
Hjerte-kar-sygdomme 
Sammenhængen mellem rygning og hjerte-kar-sygdomme er veldokumenteret. Flere forskellige 
typer af studier har påvist en relation mellem rygning og forskellige mekanismer, som leder til 
hjerte-kar-sygdomme. Videre er det påvist, at rygestop klart reducerer sygelighed og dødelighed 
som følge af hjerte-kar-sygdomme. Risikoen for hjerte-kar-sygdomme forbundet med rygning er 
relateret til det kumulative forbrug, men det tyder ikke på, at der er en sikker tærskelværdi med 
hensyn til omfanget eller typen af rygning (1). De tre bestanddele af cigaretrøg, som har fået størst 
opmærksomhed, når man taler om mulige årsager til hjerte-kar-sygdomme, er nikotin, kulilte 
(carbonmonoxid) og oxidante stoffer (2). Hjerte-kar-sygdomme ses sjældent blandt personer i 
teenageårene, og hjerte-kar-sygdomme forbindes også almindeligvis med alderdom. Rygning i 
ungdomsårene kan imidlertid fremskynde udviklingen af hjerte-kar-sygdomme, således at disse 
sygdomme forekommer allerede inden 40-års-alderen (3).  
 
Åreforkalkning 
De to centrale processer, som leder til hjerte-kar-sygdomme, er åreforkalkning (aterosklerose) og 
blodpropdannelse. Åreforkalkning er kendetegnet ved fedtaflejring, dannelse af plaque og 
forkalkning i det inderste lag af karvæggen i arterierne (de blodkar som leder blodet fra hjertet og 
rundt i kroppen). Der vil herefter være større risiko for, at en blodprop sætter sig fast i arterien (4).  
 
Åreforkalkning er en proces, som er under udvikling hos alle mennesker allerede fra barndommen. 
Adskillige studier imidlertid har påvist, at rygning i ungdomsårene fremskynder udviklingen af 
åreforkalkning (5). Der kan skelnes mellem tidlige læsioner kendetegnet ved forekomsten af 
”fedtstriber” på indersiden af arterierne og avancerede eller hævet læsioner, der er kendetegnede 
dannelsen af plaque. Unge, der ryger, har dobbelt så mange avancerede læsioner og færre tidlige 
læsioner sammenlignet med unge, der ikke ryger. Rygning påvirker således progressionen mellem 
tidlige fedtstriber og avancerede læsioner kendekendetegnet ved udviklingen af plaque (5).     
 
Udover skader på arteriernes inderside er andre mekanismer også blevet foreslået som forklaringer 
på sammenhængen mellem rygning og karsygdom. Det gælder f.eks. øget blodpropdannelse, og 
nedsat kapacitet i blodet til at levere ilt til vævet (6).     
 
Blodpropdannelse 
Centrale faktorer forbundet med blodpropdannelse er ændringer i blodpladernes aktivitet, samt 
ændrede niveauer af fibrinogen og plasminogen (fibrinogen er det protein, som udgør grundlaget for 
dannelsen af en blodprop, mens plasminogen er et enzym som indgår i opløsningen af blodpropper) 
(1).    
Kulilte fra cigaretrøgen reducerer de røde blodlegemers kapacitet til at transportere ilt og medfører 
derved nedsat iltindhold i blodet. For at kompensere for dette sker der en stigning i antallet af røde 
blodlegemer, hvilket øger blodets viskositet (dvs. blodet bliver mere tyktflydende). Rygning 
medfører samtidigt en stigning i fibrinogenniveauet i blodet, og et fald i plasminogenniveauet, 
hvilket betyder at der er større sandsynlighed for at en blodprop dannes, og mindre sandsynlighed 
for at en sådanne opløses igen. Desuden reducerer rygning de røde blodlegemers elasticitet og 
blodpladernes klæbeevne, sammenklumpning og overlevelsestid øges som følge af påvirkninger fra 
røgen (1;2). Dette bidrager alt sammen til en øget risiko for blodpropdannelse hos rygere. 
 
Blodprop i hjertet 
Rygning er især blevet associeret med akut myokardieinfarkt (AMI), også kaldet blodprop i hjertet, 
hos yngre mænd (< 40 år) samt hos yngre (< 40 år) og midaldrende kvinder (4;7). Adskillige studier 



har vist, at rygning er den vigtigste risikofaktor i forhold til udviklingen af AMI hos personer under 
40 år (3;8-10). Det er blevet anslået, at over halvdelen af de tilfælde af AMI, som forekommer hos 
personer under 40 år, kan tilskrives rygning (9;11). Blandt rygere under 40 år er risikoen for AMI 
fem gange så stor, som blandt ikke-rygere (9;12). Til sammenligning er risikoen for AMI blandt 
rygere i aldersgruppen 70-79 år ’kun’ fordoblet (12). Det vil altså sige, at risikoen for AMI for 
rygere sammenlignet med ikke-rygere er væsentlig større i det tidlige voksenliv end senere i livet.   
 
Et dansk studie har vist, at rygere i gennemsnit oplever det første tilfælde af AMI 10 år tidligere end 
ikke-rygere. For personer, som ryger mere end 20 cigaretter dagligt, er der tale om, at det første 
tilfælde af AMI forekommer 20 år tidligere end hos patienter, der ikke ryger (13).  
 
Et studie af yngre kvinder i aldersgruppen 16-44 år har påvist en signifikant forøgelse af risikoen 
for AMI selv ved meget lave niveauer af rygning (11). Nyere studier tyder på, at der sker en 
mætning af de biokemiske og cellulære processer ved eksponering for lave doser af de toksiske 
komponenter i cigaretrøgen, hvilket resulterer i en ikke-lineær dosisresponskurve (14). Det vil sige, 
at kredsløbets evne til at kompensere for de skadelige påvirkninger fra røgen hurtigt overskrides, 
således at der i stedet for en mere jævn dosisresponsstigning sker en markant stigning i 
sygdomsforekomsten.  
 
Det første år efter et rygestop sker der et stort fald i risikoen for AMI. Herefter forekommer der en 
gradvis reduktion over de næste 5-10 år til et niveau, der ligner det blandt aldrig-rygere. Denne 
reduktion af risikoen er blevet påvist i alle aldersgrupper (1).  
 
Blodprop i hjernen og hjerneblødning 
Reviews peger på, at risikoen for apopleksi (blodprop i hjernen eller hjerneblødning) er 1.5 til 3 
gange større hos rygere sammenlignet med ikke-rygere. Der er endvidere fundet en 
dosisresponssammenhæng mellem rygning og apopleksi. Den øgede risiko mindskes ved rygestop, 
men en risidual risiko eksisterer muligvis i op til 5-10 år efter rygestop (1).  
 
Det tyder på, at sammenhængen mellem rygning og apopleksi er stærkest i de yngre aldersgrupper 
(15;16). I et studie blev rygestatus undersøgt hos 181 patienter med apopleksi og 307 
kontrolindivider i aldersgruppen 15-45 år. I studiet fandt forskerne en interaktion mellem alder og 
pakkeår (et pakkeår svarer til tyve cigaretter dagligt i et år), når de sammenlignede de tre 
aldersgrupper 15-25 år, 26-35 år og 36-45 år. Yngre personer med det samme antal pakkeår som 
personer i en ældre aldersgruppe havde således en større risiko for apopleksi end de ældre personer 
(16).  
 
Perifere karsygdomme  
Perifer arterielidelse eller arterieinsufficiens, der på engelsk går under betegnelserne PAOD 
(peripheral arterial occlusive disease) og PAD (peripheral arterial disease), er en sygdomskategori 
kendetegnet ved, at blodforsyningen er nedsat på grund af forsnævring eller tillukning af 
blodårerne. Sygdommen ses hyppigst i benene som et resultat af åreforkalkning og viser sig ved 
anfald af smerter i læggene på grund af den mangelfulde ilttilførsel til musklerne. 
Rygning øger risikoen for perifere karsygdomme, og rygning betragtes som den vigtigste 
risikofaktor, når det gælder denne type sygdomme (1). Sammenhængen mellem rygning og perifere 
karsygdomme er stærkere end sammenhængen mellem rygning og hjertesygdom (17;18).   
 



I et studie, som undersøgte sammenhængen mellem tidspunktet for rygestart og risikoen for perifer 
arterielidelse, blev der fundet en fordoblet risiko for arterieinsufficiens hos mænd, der var begyndt 
at ryge i 16-års-alderen eller tidligere sammenlignet med mænd, der var begyndt at ryge senere i 
livet – selv efter at der var justeret for bl.a. antal pakkeår og alder på undersøgelsestidspunktet (17). 
Det betyder, at tidlig rygestart er en selvstændig risikofaktor i forhold til udviklingen af perifer 
arterielidelse uafhængig af det antal cigaretter, som der efterfølgende ryges. Det er derfor vigtigt at 
forebygge tidlig rygestart – både fordi tidlig rygestart som regel leder til et større forbrug og flere 
pakkeår, og fordi ungdomsårene altså udgør en særlig kritisk periode i forhold til rygningens 
skadevirkninger.  
 
Konklusion 
Rygning i ungdomsårene er forbundet med en fremskyndelse af åreforkalkning. Samtidigt øger 
rygning risikoen for blodpropdannelse. Disse to processer er centrale i forbindelse med 
kredsløbssygdomme. Rygning medfører således en øget risiko for flere typer af 
kredsløbssygdomme. Sammenhængen er stærkest mellem rygning og perifere karsygdomme, men 
også risikoen for akut myokardieinfarkt (blodprop i hjertet) og apopleksi (blodprop i hjernen eller 
hjerneblødning) er forhøjet blandt rygere. Risikoen for hjerte-kar-sygdomme er især forhøjet hos 
rygere under 40 år.  
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