SYDAN- JA VERENKIERTOELINTEN TAUDIT

Tupakoinnin ja sydan- ja verenkiertoelinten tautien syy-yhteys on tunnettu jo 1950-luvulta.
Tupakointi on merkittavin ennaltaehkaistavissa oleva sydan- ja verenkiertoelinten sairauksien
aiheuttaja.

Tupakointi vaikuttaa verenkiertoelimistdon monella eri mekanismilla. Se mm. heikentada valtimoiden
endoteelin toimintaa ja nostaa veren kolesterolipitoisuutta ja néin edistaa ateroskleroosin syntya
verisuonen seindmissa. Nikotiini on voimakas verisuonia supistava aine ja aiheuttaa perifeeristen
verisuonien supistumista ja hetkittaisen kohonneen verenpaineen. Sepelvaltimot supistuvat myés
tupakoinnin seurauksena. Hiilimonoksidi heikentaa punasolujen hapenkuljetuskapasiteettia.
Tupakointi nopeuttaa myos veren hyytymisreaktiota ja lisda rytmihairidalttiutta. Sydaninfarkti riski
tupakoivalla on kaksinkertainen tupakoimattomaan verrattuna, samoin aivohalvauksen. Joka
viidennessa sydanperaisessa kuolemassa tupakka on tarkein riskitekija.

Tupakoinnin lopettaminen alentaa nopeasti sydaninfarktin vaaraa ja tupakoinnin lopettaminen ei
sydan- ja verisuonisairauksien kohdalla ole koskaan liian mydhaista. Sydansairauden riski putoaa
tupakoimattoman tasolle keskimaarin viiden vuoden kuluessa lopettamisesta.

PATOFYSIOLOGIA

On olemassa paljon tutkimusnayttda siita, etta tupakointi sekad tupakansavun tietyt komponentit
vaikuttavat moneen keskeiseen patofysiologiseen prosessiin verisuonissa. Tupakointi johtaa
valtimoiden endoteelin- ja solujen vaurioon muuttamalla hemostaattista tasapainoa ja johtamalla
ateroskleroosiin ja tromboottisiin komplikaatioihin. Veren hapenkuljetuskyky huononee samalla
tupakoinnin vaikutuksesta, vaikka punasolujen tuotanto kiihtyy hapenpuutteen seurauksena.
Kohonnut punasolujen maara lisda myds trombiriskia.

Endoteelin toimintahairié liittyy monosyyttien ja T-lymfosyyttien kiinnittymiseen ja migraatioon
sisdan verisuonen seinamaan. Tutkimukset nayttavat, ettd nuorilla ja keski-ikaisilla terveilla
tupakoitsijoilla on huonontunut endoteeliriippuvainen vasodilataatio tupakoimattomiin verrattuna.
Muutos on annosvasteinen eli mitd enemman tupakoi, sitd suuremmaat vauriot verisuonten
seinamissa on havaittu. Muutos on ainakin joissain maarin palautuva jos lopettaa tupakoinnin.
Muutosta voidaan havaita mittaamalla veren von Willebrandin tekijan (VWF) pitoisuus tupakoinnin
jalkeen ja sen pitoisuus nousee 10-30 minuutin kuluttua tupakoinnissa viitaten akuuttiin
endotelivaurioon.

Tutkimustulokset viittaavat siihen, etta protromboottinen prosessi on tarkein mekanismi jonka
kautta tupakointi vaikuttaa ateroskleroosin. Tama on todennakdisesti myods tarkein sydanperaisen
akkikuoleman syy. Tupakoinnin suora vaikutus trombosyytteihin, ndiden aktivaatioon ja
kiinnittymiseen, ovat hyvin dokumentoituja. Tupakointi nostaa myds beta-tromboglobuliinin ja
platelet factor:in plasmapitoisuutta ja lisda nain hyytymistaipumusta. Tupakoitsijoilla on myés
huonontunut kyky vapauttaa TPA:ta endoteelista reaktiona Substance P- infuusioon. Tama
huonontunut TPA reaktio voi olla tarkea sepelvaltimoiden tromboosin akuuttivaiheessa
hidastamalla fibriinin muuttumista liukoiseen muotoon. Poikkileikkaustutkimuksissa on myds
huomattu, etta tupakointiin liittyy korkeat fibrinogeenitasot plasmassa. Fibrinogeeni on riippumaton
sydan- ja verisuonitautien riskitekija. Vaikutuksta vahvistaa usein kohonnut veren hemoglobiini,
kun elimistd kompensoi hakapitousuuden aiheuttamaa hapenpuutetta.

Tupakointiin liittyy korkeampi valkosolujen plasmataso. Tama johtuu tupakoinnin aiheuttamasta
kroonisesta tulehduksesta I&ahinnd keuhkoissa, suun limakalvoilla ja ruokatorvessa . Valkosolujen
taso plasmassa on annosvasteinen tupakointimaaraan, tupakointivuosiin, tupakointitekniikkaan



seka mahdollisesta lopettamisesta kuluneeseen aikaan. Tupakoijilla on korkeampi CRP-taso kuin
tupakoimattomilla.

Tupakointi aiheuttaa hapenpuutetta ja lisda nain iskemian riskia. Tupakointi aiheuttaa
katekoliaminien vapautumista mutta tupakointiin liittyy kuitenkin tavallista matalampi sydamen
lyéntitiheys fyysisen liikunnan yhteydessa. Nikotiini aiheuttaa tupakoinnin aikana perifeeristen
verisuonten supistumisen, mika hetkellisesti nostaa verenpainetta. Tupakointi aiheuttaa myés
sepelvaltimoiden supistumisen. Hetkellinen jaksottainen korkeampi verenpaine ja nopeutunut
sydamen syke lisda sydanlihaksen hapen tarvetta. Tupakansavun CO sitoutuu my6s punasolujen
hemoglobiiniin ja vahentaa nain hapenkuljetuskapasiteettia.

Alentuneen hemoglobiinin hapenkuljetuskapasiteetin ja huonontuneen mikrosirkulaation (suurempi
veren viskositeetti ja leukosytoosi) seurauksena veren hapenkuljetus sydameen ja perifeerisiin
kudoksiin on alentunut. Silloin kun kudosten hapen tarve on lisdantynyt saattaa aiheutua kriittinen
epatasapaino hapen tarpeen ja tarjonnan valilla ihmisessa jolla on sepelvaltimotauti tai perifeerinen
ateroskleroosi.

Tupakan savussa olevat vapaat radikaalit saattavat myos vaikuttaa ateroskleroosin kehittymiseen
aiheuttamalla oksidatiivisia muutoksia LDL:ssa.

Tupakansavussa olevat reaktiiviset glykaatiotuotteet saattavat muuttaa ApoB-lipoproteineja ja nain
heikentaa kudosten kykya absorboida LDL:ia seka suurentaa LDL:n tasoa verenkierrossa. Tama
selittda sen, miksi tupakoitsijoilla on korkeampi LDL-, VLDL- ja kokonaiskolesterolitaso veressa
verrattuna tupakoimattomiin. Taman lisaksi tupakoitsijoilla on matalampi HDL-taso verrattuna
tupakoimattomiin.

SEPELVALTIMOTAUTI

Akuutin sepelvaltimotautikohtauksen taudinkuva voi olla dkkikuolema, epastabiili angina pectoris
tai akuutti sydaninfarkti. Tupakoinnin merkitys sydan- ja verisuonisairauksien synnyssa on hyvin
keskeinen.

Akkikuolemat mukaan lukien sepelvaltimotaudin riski on tupakoivilla vahintaan kaksinkertainen,
mutta runsaasti tupakoivilla jopa nelinkertainen verrattuna vastaavaan ei-tupakoivaan. Riski
kasvaa paivittain poltettujen savukkeiden lukumaaran ja tupakanpolton keston mukaan.
Yhdysvalloissa tehdyssa tutkimuksessa keski-ikaisilla tupakoivilla miehilla oli jopa 10-kertainen
riski akkikuolemaan ja 3,6-kertainen riski akuuttiin sydaninfarktiin verrattuna vastaaviin
tupakoimattomiin miehiin.

Tupakointi vaikuttaa stabiilin sepelvaltimotaudin pahentumiseen tai akuutin koronaarioireyhtyman
ilmaantumiseen. Tupakointi aiheuttaa myds sydaninfarktin liuotushoidon jalkeistd uudelleen
trombosoitumista ja lisda suonen uudelleen ahtautumisen (restenoosi) riskia lahikuukausina
pallolaajennuksen jalkeen. Tupakointi on edelleen liian yleinen sepelvaltimotautia sairastavien
joukossa. EUROASPIRE Il -tutkimuksen mukaan jopa 22 % suomalaisista
sepelvaltimotautipotilaista tupakoi.

Tupakointi vaikuttaa haitallisesti LDL/HDL-suhteeseen ja lisda tulehdusta, joka vaikuttaa
haitallisesti valtimonseinamaan. Tupakoinnin tiedetdan aiheuttavan akuutteja sydantapahtumia eri
mekanismeilla. Tupakointi lisda veren hyytymistaipumusta ja siten sydaninfarktiriskia.
Tupakointilisdd hemoglobiinin sisaltdamaa hiilimonoksidia, joka haittaa hapen kuljetusta
sydanlihakseen. Koska akuutissa koronaarioireyhtymassa on kyse sydanlihaksen hapenpuutteesta,
tupakointi pahentaa sita. Tupakointi vaikuttaa myoés elimistén hemodynamiikkaan. Nikotiini nostaa



syketasoa ja verenpainetta, mika puolestaan lisaa sydamen ty6ta ja hapen kulutusta. Naiden
muutoksien lisdksi sepelvaltimoissa tapahtuu vasokonstriktiota, joka edelleen huonontaa
verenvirtausta ja sydanlihaksen hapensaantia.

Tupakanpolton lopettaminen sepelvaltimotautipotilailla vahentaa huomattavasti uusien akuuttien
sydanoireiden ilmaantuvuutta. Hyédyn saavat myds potilaat, jotka ovat sairastaneet sydaninfarktin
tai ne, joille on tehty joko ohitusleikkaus tai pallolaajennus. Kun tupakointi lopetetaan, riski
sairastua sepelvaltimotautiin vahenee jopa 50 % ensimmaisen vuoden aikana, ja toisaalta
tupakoimattomuuden jatkuessa yli 5 vuotta suhteellinen riski aikaisemmin tupakoivalla |&hestyy ei-
tupakoivan riskia. Huomioitava on kuitenkin se, ettd akuutissa sydantapahtumassa myds
vierotusoireet haittaavat hemodynamiikkaa ja sen vuoksi nikotiinikorvaushoito on osa tupakoivan
sydanpotilaan hoitoa, josta voi jatkaa tupakoinnin lopettamiseen.

SYDANINFARKTI

Sepelvaltimotauti johtuu sydamen verisuonten ateroskleroosista. Ateroskleroosia voidaan havaita
jo 20-vuotiailla vaikka kliiniset oireet usein alkavatkin vasta keski-idssa tai myéhemmin.
Sepelvaltimotautiin liittyy iskeminen sydantauti, angina pectoris ja sydaninfarkti. Sydaninfarkti
johtuu sepelvaltimon tai sepelvaltimoiden tukoksesta, jotka lopulta johtavat sydanlihasvaurioon ja
sydamen kuolemaan. 90%:ssa sydamen akkikuolematapauksista taustalla on vahintaan kaksi 90%
tukkeutunutta sepelvaltimoa. Angina pectoris -oireet viittaavat siihen ettei sydanlihas saa riittavasti
happea.

Tutkimustulokset viittatavat siihen ettd tupakoinnin ja sydaninfarktin valilla on selkeéd syy- yhteys.
Englantilainen kohorttitutkimus (Nurse Health Study), johon osallistui 86 000 naista, osoitti 14-
vuoden seurannan jalkeen etta tupakoinnin ja sydaninfarktin valilla on annos-vaste suhde.
Suhteellinen riski saada sydaninfarkti oli tupakoinnin lopettaneilla 1.55, paivittdin 1-14 savukkeita
tupakoivilla 3.12 ja paivittain yli 15 savukkeita tupakoivilla 5.48 verrattuna tupakoimattomiin.

On myds olemassa nayttda siita, etta tupakoinnin lopettamisesta on hyotya sydaninfarktista
selviytymisesta. Vuonna 2000 julkaistu meta-analyysi osoitti ettd kuoleman vaara aleni potilailla
jotka lopettivat tupakoinnin sairastettuaan sydaninfarktin (suhteellinen riski 0.54) verrattuna niihin
jotka jatkoivat tupakointia.

AORTA ANEURYSMA

Aorta aneurysma on tauti jossa aortta levenee aortan kaaren ja Aa. lliacan valilla. Abdominaalinen
aorta aneurysma (AAA) sen sijaan esiintyy aortan vatsaontelossa olevassa osassa. Aortassa on
korkea paine ja sen repedma voi johtaa hyvin nopeasti kuolemaan. Suurin osa AAA:sta johtuu
ateroskleroosista. Sen lisaksi patofysiologisessa prosessissa ovat tarkeita elastiinin heikentyminen
aortan seinamassa seka tulehdusreaktio.

On ollut tiedossa jo useita vuosikymmenia etta tupakoinnin ja aortan ateroskleroosin valilla on
yhteys. Tupakointi aiheuttaa ateroskleroosia kaikissa valtimoissa kuten myds aortassa. On
osoitettu etta tupakoivilla oli enemman aterogeenisia plakkeja aortassa verrattuna
tupakoimattomiin. "Bristish Doctors Study” -tutkimuksessa, missa seurattiin yli 30 000 brittilaista
mieslaakaria 40 vuoden ajan oli tupakoijilla yli nelja kertaa isompi riski kuolla AAA:aan verrattuna ei
koskaan tupakoineisiin. On myds riittavasti tutkimusnayttéa siita etta tupakoinnin ja AAA:n valilla
on kausaalinen ja annosvasteinen suhde.



PERIFEERISET VERISUONITAUIDIT

Yleinen alaraajojen verisuonitukoksen syy on ateroskleroosi. Alaraajoissa verenkierron heiketessa
yleisin oire on claudikaatio intermittens, joka aiheuttaa kipua alaraajoissa rasituksen aikana. Kipu
helpottuu levossa muutamassa minuutissa. Katkokavelyoireet esiintyvat noin 5 prosentilla miehista
ja 2,5 prosentilla yli 60-vuotaista naisista.

Tupakoinnin ja subkliinisen aterosklerosin valillda on kausaalinen yhteys. Useat tutkimukset ovat
osoittaneet etta tupakoinnin ja verisuonen intiman paksuuden valilla on positiivinen annos-vaste
suhde. On arvioitu etta tupakoivilla miehilla on 2.4-kertainen ja tupakoivilla naisilla 2-kertainen riski
saada katkokavelyoireita verrattuna tupakoimattomiin.

Uusimmat tutkimustulokset viittaavat siihen etta tupakoinnin lopettaminen vahentaa katkokavelyn
oireita.

KOHONNUT VERENPAINE

Vaikka tupakoinnin ja kroonisen verenpainetaudin valisesta yhteydesta ei ole nayttéa tiedetaan,
etta tupakointi lisda perifeeristen valtimoiden vastustusta seka nostaa verenpainetta hetkellisesti.
Nama vaikutukset johtuvat todennakdisesti nikotiinista joka lisda sympaattisen hermoston
toimintaa verisuonissa ja sydamessa. Kohonnut verenpaine ja lisdantynyt sydamen lyontitiheys
nostavat sydanlihaksen hapen tarvetta. Tasta huolimatta kohorttitutkimukset osoittivat etta
tupakoivilla oli keskimaarin alhaisempi verenpaine kuin tupakoimattomilla.

Sydan- ja verisuonitautien esiintyvyysaste on suuri. Tupakointi on yksi tarkeimmista sydan- ja
verisuonitaudin riskitekijoista erityisesti nuorilla ihmisilla. Suurin osa sydan- ja verisuonitaudeista
voitaisiin valttaa, mikali tupakointia pystyttaisiin vahentamaan.

Sydanperainen akkikuolema

Sydanperainen akkikuolema on yllatyksellinen ja akillinen kuolema joka johtuu sydamen
toimintahairiésta aiemmin terveilla ihmisilla tai ihmisilla jolla on todettu sydantauti. Se johtuu
hoitamattomasta sydamen rytmihairiosta, joka on usein sepelvaltimotaudin ensioire.

Tupakointi lisda sydamen akkikuoleman riskia. Se lisaa trombosyyttien kiinnittymista,
katekoliaminien vapautumista, akuutteja trombooseja seka rytmihairiéitd. Framinghamin Hearth
Study - tutkimuksessa seurattiin tutkimuspotilaita 26 vuoden ajan. Tutkimus osoitti, ettd tupakoivilla
oli 2.5-kertainen sydamen akkikuoleman riski verrattuna tupakoimattomiin. Riski oli suurentunut
seka miehilla etta naisilla. Nikotiini lisda sydamen lyontitiheytta aktivoimalla sympaattista
hermostoa.

AIVOHALVAUS

Aivohalvauksen ja tupakoinnin valilla on selkea syy-yhteys. Englantilaisessa "British Doctors
Study” — tutkimuksessa seurattiin yli 30 000 brittildistd mieslaakaria 40 vuoden ajan.



Tutkimustulokset vahvistivat vahvan syy-yhteyden olemassaoloa tupakoinnin ja aivohalvauksen
valilla koskien seka aivoinfarktia, ettd aivoverenvuotoa. Tupakoijilla oli tutkimuksessa riskisuhde
1.31 aivoinfarktin suhteen ja 1.37 aivoverenvuodon suhteen. Subaraknoidalisen verenvuodon
riskisuhde oli 2.14. Tulos oli annosvasteinen paivittain poltetun tupakkamaaran suhteen
molemmilla aivohalvaustyypeilla. Annosvaste oli erityisen vahva koskien subarknoidaalivuotoa
(RR=1.43, 1.71, 3.43 poltettaessa 1-14, 15-24 ja >24 savuketta/paiva).

Muut tutkimukset antavat hyvin samansuuntaisia tuloksia. Tulokset ovat samansuuntaisia koskien
seka miehia, ettd naisia ja etnisesta alkuperasta riippumatta. Suomalaisessa 42 000 osalistujan
tutkimuksessa riskisuhde subaraknoidaalivuodolle oli 2.4 miehilla ja 2.5 naisilla.

On tutkimustuloksia jotka osoittavat synergiaa tupakoinnin ja oraalisten ehkaisypillereiden
samanaikaisen kayton valilla aivohalvausriskin suhteen.
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