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KATSAUS B

Nikotiini paitsi koukuttaa myos lisad kansantautien riskikuormaa
Mita nikotiinin sydan- ja
verisuonivaikutuksista tiedetaan?

Nikotiini on riippuvuutta aiheuttava, terveydelle haitallinen yhdiste. Se lisdd monin tavoin sairastuvuutta
ja kuolleisuutta syddn- ja verisuonitauteihin. Se aiheuttaa useilla mekanismeilla endoteelin toiminnan
hairioita, ja sen sykettd tihentdva sekd verenpainetta nostava vaikutus vilittyy sympaattisen hermoston
aktivaation kautta. Nikotiini aktivoi reniini-angiotensiinijdrjestelmda (RAS), jonka toiminnan hairid liittyy
moniin syddn- ja verisuonitauteihin. Nikotiini vaikuttaa hengitysta sadtelevdan kemorefleksiin. Nuorena
alkanut nikotiinin kdytté kuormittaa sydan- ja verenkiertoelimistda, ja pitkdaikaisvaikutukset kertautuvat
aikuisialla. Yhteiskunnan tulisi panostaa nikotiinittomuuteen ja kohdistaa toimet erityisesti nuoriin.

upakointi on merkittdvin viltettavissd

oleva sydin- ja verisuonitautien aiheut-

taman ennenaikaisen sairastavuuden ja
kuolleisuuden aiheuttaja (1). Tupakointi ly-
hentai elinikdd keskimdarin kymmenen vuotta
verrattuna tupakoimattomiin (2). Tupakointi
on erityisen haitallista naisille, joiden riski sai-
rastua sepelvaltimotautiin on jopa 25 % suu-
rempi kuin tupakoivien miesten (3).

Paivittdin poltettujen savukkeiden midrin
korrelaatio syddn- ja verisuonitauteihin on epi-
lineaarinen. Tama4 tarkoittaa sitd, ettd jo yhden
savukkeen péivittdinen polttaminen aiheuttaa
jopa puolet siitd riskistd, jonka péivittiinen 20
savukkeen tupakointi aiheuttaa (4). Piivittiin
tupakoivien riski saada sydaninfarkti on kol-
minkertainen verrattuna tupakoimattomiin
(5). Jatkuvan tupakansavulle altistumisen eli
passiivisen tupakoinnin aiheuttama valtimo-
tautiriski on rinnastettavissa vihin tupakoivien
riskiin (6).

Tupakan nikotiini aiheuttaa vahvan riippu-
vuuden, josta on vaikea pddstd eroon. Tupa-
koinnilla on osoitettu olevan vahva yhteys pait-
si ateroskleroottisiin sydin- ja verisuonitautei-
hin my6s sydimen vajaatoiminnasta johtuviin

1887

sairaalahoitoihin (7). Piivittiinen tupakointi
on eteisvdrindn synnyn riskitekiji, ja se lisdd
syvin laskimotrombin riskid (8,9). Vaikka vi-
eston tupakointi vihenee, nikotiinia sisiltivien
muiden tuotteiden kuten nuuskan, sihkdsavuk-
keiden ja muiden uusien nikotiinituotteiden
kaytto lisidntyy sekd maailmanlaajuisesti ettd
Suomessa. Pelkin nikotiinin sydin- ja verisuo-
niriskeistd on vield vihan kirjallisuutta saatavil-
la. Nikotiinin vaikutuksista sydin- ja verenkier-
toelimistoon on tutkittua tietoa solu- ja eldin-
kokeista.

Tupakka- ja nikotiinituotteet
Suomessa

Tupakointi on vihentynyt Suomessa merkitta-
visti kolmenkymmenen viime vuoden aikana
kaikissa ikdryhmissd. Kuitenkin edelleen 14 %
tyoikaisistd miehistd ja 11 % naisista tupakoi
paivittdin. Nuorten tupakointi on my6s vihen-
tynyt, mutta 14-18-vuotiaista pojista 6 % ja ty-
toistd 7 % tupakoi yhd péivittdin.

Tupakoinnin vihentyessd on entistd tar-
kedmpia kiinnittdd huomiota vaihtoehtoisten
nikotiinituotteiden kayttoon. Niistd etenkin
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KUVA 1. Nikotiinin ja tupakansavun sisaltdmien muiden yhdisteiden sydan- ja verisuonivaikutuksia.

sahkosavukkeiden ja nuuskan kiytto on li-
sdantynyt nuorten parissa. Nuuskaa kayttdd
paivittdin 12 % ammattiin opiskelevista nuo-
rista ja noin 3 % lukiolaisista. Sdhkésavukkeita
kayttad paivittdin 4 % ammattiin opiskelevista,
ja 16-vuotiaista pojista 20 % on kokeillut sih-
kosavuketta (10). Nuorten sihkosavukkeiden
kaytto ndyttad liittyvin vahvemmin uuden
kokeiluun kuin tupakoinnin lopettamiseen.
Makunesteet ja sosiaalisen median haasteet
houkuttelevat nuoria ja lapsia kokeilemaan sih-
kosavukkeita.

Nikotiini on haitallista sydamelle ja
verisuonille

Tupakka tappaa usein kiyttdjansd. Erityisen
haitallista tupakointi on jo sepelvaltimotau-
tiin sairastuneille. EUROASPIRE V -tutkimus
osoitti, ettd vakavan sydidntapahtuman jilkeen-
kin 19 % potilaista jatkoi tupakoimista lopetta-
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miskehotuksista huolimatta (11). Tupakan si-
saltima nikotiini on monin eri tavoin haitallista
sydin- ja verenkiertoelimistolle (KUVA 1 ja TAU-
Lukko) (12). Nikotiinituotteiden aiheuttamia
syddn- ja verisuonitautien riskejd vertaillaan
KUVASSA 2.

Nikotiini ja endoteelin toiminta. Endo-
teelin toimintahdirio on ensimmadinen veri-
suonitaudin ilmentymd, ja nikotiini vahingoit-
taa endoteelid monin tavoin. Se saattaa kiih-
dyttad oksidatiivista tulehdusta, tromboosia
ja patologista angiogeneesid eli verisuonten
muodostumista. Nikotiini aiheuttaa in vitro
-soluviljelmissd endoteelisolujen migraatiota,
jakautumista ja selviytymistd sekid typpioksi-
din vapautumista ikdin kuin matkien muiden
angiogeenisten kasvutekijéiden vaikutusta
(13). Nikotiini stimuloi patologista verisuon-
ten muodostumista karsinoomien, ateroskle-
roosin ja silmdnpohjarappeuman prekliinisissa
sairausmalleissa. Nikotiini aktivoi endoteelin
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TAULUKKO. Nikotiinin haitallisten sydan- ja verisuonivaikutusten mekanismeja.

Endoteelin
toiminta

Tulehdusta aiheuttavien sytokiinien lisadntyminen verisuonten
seindmien siledlihassoluissa, makrofageissa ja monosyyteissa

Typpioksidisynteesin esto

Antioksidanttisten SOD-, katalaasi- ja glutationireduktaasientsyy-
mien toiminnan vahentyminen

Endoteelin toiminnan epésuora hei-
kentyminen

Reaktiivisten happiradikaalien maa-
ran lisddntyminen

Sympaattinen

Sympaattisen hermoston toiminnan aktivoituminen

Sydanlihaksen supistuvuus ja lyontiti-

hermosto heys lisaantyy
Beeta-1- ja alfa-2-adrenergisten reseptorien stimuloituminen Verisuonten tonus lisaantyy
Katekoliamiinien lisadntynyt vapautuminen Verihiutaleiden aggregoitumisen li-
saantyminen ja trombien syntyminen
Kasvutekijdiden, kuten PDGF:n, vapautumisen lisdantyminen Verisuonten siledlihassolujen jakautu-
misen lisadntyminen
RAS RAS:n ACE/ANG II/AT1R-haarassa nikotiini lisaa reniinin, ACE:n ja Epatasapaino RAS:n toiminnassa on
AT1-reseptorien aktiivisuutta, kun taas kompensatorisessa ACE2/ | todennakoisesti kardiovaskulaaristen
ANG-(1-7)/MasR-haarassa nikotiini véhentda ACE2- ja AT2-resep- | haittojen taustalla
torien aktiivisuutta
Metaboliset | Katekoliamiinien vapautumisen liséantyminen lisaa lipolyysia Insuliiniresistenssin synty tai lisadn-

vaikutukset

rasvakudoksessa

Leptiinin vapautumisen liséantyminen rasvakudoksen soluista ja
HPA-akselin toiminnan aktivoituminen lisaavat kortisolin maaraa

tyminen

Metabolisen oireyhtyman riski
Sisdelimid ymparoivan rasvan maaran
lisadntyminen

Kemorefleksi

Pitkdaikainen nikotiinialtistus vahentaa nikotiinireseptorien herk-
kyytta tai lamauttaa ne kokonaan karotistumakkeissa

Karotistumakkeiden toimintahairié
saattaa liittya tupakoivien ditien

vauvojen suurempaan katkytkuollei-
suuteen

ACE = angiotensiinikonvertaasi, ANG = angiotensiini, AT = angiotensiini, HPA-akseli = hypotalamus-aivolisake-
lisdmunuaisakseli; PDGF = verihiutaleperdinen kasvutekijd; RAS = reniini-angiotensiinijarjestelma, SOD = super-

oksididismutaasi

nikotiinireseptoreita ja lisdd siten verisuonten
muodostumista. Endoteelin alfa-7-alatyypin
nikotiinireseptoreilla ja angiogeenisten kasvu-
tekijoiden reseptoreilla ndyttdisi olevan patolo-
gisissa prosesseissa toisiaan voimistavia vuoro-
vaikutuksia (13).

Typpioksidi ja prostasykliini ovat tirkeim-
mit endoteelin tuottamista verisuonten laa-
jentajista. Endoteelin vaurioituessa niiden
vasodilataattorien synteesi ja vapautuminen
vihenevit. Seurauksena on epitasapaino veri-
suonia laajentavien ja verisuonia supistavien te-
kijoiden vililli (14). Tupakansavun sisiltimit
happiradikaalit aiheuttavat endoteelissi oksida-
tiivisen stressitilan ja lisddvit tulehdusta aiheut-
tavien sytokiinien madrdi. Tastd on seuraukse-
na typpioksidin verisuonia suojaavan toimin-
nan vihentyminen, jolloin muun muassa sen
verisuonia laajentava vaikutus vihenee (15).
Tulehdustilalla on osuutta ateroskleroottisen
prosessin kdynnistymisessd, joka osaltaan huo-
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nontaa endoteelin toimintaa (15). Oksidatiivi-
nen stressitila hiiritsee endoteelid korjaavien
solujen toimintaa lyhentimalla niiden elinikaa.

Nikotiinin endoteelivaikutukset johtavat ve-
risuonten ahtautumiseen (16). Nikotiini lisii
tulehduksellisten sytokiinien méiaria verisuon-
ten seindmien siledlihassoluissa, makrofageissa
ja monosyyteissi, mikd aiheuttaa verisuon-
ten seindmien tulehdustilan ja heikentdd niin
epasuorasti endoteelin toimintaa. Nikotiini
heikentdd endoteelin toimintaa myés suoraan
estaimilld typpioksidin synteesid. Se voimistaa
lisdksi verisuonten siledlihassolujen ja endotee-
lin oksidatiivista stressid vihentdmalld erdiden
antioksidantteina toimivien entsyymien kuten
superoksididismutaasin (SOD), katalaasien ja
glutationireduktaasien toimintaa, minkd seu-
rauksena syntyy lisdd reaktiivisia happiradikaa-
leja (16).

Nikotiini ja sympaattinen hermosto. Ni-
kotiinin sykettd tihentdvi ja verenpainetta nos-

Mitd nikotiinin sydén- ja verisuonivaikutuksista tiedetdan?



P KATSAUS

Pienin
kardiovaskulaarinen riski

Suurin
kardiovaskulaarinen riski

purukumit, pastillit, laastarit

Nikotiini-
Kkorvaushoito

KUVA 2. Nikotiini- ja tupakkatuotteiden sydan- ja verisuonivaikutusten suhteellinen riski.

tava vaikutus vilittyy sympaattisen hermoston
aktivaation kautta. Nikotiinin vaikutus kohdis-
tuu suoraan keskushermostoon, silli se stimu-
loi ganglioiden sympaattista hermotusta ja lisdad
katekoliamiinien vapautumista postganglioni-
sista hermopditteisti. Sympaattinen aktivaatio
lisad sydanlihaksen supistuvuutta ja lyontiti-
heyttd sekd verisuonten tonusta stimuloimalla
beeta-1- ja alfa-2-adrenergisia reseptoreita.

Nikotiini on voimakas verisuonten supista-
ja (17). Kerta-annoksen jilkeen syke tihenee
ja systolinen verenpaine nousee hetkellises-
ti keskimidrin 5-10 mmHg (18). Nikotiinin
puoliintumisaika on kaksi tuntia, joten sen
sykettd tihentdvi ja verenpainetta nostava vai-
kutus toistuu tupakoitsijoilla paivittdin. Saata-
villa olevissa tutkimuksissa ei pystyta selvisti
osoittamaan, pysyyké tihentynyt syke ylld ja
vaikuttaako se korkeaan verenpaineeseen, silld
nikotiinitoleranssi vaikuttaa osaltaan kokonais-
kuvaan.

Nikotiinin aiheuttama katekoliamiinien li-
sdantynyt vapautuminen lisdd verihiutaleiden
aggregoitumista (19). Nikotiini lisdd kasvute-
kijoiden, kuten verihiutaleperiisen kasvuteki-
jin (PDGF) vapautumista, joka kiihdyttii an-
giogeneesid eli verisuonten uudismuodostusta
(siledlihassolujen jakautumista) (13).

0. Salminen ja S. Lehto

Nikotiini saattaa aiheuttaa insuliiniresis-
tenssid (20). Katekoliamiinien vapautuminen
kasvattaa lipolyysid rasvakudoksessa. Nikotiini
lisdd leptiinin vapautumista rasvakudoksen so-
luista ja aktivoi hypotalamus-aivolisike-lisimu-
nuaisakselin (HPA-akseli) toimintaa, jolloin
kortisolin mairi lisddntyy. Kaikki timi lisdd si-
sdelimid ympardivan rasvan maaraa ja vaikuttaa
osaltaan insuliiniresistenssin syntyyn sekd me-
tabolisen oireyhtyman riskin lisddntymiseen.

Nikotiini ja reniini-angiotensiinijirjes-
telmd. RAS:n toimintahdirié liittyy moniin
sydén- ja verisuonitauteihin, kuten kohonnee-
seen verenpaineeseen, syddmen vajaatoimin-
taan, valtimotautiin, endoteelin toiminnan va-
jaukseen, sydanlihasinfarktiin sekd akuutteihin
ja kroonisiin keuhkosairauksiin (21). RAS on
peptidihormonien jirjestelma, joka sidtelee ve-
renpainetta sekd neste- ja suolatasapainoa.

Eldinkokeissa on todettu, ettd tupakansavu
tai nikotiini aktivoivat RAS:44. Esimerkiksi pit-
kaaikaisen nikotiinialtistuksen on todettu lisdi-
van voimakassuolaisella ruokavaliolla olleiden
rottien plasman reniiniaktiivisuutta. Tupakan-
savun tai nikotiinin antaminen lisdsi plasman
angiotensiinikonvertaasin (ACE) aktiivisuutta
ja siitd seuraavaa lisddntynyttd angiotensiini I:n
(ANGI) muuttumista angiotensiini II:ksi
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(21). RAS:n ACE/ANG II/AT1R-haarassa
nikotiini lisd4 reniinin, ACE:n ja angiotensii-
ni 1 (AT1) -reseptorien aktiivisuutta, kun taas
kompensatorisessa ACE2/ANG-(1-7)/MasR-
haarassa nikotiini vihentdd ACE2- ja AT2-re-
septorien aktiivisuutta.

Nikotiinin ajheuttama epitasapaino RAS:n
toiminnassa on todennédkoisesti sen aiheutta-
mien kardiovaskulaaristen haittojen taustalla.
Kuitenkin nikotiinin vaikutuksissa on vield
paljon tutkittavaa, esimerkiksi miten nikotiini
muuttaa RAS-hormonien toimintaa eri elinjér-
jestelmissd tai mitkd nikotiinireseptorialatyy-
pit ja signaalinkuljetusmekanismit ovat tdssd
mukana. Tarked kysymys on, kuinka nikotiinin
jatkuva kdytto muuttaa verenpaineldikkeiden
(ACE:n estijien tai ATR-salpaajien) terapeut-
tista vaikutusta verenpainepotilaiden osalta.

Nikotiini ja kemorefleksi. Nikotiini nayttaa
vaikuttavan hengitysti siitelevaan kemoreflek-
siin (22). Tami on se dominoiva refleksinhallin-
tamekanismi, joka séitelee hengityksen voimis-
tumista ja lisdd sympaattista vaikutusta lihasten
verisuoniin silloin kun valtimoveren happipitoi-
suus on pienentynyt. Sekd nikotiini- ettd beeta-
adrenergisten reseptoreiden on ehdotettu ole-
van eksitatorisia reseptoreita ainakin koe-eldin-
ten kaulavaltimoiden karotistumakkeissa, tosin
on vield episelvid, onko ndin ihmisenkin osalta
(19). Pitkaaikainen nikotiinialtistus vihentii
nikotiinireseptorien herkkyyttd tai lamauttaa
kokonaan niiden toimintaa karotistumakkeissa,
ja onkin arveltu, ettd timd mekanismi saattaisi
olla tupakoivien iitien vauvojen suuremman
kitkytkuolleisuuden taustalla (23).

Sahkosavukkeet — uusi uhka
sydanterveydelle

Sahkosavukkeiden tulo markkinoille uhkaa li-
satd nikotiinin kdyton lisddntymistd uudelleen.
Sihkosavukkeiden (electronic nicotine delive-
ry systems, ENDS) tultua markkinoille vuonna
2004 niiden kiytt6 on laajennut maailmanlaa-
juisesti rajahdysmadisesti. Niistd on tullut eri-
tyisen suosittuja etenkin nuorten keskuudessa.
Mallista riippumatta niiden toiminta perustuu
nikotiininesteen kuumentamiseen hengitetti-
vain aerosolimuotoon.
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Sahkosavukkeiden sisdltimé nikotiinimaa-
rd on verrattavissa savukkeiden sisdltimdin
nikotiinimédirdin (24). Koejirjestelyissi on
todettu, ettd sihkosavukkeiden hoyryttelyssa
elimistoon saadaan pienempid, samanlaisia tai
reippaasti suurempia nikotiinipitoisuuksia kuin
tavallisesta savukkeesta sen mukaan, kuinka ko-
kenut kayttdja on, millaista laitetta han kayttad
ja millaisella tekniikalla hin aerosolia keuh-
koihinsa imee (25).

Terveydelliset haitat. Huoli sahkdsavuk-
keiden terveydellisistd vaikutuksista herdsi
heti niiden tultua markkinoille. Vaikka ne eivit
sisdlld normaalin savukkeen mukana tulevaa
savua, sisiltdd niistd hengitettivi aerosoli niko-
tiinin lisdksi samoja ainesosia (hiiliyhdisteits,
nitrosamiineja, haihtuvia orgaanisia yhdisteitd
eli VOC:ja, metalleja, polysyklisid aromaattisia
hiilivetyjd, pienhiukkasia) kuin normaali savu-
ke, joskin pienempia mairia (25).

Nesteen sisdltimdn propyleeniglykolin ja
glyseriinin kuumentamisen seurauksena muo-
dostuu aerosolimuotoon myrkyllisida hiiliyh-
disteitd kuten asetaldehydia, formaldehydia
ja akroleiinia. Ndiden aldehydien on osoitettu
aiheuttavan sydin- ja verenkiertoelimistélle
oksidatiivista kuormitusta ja tulehdusta (26).
Akroleiinin tiedetddn vahingoittavan endotee-
lid, kithdyttivin ateroskleroosia ja aiheuttavan
trombin muodostumista (27,28). Hiiliyhdis-
teiden maird sihkosavukkeissa vastaa tupakan-
poltosta saatavaa miirai (29).

Sihkosavukkeiden markkinoille tulon jal-
keen tupakkateollisuus on mainostanut niitd
vihemmain haitallisiksi ja etenkin savukkeita
turvallisemmaksi valinnaksi. Sihkosavukkeita
markkinoidaan avuksi tupakoinnin vihentimi-
seen ja etenkin lopettamiseen. Niiden hy6ty ta-
hin tarkoitukseen on kuitenkin kiistanalainen.
Pikemminkin on kidynyt niin, ettd sahkosavuk-
keiden kiytt6 on johtanut niiden ja savuk-
keiden sekakiyttoon (29). Sihkosavukkeilla
aloittaneet ovat usein siirtyneet myohemmin
tupakoitsijoiksi. Ainoa ajateltava viahiinen hyo-
ty sihkosavukkeista on, jos tupakoitsija siirtyy
kokonaan niiden kayttdjiksi ja lopettaa savuk-
keiden polton kokonaan.

Sihkosavukkeiden pitkdaikaiskdyton hait-
tojakaan ei vield tiedetd, mutta on jo havaittu

Mitd nikotiinin sydén- ja verisuonivaikutuksista tiedetdan?
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Ydinasiat

» Nikotiini haittaa sydan- ja verenkiertoeli-
miston toimintaa.

» Tupakointi on merkittavin valtettavissa
oleva sydan- ja verisuonitauteihin liit-
tyvan ennenaikaisen sairastavuuden ja
kuolleisuuden aiheuttaja.

» Vaikka tupakointi vahenee, nikotiinia
sisdltavien muiden tuotteiden kaytto li-
sadntyy, etenkin nuorten joukossa.

alustavia viitteitd siitd, ettd kdyttdjien riski sai-
rastua syddn- ja verisuonitauteihin olisi suu-
rentunut (30). Sihkoésavukenesteen sisiltima
nikotiini on jo liitetty syketaajuuden tihene-
miseen ja verenpaineen nousuun (13). Tupa-
koimattomiin verrattuna sihkdsavukkeiden
kayttajien sydaninfarktiriski on 1,79-kertainen
ja tupakoivien 2,72-kertainen (26,30).

Sihkosavukkeiden kiyton rajoittamistoi-
menpiteet. Jo vuonna 2016 Suomessa kiel-
lettiin sahkosavukkeiden jakelu nuorille sekd
samalla niiden mainostaminen. Myynti ja ti-
laaminen verkosta sekd makuaineiden kaytto
nesteissa kiellettiin. Sihkosavukkeitten kaytto
on kielletty sielld, missa tupakointikin on kiel-
letty. Sahkosavukkeiden myyntipisteiden tuli
rekisterdityd, ja valmistajien edellytettiin liitta-
main siahkdsavukepakkauksiin asianmukaiset
terveysvaroitukset. Sdhkosavukkeiden verotus
teki niistd melko kalliin tuotteen. Valvira valvoo
uusien sihkdsavuketuotteiden markkinoille
tuloa. Suomen linja on ollut oikea, koska sih-
kosavukkeiden kiyttijaimadiraimme on muita
Euroopan maita pienempi.

Nuuskan nikotiinin verisuoni- ja
sydanhaitat

Etenkin nuorten nuuskan kiyttd on yleisty-
nyt. Yhden gramman annoksessa nuuskaa on
noin 3-8 mg nikotiinia. Nuuskaa péivittdin
kayttavien nikotiinimddrd voi suurentua jopa
100-150 mg:aan (31). Viime aikoina perin-
teisen nuuskan rinnalle on tullut kidytt66n niin
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sanottu nikotiininuuska, joka sisiltdd nikotiinia
jauhemaisena eikd tupakkakasvia. Nuuskaa ja
nikotiininuuskaa tuodaan laittomasti Suomeen
yhd enemmin. Nikotiininuuskan osalta kuvaa
Suomessa sekoittaa myyntiluvan saanut suu-
onteloon tarkoitettu jauhe, jossa on nikotiinia
lailliset 2 mg tai 4 mg ja jonka kayttoaihe on
tupakoinnin lopettamisen tukeminen.

Nuuskan kéytt6 aiheuttaa voimakkaan niko-
tiiniriippuvuuden ja on haitallista etenkin suun
terveydelle sekid sydin- ja verenkiertoelimistol-
le (32,33). Nikotiinia imeytyy nuuskatuotteista
saman verran tai enemman kuin tavanomaisis-
ta savukkeista, ja plasman nikotiinipitoisuudet
pysyvit suurina pitempiin (34). Mitd emiksi-
sempdd nuuska on, sitd enemman tuotteessa on
ionisoitumatonta niin sanottua vapaata nikotii-
nia, joka imeytyy solukalvojen lipi huomatta-
vasti paremmin.

Vaikka suurin osa nuuskan nikotiinista
imeytyy suun limakalvoilta, sitd imeytyy my6s
suolistosta, silld nuuskaajat usein nielevit nuus-
kasta irtoavaa nestettd. Tama imeytyminen on
huomattavan hitaampaa kuin suun limakal-
voilta tapahtuva ja todennikoéisesti syy siihen,
miksi nuuskan kdyton yhteydessd plasmasta
mitatut nikotiinipitoisuudet pysyvit suurina
pitempiin kuin tupakoitaessa (34). Nuuskasta
imeytyva nikotiini kuormittaa titen sydin- ja
verenkiertojirjestelmid pitkikestoisemmin.
Nuuskan nikotiini aiheuttaa hemodynaamis-
ta stressid ja voi lisitd verisuonitukosten tai
-repedmien riskid, erityisesti jos kayttéjalld on
taustalla sydén- ja verisuonitauteja tai niiden

riski.

Lopuksi

Nikotiini on voimakkaasti riippuvuutta aiheut-
tava terveydelle haitallinen aine. Nikotiinilla it-
sellddn on useita sydin- ja verisuoniterveyteen
liittyvid vaikutusmekanismeja. Nikotiini- ja
tupakkatuotteiden kaytto lisda kiistatta riskid
sairastua ja kuolla sydin- ja verisuonitauteihin.
Jo vihiinen tupakointi tai sihkosavukkeiden ja
nuuskan kiytt6 on haitallista.
Sihkosavukkeiden pitkdaikaiskdyton hait-
toja erityisesti sydidnterveydelle ei tunnetta
riittdvésti, joten lisdd tutkimustietoa asiasta
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tarvitaan. Etenkin nuoria tulee kannustaa ni-
kotiinittomuuteen sekid olemaan aloittamatta
tupakointi ja nikotiinia sisiltdvien tuotteiden,

kuten nuuskan ja sihkésavukkeiden kiytto. Ni-
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