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Snusning innebar mindre risk
for kardiovaskular sjukdom an rokning

Il Vilken typ av vetenskapligt underlag finns for att bedoma
snusets effekter pa hjarta och kérl? De allra flesta studier 6ver
sambandet mellan snus och hjéart—kérlsjukdom har handlat
om effekter pa riskfaktorer och intermedidrvariabler som
blodtryck, lipider, fibrinolytiska variabler och antioxidativa
vitaminer. I tva svenska studier har snusets langtidseffekter
pa artirvdggarna studerats. Endast fyra studier, samtliga
svenska, har studerat effekterna pa hjértinfarkt/plotslig dod
och slaganfall. Det saknas undersokningar om snusets effek-
ter pa perifer artirsjukdom och venos tromboembolism.

Alla studier av betydelse har gillt effekterna av fuktigt
snus som tas oralt, alltsa den typ av snus och snusbruk som
tillimpas i Sverige. I ett globalt perspektiv kan snusningen sé-
gas vara endemisk, och det finns en lang rad olika snusformer,
ofta med stora tillsatser av andra &mnen &n tobak — effekter-
na av dessa former av rokfri tobak pa forekomsten av
hjart—karlsjukdom é&r i stort okénda.

Snusets effekter pa blodtrycket

Effekter av snus och andra former av rokfri tobak pa blod-
trycksnivaerna har rapporterats i 18 studier, varav 7 svenska.
Resultaten frdn de svenska undersokningarna redovisas i Ta-
bell I. Ett stort antal studier har belagt att snus, i likhet med rok-
ning, ger akut blodtrycksstegring. Blodtrycket stiger typiskt
med 10-20 mm Hg systoliskt och 6—12 mm Hg diastoliskt nir
en prilla laggs in. Tobak i alla former har sympatikomimetiska
effekter [1, 2], och den relativt hoga halten av salt och lakrits i
vissa snussorter [3, 4] kan kanske bidra till att hoja blodtryck-
et. Mycket talar dock for att blodtrycksstegringen huvudsakli-
gen ir en direkt effekt av nikotinet, eftersom (a) blodtryckshoj-
ningens storlek &r direkt avhéngig av mdngden absorberat ni-
kotin [45], och (b) nikotinerséttningsmedel hojer blodtrycket pa
ett likartat sétt som snus och cigarretter [3].

Tre tidiga studier med datainsamling fore 1980-talets mitt
visade hogre viloblodtryck under franvaro av tobaksexpone-
ring bland snusare 4n bland icke-tobaksbrukare [6-8]. Men
ingen av senare ars studier har kunnat bekréfta en effekt pa vi-
loblodtrycket (Tabell 1) och, i likhet med rokare, forefaller
snusare inte ha en 6kad férekomst av hypertoni [9]. Orsaken
till denna diskrepans mellan fynden i tidiga studier och sena-
re rs kartldggningar ar oklar.

Andra hemodynamiska och fysiologiska effekter

Snus ger en omedelbar 6kning av hjértfrekvensen men tycks
ha foga, om ens nagon, effekt pa hjartfrekvensen i vila utan
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Liksom rokning ger snus ger en akut stegring av blod-
tryck och hjartfrekvens. En svensk studie tyder ocksa
pa att snus kan ge 6kad insulinresistens och 6kad f6-
rekomst av typ 2-diabetes.

| 6vriga kardiovaskuléara riskfaktorer skiljer sig snusare
inte fran icke-tobaksbrukare.

Tva svenska ultraljudsstudier har visat att snusare (i
motsats till rokare) inte har 6kad forekomst av ate-
roskleros och inte 6kad intima-mediatjocklek i stora ar-
tarer.

| fall-kontrollstudier har snusare haft samma risk for
hjartinfarkt (tva studier) och slaganfall (en studie) som
icke-tobaksbrukare, medan en stor kohortstudie har vi-
sat en 40-procentig Overrisk for dod i hjart-karlsjuk-
dom. Gemensamt for de fyra studierna ar att de visar
en avsevart lagre risk for allvarliga hjart-karlinsjuk-
nanden hos snusare an hos rokare.

Det ar sannolikt att komponenter som bildas nar tobak
branns, snarare an nikotinet, ar mest avgoérande for ut-
vecklingen av ateroskleros hos rokare.

tobaksexponering (Tabell II). Under fysisk anstringning
skiljer sig snusarnas maximala arbetskapacitet eller maxi-
mala syreupptag inte fran icke-tobaksbrukarnas, dven om
pulsfrekvensen vid submaximal belastning &r hogre bland
snusarna.

Snus skiljer sig frén rokning genom att det inte ger lagre
kroppsmasseindex (BMI) eller hogre midja—stusskvot (Ta-
bell II). Tvirtom fann man i en studie bland svenska bygg-
nadsarbetare, genomford pa 1970-talet, 6kat BMI bland snu-
sare jimfort med icke-tobaksbrukare [6]. Detta har inte kun-
nat reproduceras i andra svenska undersokningar [10-13].

Biokemiska variabler

Snusarna saknar rokarnas typiska laboratorieprofil. Som
framgéar av Tabell III har snusare inte forhjt hemoglobin el-
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Tabell I. Svenska studier dver effekter av rokfri tobak pa blodtryck. SBT = systoliskt blodtryck, DBT = diastoliskt blodtryck.

Forstaforfattare,
ar [referens]

Studiepopulation

Effekt pa viloblodtryck
(utan tobaksexposition)

Andra effekter pa
blodtrycket

Eliasson 1991 [11]

Wennmalm 1991 [16)
Bolinder 1992 [22]

Hirsch 1992 [9]

Unga snusande méan, medelalder 24 ar

Unga snusande mén
Snusande byggnadsarbetare

Unga snusande méan, medelalder 27 ar

Inga effekter pa SBT eller DBT

Inga effekter pa SBT eller DBT

(Okad férkomst av hégt blodtryck
(SBT >160 mmHg och/eller DBT >90 mmHg)

Inga signifikanta effekter pa SBT eller DBT

Omedelbar stegring av SBT and

Eliasson 1995 [12] Slumpvis urval av 25-64-ariga méan

och kvinnor

Bolinder 1997,1998[29,35]  Medelalders brandmén

Wallenfeldt 2001 [13] Slumpvis utvalda 58-ariga mén

Inga signifikanta effekter pa SBT eller DBT

DBT. Under fysisk belastning
samma blodtrycksstegring som
hos icke-tobaksbrukare

Inga effekter pa SBT eller DBT -

Inga effekter pa SBT eller DBT
under fysisk belastning.
Ambulatoriskt DBT hdgre under
dagtid hos snusare jamfort med
icke-tobaksbrukare, inga effekter
pa DBT Gver natten

Inga effekter pa SBT eller DBT -

Tabell Il. Effekter av snus och andra former av rékfri tobak pa fysiologiska variabler (utéver blodtryck).

Variabel [referens]

Effekt av rokfri tobak

Hjartfrekvens ivila [9, 11, 27, 28, 35, 36]

Hjartfrekvens under tobaksexponering [3-5, 8, 9, 28, 35-38]

Ingen effekt

Omedelbar 6kning, typiskt 10-20 slag per minut, och signifikant stegring 6ver dagen

(i medeltal 6 slag per minut)

Hjértminutvolym i vila och under belastning [36]

Fysisk arbetskapacitet [9, 16, 29, 36]

Samma under tobaksexposition som under exposition for placebo

Samma maximala arbetsférmaga och samma maximala syreupptag hos snusare

som hos icke-tobaksbrukare, men under tobaksexposition hogre hjartfrekvens
hos snusare vid submaximal belastning

Kroppsvikt, BMI [6, 8, 10-13]

Samma hos snusare och icke-tobaksbrukare i fem studier men signifikant hégre hos

snusare i en studie

Midje-stusskvot [10, 12, 13]

Samma hos snusare och icke-tobaksbrukare

ler hematokrit, inte leukocytstegring, inte heller férhdjda ni-
véer av CRP eller fibrinogen. Till skillnad fran hos rokarna ar
det fibrinolytiska systemet opédverkat hos snusare, liksom
plasmanivéerna av antioxidativa vitaminer. Rokare har en
ofordelaktig serumlipidprofil, ndgot som &tminstone delvis ar
kostberoende, medan snusarnas lipidmonster liknar icke-to-
baksbrukarnas.

Nyligen har snusets effekter pa insulinresistens och diabe-
tesforekomst uppmarksammats. Langvarigt bruk av nikotin-
ersittningsmedel forefaller ge insulinresistens och hyperin-
sulinemi [14]. I en svensk befolkningsbaserad tvérsnittsstu-
die fann man en 6kad forekomst av typ 2-diabetes bland snu-
sare jamfort med bland icke-tobaksbrukare (oddskvot 2,7)
[15]. Det finns dock anledning att tolka resultaten med viss
forsiktighet, eftersom antalet diabetiker var litet (tolv nydia-
gnostiserade fall bland hogkonsumenter av snus) och preva-
lensen av nedsatt glukostolerans inte var 6kad bland snusar-
na.

I flera studier har man inte kunnat pavisa férhdjda serum-
insulinnivéaer bland snusare (Tabell III). Fyndet av 6kad dia-
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betesforekomst bland snusare behdver bekréftas i oberoende
undersokningar.

De data som finns tillgdngliga 6ver kardiovaskuldra risk-
faktorer talar sdledes for att snusning inte aktiverar inflam-
matoriska processer, antioxidantiakonsumtion eller hemo-
koncentration pa det sitt som rokning gor. De f& markorer for
endotelfunktion (von Willebrandfaktor och PAI-1) och trom-
bocytaktivering (tromboxan-A2-produktion) som studerats
tycks inte heller paverkas av snusbruk [10, 12, 13].

Dessa resultat bor dock tolkas forsiktigt. Nikotin som sé-
dant har visats kunna accelerera flera biokemiska och fysi-
ologiska steg som &r inblandade i aterosklerosprocessen. De
flesta av dessa effekter har pavisats i djurmodeller och vav-
nadsodlingssystem [16]. Nikotin kan hdmma sarlikning
[17], och man skulle analogt kunna ténka sig att ocksé repa-
rationen av endotelskador kan paverkas negativt. Hoga ni-
kotindoser hos kolesteroluppfodda kaniner ger utbredda en-
dotelskador och paskyndar aterosklerosutvecklingen i aorta
och karotisartirer [17]. I djurmodeller paverkar nikotinet
ockséd kolesterolmetabolismen med héga LDL- och laga
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Tabell I1l. Effekter av snusning och rokning pa biokemiska riskfaktorer for hjart—karlsjukdom.

Riskfaktor [referens]

Tobakseffekter

Antioxidativa vitaminer [39]

Serumnivéer av C-vitamin, karoten och E-vitamin lika hos snusare och icke-tobaksbruka

re, sénkta hos rokare

Fibrinogen [10, 12, 13]

Fibrinolytiska variabler [10, 12]

Samma nivaer hos snusare som hos icke-tobaksbrukare, férhojda hos rokare

Samma nivaer av cirkulerande PAI-1 och t-PA aktivitet hos snusare och icke-tobaks-

brukare, medan rékare har tecken pa stord fibrinolys

Thromboxan A2-produktion [avspeglart troligen
trombocytaktivering] [16]

C-reaktivt protein [13]

Fasteblodsocker [13, 15]

Samma omfattning hos snusare och icke-tobaksbrukare, férhojd produktion hos rokare
Samma nivaer hos snusare som hos icke-tobaksbrukare, forhojda hos rokare

Samma nivder hos snusare som hos icke-tobaksbrukare, i &tminstone en rapport férhéjda

nivaer hos rokare

Fastenivaer av serum/plasma insulin [10, 12, 13]
Hemoglobin, hematokrit [10, 11]

Serumlipider[10, 12,13, 27, 28]

Samma nivaer hos snusare som hos icke-tobaksbrukare
Samma hos snusare som hos icke-tobaksbrukare, forh6jda varden hos rokare

Samma nivéer av totalkolesterol, HDL-kolesterol, LDL-kolesterol, triglycerider,

lipoprotein (a) och andra lipidfraktioner hos snusare och icke-tobaksbrukare; vanligtvis
mindre gynnsam lipidprofil hos rokare

Leukocyter [10, 27, 28]

Samma hos snusare som hos icke-tobaksbrukare, forhdjda hos rokare

HDL-nivaer som foljd. Genom att stimulera katekolaminfri-
sattningen inducerar nikotin lipolys och frisittning av fria
fettsyror [17].

Hur pass vil djurmodellerna speglar aterosklerosutveck-
lingen hos ménniskan &r dock osikert, och de nikotinkon-
centrationer som har anvénts i de experimentella studierna har
ofta varit mycket hoga jamfort med dem man nér vid snus-
bruk. Inte desto mindre kan nikotin som sadant ge endotel-
dysfunktion hos ménniskor, om &n i mindre omfattning &n
vad en cigarrett med samma nikotininnehall ger [18]. Den kli-
niska betydelsen av detta ir osiker — langtidsanvindning av
nikotinerséttningsmedel tycks inte ge okad risk for hjértin-
farkt hos hogriskpersoner [19]. Men om det kan bekriftas att
nikotin paskyndar aterosklerosutvecklingen ocksa hos mén-
niskor talar detta givetvis starkt emot langtidsbruk av bade
snus och nikotinerséttningsmedel.

Ateroskleros hos snusbrukare

I tva studier, bada svenska, har man med ultraljud métt endo-
tel-mediatjocklek (EMT) och jamfort forekomsten av ate-
rosklerotiska fordndringar hos rokare, snusare och icke-to-
baksbrukare. I den forsta av dessa studier undersoktes brand-
mén [20]. Regelbundna rokare hade genomgdende hogre
EMT och fler aterosklerotiska fordndringar i karotisartirerna
an vad icke-tobaksbrukarna hade. De snusande kollegerna
skiljde sig inte fran icke-tobaksbrukarna.

I den andra studien undersoktes bade karotis- och femoral-
artdrerna med ultraljud i ett slumpmassigt urval av mén i 6vre
medeldldern [13]. Dagligrokare, men inte snusare, hade 6kad
forekomst av aterosklerotiska vaggforindringar jaimfort med
mén som aldrig nyttjat tobak.

Det mycket begriansade vetenskapliga underlaget som
finns tillgingligt talar saledes inte for att aterosklerosutveck-
lingen skulle paskyndas av snusning.

Hjartinfarkt och slaganfall hos snusare

Att rokning kraftigt okar risken for koronarsjukdom, slag-
anfall och perifer artirsjukdom ar ju mycket vél belagt. Om
snusning ger Okad risk for dessa manifestationer av
hjéart-kérlsjukdom ar sdmre belyst. Endast tre studier har pub-
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licerats 6ver sambandet mellan snus och hjértinfarkt, och en
studie, under publicering, har undersokt sambandet med slag-
anfall. Alla fyra studierna dr genomférda i Sverige, tre av dem
inom ramen for MONICA-undersdkningarna i Norr- och
Visterbotten medan en 4r en landsomfattande kohortstudie
bland byggnadsarbetare.

I den forst publicerade studien, fran 1992, jamfordes to-
baksvanor och andra kardiovaskuldra riskfaktorer hos 585
manliga hjartinfarktpatienter och hos lika manga man som
inte haft hjartinfarkt (konventionell fall-kontrollstudie) [21].
Som framgér av Figur 1 hade rokare en néstan fordubblad risk
for hjéartinfarkt eller plotslig dod, medan snusbrukare inte
hade nagon overrisk. Avsaknaden av samband mellan snus-
ning och hjartinfarkt kvarstod efter justering for skillnader i
biologiska och sociala riskfaktorer/storfaktorer [21].

Nasta studie géllde 135 000 svenska byggnadsarbetare
[22]. Under aren 1971-1974 genomgick de en hélsounder-
sokning och tillfrigades om tobaksvanor, bl a snusbruk. Tolv
ar senare gick man in i dodsorsaksregistret och registrerade
dodsfall och dodsorsak — detta var saledes en konventionell
kohortstudie. Jamfort med icke-tobaksbrukare hade de som
snusade i bérjan av 1970-talet en relativ risk pa 1,4 for dod i
nagon form av hjart—karlsjukdom under den tolv ar langa upp-
foljningstiden. Den relativa risken bland rokare var 1,8-1,9
(Figur 1). Overrisken bland snusare var mycket storre i de
yngre kohorterna: 2,1 bland dem som var 35—54 ar gamla vid
studiens start mot 1,1 bland §5-65-ariga snusbrukare. Nar
man undersokte olika typer av kardiovaskulédr sjukdom var
overriskerna ungefar likstora for hjartdod och cerebrovasku-
lar dod. Justering f6r mojliga interagerande faktorer hade smé
effekter pa de berdknade 6verriskerna.

Den tredje studien, genomf{ord inom ramen for The North-
ern Sweden MONICA Project, var en fall-kontrollstudie dér
687 min med forstagangsinsjuknande i hjartinfarkt (dodlig
och icke-dodlig) jamférdes med 687 strikt matchade kontrol-
ler. Detaljerade intervjuer av tobaksvanor fore infarkten ge-
nomfordes (med intervjuer av nira anhoriga till de man som
avlidit) [23]. Ingen 6verrisk for hjartinfarkt kunde pavisas
bland snusare jaimfort med icke-tobaksbrukare (oddskvot
0,96) (Figur 1). Cigarrettrokarnas oddskvot for hjartinfarkt
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Huhtasaari 1992

(hjartinfarkt):

rokning () 1,87 (1,40 - 2,48)
snus 0,89 (0,62 —1,29)
Bolinder 1994

(kardiovaskular déd):

rokning . 1,85 (1,65—2,1)
snus 1,40 (1,2 - 1,60)
Huhtasaari 1999

(hjartinfarkt):

rékning @ 365(267-499)
snus 0,96 (0,65 — 1,41)
Asplund 2002

(slaganfall):

rokning () 1,74 (0,85 — 3,54)
snus 0,87 (0,41 -1,83)

Oddskvot/relativ risk, In

Figur 1. Resultat fran fyra svenska studier av risken att drabbas
av hjéartinfarkt, slaganfall eller kardiovaskuldr déd hos rékare
(fyllda symboler) och snusare (ofyllda). De fyra studierna be-
skrivs i texten. Risken bland icke-tobaksbrukare = 1,00. Odds-
kvoter/relativa risker efter justering for andra riskfaktorer redo-
visas.

var 3,65. Inte heller efter justering for ett betydande antal
andra kardiovaskuldra riskfaktorer kunde ndgot samband
mellan snusbruk och hjértinfarkt urskiljas. Nar analyserna be-
gransades till dodsfall i hjértinfarkt, inklusive plotslig hjart-
dod, fanns en tendens till 6kad risk bland snusarna men med
mycket brett konfidensintervall pa grund av fa dodsfall totalt
i studien (oddskvot 1,50; 95 procents konfidensintervall
0345_5903)-

Den férskaste studien 6ver sambandet mellan snus och
hjart—kérlsjukdom géller risken for slaganfall, ocksd denna
genomford inom MONICA-projektet i norra Sverige [24].
Studien var av »nested« fall-kontrolltyp, dvs datainhdmt-
ningen (inklusive information om tobaksvanor) var prospek-
tiv vid befolkningsbaserade riskfaktorunders6kningar. Efter-
som sa fa kvinnor var snusare omfattade studien enbart mén.
Under uppfoljningstiden hade 276 méin drabbats av slagan-
fall, i genomsnitt fyra och ett halvt ar efter riskfaktorunder-
sokningen. Dessa jamfordes med dubbelt sa mdnga mén (mat-
chat urval). Med mén som aldrig nyttjat tobak som referenser
(oddskvot 1,00) var oddskvoten for slaganfall 1,05 bland snu-
sare som aldrig rokt fore justering och 0,87 efter justering for
andra kardiovaskuléra riskfaktorer. Bland rokare var motsva-
rande oddskvoter 2,21 och 1,74. Detta senare ligger nira den
overrisk (oddskvot 1,8) som rapporterats for mén i en meta-
analys av sambandet mellan rokning och slaganfall [24].
Halften av snusarna var f d rokare. Inkluderades ocksa dessa
i snusargruppen blev oddskvoten for slaganfall (utan juste-
ringar) 1,16.

Som framgéar av Figur 1 6verensstimmer resultaten frén de
fyra studierna pa en punkt: risken for allvarliga hjéart—kéarlin-
sjuknanden ar ldgre bland snusare dn bland rokare. Men i jam-

Lékartidningen I Nr25 1 2003 I Volym 100

forelserna mellan snusare och icke-tobaksbrukare skiljer sig
resultaten — kohortstudien bland byggnadsarbetare visar en
okad risk, ndgot som inte har kunnat bekréiftas i de tre studi-
erna fran Norr- och Visterbotten. Det finns flera tinkbara for-
klaringar till dessa diskrepanser, alla spekulativa.

Nikotin har sympatikoadrenerga egenskaper. Hjartfre-
kvensen Okar, och det d&r mojligt att snus skulle kunna initie-
ra hjartarytmier och pldtslig dod. Det ar bara i den stora bygg-
nadsarbetarkohorten som man hade tillricklig statistisk styr-
ka for att undersoka effekter p& dodsfall.

Kohortstudier och »nested« fall-kontrollstudier har férde-
len att insamlingen av information ar prospektiv och att man
undviker minnesfel. Men under langa uppfoljningstider (i ge-
nomsnitt tolv ar i byggnadsarbetarstudien och fyra och ett
halvt &r i slaganfallsstudien) kan det ske stora &dndringar i to-
baksvanor, nagot som kan paverka analysernas utfall.

Snusbruket i Sverige har dndrat socialt monster sedan
byggnadsarbetarkohorten etablerades i borjan av 1970-talet.
Efter att tidigare ha varit vanligast bland dldre lagutbildade
mén dr snusbruket numera sérskilt utbrett bland hogutbildade
i yngre medelaldern, dir en mycket stor andel av snusarna &r
f d rokare [26]. Bland byggnadsarbetarna hade snusare gene-
rellt en mer ogynnsam riskfaktorprofil med hogre blodtryck
och hogre BMI én vad icke-tobaksbrukarna hade vid hal-
soundersokningarna 1971—1974 [22]. Ingen av studierna ge-
nomforda pd 1990-talet har kunnat bekrifta dessa samband
[11,12,27-29].

Eftersom en mycket stor andel av dagens svenska snusa-
re dr f d rokare skulle man kunna betrakta dessa som den
mest hdlsomedvetna gruppen bland tobaksbrukarna. Det ar
mojligt att de ocksa ur andra aspekter har ett mer hélsobe-
frimjande beteende, ndgot som inte var fallet fér 30 ar se-
dan. Det dr t ex oklart hur stor andel av snusarna som varit
aktiva idrottsutovare — snusbruket dr ganska utbrett i idrotts-
kretsar.

A andra sidan skulle den stora andelen ex-rokare bland
snusarna tendera att 6ka risken for hjartinfarkt och slaganfall
nér hela snusargruppen analyseras. Denna mdjliga storfaktor
har man bara delvis kunnat ta hinsyn till i analyserna i de fyra
studierna.

Ytterligare en tankbar forklaring till de divergerande re-
sultaten bland byggnadsarbetarna gentemot norr- och véster-
bottningarna: snusets sammanséttning har dndrats under de
senaste decennierna. Sa t ex har snusets innehéll av tobaks-
specifika nitrosaminer halverats [30, 31]. Om detta spelar né-
gon roll for risken att drabbas av kardiovaskulér sjukdom ar
okant.

Orsaker till riskskillnader mellan rokning och snus

Snusning innebér séledes en ldgre risk for hjart—kérlsjuk-

dom 4n vad rokning gor, detta trots att nikotininnehall, ni-

kotinabsorption, nikotinnivaer i blod och risken for beroen-
de dr ungefir desamma for cigarretter och snus [32]. Slut-
satsen maste bli att andra tobakskomponenter dn nikotinet
star for skillnaderna i kardiovaskulér risk mellan rokning
och snus.

Ett par papekanden om tobaksrokens sammanséttning dér

den skiljer sig fran snusets [31, 33, 34]:

— Nir tobak brinns produceras en rad toxiska substanser.
Atskilliga av de omkring 2 500 kemiska substanser som
identifierats i tobaksrok, t ex tobaksspecifika nitrosaminer,
polycykliska aromatiska kolviteféreningar och en upp-
sdttning av oxidativa gaser, tycks spela en roll i utveck-
lingen av artdrskador.

— En specifik kemisk substans, 1,3-butadien, som accelere-
rar bildningen av aterosklerotiska plack, har identifierats i
miljorék (inhaleras vid passiv rokning).
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— Nagra av tobakens bestandsdelar absorberas bittre genom
luftvdgarna 4n genom munslemhinnan.

Manga fragor aterstar att besvara

Denna genomgang visar att det saknas svar pa en rad fradgor

kring snusets effekter pa hjérta och karl, t ex:

— Giller resultaten fran de svenska studierna av risker for
hjartinfarkt, pl6tslig dod och slaganfall ocksé andra former
av kommersiellt tillgéngligt snus och andra former av rok-
fri tobak (t ex tuggtobak)? Hur &r det med hemgjort snus,
som dr vanligt i méanga fattiga ldnder?

— Ger snus hjartrytmrubbningar och, om sa ar fallet, 6kar
detta risken for plotslig dod?

— Har de akuta effekterna av snus pé blodtryck och hjértfre-
kvens nagra langsiktigt skadliga effekter pd hjéirta och
karltrad?

— Med det 6kande snusbruket bland kvinnor, hur dr det med
risken for hjart—karlsjukdom bland kvinnor som snusar?

*

Potentiella bindningar eller jivsforhéllanden: Inga uppgivna.
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SUMMARY

Use of snuff incurs lower risk of cardiovascular
disease than does smoking

Kjell Asplund
Lakartidningen 2003;100:2206-10

Oral snuff, a form of smokeless tobacco, causes an
immediate rise in heart rate and blood pressure,
but snuff users do not show permanent changes in
heart rate or blood pressure when not exposed to
tobacco. Cardiac output during workload and max-
imal work capacity are unaffected. Snuff users usu-
ally do not show the biochemical stigmata that reg-
ular smokers do with the exception of a possible ex-
cess risk of type 2 diabetes. Two studies have found
that snuff users, as opposed to smokers, do not
show increased intima-media thickness or
atherosclerotic lesions when investigated by ultra-
sonography. Results on the risk of myocardial in-
farction have provided conflicting evidence, two
case—control studies showing the same risk as in
non-tobacco users and one cohort study showing
an increased risk of cardiovascular death. A nested
case-control study failed to show an excess risk of
stroke in snuff users. It is concluded that the use of
smokeless tobacco (with snuff being the most stud-
ied variant) entails a lower risk of adverse cardio-
vascular effects than does smoking.
Correspondence: Kjell Asplund, Dept of Internal Medi-
cine, Norrlands Universitetssjukhus, SE-901 85 Umea,
Sweden
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