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KATSAUS

Outi Salminen ja Seppo Lehto

Nikotiini paitsi koukuttaa myös lisää kansantautien riskikuormaa

Mitä nikotiinin sydän- ja 
verisuonivaikutuksista tiedetään?

Nikotiini on riippuvuutta aiheuttava, terveydelle haitallinen yhdiste. Se lisää monin tavoin sairastuvuutta 
ja kuolleisuutta sydän- ja verisuonitauteihin. Se aiheuttaa useilla mekanismeilla endoteelin toiminnan 
häiriöitä, ja sen sykettä tihentävä sekä verenpainetta nostava vaikutus välittyy sympaattisen hermoston 
aktivaation kautta. Nikotiini aktivoi reniini-angiotensiinijärjestelmää (RAS), jonka toiminnan häiriö liittyy 
moniin sydän- ja verisuonitauteihin. Nikotiini vaikuttaa hengitystä säätelevään kemorefleksiin. Nuorena 
alkanut nikotiinin käyttö kuormittaa sydän- ja verenkiertoelimistöä, ja pitkäaikaisvaikutukset kertautuvat 
aikuisiällä. Yhteiskunnan tulisi panostaa nikotiinittomuuteen ja kohdistaa toimet erityisesti nuoriin.

T upakointi on merkittävin vältettävissä 
oleva sydän- ja verisuonitautien aiheut-
taman ennenaikaisen sairastavuuden ja 

kuolleisuuden aiheuttaja (1). Tupakointi ly-
hentää elinikää keskimäärin kymmenen vuotta 
verrattuna tupakoimattomiin (2). Tupakointi 
on erityisen haitallista naisille, joiden riski sai-
rastua sepelvaltimotautiin on jopa 25 % suu-
rempi kuin tupakoivien miesten (3). 

Päivittäin poltettujen savukkeiden määrän 
korrelaatio sydän- ja verisuonitauteihin on epä-
lineaarinen. Tämä tarkoittaa sitä, että jo yhden 
savukkeen päivittäinen polttaminen aiheuttaa 
jopa puolet siitä riskistä, jonka päivittäinen 20 
savukkeen tupakointi aiheuttaa (4). Päivittäin 
tupakoivien riski saada sydäninfarkti on kol-
minkertainen verrattuna tupakoimattomiin 
(5). Jatkuvan tupakansavulle altistumisen eli 
passiivisen tupakoinnin aiheuttama valtimo-
tautiriski on rinnastettavissa vähän tupakoivien 
riskiin (6). 

Tupakan nikotiini aiheuttaa vahvan riippu-
vuuden, josta on vaikea päästä eroon. Tupa-
koinnilla on osoitettu olevan vahva yhteys pait-
si ateroskleroottisiin sydän- ja verisuonitautei-
hin myös sydämen vajaatoiminnasta johtuviin 

sairaalahoitoihin (7). Päivittäinen tupakointi 
on eteisvärinän synnyn riskitekijä, ja se lisää 
syvän laskimotrombin riskiä (8,9). Vaikka vä-
estön tupakointi vähenee, nikotiinia sisältävien 
muiden tuotteiden kuten nuuskan, sähkösavuk-
keiden ja muiden uusien nikotiinituotteiden 
käyttö lisääntyy sekä maailmanlaajuisesti että 
Suomessa. Pelkän nikotiinin sydän- ja verisuo-
niriskeistä on vielä vähän kirjallisuutta saatavil-
la. Nikotiinin vaikutuksista sydän- ja verenkier-
toelimistöön on tutkittua tietoa solu- ja eläin-
kokeista.

Tupakka- ja nikotiinituotteet 
Suomessa

Tupakointi on vähentynyt Suomessa merkittä-
västi kolmenkymmenen viime vuoden aikana 
kaikissa ikäryhmissä. Kuitenkin edelleen 14 % 
työikäisistä miehistä ja 11 % naisista tupakoi 
päivittäin. Nuorten tupakointi on myös vähen-
tynyt, mutta 14–18-vuotiaista pojista 6 % ja ty-
töistä 7 % tupakoi yhä päivittäin.

Tupakoinnin vähentyessä on entistä tär-
keämpää kiinnittää huomiota vaihtoehtoisten 
nikotiinituotteiden käyttöön. Niistä etenkin 
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sähkösavukkeiden ja nuuskan käyttö on li-
sääntynyt nuorten parissa. Nuuskaa käyttää 
päivittäin 12 % ammattiin opiskelevista nuo-
rista ja noin 3 % lukiolaisista. Sähkösavukkeita 
käyttää päivittäin 4 % ammattiin opiskelevista, 
ja 16-vuotiaista pojista 20 % on kokeillut säh-
kösavuketta (10). Nuorten sähkösavukkeiden 
käyttö näyttää liittyvän vahvemmin uuden 
kokeiluun kuin tupakoinnin lopettamiseen. 
Makunesteet ja sosiaalisen median haasteet 
houkuttelevat nuoria ja lapsia kokeilemaan säh-
kösavukkeita.

Nikotiini on haitallista sydämelle ja 
verisuonille

Tupakka tappaa usein käyttäjänsä. Erityisen 
haitallista tupakointi on jo sepelvaltimotau-
tiin sairastuneille. EUROASPIRE V ‑tutkimus 
osoitti, että vakavan sydäntapahtuman jälkeen-
kin 19 % potilaista jatkoi tupakoimista lopetta-

miskehotuksista huolimatta (11). Tupakan si-
sältämä nikotiini on monin eri tavoin haitallista 
sydän- ja verenkiertoelimistölle (KUVA 1 ja TAU-

LUKKO) (12). Nikotiinituotteiden aiheuttamia 
sydän- ja verisuonitautien riskejä vertaillaan 
KUVASSA 2.

Nikotiini ja endoteelin toiminta. Endo-
teelin toimintahäiriö on ensimmäinen veri-
suonitaudin ilmentymä, ja nikotiini vahingoit-
taa endoteeliä monin tavoin. Se saattaa kiih-
dyttää oksidatiivista tulehdusta, tromboosia 
ja patologista angiogeneesiä eli verisuonten 
muodostumista. Nikotiini aiheuttaa in vitro 
‑soluviljelmissä endoteelisolujen migraatiota, 
jakautumista ja selviytymistä sekä typpioksi-
din vapautumista ikään kuin matkien muiden 
angiogeenisten kasvutekijöiden vaikutusta 
(13). Nikotiini stimuloi patologista verisuon-
ten muodostumista karsinoomien, ateroskle-
roosin ja silmänpohjarappeuman prekliinisissä 
sairausmalleissa. Nikotiini aktivoi endoteelin 

KUVA 1. Nikotiinin ja tupakansavun sisältämien muiden yhdisteiden sydän- ja verisuonivaikutuksia.

O. Salminen ja S. Lehto
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nikotiinireseptoreita ja lisää siten verisuonten 
muodostumista. Endoteelin alfa-7-alatyypin 
nikotiinireseptoreilla ja angiogeenisten kasvu-
tekijöiden reseptoreilla näyttäisi olevan patolo-
gisissa prosesseissa toisiaan voimistavia vuoro-
vaikutuksia (13).

Typpioksidi ja prostasykliini ovat tärkeim-
mät endoteelin tuottamista verisuonten laa-
jentajista. Endoteelin vaurioituessa näiden 
vasodilataattorien synteesi ja vapautuminen 
vähenevät. Seurauksena on epätasapaino veri-
suonia laajentavien ja verisuonia supistavien te-
kijöiden välillä (14). Tupakansavun sisältämät 
happiradikaalit aiheuttavat endoteelissä oksida-
tiivisen stressitilan ja lisäävät tulehdusta aiheut-
tavien sytokiinien määrää. Tästä on seuraukse-
na typpioksidin verisuonia suojaavan toimin-
nan vähentyminen, jolloin muun muassa sen 
verisuonia laajentava vaikutus vähenee (15). 
Tulehdustilalla on osuutta ateroskleroottisen 
prosessin käynnistymisessä, joka osaltaan huo-

nontaa endoteelin toimintaa (15). Oksidatiivi-
nen stressitila häiritsee endoteeliä korjaavien 
solujen toimintaa lyhentämällä niiden elinikää.

Nikotiinin endoteelivaikutukset johtavat ve-
risuonten ahtautumiseen (16). Nikotiini lisää 
tulehduksellisten sytokiinien määrää verisuon-
ten seinämien sileälihassoluissa, makrofageissa 
ja monosyyteissä, mikä aiheuttaa verisuon-
ten seinämien tulehdustilan ja heikentää näin 
epäsuorasti endoteelin toimintaa. Nikotiini 
heikentää endoteelin toimintaa myös suoraan 
estämällä typpioksidin synteesiä. Se voimistaa 
lisäksi verisuonten sileälihassolujen ja endotee-
lin oksidatiivista stressiä vähentämällä eräiden 
antioksidantteina toimivien entsyymien kuten 
superoksididismutaasin (SOD), katalaasien ja 
glutationireduktaasien toimintaa, minkä seu-
rauksena syntyy lisää reaktiivisia happiradikaa-
leja (16).

Nikotiini ja sympaattinen hermosto. Ni-
kotiinin sykettä tihentävä ja verenpainetta nos-

TAULUKKO. Nikotiinin haitallisten sydän- ja verisuonivaikutusten mekanismeja.
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lisämunuaisakseli; PDGF = verihiutaleperäinen kasvutekijä; RAS = reniini-angiotensiinijärjestelmä, SOD = super-
oksididismutaasi

Mitä nikotiinin sydän- ja verisuonivaikutuksista tiedetään?
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tava vaikutus välittyy sympaattisen hermoston 
aktivaation kautta. Nikotiinin vaikutus kohdis-
tuu suoraan keskushermostoon, sillä se stimu-
loi ganglioiden sympaattista hermotusta ja lisää 
katekoliamiinien vapautumista postganglioni-
sista hermopäätteistä. Sympaattinen aktivaatio 
lisää sydänlihaksen supistuvuutta ja lyöntiti-
heyttä sekä verisuonten tonusta stimuloimalla 
beeta-1- ja alfa-2-adrenergisia reseptoreita. 

Nikotiini on voimakas verisuonten supista-
ja (17). Kerta-annoksen jälkeen syke tihenee 
ja systolinen verenpaine nousee hetkellises-
ti keskimäärin 5–10 mmHg (18). Nikotiinin 
puoliintumisaika on kaksi tuntia, joten sen 
sykettä tihentävä ja verenpainetta nostava vai-
kutus toistuu tupakoitsijoilla päivittäin. Saata-
villa olevissa tutkimuksissa ei pystytä selvästi 
osoittamaan, pysyykö tihentynyt syke yllä ja 
vaikuttaako se korkeaan verenpaineeseen, sillä 
nikotiinitoleranssi vaikuttaa osaltaan kokonais-
kuvaan.

Nikotiinin aiheuttama katekoliamiinien li-
sääntynyt vapautuminen lisää verihiutaleiden 
aggregoitumista (19). Nikotiini lisää kasvute-
kijöiden, kuten verihiutaleperäisen kasvuteki-
jän (PDGF) vapautumista, joka kiihdyttää an-
giogeneesiä eli verisuonten uudismuodostusta 
(sileälihassolujen jakautumista) (13).

Nikotiini saattaa aiheuttaa insuliiniresis-
tenssiä (20). Katekoliamiinien vapautuminen 
kasvattaa lipolyysiä rasvakudoksessa. Nikotiini 
lisää leptiinin vapautumista rasvakudoksen so-
luista ja aktivoi hypotalamus-aivolisäke-lisämu-
nuaisakselin (HPA-akseli) toimintaa, jolloin 
kortisolin määrä lisääntyy. Kaikki tämä lisää si-
säelimiä ympäröivän rasvan määrää ja vaikuttaa 
osaltaan insuliiniresistenssin syntyyn sekä me-
tabolisen oireyhtymän riskin lisääntymiseen.

Nikotiini ja reniini-angiotensiinijärjes-
telmä. RAS:n toimintahäiriö liittyy moniin 
sydän- ja verisuonitauteihin, kuten kohonnee-
seen verenpaineeseen, sydämen vajaatoimin-
taan, valtimotautiin, endoteelin toiminnan va-
jaukseen, sydänlihasinfarktiin sekä akuutteihin 
ja kroonisiin keuhkosairauksiin (21). RAS on 
peptidihormonien järjestelmä, joka säätelee ve-
renpainetta sekä neste- ja suolatasapainoa.

Eläinkokeissa on todettu, että tupakansavu 
tai nikotiini aktivoivat RAS:ää. Esimerkiksi pit-
käaikaisen nikotiinialtistuksen on todettu lisää-
vän voimakassuolaisella ruokavaliolla olleiden 
rottien plasman reniiniaktiivisuutta. Tupakan-
savun tai nikotiinin antaminen lisäsi plasman 
angiotensiinikonvertaasin (ACE) aktiivisuutta 
ja siitä seuraavaa lisääntynyttä angiotensiini I:n 
(ANG I) muuttumista angiotensiini II:ksi 
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KUVA 2. Nikotiini- ja tupakkatuotteiden sydän- ja verisuonivaikutusten suhteellinen riski.

O. Salminen ja S. Lehto

KATSAUS
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(21). RAS:n ACE/ANG II/AT1R-haarassa 
nikotiini lisää reniinin, ACE:n ja angiotensii-
ni 1 (AT1) ‑reseptorien aktiivisuutta, kun taas 
kompensatorisessa ACE2/ANG-(1–7)/MasR-
haarassa nikotiini vähentää ACE2- ja AT2-re-
septorien aktiivisuutta. 

Nikotiinin aiheuttama epätasapaino RAS:n 
toiminnassa on todennäköisesti sen aiheutta-
mien kardiovaskulaaristen haittojen taustalla. 
Kuitenkin nikotiinin vaikutuksissa on vielä 
paljon tutkittavaa, esimerkiksi miten nikotiini 
muuttaa RAS-hormonien toimintaa eri elinjär-
jestelmissä tai mitkä nikotiinireseptorialatyy-
pit ja signaalinkuljetusmekanismit ovat tässä 
mukana. Tärkeä kysymys on, kuinka nikotiinin 
jatkuva käyttö muuttaa verenpainelääkkeiden 
(ACE:n estäjien tai ATR-salpaajien) terapeut-
tista vaikutusta verenpainepotilaiden osalta.

Nikotiini ja kemorefleksi. Nikotiini näyttää 
vaikuttavan hengitystä säätelevään kemoreflek-
siin (22). Tämä on se dominoiva refleksinhallin-
tamekanismi, joka säätelee hengityksen voimis-
tumista ja lisää sympaattista vaikutusta lihasten 
verisuoniin silloin kun valtimoveren happipitoi-
suus on pienentynyt. Sekä nikotiini- että beeta-
adrenergisten reseptoreiden on ehdotettu ole-
van eksitatorisia reseptoreita ainakin koe-eläin-
ten kaulavaltimoiden karotistumakkeissa, tosin 
on vielä epäselvää, onko näin ihmisenkin osalta 
(19). Pitkäaikainen nikotiinialtistus vähentää 
nikotiinireseptorien herkkyyttä tai lamauttaa 
kokonaan niiden toimintaa karotistumakkeissa, 
ja onkin arveltu, että tämä mekanismi saattaisi 
olla tupakoivien äitien vauvojen suuremman 
kätkytkuolleisuuden taustalla (23).

Sähkösavukkeet – uusi uhka 
sydänterveydelle

Sähkösavukkeiden tulo markkinoille uhkaa li-
sätä nikotiinin käytön lisääntymistä uudelleen. 
Sähkösavukkeiden (electronic nicotine delive-
ry systems, ENDS) tultua markkinoille vuonna 
2004 niiden käyttö on laajennut maailmanlaa-
juisesti räjähdysmäisesti. Niistä on tullut eri-
tyisen suosittuja etenkin nuorten keskuudessa. 
Mallista riippumatta niiden toiminta perustuu 
nikotiininesteen kuumentamiseen hengitettä-
vään aerosolimuotoon. 

Sähkösavukkeiden sisältämä nikotiinimää-
rä on verrattavissa savukkeiden sisältämään 
nikotiinimäärään (24). Koejärjestelyissä on 
todettu, että sähkösavukkeiden höyryttelyssä 
elimistöön saadaan pienempiä, samanlaisia tai 
reippaasti suurempia nikotiinipitoisuuksia kuin 
tavallisesta savukkeesta sen mukaan, kuinka ko-
kenut käyttäjä on, millaista laitetta hän käyttää 
ja millaisella tekniikalla hän aerosolia keuh-
koihinsa imee (25).

Terveydelliset haitat. Huoli sähkösavuk-
keiden terveydellisistä vaikutuksista heräsi 
heti niiden tultua markkinoille. Vaikka ne eivät 
sisällä normaalin savukkeen mukana tulevaa 
savua, sisältää niistä hengitettävä aerosoli niko-
tiinin lisäksi samoja ainesosia (hiiliyhdisteitä, 
nitrosamiineja, haihtuvia orgaanisia yhdisteitä 
eli VOC:ja, metalleja, polysyklisiä aromaattisia 
hiilivetyjä, pienhiukkasia) kuin normaali savu-
ke, joskin pienempiä määriä (25). 

Nesteen sisältämän propyleeniglykolin ja 
glyseriinin kuumentamisen seurauksena muo-
dostuu aerosolimuotoon myrkyllisiä hiiliyh-
disteitä kuten asetaldehydia, formaldehydia 
ja akroleiinia. Näiden aldehydien on osoitettu 
aiheuttavan sydän- ja verenkiertoelimistölle 
oksidatiivista kuormitusta ja tulehdusta (26). 
Akroleiinin tiedetään vahingoittavan endotee-
liä, kiihdyttävän ateroskleroosia ja aiheuttavan 
trombin muodostumista (27,28). Hiiliyhdis-
teiden määrä sähkösavukkeissa vastaa tupakan-
poltosta saatavaa määrää (29).

Sähkösavukkeiden markkinoille tulon jäl-
keen tupakkateollisuus on mainostanut niitä 
vähemmän haitallisiksi ja etenkin savukkeita 
turvallisemmaksi valinnaksi. Sähkösavukkeita 
markkinoidaan avuksi tupakoinnin vähentämi-
seen ja etenkin lopettamiseen. Niiden hyöty tä-
hän tarkoitukseen on kuitenkin kiistanalainen. 
Pikemminkin on käynyt niin, että sähkösavuk-
keiden käyttö on johtanut niiden ja savuk-
keiden sekakäyttöön (29). Sähkösavukkeilla 
aloittaneet ovat usein siirtyneet myöhemmin 
tupakoitsijoiksi. Ainoa ajateltava vähäinen hyö-
ty sähkösavukkeista on, jos tupakoitsija siirtyy 
kokonaan niiden käyttäjiksi ja lopettaa savuk-
keiden polton kokonaan.

Sähkösavukkeiden pitkäaikaiskäytön hait-
tojakaan ei vielä tiedetä, mutta on jo havaittu 

Mitä nikotiinin sydän- ja verisuonivaikutuksista tiedetään?
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alustavia viitteitä siitä, että käyttäjien riski sai-
rastua sydän- ja verisuonitauteihin olisi suu-
rentunut (30). Sähkösavukenesteen sisältämä 
nikotiini on jo liitetty syketaajuuden tihene-
miseen ja verenpaineen nousuun (13). Tupa-
koimattomiin verrattuna sähkösavukkeiden 
käyttäjien sydäninfarktiriski on 1,79-kertainen 
ja tupakoivien 2,72-kertainen (26,30).

Sähkösavukkeiden käytön rajoittamistoi-
menpiteet. Jo vuonna 2016 Suomessa kiel-
lettiin sähkösavukkeiden jakelu nuorille sekä 
samalla niiden mainostaminen. Myynti ja ti-
laaminen verkosta sekä makuaineiden käyttö 
nesteissä kiellettiin. Sähkösavukkeitten käyttö 
on kielletty siellä, missä tupakointikin on kiel-
letty. Sähkösavukkeiden myyntipisteiden tuli 
rekisteröityä, ja valmistajien edellytettiin liittä-
mään sähkösavukepakkauksiin asianmukaiset 
terveysvaroitukset. Sähkösavukkeiden verotus 
teki niistä melko kalliin tuotteen. Valvira valvoo 
uusien sähkösavuketuotteiden markkinoille 
tuloa. Suomen linja on ollut oikea, koska säh-
kösavukkeiden käyttäjämäärämme on muita 
Euroopan maita pienempi.

Nuuskan nikotiinin verisuoni- ja 
sydänhaitat

Etenkin nuorten nuuskan käyttö on yleisty-
nyt. Yhden gramman annoksessa nuuskaa on 
noin 3–8 mg nikotiinia. Nuuskaa päivittäin 
käyttävien nikotiinimäärä voi suurentua jopa 
100–150 mg:aan (31). Viime aikoina perin-
teisen nuuskan rinnalle on tullut käyttöön niin 
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sanottu nikotiininuuska, joka sisältää nikotiinia 
jauhemaisena eikä tupakkakasvia. Nuuskaa ja 
nikotiininuuskaa tuodaan laittomasti Suomeen 
yhä enemmän. Nikotiininuuskan osalta kuvaa 
Suomessa sekoittaa myyntiluvan saanut suu-
onteloon tarkoitettu jauhe, jossa on nikotiinia 
lailliset 2 mg tai 4 mg ja jonka käyttöaihe on 
tupakoinnin lopettamisen tukeminen.

Nuuskan käyttö aiheuttaa voimakkaan niko-
tiiniriippuvuuden ja on haitallista etenkin suun 
terveydelle sekä sydän- ja verenkiertoelimistöl-
le (32,33). Nikotiinia imeytyy nuuskatuotteista 
saman verran tai enemmän kuin tavanomaisis-
ta savukkeista, ja plasman nikotiinipitoisuudet 
pysyvät suurina pitempään (34). Mitä emäksi-
sempää nuuska on, sitä enemmän tuotteessa on 
ionisoitumatonta niin sanottua vapaata nikotii-
nia, joka imeytyy solukalvojen läpi huomatta-
vasti paremmin.

Vaikka suurin osa nuuskan nikotiinista 
imeytyy suun limakalvoilta, sitä imeytyy myös 
suolistosta, sillä nuuskaajat usein nielevät nuus-
kasta irtoavaa nestettä. Tämä imeytyminen on 
huomattavan hitaampaa kuin suun limakal-
voilta tapahtuva ja todennäköisesti syy siihen, 
miksi nuuskan käytön yhteydessä plasmasta 
mitatut nikotiinipitoisuudet pysyvät suurina 
pitempään kuin tupakoitaessa (34). Nuuskasta 
imeytyvä nikotiini kuormittaa täten sydän- ja 
verenkiertojärjestelmää pitkäkestoisemmin. 
Nuuskan nikotiini aiheuttaa hemodynaamis-
ta stressiä ja voi lisätä verisuonitukosten tai 
‑repeämien riskiä, erityisesti jos käyttäjällä on 
taustalla sydän- ja verisuonitauteja tai niiden 
riski.

Lopuksi

Nikotiini on voimakkaasti riippuvuutta aiheut-
tava terveydelle haitallinen aine. Nikotiinilla it-
sellään on useita sydän- ja verisuoniterveyteen 
liittyviä vaikutusmekanismeja. Nikotiini- ja 
tupakkatuotteiden käyttö lisää kiistatta riskiä 
sairastua ja kuolla sydän- ja verisuonitauteihin. 
Jo vähäinen tupakointi tai sähkösavukkeiden ja 
nuuskan käyttö on haitallista.

Sähkösavukkeiden pitkäaikaiskäytön hait-
toja erityisesti sydänterveydelle ei tunnetta 
riittävästi, joten lisää tutkimustietoa asiasta 
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tarvitaan. Etenkin nuoria tulee kannustaa ni-
kotiinittomuuteen sekä olemaan aloittamatta 
tupakointi ja nikotiinia sisältävien tuotteiden, 
kuten nuuskan ja sähkösavukkeiden käyttö. Ni-

kotiinittomuus on ihmisten sydän- ja verisuo-
niterveydelle ja kansantaloudelle ensiarvoinen 
tavoite, jota kohti tulee pyrkiä kaikin keinoin. ■

Mitä nikotiinin sydän- ja verisuonivaikutuksista tiedetään?
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