)
Altistus Suhteellinen riski 95 % luottamusvili Lisariskia
Koti 1,185 1,014 - 1,386 6,5/10 000
Sosiaalinenb
0,20 1,035 1,003 - 1,077 1,4/10 000
0,55 1,102 1,008 - 1,212 3,6/10 000
Tyopaikkac
0,05 1,009 1,001 - 1,019 9,8/1 000 000
0,30 1,056 1,004 - 1,116 6,1/100 000
Tyopaikkac
0,45 1,083 1,006 -1,174 9,0/100 000
0,70 1,130 1,010 - 1,270 1,4/10 000
Toimistotd
0,73 1,135 1,010 - 1,282 1,5/10 000
Ravintolatd
1,50 1,278 1,021 -1,579 3,0/10 000
Baaritd
4,46 1,825 1,062 - 2,772 9,0/10 000
a  Lisdriski 35 vuoden (ikd 45 -79) koti- tai sosiaaliselle altistumiselle ynnd 21vuoden (ika 45 - 65) tydaltistumiselle
b Kotiniini / kotialtistumisen kotiniini
¢ Kotiniini - (sosiaalisen altistumisen kotiniini / (kotialtistumisen kotiniini)
d  Nikotiini- ja partikkelipitoisuus ilmassa jaettuna pitoisuudella kotona

altistuvat elinymparistossdan paljon vihemman ympariston tupakansa-
vulle kuin muut tupakoimattomat, mutta toisaalta heidan altistumisensa
muille ympariston keuhkokarsinogeeneille olisi samanlainen.

Taman selvityksen tulosten perusteella Repace ja Lowrey (Repace &
Lowrey, 1980) laskivat passiivitupakoinnin aiheuttavan USA:ssa 7,4 keuh-
kosyopdkuolemaa 100 000 henkilovuotta kohti. Mallittamalla saadun
keskimaariisen altistumisen perusteella arvioitiin sitten 1 mg:n paivittdisen
terva-annoksen (aerosoli/partikkelifaasi) aiheuttavan 5 keuhkosy6pakuo-
lemaa 100 000 henkilévuotta kohti.

Myohemmin Repace ja Lowrey (Repace & Lowrey, 1993) — viitaten
neljassd kenttatutkimuksessa mitattuun ilman terva- ja nikotiinipitoi-
suuksien suhteeseen — ottivat kdyttoon suhteen 10:1. Kdyttamalla tata
suhdetta ja partikkeleille aikaisemmin saatua riskid ja mallintamalla tyo-
olosuhteita (tyotilat, ilmanvaihto, henkilomaira jne.) sekad fysiologisia
tapahtumia (hengitysvolyymi, imeytyminen, metabolia jne.) he paatyivit
arvioon, ettd 7,5 ng/m? ilman nikotiinipitoisuus (8 tunnin keskiarvotusai-
ka) aiheuttaa 40 ty6vuoden riskin 1/1 000 000 (45 vuoden altistumiselle
vastaava nikotiinipitoisuus on 6,7 ng/m?).
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Samaa riskid vastaisivat kotiniinin pitoisuus virtsassa 2,6 pg/ml ja
pitoisuus plasmassa 0,4 pg/ml.

Repace ym. ovat pyrkineet validoimaan kaytettyja laskentamalleja
vertaamalla niilld saatuja tuloksia kenttamittaustuloksiin ja saaneet mel-
ko hyvid vastaavuuksia.

Riskinarviomallin heikkoutena voidaan pitdd vanhoja syopakuollei-
suustietoja (1960-1976); tuolloin ja sitd edeltivana aikana tupakointi-
tottumukset niin kotona kuin tydpaikoilla seka savukelaadut ovat olleet
toisenlaisia kuin nykyisin.

Hyvin monien oletusarvojen kaytto laskentamalleissa on myos mer-
kittava virhetekija.

Norjalaiset perustavat “savuttomien” ravintolatilojen enimmaispitoi-
suusnorminsa 1,0 mg/m?® elinikaisriskiin, joka on pienempi kuin
1/100 000 (Anonymous, 1998). Apuna on kaytetty Repace ja Lowreyn
(Repace & Lowrey, 1993) laskelmia, joiden mukaan pdivittdinen altistu-
minen ympdriston tupakansavulle nikotiinipitoisuudessa 0,75 mg/m?
40 vuoden ajan aiheuttaa keuhkosyopiakuolemariskin suuruudeltaan
1/10 000. Tiloille, joissa tupakointi on sallittu, norjalainen enimmaispi-
toisuus on 10 mg/m?.

Taulukko 18. Elinikaisriskin 1/1000 aiheuttavat pitoisuudet Repacen
ym. mukaan (Repace & Lowrey, 1993; Repace et al.,

1998b)
Pitoisuus Altistuminen 40 vuotta Altistuminen 45 vuotta
Nikotiini ilmassa 7,5 mg/m3 6,7 mg/m3
Kotiniini plasmassa 0,4 ng/ml
Kotiniini virtsassa 2,6 ng/ml
Kotiniini syljessd 0,4 ng/ml

Taulukko 19. Riskinarviot tydpaikoilla (USA 1994) ympiriston
tupakansavulle altistuville (OSHA)

Vuosiriski 2 Tyoperdinen elinikaisriski b
Keuhkosyopé 0,01 - 0,02/1000 0,4 - 1/1000
Sydén- ja verisuonisairaudet 0,15 - 0,36/1000 7 - 16/1000

a  Oletuksena on ettd altistuvien osuus tupakoimattomista tyontekijoistd (74 201 000) on valilla 18,8 - 48,7 %
b QOletuksena 45 vuoden tydperdinen altistuminen
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OSHAIN ARVIO

OSHA on vuonna 1994 tiedotteessaan Indoor Air Quality (OSHA,
1994) tehnyt (otsikoinnin mukaan alustavan) kvantitatiivisen riskiarvi-
on sekd ympariston tupakansavun aiheuttamista keuhkosyovista ettd
sydidnsairauksista.

Arvioinnissa tarvitut sisdtoissd olevien ympariston tupakansavulle al-
tistuvien tupakoimattomien mairat perustuivat haastatteluselvityksiin.

Riskisuhteina tyoperiiselle syoville kaytettiin arvoa 1,34 (Fontham et
al., 1991) ja syddn- ja verisuonisairauksille 1,28 (Helsing et al., 1988).
Nailla edellytyksilla saadut tulokset (Taulukko 19) osoittavat, etta jokai-
sesta tuhannesta altistuvasta tupakoimattomasta noin yksi sairastuu
keuhkosyopddn ja 7-16 sydan- ja verisuonisairauteen 45 altistavan tyo-
vuoden kuluessa. Laskentatapa arvioi ainakin yhden sairastumisen ta-
pahtuvan tuon pituisen jatkuvan altistumisen aikana ja olettaa tapahtu-
mien olevan vuodesta toiseen toisistaan riippumattomia. Tdssa oletetaan
myos altistumiseen ja sen suuruuteen vaikuttavien tekijoiden pysyvian
koko tyossdoloajan vakioina.

Arvion mukaan tyOperdinen altistuminen ympariston tupakansavulle
aiheuttaa siis vuosittain Yhdysvalloissa 141-722 tyoperaistd keuhkosyo-
pakuolemaa ja 2 094 — 13 000 sydan- ja verisuonitautikuolemaa kaikille
tupakoimattomille tyontekijoille. Repacen ym. (Repace et al., 1998b) ar-
vioimat vastaavat luvut ovat toimistotyontekijoille noin 440 ja 4 400.

U.S EPAIN ARVIO

U.S. EPA:n arvio on julkaistu laajassa katsauksessa (EPA, 1993a) passii-
vitupakoinnin aiheuttamasta keuhkosyovastd ja muista sairauksista.
Laskentamallit ovat erilaisia kuin edelld olevissa arvioissa. EPA:n johto-
paatos on, ettd ympariston tupakansavu aiheuttaa Yhdysvalloissa vuo-
sittain 3 000 keuhkosyopikuolemaa. EPA toteaa, ettei tuohon lukuun
liittyvan vaihteluvilin arviointi ole mahdollista ilman monia oletuksia
laskentamallissa ja eri parametrien tarkkuudessa. EPA toteaa arvioiden
valilla 400-7 000 olevan mahdollisia, mutta toisaalta — koska nuo ole-
tukset ovat yleensd konservatiivisia — todellinen vuosittainen keuhko-
syopakuolemien mairi on oletettavasti suurempi kuin 3 000.

112



KVANTITATIHIVINEN RISKINARVIO

Keuhkosyopadriskinarvioiden
soveltaminen Suomeen

REPACEN YM. ARVIO

Ympiriston tupakansavulle altistumisesta aiheutuvien syopitapausten
maarid on arvioitu Suomessa hotelli- ja ravintolatoiminnassa seka muilla
toimialoilla (Taulukko 20) kdyttien Repacen ym. mallia, joka on arvioin-
timalleista ainoa, jossa syopariski on kytketty suoraan tyoilman keski-
madrdiseen nikotiinipitoisuuteen. Altistumistasoarviot perustuvat suo-
malaisiin mittauksiin. Ravintola- ja majoitusalalla ilman nikotiinipitoi-
suutena on kdytetty arvoa 10 pg/m3 ja muilla aloilla 2 pg/m3. Laskelmas-
sa on oletettu, ettd altistuminen 45 vuoden ajan pitoisuudelle 6,7 pg/m3
aiheuttaa yhden keuhkosyopiatapauksen 1000 altistuvaa tyontekijaa
kohti (Repace et al., 1998Db). Naiilla perusteilla nykyisen tasoinen tyoaltis-
tuminen aiheuttaisi Suomessa vuoden 2000 alussa altistuneiden keskuu-
dessa tulevaisuudessa noin 50 keuhkosyopatapausta 45 vuoden aikana
eli keskimaarin yhden tapauksen vuodessa. Jos tapausmaara lasketaan
virtsan kotiniinipitoisuuden perusteella (Taulukko 20) kidyttden suoma-
laisissa ravintolamittauksissa (Johnsson et al., 2000) saatua kotiniinin ja
nikotiinin vastaavuutta, tulos on noin 2 tapausta vuodessa.

Kotialtistuminen aiheuttaisi samoilla laskuperusteilla yli 300 syopata-
pausta 45 vuodessa eli keskimairin noin 8 tapausta vuodessa.

Tyon ja kodin ulkopuolisesta altistumisesta suuri osa on perdisin
ravintolakdynneistd. Satunnaisesti altistuneiden joukko on erittdin suu-
ri. Jos oletetaan, ettd jokaista ravintola-alan altistunutta tyontekijaa
kohden altistuu keskimairin 10 ravintola-asiakasta, asiakkaiden yh-
teenlaskettu annos on ravintolatyontekijoihin nihden noin 10-kertai-
nen. Jos syopdvaaran oletetaan olevan suorassa suhteessa annokseen,
keuhkosyopatapauksia aiheutuisi ravintola-asiakkaille 45 vuoden aika-
na 320 eli keskimdarin 7 vuodessa. Nykyisenlainen passiivitupakointi
aiheuttaisi Suomessa kuvatuilla laskentaperiaatteilla siten keskimaarin
16 keuhkosyopatapausta vuodessa, joista yksi olisi perdisin tyOsta.
Arvioinnin epdvarmuustekijit huomioon ottaen Repacen ym. mallin
voidaan sanoa ennustavan Suomen nykyisestd altistumistilanteesta
aiheutuvan 10-30 keuhkosyopaa vuodessa, joista 1-3 on peraisin tyoal-
tistumisesta. Muiden tupakkaperdisten syOpien maird on viahdisempi
kuin keuhkosyOpien, mutta annos-vastetietojen puuttumisen takia
tarkempi arviointi ei ole mahdollista.

113



KVANTITATIIVINEN RISKINARVIO

Passiivitupakoinnista talld hetkelld aiheutuvien syopatapausten maara
on todennikoisesti suurempi kuin tulevaisuuden tapausten, koska tupa-
kointi oli 1960 ja 1970-luvuilla selvisti nykyistd yleisempaa eika tupakoin-
tirajoituksia julkisissa tiloissa tai tyopaikoilla juuri ollut. Passiivitupakoin-
nin yleisyydestd 1960 tai 1970-luvuilla ei ole saatavissa tietoja. Kansanter-
veyslaitoksen AVTK-aineiston mukaan tyopaikallaan paivittdin vahintdan
tunnin altistuneita oli 1985-87 31 % ja 1999 11 % tyossakayvistd. Naissd
luvuissa on mukana jonkin verran myos aktiivitupakoitsijoita, jotka altis-
tuvat tyossa vain ’omalle’ tupakansavulleen, mutta ympariston tupakansa-
vulle altistuneitakin lienee ollut 1980-luvulla nykyiseen verrattuna lihes
kolminkertainen maara. Tilastokeskuksen TOT-aineistojen mukaan ym-
pariston tupakansavulle altistuminen tyossa vaheni 1990-97 32 %:sta
19 %:iin palkansaajista (Taulukko 8). Kotona ja vapaa-aikana tapahtuva
altistuminen ympdriston tupakansavulle on vihentynyt myos aktiivitupa-
koinnin vihenemisen my6tid, mutta maarallisia tietoja ei ole saatavissa.
Koska altistumistiedot entisestd altistumisesta puuttuvat, nykyisin aiheu-
tuvien keuhkosyopien maira ei ole kiytetylld arviointimenetelmalla tar-
koin arvioitavissa. Todennakoisesti maara on useita kymmenia tapauksia

Taulukko 20. Arvio nykyisen laajuisen ja tasoisen ympariston
tupakansavualtistumisen tulevaisuudessa 45 vuoden
aikana aiheuttamista keuhkosydpatapauksista
Suomessa (Repacen ym. malli)

Altistumisaika Altistuneita Ilman Arvio keuhko- Keuhkosydpa- Sairastumisen
nikotiini- sydpatapausten tapauksia/vuosi todenndkdisyys/
pitoisuus, maarasta 1000
(ng/m3)
Majoitus- ja ravitsemustoiminta
Léhes koko ajan 16400 9 22 13
Noin ¥s ajasta 4600 7.5 5 1,1
Puolet ajasta 1800 5 1 0,7
Noin s ajasta 4600 2,5 2 0,4
Vdhemman 11000 1 2 0,15
Yhteensd 38000 32 0,7

Muut toimialat

Lahes koko ajan 13600 1,8 4 0,6
Noin % ajasta 4400 1,5 1 0,2
Puolet ajasta 15200 1 2 0,15
Noin ¥4 ajasta 33400 0,5 2 0,07
Vahemman 233000 0,2 7 0,03
Yhteensd 298600 16 0,4

Tyoaltistuminen yhteensa 337 000 1 48 1 0,15
Kotialtistuminen 580 000 4 346 8 0,6
Muu kuin ty6- ja kotialtistuminen ? ? 320? n

Huomautuksia: Altistumisajoiksi oletettu: lahes koko ajan 90 %, noin 34 ajasta 75 %, puolet ajasta 50 %,
noin Vs ajasta 25 %, véahemmén 10 %.
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vuodessa. Kaikkiaan Suomessa todetaan vuosittain noin 2000 uutta keuh-
kosyOpitapausta, joista ympariston tupakansavun aiheuttamia olisi Repa-
cen ym. mallin mukaan laskettuna 1-3 %.

MORRISIN ARVIO

Morrisin mallin mukaan 35 vuoden kotialtistuminen aiheuttaisi keuh-
kosyovan lisariskin 0,65/1000 (Taulukko 17). Muunnettuna 45 vuoden
altistumiseksi riski olisi 0,8/1000, mika on hieman suurempi kuin Re-
pacen ym. mallissa, joka antaa riskin 0,6/1000 sovellettuna nikotiinial-
tistumistasoon 2 pg/m? (mika vastaa tasoa noin 4 pg/m? tyossa). Mallien
vastaavuus on taltd osin hyva, koska kotialtistumistasot Yhdysvalloissa
(ja Morrisin mallissa) ovat todennikoisesti olleet jonkin verran Suomen
nykyisid tasoja suuremmat.

Tyoaltistumiselle Morris on laskenut 21 vuoden altistumiseen liittyvik-
si riskiksi 0,01-0,9/1000 riippuen tyopaikan savuisuudesta. Muunnettuna
45 vuoden altistumiselle riski olisi 0,02-1,9/1000. Kun néitd arvoja verra-
taan Repacen ym. mallin arvoihin, on yhteensopivuus hyva. Repacen ym.
malli antaa vihiten altistuneelle ryhmalle (satunnaisesti altistuneet, ei-ra-
vintola-ala) arvon 0,03/1000 ja eniten altistuneelle ryhmalle (jatkuva altis-
tuminen, ravintola-ala) arvon 1,3/1000. Suomen nykyiseen altistumistilan-
teeseen (337 000 altistunutta) sovellettuna Morrisin arviointitapa merkit-
sisi 3-303 tyoperdista tapausta 45 vuoden aikana eli 0,1-7 tapausta vuo-
dessa. Arvion alaraja vastaa hypoteettista tilannetta, jossa tyoaltistumisen
aiheuttama riski Suomessa olisi yhtd suuri kuin Morrisin tyoaltistumiselle
arvioima alin riski. Morrisin korkein riskiarvio vastaa baarien altistumista-
soa (yleensa yli 10 pg/m?), joka on Suomessa nykyisin altistuvien tyonteki-
joiden keskimaariiseen altistumistasoon (1 pg/m?) verrattuna yli 10-kertai-
nen. Jos tama otetaan huomioon, Morrisin malli ennustaisi, ettd Suomessa
tyossd altistuville aiheutuu alle yksi keuhkosyopiatapaus vuodessa.

Morrisin vapaa-ajan altistumisen eli “sosiaalisen” altistumisen riski-
arvioita ei voi verrata Repacen ym. malliin, koska Repacen ym. mallin
perusteella ei voi laskea riskiestimaattia keskimaaraisten altistumistaso-
tietojen puuttumisen takia.

OSHAIN ARVIO

OSHA arvioi 45 vuoden tyoperiisen altistumisen aiheuttavan lisdriskin
0,4-1/1000 (Taulukko 19). Tama arvio vastaisi Repacen ym. mallissa
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(Taulukko 18) samaa riskitasoa, joka vallitsee ravintolaty6ssa, kun altis-
tutaan % — % tyoajasta. OSHA:n arvion perusteena olleiden tutkimuspo-
pulaatioiden altistumisen mairasta ei ole tarkkoja tietoja, mutta oletetta-
vasti altistumiset 1960 ja 1970-luvun yhdysvaltalaisilla tyopaikoilla ovat
olleet nykyistd suomalaista keskimaaraistd altistumistasoa (noin 1 pg/m?)
suuremmat. Suoraan Suomeen sovellettuna OSHA:n riskiarvio ennustaisi
337 000 altistuneelle 134-337 keuhkosyopatapausta 45 vuodessa eli 3-7
tapausta vuodessa. Altistumistason todennidkoisen eron takia titd on kui-
tenkin syyta pitda yliarviona.

OSHA:n malli ei koske lainkaan kotialtistumista eikd muuta altistu-
mista, joten sitd ei voi verrata ndiltd osin muihin arvioihin.

US EPAIN ARVIO

EPA:n (Environmental Protection Agency, US) malli ei erittele tyoperai-
sen altistumisen osuutta ympariston tupakansavua koskevassa arvios-
saan. Yhteensd keuhkosyopiakuolemia arvioidaan nykyisin ilmaantuvan
USA:ssa aikaisemman altistumisen perusteella 3000/vuosi. Koska Yhdys-
valtain vakiluku on noin 50-kertainen Suomeen verrattuna, Suomessa
voisi talld perusteella karkeasti arvioida ilmenevin vuosittain 60 ympa-
riston tupakansavun aiheuttamaa keuhkosyopiakuolemaa. Repacen ym.
mallin perusteella nykyinen altistumistilanne Suomessa aiheuttaisi 10-30
(keskimdarin 16) keuhkosyopdia vuodessa. Aikaisemman altistumisen
aiheuttamien syopien madidrd Suomessa ei ole tarkoin arvioitavissa, mutta
sen voidaan olettaa olevan selvasti suurempi kuin tuleville vuosille ennus-
tettu 16/vuosi. Syyna tihdn on altistuneiden henkiloiden nykyista selvasti
suurempi madrd 20-40 vuotta sitten ja mahdollisesti myos korkeampi
altistumistaso.

Taulukko 21 kokoaa yhteen altistumista ja siihen liittyvda keuhkosyo-
pavaaraa koskevia arvioita. Padhuomio arvioinnissa on ollut vuoden 2000
alun altistumistilanteella ja siihen tulevaisuudessa (2000-) liittyvalld syo-
pavaaralla. Vuosikymmenten takaista altistumista ja sen nykyisin aiheutta-
maa keuhkosyopitapausten maarda on huomattavasti vaikeampi arvioida
altistumistietojen puutteellisuuden takia. Altistuminen on saattanut olla
laajaa ja voimakasta, mahdollisesti jopa 2—3-kertaista nykyiseen tilantee-
seen verrattuna.
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Taulukko 21.  Yhteenveto ympariston tupakansavulle altistumisesta
ja siihen liittyvdsta keuhkosyopariskista Suomessa eri

aikakausina.
1960-80 2000 alku 2000-

Altistuneita (N)

Tyd >700 000 300 000 Laskee

Jatkuvasti altistuneet  >100 000 30 000 Laskee

Koti >700 000 630 000 ?

Muu >1 000 000 >1 000 000 Laskee
Keskimadarainen altistumistaso (nikotiinipitoisuus, pg/m3)

Ty6 >1 1 Laskee

Jatkuvasti altistuneet >6 6 Laskee

Koti >4 4 ?

Muu <1 <1 Laskee
Keuhkosydpia (N) Suomessa /vuosi (Repace ym.)

Ty6 >1 1(1-3)

Koti >8 8

Muu >7 7
Yhteensa >16 16 (10-30)
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VERRATTUNA MUIDEN YLEISTEN
AITISTEIDEN AIHEUTTAMIIN
RISKEIHIN

Oheiseen taulukkoon on koottu vertailun vuoksi eriiti tyOperaisten altis-
teiden aiheuttamia keuhkosyopiriskeja. Nama suhteelliset riskit ovat
perdisin epidemiologisista meta-analyyseista, joiden aineistoissa on hyvin
monentasoisia altistumisia ja joissa tupakoinnin vaikutus on pyritty otta-
maan huomioon. Niinpa niiden voidaan katsoa edustavan jonkinlaisia
“tyypillisia” altistumisia ja ndin ollen olevan melko vertailukelpoisia seka
keskenddn ettd ympariston tupakansavualtistumisen kanssa.

Ympiriston tupakansavun suhteellinen keuhkosyopariski on siis
suuruudeltaan samaa luokkaa kuin useiden muiden tunnettujen keuh-
kokarsinogeenisten altisteiden, mutta kertaluokkaa pienempi kuin
aktiivitupakoijilla.

Taulukko 22. Tupakansavun ja erdiden muiden tydperdisten
altisteiden keuhkosydvin suhteellisia riskisuhteita

Altiste RR 95 % luottamusvili Lahde

Ympadriston tupakansavu 1,16 -1,40 KATA:n arviossa kdyttamat eri tutkimukset
Aktiivitupakointi 10 -25 IARC 1986

Valimopadstot 1,5-2,5 IARC 1984

Asbesti 1,63 1,58-1,69 Goodman et al.. 1999

Asbesti 1,41 1,24-1.62 Briiske-Hohlfeld et al..2000
Kvartsi 13 12-14 Steenland ja Stayner. et al., 1997
Kvartsi 1,41 1,22-1,62 Briiske-Hohlfeld et al,, 2000
Dieselpakokaasut 1,47 1,29-1,67 Lipsett & Cmpleman 1999
Dieselpakokaasut 1,43 1,23-1,67 Briiske-Hohlfeld et al..2000
Polysykliset hiilivedyt 1,53 1,14-2.04 Briiske-Hohlfeld et al..2000
Ruostumattoman terdksen hitsaus 1,94 1,28-2,93 Sjogren et al. 1994
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RADON

KATA on tehnyt aikaisemmin kvantitatiivisen riskinarvion radonin aihe-
uttamasta keuhkosyopariskista vuonna 1998 — sen paitelmia on otettu
tahin vertailun vuoksi:

Radonin kansanterveydellistd merkitystd kuvastaa arvio, joka
saadaan soveltamalla BEIR IV-raportin riskiarviota Suomeen:
sen mukaan Suomessa havaittu huoneilman keskimddrdinen
radonpitoisuus (noin 120 Bq m?) aibeuttaisi Suomessa 100-300
keubkosyopdatapausta vuosittain eli 5—-15 % kaikista
keubkosyovistd. Suuremmassa suomalaisessa tutkimuksessa on
arvioitu, ettd huoneilman radon aibeuttaisi Suomessa noin 10 %
kaikista keubkosyovistd eli noin 200 tapausta vuodessa, joskaan
tulokset eivdt poikenneet tilastollisesti merkitsevdsti nollasta
(Auvinen ym. 1998). Samaan lukuarvioon pdddytddn huoneilman
radonia koskevien tutkimusten yhteisanalyysin tulosten pobjalta,
mutta luottamusvaili on kapeampi eli 20-400 tapausta (Lubin ja
Boice 1997).

Radonin vaikutusten merkittavyytta lisad se, ettd Suomessa huomat-
tava osa viestostd (34 %) altistuu 100 Bq m? ylittaville radonpitoisuuk-
sille. Timan vuoksi radonin potentiaalinen kansanterveydellinen merki-
tys on suuri.

Radonin aiheuttamien keuhkosyOpatapausten maidrdian voidaan
ilmeisesti vaikuttaa myo6s tupakoinnin kautta. Jos tupakoinnin ja radonin
vilinen yhteisvaikutus on multiplikatiivinen, radon aiheuttaa keuhko-
syopda lahinni tupakoijilla. Tassa tapauksessa radonin aiheuttamia hait-
toja voitaisiin tehokkaasti ehkiista, jos tupakointia pystyttaisiin vihenta-
maan. Tama on mahdollista, joskaan ei aivan yhti tehokasta, jos useissa
yhteenvedoissa todenndkoisimpiani vaihtoehtona esitetty tulos supra-
additiivisesta mutta submultiplikatiivisesta yhteisvaikutuksesta pitaa
paikkansa. Jos yhteisvaikutus on additiivinen, radonin aiheuttama syo-
pdvaara on yhtd merkittava sekd tupakoimattomilla ettd tupakoivilla.
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