
Om hälsopropaganda mot rökning! 
I. Den medicinska debatten om rökning och sjukdom. 

Av docent Per Bjurulf, Lund 

Röka tobak är ett bruk 

som från India vi lärde 

mångom bliver därav sjuk 

mångom sätter därpå värde. 

(Falstaff Fakir) 

I början av 1500-talet strax efter det att to- 

baksbruket införts till Europa betraktades toba- 

ken som ett terapeutiskt medel verksamt mot ett 

flertal sjukdomar. Sålunda skickade Jean Nicot, 

fransk ambassadör i Lissabon 1559—1561, snus 

till Katarina av Medici som remedium mot den 

huvudvärk som invalidiserade hennes söner 

Frans den II och Karl den IX. Tobakens värde 

som polypragmatisk medicin omvittnades av åt- 

skilliga medicinska författare. Redan under 

1600-talet började emellertid vissa invändningar 

resas och som mest extrema exempel kan näm- 

nas sultanen Muhrad den IV, vilken 1633 inför- 

de dödsstraff för den som påträffades rökande, 

och Jakob den I av England, vilken bland annat 

skrev en pamflett betitlad ”Misocapnus seu de 

abusu tabaci” (rökhataren eller om tobaksmiss- 

bruket). Typisk engelsk är den reaktion som 

följde. Pamfletten diskuterades vid en medicinsk 

debatt i Oxford varvid en av de deltagande lä- 

karna kommenterade konungens synpunkter med 

en tänd pipa i handen, trots att denne hotat för- 

visa rökande läkare till tobakens hemland. 

Ända fram till slutet av 1800-talet ansågs to- 

bakens terapeutiska värde vara så pass stort att 

den upptogs i en rad länders pharmacopéer. De 

argument som framfördes för eller emot toba- 

ken grundades emellertid oftast på etiska eller 

estetiska synpunkter eller på enstaka iakttagel- 

ser av förloppet av sjukdomar hos individer, som 
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behandlades med tobak i olika administrations- 

former. 

Under sista årtiondena har ånyo en livlig de- 

batt flammat upp om tobaken. Det är emellertid 

ingen i denna debatt som på allvar velat hävda 

att tobaken bör ingå i läkarens arsenal vid be- 

kämpandet av sjukdomar. Debatten har avsett 

graden av hälsofara vid rökning. Somliga har 

framfört att tämligen stor tobaksförbrukning kan 

ske utan hälsovåda medan andra hävdat att även 

tämligen måttlig tobaksförbrukning medför 

ökad risk att insjukna i en rad sjukdomar. I det 

följande skall mot bakgrund av vissa data beträf- 

fande de sjukdomar som man förbinder med 

tobaksrökning, principerna i den medicinska de- 

batten om sambandet mellan rökning och sjuk- 

dom återges. Ren nikotinförgiftning uteslutes. 

Vidare kommer vissa speciella, mera sällsynta 

sjukdomsbilder som förbindes med tobaksrök- 

ning exempelvis thrombangitis obliterans och to- 

baksamblyopien ej heller att diskuteras. 

Hjärtkärlsjukdomar 

Det har hävdats att tobaksrökning kan utlösa 

angina pectoris (Pickering and Sanderson 1945). 

Den hypoxi som orsakar smärttillståndet kan 

tänkas orsakas på ett eller flera av följande sätt. 

Ämnen upptagna av kroppen vid tobaksrök- 

ning kan orsaka en tillfällig kontraktion ov coro- 

narkärlen, ”kärlkramp”. De kan vidare direkt 

eller indirekt medverka i atherogenesen så att en 

atherosclerotisk  kärlförträngning uppkommer. 

Slutligen kan de inverka som ”triggermekanism” 

så att hjärtats syrekrav ökas och därvid avslöja 

en av andra orsaker uppkommen atherosclerotisk 

coronarkärlsförträngning. För att kunna genom- 

föra motiverad preventiv-medicinsk upplysning 

mot bakgrund av ett samband mellan tobaksrök- 

ning och hjärtkärlsjukdom är det naturligtvis 

av intresse att veta om tobaksrökning inverkar 

företrädesvis på ettdera av dessa sätt. 

  

 



Resultat som erhållits vid direkta mätningar 

av genomblödningen i hjärtat i samband med 

tobaksrökning talar mot antagandet att rökning 

ger konstriktion av kranskärlen vare sig hos nor- 

malindivider eller hos individer med coronar 

sjukdom (Bargeron et al. 1957, Bing 1962). 

Det förhållandet att storrökare oftare avlider 

på grund av hjärtinfarkt än icke rökare (Ham- 

mond and Horn 1958, m. fl.) respektive att rö- 

kare är överrepresenterade i infarktserier (Kei- 

ser 1954, Ustvedt 1961) kan ej utan vidare ta- 

gas som tecken på att tobaksrökning orsakar 

atheroscleros i kranskärlen. Teoretiskt finns 

dock möjligheten att tobaksrökning kan influera 

på koagulationsmekanismen och på så sätt på- 

verka tromboskomponenten i syndromet hjärt- 

infarkt. Det finns emellertid andra mera när- 

liggande förklaringar som framförts av ett fler- 

tal författare (se Proosdij 1959, Ustvedt 1961 

och Werkö 1961). Därvid har påpekats att in- 

tobaks- 

förbrukning även i andra avseenden kan skil- 
divider som karakteriseras av stor 

ja sig från dem som icke röker, exempelvis 

mera psykiskt pressande arbete, andra kostvanor 

eller mindre fysisk aktivitet. Skillnader beträf- 

fande dessa faktorer kan ha betydelse för den 

differens i infarkttendens, som noterats mellan 

rökare och icke rökare. Även andra förklaringar 

kan tänkas beträffande detta samband. Man har 

visat, att ärftliga moment är av betydelse för in- 

dividens rökvanor (Friberg 1959) liksom även 

för hans disposition att utveckla infarkt (Gertler 

and White 1954). Det kan därför tänkas att den 

som så att säga av ”genetiska” skäl är stor- 

rökare även har ärftlig disposition för infarkt- 

sjukdomen. Några stöd för att det statistiska 

sambandet mellan rökning och överdödlighet i 

coronara sjukdomar skulle vara att söka i en 

tredje faktor på de sätt som ovan skisserats har 

emellertid ej framlagts. Ej heller förefaller sam- 

bandet vara förmedlat via förhöjt serumkoles- 

terol eller förhöjt blodtryck (Zukel et al. 1962). 

Däremot har visats att tobaksrökning momen- 

tant ökar hjärtats syrekrav (Bing 1962). Under 

tobaksrökning ökas nämligen pulsfrekvens och 

hjärtarbete. Denna effekt tillskrives frigörande 

av adrenalin i kroppen (jfr Werkö 1961). Dess- 

utom minskar rökning blodets Osa-bindande för- 

måga. Om individen därvid ej kan adaptera sin 

coronara genomblödning finnes förutsättningar 

för angina pectoris. Ett flertal fall har även be- 

skrivits, som i samband med rökning regelbun- 

det fått angina pectoris och ekg-förändringar 

talande för myocard-hypoxi (bl.a. Wilson and 

Johnston 1941, Pickering and Sanderson 1945). 

Vidare är troligt att tobaksrökning av samma 

anledning försämrar prognosen vid inträffad 

myocardskada. 

Den nuvarande uppfattningen om sambandet 

mellan tobaksrökning och coronarsjukdom kan 

sammanfattas på följande sätt. Inga hållpunkter 

finns för antagandet att tobaksrökning momen- 

tant orsakar coronarkärlskonstriktion hos indi- 

vider med eller utan coronar sjukdom. Ej heller 

finns bakgrund för antagandet att ämnen tillför- 

da genom tobaksrökning direkt eller indirekt 

medverkar i atherogenesen. Däremot orsakar to- 

baksrökning ökat hjärtarbete och kan därför vid 

förträngande coronaratheroscleros utlösa angina 

pectoris — en triggermekanism jämförbar med 

fysiskt arbete. 

Ulceus ventriculi och duodeni 

Mortalitetsfrekvensen till följd av magsår hos 

rökare var i Dorns (1958) stora prospectivun- 

dersökning, omfattande 280.000 män, omkring 

3 gånger förhöjd jämfört med icke rökare. Om 

detta statistiska samband har biologisk relevans 

innebär detta, att ulcussjukdomen är vanligare 

hos rökare eller att den har sämre prognos hos 

dem som röker. Några bevis för att de som rö- 

ker har större benägenhet att få magsår har ej 

framlagts (Cooper 1962). Vid jämförelser av 

sjukdomsförloppet hos rökare och icke rökare 

har däremot visats att rökaren vid inträffad 

ulcussjukdom har större benägenhet för kompli- 

kationer av skilda slag (Doll et al. 1957, Cooper 

et al. 1962). Om rökaren slutar använda tobak 

har han samma komplikationsfrekvens som den 

som icke röker (Cooper et al. 1962). 

Vid värderingen av sambandet mellan rökning 

och ulcussjukdom har betydelsen av vissa psy- 
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kiska egenskaper betonats. Såväl ulcuspatienten 

(bl.a. Wretmark 1953, Lindegård 1962) som 

rökaren (Eysenck et al. 1960) utmärkes av spe- 

ciella personlighetsdrag. Det kan därför tänkas 

att orsaken till den sämre prognosen av rökarens 
magsärssjukdom är beroende på en tendens att 
röka tobak hos individer med ett personlighets- 

mönster som även disponerar för ulcus. 

Man har även framfört möjligheten att så- 
väl ulcus som stor tobaksförbrukning är tecken 
på en ökad livstakt som skulle innebära minskad 
läkningstendens. Vidare förbrukar storrökare i 
allmänhet mer alkohol än icke rökare (Cart- 
wright et al. 1959), vilket även tillmätts bety- 
delse för den skillnad beträffande ulcussjukdo- 
mens förlopp som påvisats mellan dessa grupper. 

Olika meningar har framförts beträffande 
möjligheter för att ämnen, som tillföres kroppen 
med tobaksrök kan ha direkt kausal betydelse 
för den högre mortalitetsfrekvensen i ulcus hos 
rökare. Några författare har visat att sekretio- 
nen av fri syra och totalsyra ökar efter rökning 
(Gray 1929, Piper and Raine 1959, m. fl.). 
Efter intravenös nikotintillförsel till hundar kon- 
staterades inflammatorisk reaktion med hyper- 
ämi, leucocyt- och histocytinfiltration i ventrikel- 
slemhinnan samt någon gång haemorragiska 
erosioner (Westphal and Weselmann 1939). 
Samma författare kunde även hos rökare konsta- 
tera större frekvens leucocytinfiltrationer och 
andra tecken på inflammatorisk reaktion än hos 
icke rökare. Det finns emellertid författare som 
vid liknande undersökningar ej kunnat verifiera 

dessa fynd (jfr Cooper et al. 1962). 

Sammanfattningsvis kan sålunda konkluderas 

att den ökade mortalitetsfrekvensen i magsår hos 
rökare jämfört med icke rökare synes bero på 
ökad komplikationstendens hos dem som röker. 
Detta förhållande kan bero på indirekta faktorer 
såsom speciella personlighetsdrag, kost- eller 
dryckesvanor, ökad livstakt hos rökaren, men 

även på en direkt farmakologisk effekt av ämnen 

som tillförts kroppen genom tobaksrökning. 

Kausalfrågan beträffande den högre mortalitets- 

frekvensen i ulcussjukdom hos rökare bör bely- 
sas med ytterligare undersökningar. 
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Lungsjukdomar 

Bronchit. I många kliniska bronchitmaterial 

är antalet rökare påfallande stort (bl. a. Palmer 
1954, Brown et al. 19357). Talande är de siffror 
Phillips et al. (1956) erhöll. Bland dem som 
rökte mer än 20 cigarretter om dagen hade 
75 9/0 bronchitanamnes medan motsvarande pro- 
centtal bland dem som icke rökte var 2. 

Dessa statistiska siffror motsvaras av den för 
rökaren välkända rökhostan, vilken som bekant 
är beroende på ett inflammationstillstånd i res- 
pirationsvägarnas slemhinna. Detta har även 
kunnat visas patologiskt-anatomiskt vid biopsier 
av bronchialslemhinnan, varvid kunde konstate- 
ras att de inflammatoriska förändringarna till- 
tog med större tobaksförbrukning (Godlowski 
1949). Rökningen påverkar även ventilations- 
förmågan. Flick och Paton (1959) kunde sålun- 
da visa att ”maximum respiratory flow” hos ci- 
garrettrökare minskade i förhållande till mäng- 
den förbrukad tobak. 

Denna slemhinnereaktion är naturlig med tan- 
ke på tobaksrökens sammansättning. I tobaksrö- 
ken ingår som bekant ett flertal slemhinneretan- 
de ämnen bl. a. tjärderivat såsom pyridin och 
fenolföreningar, en del flyktiga syror samt kvä- 
vehaltiga föreningar såsom ammoniak. 

Beträffande sambandet mellan tobaksrökning 
och bronchit är den rimligaste förklaringen att 
tobaksröken direkt påverkar slemhinnan i respi- 
rationsorganen så att inflammatoriska reaktio- 
ner äastadkommes. 

Lungcancer. Under 1900-talet har skett en 
markant ökning av lungcancern som registrerad 
dödsorsak. Detta förhållande förefaller ej endast 
bero på förbättrade diagnostiska möjligheter 
(Cornfield et al. 1959). Ej heller synes det för- 
hållandet att livslängden tilltager och den där- 
igenom ökande sannolikheten för att individen 
skall dö av cancer svara för den tilltagande 
lungcancerfrekvensen (Doll 1956, Wester 1957). 

De faktorer man företrädesvis velat göra an- 
svariga för den tilltagande dödsfrekvensen i 
lungcancer är cigarrettrökning och luftförore- 
ningen i städerna. 

I ett flertal statistiska undersökningar har man 

 



även kunnat påvisa samband mellan cigarrett- 

rökning och lungcancer. En av de mest kända 

är den som genomförts av Hammond och Horn 

och den får i denna framställning tjäna som 

exempel för ett flertal liknande undersökningar. 

1952 kartlades rökvanorna hos ungefär 188.000 

män mellan 50 och 70 år. Materialet indelades i 

grupper efter mängden förbrukad tobak. 1954 

och 1958 kontrollerades dödsorsakerna i respek- 

tive grupper varvid kunde konstateras markant 

överdödlighet med ökande cigarrettförbrukning 

i ett flertal sjukdomar dock mest uttalat beträf- 

fande lungcancer. Lungcancerfrekvensen omräk- 

nad per 100.000 per år i Hammond och Horns 

material framgår av följande tabell 

aldrig rökt 3,4 per 100.000 

mindre än !/2 paket 51,4 per 100.000 

1—2 paket per dag 143,9 per 100.000 

2 eller fler paket 211:3 per 100.000 

Samma undersökning visade att piprökning res- 

pektive cigarrökning ej medförde lika stor ”risk” 

för lungcancer. 

Ett flertal undersökningar med olika under- 

sökningsmetodik, retrospektiva (Wynder and 

Graham 1951, Doll and Hill 1953), prospektiva 

(Doll and Hill 1956, Dorn 1958) samt epide- 

miologiska (Dungal 1950, Wynder and Lemon 

1958), har visat i princip likartade resultat. 

Olika tolkningar av detta statistiska samband 

har framförts. Berkson (1959) betvivlar att det 

är ett kausalsamband och framför 3 alternativa 

tolkningar. Samband som erhållits vid de pro- 

spektiva undersökningarna kan vara falska. För 

detta talar att samband erhölls ej endast mellan 

tobaksrökning och lungcancer utan mellan to- 

Som 

tänkbara orsaker till att falska samband kan ha 

baksrökning och samtliga dödsorsaker. 

uppkommit framförde Berkson otillförlitligheten 

av rökanamnesen, av dödsattesterna och vidare 

att ingen av de tre stora prospektivundersök- 

ningarna omfattar en tillräckligt stor del av re- 

ferensbefolkningen. Det förefaller även troligt att 

materialet i såväl de retrospektiva som de pro- 

spektiva undersökningarna i viss mån präglas av 

selektion. Sålunda utmärkes såväl rökare som 

kontroller i Hammond och Horns material av 

bättre hälsotillstånd än genomsnittet i befolk- 

ningen (Berkson 1959), ett förhållande som hy- 

potetiskt kan förklaras av att de som avböjt 

medverka i undersökningen till en del gjort 

detta på grund av sjukdom. Vidare förefaller 

det som om antalet storrökare är underrepre- 

senterade i förhållande till genomsnittsvärden i 

befolkningen från vilket undersökningsmaterialet 

var taget. Dessa selektionsfaktorer har granskats 

av Korteweg (1956) och efter korrektion för 

dessa bias i Hammond och Horns material kvar- 

stod sambandet mellan rökning och två sjukdo- 

mar nämligen lungcancer och coronara sjuk- 

domar. 

Enligt en alternativ tolkning kan sambandet 

mellan rökning och lungcancer ha en ”konstitu- 

tionell” bakgrund (Berkson 1959). De som icke 

röker eller är måttlighetsförbrukare är enligt 

denna hypotes predisponerade för ett längt liv 

och därigenom generell låg dödsrisk och benä- 

genheten att icke röka skulle sålunda endast re- 

flektera denna ”konstitution”. Det saknas emel- 

lertid stöd för antagandet att anlag för att icke 

röka är kombinerat med anlag för att vara frisk. 

Man har även framfört hypotesen att benägen- 

heten för att röka skulle vara förbundet med en 

ärftlig tendens att utveckla lungcancer (Fisher 

1957). Bakgrunden för detta antagande är att 

det på tvillingundersökningar har kunnat visas 

att rökvanorna till en del är beroende på gene- 

tiska faktorer (Friberg 1959). Vidare är känt 

att ärftliga faktorer har betydelse för uppkoms- 

ten av åtskilliga sjukdomar. Denna hypotes för- 

klarar emellertid ej den starka ökningen av lung- 

cancer som ägt rum sista årtiondena. Den foör- 

klarar ej heller den ökade ”risken” med tillta- 

gande tobaksförbrukning. 

Som tredje alternativ framför Berkson möj- 

ligheten av att ämnen tillförda med tobaksröken 

inverkar på de trofiska processerna 1 alla väv- 

nader så att åldersprocesserna går snabbare. 

Den teoretiska bakgrunden för antagandet att 

sambandet mellan cigarrettrökning och lungcan- 

cer kan vara kausalt är att cigarrettröken inne- 

håller carcinogena ämnen företrädesvis polycyc- 

283 

 



liska kolväten vilka i djurförsök framkallar hud- 

cancer (Leuchtenberger et al. 1958). Orsaken 

till att pip- och cigarrök ej har samma inverkan 

trots lika stor halt polycycliska kolväten antages 

vara, att denna rök har avsevärt mindre halt fe- 

noler och substituerade fenoler, vilka visats ha 

cocarcinogen effekt (van Duuren 1962). Man 

har även vid obduktioner av rökare funnit pre- 

cancerösa förändringar, vilka i svårighetsgrad 

varierade i paritet med tidigare tobaksförbruk- 

ning (Auerbach et al. 1962, Hamilton et al. 

1957). 

Säkra statiska samband har sålunda konstate- 

rats mellan cigarrettrökning och lungcancer. In- 

nebörden av dessa samband har ej med säkerhet 

kunnat förklaras. Vissa undersökningsresultat 

såväl av statistisk som djurexperimentell art ta- 

lar för att det kan vara ett direkt kausalsamband 

så att ämnen tillförda med tobaksröken orsakar 

lungcancer. Det kan emellertid ej uteslutas att 

sambandet åtminstone delvis kan ha orsakats på 

annat sätt. 

Slutligen skall Cornfields et al. (1959) om- 

döme citeras om den diskussion som förts be- 

träffande sambandet mellan tobaksrökning och 

sjukdom i såväl facklig som profan press, ”if the 

findings had been made on a new agent of which 

hundreds of millions of adults were not already 

addicted and on which did not support a large 

industry, skilled in the arts of man pursuasion, 

the evidence for the hazardous nature of the 

agent would be generally regarded as beyond 

dispute”. 
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