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Medicinska skadeverkningar av rökning 

Rökningens inverkan på centrala nervsystemet 

Lita Tibbling 

Alf Nilsson 

Rökande människor tar ofta en cigarrett i stres- 

sande situationer, för att ”lugna nerverna”, för 

att koppla av vid en kopp kaffe, för att samla sig 

inför en pressande uppgift. Finns det någon 

objektiv motsvarighet till denna subjektiva cent- 

ralnervösa effekt av tobaksrökning? 

Tobaksröken innehåller åtskilliga substanser av 

vilka koloxid (CO), koldioxid (CO2) och nikotin 

tidigare är kända för att påverka CNS på olika 

sätt: CO genom sin hypoxiska verkan och COz2 

genom en ökning av det cerebrala blodflödet. Ni- 

kotin är känt för att såväl på djur som på männi- 

ska kunna framkalla en väckeffekt, som kommer 

till uttryck i en desynkronisering av EEG. Niko- 

tin åstadkommer också en frigörelse av antidiure- 

tiskt hormon från hypofysen. Schmiterlöw och 

medarbetare (1967) har på möss visat hur radio- 
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Elektronystagmografiska försök har visat att to- 

baksrökning har en uttalad effekt på balans- 

reflexbågens centralnervösa delar. Genom att 

undersöka effekten av tobaksrökning, nikotin, 

koloxid och koldioxid var för sig framstår niko- 

tinet som den substans i tobaksröken, som är 

ansvarig för denna centralnervösa påverkan. 

Undersökningsresultaten talar för att effekten 

är direkt relaterad till nikotineffekt på hjärnan 

och ej medieras via t.ex. katekolaminer. En 

känslighetsnedsättning för nikotin vid upprepad 

tobaksrökning har kunnat påvisas. 

Studien har utförts av med.dr Lita Tibbling, 

amanuens vid öronkliniken, lasarettet, Lund, 

och fil.lic. Alf Nilsson, lektor vid psykologiska 

institutionen i Lund.     
  

aktivt märkt nikotin ansamlas på olika ställen i 

hjärnan. 

Elektronystagmografiska försök utförda vid 

öronkliniken i Lund har visat att tobaksrökning 

har en uttalad effekt på balansreflexbågens cent- 

ralnervösa delar, närmare bestämt inom övre reti- 

kulära formationen i hjärnstammen (Henriksson 

och Tibbling 1968). Genom att undersöka effek- 

ten av tobaksrökning, nikotin, koloxid och kol- 

dioxid var för sig framstod nikotinet som den 

  

  
  

 



  

    

substans i tobaksröken, som är huvudansvarig för 

denna centralnervösa påverkan (Tibbling 1969). 

Eftersom nikotinet har en mångfacetterad effekt 

på perifera nervösa strukturer, bl.a. på binju- 

rarna, vore det tänkbart att nikotinet indirekt ge- 

nom att frigöra katekolaminer och kortikosteroi- 

der från binjurarna skulle kunna ge upphov till 

den centralnervösa effekten. Mot detta talar dels 

att katekolaminer inte förmår penetrera blod- 

hjärn-barriären (Bertler et al. 1966), dels att korti- 

kosteroidutsvämningen når sitt maximum c:a I 

timme efter nikotintillförsel, medan den på ba- 

lansreflexbågen <iakttagbara effekten kommer 

redan inom någon minut och har försvunnit inom 

en halvtimme (Tibbling 1970). 

Den retikulära formationen fungerar som ett 

sensoriskt relä och reglerar bl. a. vakenhets- och 

beredskapsgraden, vilket kommer till uttryck i 

spinal, vegetativ, affektiv och kortikal aktivering. 

Från detta område influeras de reflexmässiga 

ögonrörelserna starkt. Det sätt på vilket nikotin 

ingriper här (figur 1) yttrar sig i en stark rörel- 

seinskränkning — i bland fullständig inhibition — 

av de reflexmässiga ögonrörelser som uppstår vid 

en balansretning (figur 2) eller vid en rörlig 

optisk stimulering (Tibbling 1970). Teoretiskt 

borde därför den nikotinpåverkade individens 

förmåga att följa med vad som händer i en rörlig 

omgivning begränsas. Samtidigt som impulsaktivi- 

teten från retikulära formationen ökar för att 

hålla kvar ögonen i riktning framåt, sker alltså en 

Figur 1. Schematisk modell av balansreflexbågen från 

innerörat (till vänster) genom vestibulariskärnorna (V) 

och ögonmuskelkärnorna (O) till ögonmusklerna. Ni- 

kotinet påverkar en multineuronal kedja inom reti- 

kulära formationen, som är inkopplad på balans- 

reflexbågen. 

ARSA rn SA ARR NE Pere re > 

Formatioreticularis 

BALANSREFLEXBÅGEN: 

  

  

Figur 2. Den översta registreringen visar hur en 

horisontell nystagmus ser ut efter angulär acceleration 

i totalt mörker. Den mellersta registreringen visar 

hur nystagmusmönstret påverkas av cigarrettrökning. 
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viss avskärmning av den sensoriska retningen. Det 

går inte utan vidare att översätta denna nikotin- 

påverkan i termer av ökad eller sänkt vakenhet. 

En vakenhetsstegring kan ta sig olika uttryck — 

dels sådan då man skärper sin uppmärksamhet 

för sinnesintryck utifrån, ex. älgjägaren på pass, 

dels sådan då man avskärmar sig från intryck ut- 

ifrån för att kunna koncentrera sig på ett pro- 

blem, ex. korsordslösaren. Om man med resulta- 

ten från balansundersökningarna som grund 

skulle försöka sig på att inrangera nikotinets cent- 

ral-nervösa verkan i någon av dessa kategorier, 

skulle den snarast gå ihop med den senare. Här 

kanske förklaringen ligger till rökarens utnytt- 

jande av cigarretten som ett avstressande medel. 

Den väckeffekt däremot som framkallas med 

alarmsignal (”älgjägaren på pass”) framkallar en 

motsatt effekt på balansreflexbågen jämfört med 

den efter tobaksrökning (Nilsson 1970). 

Den elektronystagmografiska tekniken med 

standardiserad vestibulär retning erbjuder möjlig- 

heter att studera nikotinets effekt på CNS som en 

funktion av tiden. Som ovan nämnts har påver- 

kan på balansreflexbågen försvunnit inom en 

halvtimme. Röker man emellertid på nytt efter en 

halvtimme erhålles inte samma uttalade effekt på 

reflexbågens intracerebrala delar som förut. I 

figur 3 visas hur effekten av tobaksrökning på 

nystagmusfrekvensen påverkas av tidslängden på 
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Figur 3. Nystagmusfrekvensen/ 10 sek. vid standardi- 

serad vestibulär retning när testningen föregåtts av 

2—4 timmars rökfritt intervall (1) respektive av 12 

timmars rökfritt intervall (11). 
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det rökfria intervallet innan rökförsöket. Då det 

rökfria intervallet ökas från 4 till 12 timmar er- 

hålles en signifikant starkare påverkan av tobaks- 

rökningen. En ytterligare ökning av det rökfria 

intervallet till 24 timmar har däremot ingen bety- 

delse för nikotineffekten (Tibbling 1970). Denna 

känslighetsnedsättning för nikotin vid upprepad 

tobaksrökning kan förklara varför den första ci- 

garretten på dagen är den, som ”känns” mest. 

Att använda balansreflexbågen som instrumen! 

för studier av centralnervös nikotinpåverkan har 

givit möjlighet till en dos-response undersökning. 

Vid analys på Svenska Tobaksaktiebolaget av ni- 
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kotinhalten i röken från 20 bloss under 5 minuter 

erhölls en mängd på 2.7 mg från de i balansun- 

dersökningarna använda cigarretterna. Vid balans- 

inha- 

lera 13 bloss under 3 minuter. Högst 9090 av niko- 

tinet kan förväntas resorberas i lungorna. När ni- 

undersökningarna fick försökspersonerna 

kotintartrat i en mängd av 3-6 mg injiceras intra- 

venöst erhålles en mindre effekt på balansreflex- 

bågen än efter tobaksrökning. Denna skillnad i 

dos-response vid olika administrationssätt kan 

tänkas bero på att tobaksröken förutom nikotin 

innehåller nikotinliknande föreningar med biolo- 

gisk aktivitet. 
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