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Tobaksepidemin: epidemiologi, 
etiologi och behandling

Tellervo Korhonen, Taru Kinnunen och Jaakko Kaprio

Den finländska tobakslagen från 2010 är en av de första i världen som har som mål att utrota 
tobaksbruket och inte bara att minska skadeverkningarna. För att uppnå ett nästan tobaksfritt 
samhälle fram till 2040 måste tobaksbruket minska drastiskt. Trots den uppmuntrande trenden 
med minskat tobaksbruk i höginkomstländer, röker fortfarande en fjärdedel av de finländska 
männen och nästa en femtedel av kvinnorna. Tobaksberoende definieras som en allvarlig kronisk 
sjukdom i de finländska rekommendationerna för god medicinsk praxis och de internationella 
sjukdomsklassificeringarna. Rökstopp är en effektiv metod för att förhindra tobaksrelaterade 
sjukdomar. Behandling av nikotin- och tobaksberoende ger de bästa resultaten om farmako-
logiska metoder och beteendeinriktad rådgivning kombineras. Men inte ens de mest effektiva 
rökstoppsinterventionerna åstadkommer långvarig avhållsamhet hos mer än 25 procent. För att 
behandla tobaksberoende effektivt måste det ses som en kronisk, återkommande sjukdom, och 
man måste använda liknande behandlingskoncept som vid hypertoni eller diabetes. 

 

Inledning
Världshälsoorganisationen WHO framhåller att 
tobak är den dödsorsak i världen som bäst går 
att förebygga (1). Det uppskattas att tobak un-
der detta århundrade medverkar till en miljard 
dödsfall i världen; tobak är en riskfaktor för sex 

av de åtta ledande dödsorsakerna (2). Varannan 
rökare kommer att dö av en tobaksrelaterad 
sjukdom, och rökares förväntade livslängd är 
åtta till tio år kortare än icke-rökares (3). 

Trots den uppmuntrande trenden med 
minskat tobaksbruk i de flesta höginkomst-
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länderna röker fortfarande en fjärdedel av de 
finländska männen och nästan en femtedel av 
kvinnorna. Medan trenden för män har gått 
stadigt nedåt, har man inte kunnat observera 
någon klar minskning av rökningsprevalen-
sen hos kvinnor. WHO har föreslagit sex 
evidensbaserade metoder för att få bukt med 
tobaksepidemin: 1) övervaka tobaksbruket 
och preventionstaktiken, 2) skydda männis-
kor från tobaksrök, 3) erbjuda hjälp med att 
sluta använda tobak, 4) varna för farorna med 
tobak, 5) genomdriva förbud mot tobaksre-
klam, marknadsföring och sponsring; 6) höja 
tobaksskatterna.

Det att rökningen inte avtar lika mycket 
som tidigare bland den finländska befolkning-
en innebär att det vid sidan av dessa etable-
rade kontrollmetoder skyndsamt behövs nya 
åtgärder för att minska tobakens hälsobörda. 
Effertz och Mann (4) uppskattar att tobak 
är det som mest bidrar till kostnaderna för 
hjärnsjukdomar i Europa. Användning av 
tobak och nikotin står för 23 procent av alla 
kostnader för dessa sjukdomar. De sociala 
och ekonomiska kostnaderna för samhället är 
alltså enorma. För att omedelbart och effek-
tivt minska denna hälsobörda måste vi bättre 
kunna förstå tobaksberoendets komplexitet, 
och vi måste utveckla mer effektiva behand-
lingar och metoder för att nå ut på fältet med 
behandlingarna. 

Hur viktig tobaksepidemin är globalt sett 
understryks av att den är föremål för det 
första juridiskt bindande internationella häl-
soavtalet, Framework Convention on Tobacco 
Control. För att möta den tobaksrelaterade 

hälsobördan och den världsomfattande to-
baksepidemin godkände Finlands riksdag 
den nya tobakslagen 2010. Lagen är en av de 
första i världen som har som mål att utrota 
tobaksbruket och inte bara minska skadeverk-
ningarna. För att uppnå ett nästan tobaksfritt 
samhälle fram till 2040 måste tobaksbruket 
minska drastiskt. 

Medan den totala prevalensen för to-
baksbruk har minskat i höginkomstländer, 
inklusive Finland, är den fortfarande opropor-
tionellt hög bland personer med komorbida 
tillstånd såsom alkoholberoende och psy-
kiatriska sjukdomar, och också hos personer 
med lägre utbildning. Dessutom är andelen 
tobaksberoende bland dem som använder 
tobak mycket större än för alla andra vanliga 
beroendeframkallande substanser. Nyligen 
uppskattades andelen beroende bland dem 
som använde substanser av olika slag i ett 
stort material (43 000) i USA (5). Som man 
ser i figuren är minst hälften av cigarettrö-
karna beroende när man använder ett enskilt 
beroendemått, med mycket lägre andelar för 
andra substanser. Om man mäter flera bero-
enden ökar andelen. Man blir alltså snabbt 
beroende av tobak – beroendet blir uppenbart 
hos ungdomar kort efter att de har börjat röka 
och innan de röker dagligen. Detta visar hur 
beroendeframkallande tobak är. 

Slutmålet ett tobaksfritt Finland kräver 
politisk vilja, ändrad taktik och intensiv be-
handling av tobaksberoende, men det behövs 
också mer forskning för att vi ska förstå indi-
viduella egenskaper och faktorer som förut-
säger rökdebut och rökstopp. Detta omfattar 

Figur 1: Andelen (med 95 procents konfidensintervall) personer med beroende bland vuxna (18 eller äldre) som 
under det senaste året har använt beroendeframkallande substanser. Beroendet definierades enligt kriterierna i 
DSM-IV (5).
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grundforskning och tillämpad forskning om 
biologiska, genetiska och psykosociala fakto-
rer. Dessutom måste man vidga synsättet på 
tobaksbruk som riskfaktor för kända tillstånd, 
bland annat de flesta cancersjukdomar, hjärt- 
och kärlsjukdomar och kronisk obstruktiv 
lungsjukdom, till andra områden, exempelvis 
psykiska sjukdomar. Hög rökningsprevalens 
och kraftigt beroende hos personer med psy-
kiska sjukdomar har i första hand ansetts vara 
en följd av den psykiska sjukdomen. Färska 
rön tyder dock på att rökning också är en 
etiologisk faktor vid flera vanliga psykiska 
sjukdomar. Epidemiologin för detta samband 
och de underliggande mekanismerna är min-
dre kända än rökningens bevisade inverkan 
på somatiska tillstånd (6). Med tanke på den 
stora sjukdomsbördan av komorbida psykiska 
sjukdomar och tobaksberoende bör det fästas 
större vikt vid detta komplexa fenomen. 

Denna översikt diskuterar den genetiska 
grunden för tobaks- och nikotinberoende, 
diagnostik av tobaksberoende och avslut-
ningsvis nya trender inom behandlingen av 
tobaksberoende.

Nikotinberoendets genetiska 
epidemiologi
Forskningen har en viss uppfattning om biolo-
gin bakom nikotin- och alkoholberoende (7), 
men deras molekylärgenetik vet man fortfa-
rande mycket litet om. Vi kan utgå från att det 
finns gener för en allmän benägenhet, i likhet 
med de som ligger bakom beteendestörningar 
och substansberoende, och gener som reglerar 
metabolismen för nikotin, alkohol och andra 
droger. Effekten av gener för substansspecifika 
receptorer och metabolism har karaktäriserats 
bäst, men sammantaget står dessa individuella 
gener bara för en liten del av den genetiska 
variation som kan antas existera utifrån fa-
milje-, tvilling- och adoptionsstudier, i typiska 
fall mellan 40 och 60 procent (8).

Många gener har implicerats i en rad stu-
dier, men studierna har oftast varit relativt 
små och de har inte upprepats. År 2008 
rapporterade tre associationsstudier omfat-
tande hela genomet (GWA) (9–11) variation 
i regioner av 15q24 och 15q25 som innehöll 
gener för nikotinacetylkolinreceptorer (a5/
a3/b4), vilka bidrog till risken för lungcancer 
och var kraftigt kopplade till omfattningen 
av rökning och nikotinberoende. Denna va-
riant kodar för en icke-synonym variant som 
ändrar funktionen hos nikotinreceptorn a5 
(12). Denna kromosomregion har eventuellt 

också ett samband med alkoholberoende och 
besläktade fenotyper. I maj 2010 publicerade 
Nature Genetics tre artiklar (13–15) med me-
taanalyser av GWA-studier om rökrelaterade 
fenotyper. De tre konsortierna hade begränsad 
täckning av rökningsrelaterade fenotyper 
(rökdebut, debutålder, rökningens omfatt-
ning och rökstopp). Trots en sammanlagd 
sampelstorlek på mer än 140 000 personer 
uppnådde bara en handfull loci signifikans 
över hela genomet, med flera nikotinreceptor-
gener i främsta rummet, men också en region 
nära CYP2A6 som kodar för ett enzym som 
metaboliserar nikotin till kotinin. BDNF, en 
gen som har samband med många neuropsy-
kiatriska sjukdomar, var också kopplad till 
rökdebut. Med beaktande av att GWA-eran 
fortfarade är ung och att sekvenseringsstudier 
ännu inte har tagit sig an området, kan vi 
förvänta oss fler genetiska upptäckter.

Bedömning av tobaksberoende
Nikotinberoende definieras som fysiskt bero-
ende av nikotin, orsakat av neurobiologiska 
förändringar i hjärnan som följd av kronisk 
exponering. Beroendet leder till abstinens-
symtom om nikotinbruket avbryts, som när 
man slutar röka (16). De finländska rekom-
mendationerna för god medicinsk praxis (3) 
talar om tobaksberoende, ett mer invecklat 
fenomen som också omfattar betingning på 
tobaksrelaterade stimuli i omgivningen, som 
sociala situationer och stress (17). Tobaksbe-
roende är dessutom resultatet av vanemässig 
inlärning som följd av dagliga rutiner som 
upprepas på samma sätt i åratal (18). Den 
största orsaken till tobaksberoende är trots allt 
nikotinets neurobiologiska effekter på hjärnan 
(19). Nikotinberoende utvecklas inom ett par 
månader av dagligt rökande, visserligen med 
stor individuell variation. När man röker en 
cigarrett absorberas nikotinmolekylerna i 
lungorna och transporteras till hjärnan inom 
cirka tio sekunder (18). I hjärnan binds ni-
kotinet till acetylkolinreceptorerna, varvid 
nikotinet stimulerar belöningsnervbanorna 
med dopamin som en viktig transmittor (7). 
Dessutom stimulerar nikotinet utsöndringen 
av acetylkolin och glutamat och modulerar 
andra transmittorsubstanser. Som ett resultat 
av nikotinexponering utlöses både kort- och 
långverkande neurobiologiska processer. 
Kortvariga förändringar kallas neuromo-
dulation: aktivering av nervbanor och för-
ändringar i transmittorsubstanserna, vilket 
upplevs som behagligt och belönande. Efter 
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långvarig nikotinexponering uppkommer det 
långvariga fysiologiska och strukturella för-
ändringar. Detta kallas neuroadaption (20). 
Den grundläggande förändringen är att det 
utvecklas tolerans för större nikotindoser 
och abstinenssymtom om rökaren inte får sitt 
nikotin regelbundet (21). 

Nikotinberoende utvecklas snabbt hos unga 
rökare, vars hjärnor fortfarande är känsliga för 
de skadliga effekterna av nikotin och andra 
toxiner i tobaksrök (22). Också sporadiskt 
rökande kan leda till beroende hos unga med 
särskild genetisk risk (23). Den unga hjärnan 
kan också vara känslig för andra toxiner i 
tobaksrök än nikotin. Djurstudier visar att 
acetaldehyd förstärker nikotinets beroende-
framkallande potential hos unga men inte hos 
vuxna djur (19). När man jämför psykoaktiva 
substanser är det viktigt att inse att nikotin är 
lika beroendeframkallande som heroin (20). 
Det är därför föga överraskande att tobaksbe-
roende betecknas som en kronisk sjukdom i 
den internationella sjukdomsklassificeringen 
ICD-10 med koderna F17.1, F17.2, F17.3, F17.8, 
F17.9 (24). Diagnosen nikotinberoende finns 
också i ”Diagnostic and Statistical Manual of 
Mental Disorders” (DSM), där kriterierna för 
nikotinberoende i DSM-IV är att det förekom-
mer tre eller flera symtom av sju inom ett år 
(25). Bland personer i Finland som någon 
gång har rökt är den uppskattade prevalensen 
av nikotinberoende enligt DSM-IV ungefär 
50 procent (26), det vill säga ungefär lika 
mycket som i den stora amerikanska studien 
som nämndes ovan.

I klinisk verksamhet kan nikotinberoende 
bedömas med enklare metoder. Den mest 
använda är ”Fagerström Test for Nicotine De-
pendence” (FTND) (27) och den kortare ver-
sionen ”Heaviness of Smoking Index” (HSI), 
som har två frågor (antal rökta cigarretter per 
dag och hur snart efter uppvaknandet på mor-
gonen man röker den första cigarretten) (28). 
Diagnosen enligt DSM-IV mäter i första hand 
förlorad kontroll av rökbeteendet, medan 
FTND mäter fysiskt beroende (29). Mätning 
av kolmonoxid i utandningsluften (30) plus 
kotinin och andra nikotinmetaboliter i blod, 
urin eller saliv är väl beprövade tester för 
tobaks- eller nikotinberoende (31). Om en 
läkare med tidsbrist bara hinner använda ett 
enda, mycket snabbt test för nikotinberoende, 
är det allra viktigast att fråga hur snart efter 
uppvaknandet patienten röker den första 
cigarretten: de som röker sin första cigarrett 
inom femton minuter ska anses vara niko-
tinberoende.

Behandling av tobaksberoende
Rökstopp är en effektiv metod för att för-
hindra tobaksrelaterade sjukdomar. Inte ens 
de mest effektiva rökstoppsinterventionerna 
åstadkommer dock långvarig avhållsamhet 
hos mer än 25 procent. Dessutom nås många 
rökare inte av information om rökstopp. 
Medan rökningsprevalensen allt som allt 
håller på att minska, stiger andelen inbitna 
rökare – sådana som har flera misslyckade 
försök att sluta bakom sig. Tobaksbruk hänger 
också allt mer samman med psykiska sjukdo-
mar och beroendesjukdomar samt med lägre 
utbildning. Inbitna rökare dricker ofta mycket 
eller så är de alkoholberoende. 

För att behandla tobaksberoende effektivt 
måste det ses som en kronisk, återkommande 
sjukdom, och man måste använda liknande 
behandlingskoncept som vid hypertoni eller 
diabetes. Finland uppdaterade sina rekom-
mendationer för god medicinsk praxis om 
tobaksberoende och anknytande behandling 
i januari 2012 (3). Riktlinjerna erbjuder en 
evidensbaserad ram för att uppmuntra häl-
sovårdspersonal att fråga varje patient om 
tobaksanvändning (också rökfri tobak) och er-
bjuda antingen förebyggande eller terapeutiska 
åtgärder. Läkaren gör ofta bara en bedömning 
och diskuterar indikationer för läkemedels-
behandling, men det är också mycket viktigt 
att tipsa patienten om webbaserade resurser 
och rökstoppsgrupper eller att hänvisa till mer 
intensiv beteendeinriktad terapi. 

Vägen till bestående tobaksfrihet kan byggas 
upp enligt följande tidsram: först måste röka-
ren vara motiverad att sluta röka och sedan 
förbereda sig för en utsedd rökstoppsdag. 
Perioden före rökstoppet pågår några veckor. 
Den egentliga stopprocessen omfattar att be-
handla abstinenssymtom och fortsatt motivera 
till att avstå från tobaksvaror. Den sista och 
svåraste delen är att upprätthålla full eller 
partiell abstinens och att förhindra återfall. 
Dessa faser för att bli kvitt tobaksberoende kan 
behöva upprepas flera gånger tills man uppnår 
bestående avhållsamhet. Det kan därför vara 
till hjälp under processen att ställa upp minde 
delmål, som att röka mindre (3, 32). 

Behandling av nikotin- och tobaksberoende 
ger bäst resultat om farmakologiska metoder 
och beteendeinriktad terapi kombineras. 
Läkemedelsbehandlingarna baserar sig på be-
roendets neurobiologi. Nikotinsubstitutions-
behandlingar – plåster, tuggummi, inhalator, 
tabletter och mikrotabletter – inriktar sig på 
nikotinets direkta effekter. Bupropion påver-
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kar dopamin och noradrenalin, och har alltså 
en bredare effekt på beroendet. Det nyaste 
tillskottet, vareniklin, är en partiell nikotin
agonist som binder direkt till nikotinreceptorn 
och på så sätt minskar nikotinets belönande 
effekt (18). Alla dessa förstahandsläkemedel 
är mer eller mindre effektiva om de används 
på ett optimalt sätt (3, 33), men vareniklin 
verkar genomgående vara effektivare under 
stopprocessens alla faser (34). 

Läkemedlen används inte alltid optimalt, 
vilket minskar deras effektivitet. Nikotin-
substitutionsbehandlingar, som är receptfria, 
används ofta i mindre doser än vad som 
rekommenderas (35, 36). Kliniker bör be-
tona vikten av effektiv användning (dos och 
behandlingslängd) av alla läkemedlen och de 
måste också tillräckligt ofta följa upp rökare 
som håller på att sluta. Speciellt viktig är 
uppföljning under rökstoppets första dagar 
och veckor (37).

Det bör noteras att läkemedelsbehandling 
och beteendeinriktad rådgivning förstärker 
varandras effekt. Rådgivningen gör läkeme-
delsbehandlingen mera framgångsrik, och 
ännu viktigare är det att läkemedelsbehand-
ling ökar genomslagskraften för rådgivnings-
metoder, till exempel stoppgrupper och tele-
fonlinjer, med upp till 70 procent (33). 

 Slutsatser
1.		 Tobaksberoende betraktas som en allvarlig 

kronisk sjukdom i de finländska rekom-
mendationerna för god medicinsk praxis 
och i flera internationella sjukdomsklassifi-
ceringar. 

2.		 Nikotinberoende är den främsta orsaken 
till regelbundet tobaksbruk, och oförmåga 
att sluta röka är det viktigaste symtomet på 
beroendet.

3.		 Genetiska faktorer spelar en framträdande 
roll vid tobaksberoende och rökstopp, och 
de förklarar en del av de individuella skill-
naderna i hur svårt det är att sluta röka. 
Den underliggande genetiska arkitekturen 
är dåligt känd.

4.		 Tobaks- och nikotinberoende är allvarliga 
tillstånd, på samma sätt som alkohol- och 
opioidberoende. Nikotin är den mest potenta 
beroendeframkallande substansen; det finns 
bevis för att nikotin är mer beroendeframkal-
lande än kokain. 

5.		 Läkemedelsbehandling är viktig för fram-
gångsrikt rökstopp hos rökare som är ni-
kotin- eller tobaksberoende, och gör också 
terapeutiska behandlingar mer effektiva. 
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Summary
The tobacco epidemic: epidemiology, etiology, and treatment
The new Finnish Tobacco Act launched in 2010 is among the first in the world to state the goal of 
eliminating tobacco use rather than only minimizing its harm. For achievement of a virtually tobacco-free 
society by 2040, the prevalence of smoking must drop dramatically. Despite the encouraging downward 
trend in tobacco use in high-income countries, more than a quarter of Finnish men and almost a fifth 
of women continue to smoke. Tobacco dependence is recognized as a serious chronic disease in the 
Finnish Current Care Guidelines and in the international disease classifications. Smoking cessation 
is an effective method for prevention of tobacco-related diseases. Treatment of nicotine and tobacco 
dependence is most successful if pharmacological and behavioral counseling are combined. However, 
even the most effective cessation interventions currently achieve long-term abstinence of only about 
25%. In order for it to be effectively treated, tobacco dependence must be viewed as a chronic relapsing 
condition requiring treatment concepts similar to those applied to hypertension or diabetes. 
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