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Health effects of tobacco

The health effects of tobacco are the circumstances, mechanisms, and factors of tobacco consumption on human health. Epidemiological research have been focused primarily on tobacco smoking, which has been studied more extensively than any other form of consumption.

Tobacco is the single greatest cause of preventable death in the United States[3] and worldwide.[4] Tobacco use leads most commonly to diseases affecting the heart and lungs, with smoking being a major risk factor for heart attacks, strokes, chronic obstructive pulmonary disease (COPD), emphysema, and cancer (particularly lung cancer, cancers of the larynx and mouth, and pancreatic cancer). It also causes peripheral vascular disease and hypertension, all developed due to the exposure time and the level of dosage of tobacco. Furthermore, the earlier and the higher level of tar content in the tobacco filled cigarettes causes the greater risk of these diseases. Cigarettes sold in developing nations tend to have higher tar content, and are less likely to be filtered, potentially increasing vulnerability to tobacco-related disease in these regions.

The World Health Organization (WHO) estimates that tobacco caused 5.4 million deaths in 2004 and 100 million deaths over the course of the 20th century. Similarly, the United States Centers for Disease Control and Prevention describes tobacco use as "the single most important preventable risk to human health in developed countries and an important cause of premature death worldwide."

Smoke contains several carcinogenic pyrolytic products that bind to DNA and cause many genetic mutations. There are over 19 known chemical carcinogens in cigarette smoke. Tobacco also contains nicotine, which is a highly addictive psychoactive chemical. When tobacco is smoked, nicotine causes physical and psychological dependency. Tobacco use is a significant factor in miscarriages among pregnant smokers, it contributes to a number of other threats to the health of the fetus such as premature births and low birth weight and increases by 1.4 to 3 times the chance for Sudden Infant Death Syndrome (SIDS). The result of scientific studies done in neonatal rats seems to indicate that exposure to cigarette smoke in the womb may reduce the fetal brain's ability to recognize hypoxicconditions, thus increasing the chance of accidental asphyxiation. Incidence of impotence is approximately 85 percent higher in male smokers compared to non-smokers,[11] and is a key factor causing erectile dysfunction (ED).

Chemical carcinogens

Benzopyrene diol epoxide, an extremely carcinogenic (cancer-causing) metabolite of benzopyrene, a polynuclear aromatic hydrocarbon produced by burning tobacco.

Smoke, or any partially burnt organic matter, contains carcinogens (cancer-causing agents). The potential effects of smoking, such as lung cancer, can take up to 20 years to manifest themselves. Historically, women began smoking en masse later than men, so an increased death rate caused by smoking amongst women did not appear until later. The male lung cancer death rate decreased in 1975 — roughly 20 years after the initial decline in cigarette consumption in men. A fall in consumption in women also began in 1975 but by 1991 had not manifested in a decrease in lung cancer related mortalities amongst women.

Smoke contains several carcinogenic pyrolytic products that bind to DNA and cause genetic mutations. Particularly potent carcinogens are polynuclear aromatic hydrocarbons (PAH), which are toxicated to mutagenic epoxides. The first PAH to be identified as a carcinogen in tobacco smoke was benzopyrene, which has been shown to toxicate into an epoxide that irreversibly attaches to a cell's nuclear DNA, which may either kill the cell or cause a genetic mutation. If the mutation inhibits programmed cell death, the cell can survive to become a cancer cell. Similarly, acrolein, which is abundant in tobacco smoke, also irreversibly binds to DNA, causes mutations and thus also cancer. However, it needs no activation to become carcinogenic.

There are over 19 known carcinogen in cigarette smoke. The following are some of the most potent carcinogens:

· Polynuclear aromatic hydrocarbons are tar components produced by pyrolysis in smoldering organic matter and emitted into smoke. Many of them are highly carcinogenic and mutagenic, because they are toxicated to mutagenic epoxides, which areelectrophilic alkylating agents. The first PAH to be identified as a carcinogen in tobacco smoke was benzopyrene, which been shown to toxicate into a diol epoxide and then permanently attach to nuclear DNA, which may either kill the cell or cause agenetic mutation. The DNA contains the information on how the cell function; in practice, it contains the recipes for protein synthesis. If the mutation inhibits programmed cell death, the cell can survive to become a cancer cell, a cell that does not function like a normal cell. The carcinogenity is radiomimetic, i.e. similar to that produced by ionizing nuclear radiation. Tobacco manufacturers have experimented with combustionless vaporizer technology to allow cigarettes to be consumed without the formation of carcinogenic benzopyrenes. However, such products have not become popular.

· Acrolein is a pyrolysis product that is abundant in cigarette smoke. It gives smoke an acrid smell and an irritating, lachromatory effect and is a major contributor to its carcinogenity. Like PAH metabolites, acrolein is also an electrophilic alkylating agent and permanently binds to the DNA base guanine, by a conjugate addition followed by cyclization into a hemiaminal. The acrolein-guanine adduct induces mutations during DNA copying and thus causes cancers in a manner similar to PAHs. However, acrolein is 1000 times more abundant than PAHs in cigarette smoke, and is able to react as is, without metabolic activation. Acrolein has been shown to be a mutagen and carcinogen in human cells. The carcinogenity of acrolein has been difficult to study by animal experimentation, because it has such a toxicity that it tends to kill the animals before they develop cancer. Generally, compounds able to react by conjugate addition as electrophiles (so-called Michael acceptors after Michael reaction) are toxic and carcinogenic, because they can permanently alkylate DNA, similarly to mustard gas or aflatoxin. Acrolein is only one of them present in cigarette smoke; for example, crotonaldehyde has been found in cigarette smoke. Michael acceptors also contribute to the chronic inflammation present in tobacco disease.

· Nitrosamines are a group of carcinogenic compounds found in cigarette smoke but not in uncured tobacco leaves. Nitrosamines form on flue-cured tobacco leaves during the curing process through a chemical reaction between nicotine and other compounds contained in the uncured leaf and various oxides of nitrogen found in all combustion gases. Switching to Indirect fire curing has been shown to reduce nitrosamine levels to less than 0.1 parts per million.

Radioactive carcinogens

In addition to chemical, nonradioactive carcinogens, tobacco and tobacco smoke contain small amounts of lead-210 (210Pb) and polonium-210 (210Po) both of which are radioactive carcinogens. The presence of polonium-210 in mainstream cigarette smoke has been experimentally measured at levels of 0.0263–0.036 pCi (0.97–1.33 mBq), which is equivalent to about 0.1 pCi per milligram of smoke (4 mBq/mg); or about 0.81 pCi of lead 210 per gram of dry condensed smoke (30 Bq/kg).

Research by NCAR radiochemist Ed Martell determined that radioactive compounds in cigarette smoke are deposited in "hot spots" where bronchial tubes branch. Since tar from cigarette smoke is resistant to dissolving in lung fluid, the radioactive compounds have a great deal of time to undergo radioactive decay before being cleared by natural processes. Indoors, these radioactive compounds linger in secondhand smoke, and therefore greater exposure occurs when these radioactive compounds are inhaled during normal breathing, which is deeper and longer than when inhaling cigarettes. Damage to the protective epithelial tissue from smoking only increases the prolonged retention of insoluble polonium 210 compounds produced from burning tobacco. Martell estimated that a carcinogenic radiation dose of 80–100 rads is delivered to the lung tissue of most smokers who die of lung cancer.

The view that polonium 210 is responsible for many cases of cancer in tobacco smokers is disputed by at least one researcher.

Nicotine

Nicotine that is contained in cigarettes and other smoked tobacco products is a stimulant and is one of the main factors leading to continued tobacco smoking. Although the amount of nicotine inhaled with tobacco smoke is quite small (most of the substance is destroyed by the heat) it is still sufficient to cause physical and/or psychological dependence. The amount of nicotine absorbed by the body from smoking depends on many factors, including the type of tobacco, whether the smoke is inhaled, and whether a filter is used. Despite the design of various cigarettes advertised and even tested on machines to deliver less of the toxic tar, studies show that when smoked by humans instead of machines, they deliver the same net amount of smoke. Ingesting a compound by smoking is one of the most rapid and efficient methods of introducing it into the bloodstream, second only to injection, which allows for the rapid feedback which supports the smokers' ability to titrate their dosage. On average it takes about ten seconds for the substance to reach the brain. As a result of the efficiency of this delivery system, many smokers feel as though they are unable to cease. Of those who attempt cessation and last three months without succumbing to nicotine, most are able to remain smoke free for the rest of their lives.[48] There exists a possibility of depression in some who attempt cessation, as with other psychoactive substances. Depression is also common in teenage smokers; teens who smoke are four times as likely to develop depressive symptoms as their nonsmoking peers.

Although nicotine does play a role in acute episodes of some diseases (including stroke, impotence, and heart disease) by its stimulation of adrenaline release, which raises blood pressure, heart rate, and free fatty acids, the most serious longer term effects are more the result of the products of the smouldering combustion process. This has enabled development of various nicotine delivery systems, such as the nicotine patch or nicotine gum, that can satisfy the addictive craving by delivering nicotine without the harmful combustion by-products. This can help the heavily dependent smoker to quit gradually, while discontinuing further damage to health.

Nicotine is a highly addictive psychoactive chemical. When tobacco is smoked, most of the nicotine is pyrolyzed; a dose sufficient to cause mild somatic dependency and mild to strong psychological dependency remains. There is also a formation ofharmane (a MAO inhibitor) from the acetaldehyde in cigarette smoke, which seems to play an important role in nicotine addiction probably by facilitating dopamine release in the nucleus accumbens in response to nicotine stimuli. According to studies by Henningfield and Benowitz, nicotine is more addictive than cannabis, caffeine, ethanol, cocaine, and heroin when considering both somatic and psychological dependence. However, due to the stronger withdrawal effects of ethanol, cocaine and heroin, nicotine may have a lower potential for somatic dependence than these substances. About half of Canadians who currently smoke have tried to quit. McGill University health professor Jennifer O'Loughlin stated that nicotine addiction can occur as soon as five months after the start of smoking.[55]
Recent evidence has shown that smoking tobacco increases the release of dopamine in the brain, specifically in the mesolimbic pathway, the same neuro-reward circuit activated by drugs of abuse such as heroin and cocaine. This suggests nicotine use has a pleasurable effect that triggers positive reinforcement. One study found that smokers exhibit better reaction-time and memory performance compared to non-smokers, which is consistent with increased activation of dopamine receptors. Neurologically, rodent studies have found that nicotine self-administration causes lowering of reward thresholds—a finding opposite that of most other drugs of abuse (e.g. cocaine and heroin). This increase in reward circuit sensitivity persisted months after the self-administration ended, suggesting that nicotine's alteration of brain reward function is either long lasting or permanent. Furthermore, it has been found that nicotine can activate long term potentiation in vivo and in vitro. These studies suggest nicotine’s "trace memory" may contribute to difficulties in nicotine abstinence.

The carcinogenity of tobacco smoke is not explained by nicotine per se, which is not carcinogenic or mutagenic. However, it inhibits apoptosis, therefore accelerating existing cancers. Also, NNK, a nicotine derivative converted from nicotine, can be carcinogenic.

It is worth noting that nicotine, although frequently implicated in producing tobacco addiction, is not significantly addictive when administered alone. The addictive potential manifests itself after co-administration of an MAOI, which specifically causes sensitization of the locomotor response in rats, a measure of addictive potential.

Genetic

According to three separate studies commissioned by governments in the US and Europe, scientists have identified a genetic link that makes people more likely to become addicted to tobacco. This genetic variation causes individuals to smoke more cigarettes, makes it harder for them to quit and increases their likelihood of developing lung cancer by up to 80%.

Genetic markers of more than 35,000 people (mostly smokers and ex-smokers) were surveyed by scientists in three separate studies, and all three found lung cancer to be associated with similar sets of genetic differences. The genetic variations of note encode nicotine receptors on cells and were identified on a region of chromosome 15. Possessing a single copy of the mutation raises an individual's risk of lung cancer by approximately 30%; for two copies the increase is about 80%. The gene was found to be attributable to 14% of lung cancer cases, and it was found to confer similar lung cancer risks irrespective of smoking status or quantity smoked.

Another study related to genetic changes in smokers was conducted by Wan L Lam and Stephen Lam from the BC Cancer Agency, in 2007. The study revealed that cigarette smoke can turn on or off some of the genes, which otherwise would remain inactive. Some changes on genetic level could be reversed after the smoking was quit, yet others could not. Examples of reversible genes involved the so-called xenofobic functions, nucleotide metabolism and mucus secretion. Smoking turns off some DNA repair genes that cannot be reversed. It also switches off some genes responsible from protection from cancer growth in the body.

Health effects

A person's increased risk of contracting disease is directly proportional to the length of time that a person continues to smoke as well as the amount smoked. However, if someone stops smoking, then these chances gradually decrease as the damage to their body is repaired. A year after quitting, the risk of contracting heart disease is half that of a continuing smoker. The health risks of smoking are not uniform across all smokers. Risks vary according to amount of tobacco smoked, with those who smoke more at greater risk. Light smoking is still a health risk. Likewise, smoking "light" cigarettes does not reduce the risks.

Tobacco use most commonly leads to diseases affecting the heart and lungs, with smoking being a major risk factor for heart attacks, Chronic Obstructive Pulmonary Disease (COPD), emphysema, and cancer, particularly lung cancer, cancers of thelarynx and mouth, and pancreatic cancer. Overall life expectancy is also reduced in regular smokers, with estimates ranging from 10 to 17.9  years fewer than nonsmokers. About two thirds of male smokers will die of illness due to smoking.The association of smoking with lung cancer is strongest, both in the public perception and etiologically. People who have smoked tobacco at some point have about a one in ten chance of developing lung cancer during their lifetime. If one looks at men who continue to smoke tobacco, the risk increases to one in six. Historically, lung cancer was considered to be a rare disease prior to World War I and was perceived as something most physicians would never see during their career. With the postwar rise in popularity of cigarette smoking came a virtual epidemic of lung cancer.

Mortality

Male and female smokers lose an average of 13.2 and 14.5 years of life, respectively.

According to the results of a 50 year study of 34,439 male British doctors, at least half of all life-long smokers die earlier as a result of smoking.

Smokers are three times as likely to die before the age of 60 or 70 as non-smokers.

In the United States alone, cigarette smoking and exposure to tobacco smoke accounts for roughly one in five, or at at least 443,000 premature deaths annually.

"In the United States alone, tobacco kills the equivalent of three jumbo jets full of people crashing every day, with no survivors, 365 days of the year." -ABC's Peter Jennings On a worldwide basis, it's 1 jumbo jet per hour, 24 hours a day, 365 days of the year. -WHO]
Cancer

The primary risks of tobacco usage include many forms of cancer, particularly lung cancer, kidney cancer, cancer of the larynx and head and neck, breast cancer, bladder cancer,  cancer of the esophagus, cancer of the pancreas and stomach cancer.

There is some evidence suggesting an increased risk of myeloid leukaemia, squamous cell sinonasal cancer, liver cancer, cervical cancer, colorectal cancer, ovarian cancer, and cancers of the the gallbladder, the adrenal gland, the small intestine, and various childhood cancers.

The risk of dying from lung cancer before age 85 is 22.1% for a male smoker and 11.9% for a female smoker, in the absence of competing causes of death. The corresponding estimates for lifelong nonsmokers are a 1.1% probability of dying from lung cancer before age 85 for a man of European descent, and a 0.8% probability for a woman.

Pulmonary

In smoking, long term exposure to compounds found in the smoke such as carbon monoxide, cyanide, and so forth—, are believed to be responsible for pulmonary damage and for loss of elasticity in the alveoli, leading to emphysema and COPD. The carcinogen acrolein and its derivatives also contribute to the chronic inflammation present in COPD.

Secondhand smoke is a mixture of smoke from the burning end of a cigarette, pipe or cigar and the smoke exhaled from the lungs of smokers. It is involuntarily inhaled, lingers in the air hours after cigarettes have been extinguished, and can cause a wide range of adverse health effects, including cancer, respiratory infections and asthma. Nonsmokers who are exposed to secondhand smoke at home or work increase their heart disease risk by 25–30% and their lung cancer risk by 20–30%. Secondhand smoke has been estimated to cause 38,000 deaths per year, of which 3,400 are deaths from lung cancer in non-smokers.It should be noted here that although these studies present these facts and figures, there is no mention of how much second hand smoke was fed to those participating in the studies.

Chronic obstructive pulmonary disease (COPD) caused by smoking, known as tobacco disease, is a permanent, incurable reduction of pulmonary capacity characterized by shortness of breath, wheezing, persistent cough with sputum, and damage to the lungs, including emphysema and chronic bronchitis.

Cardiovascular

Inhalation of tobacco smoke causes several immediate responses within the heart and blood vessels. Within one minute the heart rate begins to rise, increasing by as much as 30 percent during the first 10 minutes of smoking. Carbon monoxide in tobacco smoke exerts its negative effects by reducing the blood’s ability to carry oxygen.

Smoking also increases the chance of heart disease, stroke, atherosclerosis, and peripheral vascular disease. Several ingredients of tobacco lead to the narrowing of blood vessels, increasing the likelihood of a blockage, and thus aheart attack or stroke. According to a study by an international team of researchers, people under 40 are five times more likely to have a heart attack if they smoke.[93]
Latest research of the American biologists have determined that cigarette smoke also influences the process of cell division in the cardiac muscle and changes the heart's shape.]
The usage of tobacco has also been linked to Buerger's disease (thromboangiitis obliterans) the acute inflammation and thrombosis (clotting) of arteries and veins of the hands and feet.

The current Surgeon General’s Report concluded that there is no risk-free level of exposure to secondhand smoke. Even short exposures to secondhand smoke can cause blood platelets to become stickier, damage the lining of blood vessels, decrease coronary flow velocity reserves, and reduce heart rate variability, potentially increasing the risk of heart attack. New research indicates that private research conducted by cigarette company Philip Morris in the 1980s showed that secondhand smoke was toxic, yet the company suppressed the finding during the next two decades.

Although cigarette smoking causes a greater increase of the risk of cancer than cigar smoking, cigar smokers still have an increased risk for many health problems, including cancer, when compared to non-smokers. As for Environmental Tobacco Smoke (ETS, or "Second-hand Smoking"), the NIH study points to the large amount of smoke generated by one cigar, saying "cigars can contribute substantial amounts of tobacco smoke to the indoor environment; and, when large numbers of cigar smokers congregate together in a cigar smoking event, the amount of ETS produced is sufficient to be a health concern for those regularly required to work in those environments."

Smoking tends to increase blood cholesterol levels. Furthermore, the ratio of high-density lipoprotein (the "good" cholesterol) to low-density lipoprotein (the "bad" cholesterol) tends to be lower in smokers compared to non-smokers. Smoking also raises the levels of fibrinogen and increases platelet production (both involved in blood clotting) which makes the blood viscous. Carbon monoxide binds to haemoglobin (the oxygen-carrying component in red blood cells), resulting in a much stabler complex than haemoglobin bound with oxygen or carbon dioxide—the result is permanent loss of blood cell functionality. Blood cells are naturally recycled after a certain period of time, allowing for the creation of new, functional erythrocytes. However, if carbon monoxide exposure reaches a certain point before they can be recycled, hypoxia (and later death) occurs. All these factors make smokers more at risk of developing various forms of arteriosclerosis. As the arteriosclerosis progresses, blood flows less easily through rigid and narrowed blood vessels, making the blood more likely to form a thrombosis (clot). Sudden blockage of a blood vessel may lead to an infarction (stroke). However, it is also worth noting that the effects of smoking on the heart may be more subtle. These conditions may develop gradually given the smoking-healing cycle (the human body heals itself between periods of smoking), and therefore a smoker may develop less significant disorders such as worsening or maintenance of unpleasant dermatological conditions, e.g. eczema, due to reduced blood supply. Smoking also increases blood pressure and weakens blood vessels.

Renal

In addition to increasing the risk of kidney cancer, smoking can contribute to additional renal damage. Smokers are at a significantly increased risk for chronic kidney disease than non-smokers. A history of smoking encourages the progression of diabetic nephropathy.

Influenza

A study of an outbreak of A(H1N1) influenza in an Israeli military unit of 336 healthy young men to determine the relation of cigarette smoking to the incidence of clinically apparent influenza, revealed that, of 168 smokers, 68.5 percent had influenza, as compared with 47.2 percent of nonsmokers. Influenza was also more severe in the smokers; 50.6 percent of the smokers lost work days or required bed rest, or both, as compared with 30.1 percent of the nonsmokers.

According to a study of 1,900 male cadets after the 1968 Hong Kong A2 influenza epidemic at a South Carolina military academy, compared with nonsmokers heavy smokers (more than 20 cigarettes per day), had 21% more illnesses and 20% more bed rest, light smokers (less than 20 cigarettes per day) had 10% more illnesses and 7% more bed rest.

The effect of cigarette smoking upon epidemic influenza was studied prospectively among 1,811 male college students. Clinical influenza incidence among those who daily smoked 21 or more cigarettes was 21% higher than that of non-smokers. Influenza incidence among smokers of 1 to 20 cigarettes daily was intermediate between non-smokers and heavy cigarette smokers.

Surveillance of a 1979 influenza out-break at a military base for women in Israel revealed that, Influenza symptoms developed in 60.0% of the current smokers vs. 41.6% of the nonsmokers.

Smoking seems to cause a higher relative influenza-risk in older populations than in younger populations. In a prospective study of community-dwelling people 60–90 years of age, during 1993, of unimmunized people 23% of smokers had clinical influenza as compared with 6% of non-smokers.

Smoking may substantially contribute to the growth of influenza epidemics affecting the entire population. However the proportion of influenza cases in the general non-smoking population attributable to smokers has not yet been calculated.

Oral

Perhaps the most serious oral condition that can arise is that of oral cancer. However, smoking also increases the risk for various other oral diseases, some almost completely exclusive to tobacco users. The National Institutes of Health, through the National Cancer Institute, determined in 1998 that "cigar smoking causes a variety of cancers including cancers of the oral cavity (lip, tongue, mouth, throat), esophagus, larynx, and lung." Pipe smoking involves significant health risks, particularly oral cancer. Roughly half of periodontitis or inflammation around the teeth cases are attributed to current or former smoking. Smokeless tobacco causes gingival recession and white mucosal lesions. Up to 90% of periodontitis patients who are not helped by common modes of treatment are smokers. Smokers have significantly greater loss of bone height than nonsmokers, and the trend can be extended to pipe smokers to have more bone loss than nonsmokers. Smoking has been proven to be an important factor in the staining of teeth. Halitosis or bad breath is common among tobacco smokers. Tooth loss has been shown to be 2 to 3 times higher in smokers than in non-smokers. In addition, complications may further include leukoplakia, the adherent white plaques or patches on the mucous membranes of the oral cavity, including the tongue, and a loss of taste sensation or salivary changes.

Infection

Tobacco is also linked to susceptibility to infectious diseases, particularly in the lungs. Smoking more than 20 cigarettes a day increases the risk of tuberculosis by two to four times, and being a current smoker has been linked to a fourfold increase in the risk of invasive pneumococcal disease. It is believed that smoking increases the risk of these and other pulmonary and respiratory tract infections both through structural damage and through effects on the immune system. The effects on the immune system include an increase in CD4+ cell production attributable to nicotine, which has tentatively been linked to increased HIV susceptibility. The usage of tobacco also increases rates of infection: common cold and bronchitis, chronic obstructive pulmonary disease, emphysema and chronic bronchitis in particular.

Smoking reduces the risk of Kaposi's sarcoma in people without HIV infection. One study found this only with the male population and could not draw any conclusions for the female participants in the study.

Impotence

In a study of men aged 24 to 36 seeking treatment for infertility, Panayiotis Zavos, Ph.D., confirmed the results of earlier studies demonstrating that smoking harms sperm quality in every way, from longevity to motility. But Zavos also found that smoking affected sexual behavior. The smokers had sex an average of 5.7 times per month, while the nonsmokers reported an average of 11.6 encounters. And on a scale of 1 to 10, the smokers rated the quality of sex at a lackluster 5.2, compared to 8.7 for nonsmokers."

Psychological

Smokers often report that cigarettes help relieve feelings of stress. However, the stress levels of adult smokers are slightly higher than those of nonsmokers, adolescent smokers report increasing levels of stress as they develop regular patterns of smoking, and smoking cessation leads to reduced stress. Far from acting as an aid for mood control, nicotine dependency seems to exacerbate stress. This is confirmed in the daily mood patterns described by smokers, with normal moods during smoking and worsening moods between cigarettes. Thus, the apparent relaxant effect of smoking only reflects the reversal of the tension and irritability that develop during nicotine depletion. Dependent smokers need nicotine to remain feeling normal.

Immediate effects

Smokers report a variety of physical and psychological effects from smoking tobacco. Those new to smoking may experience nausea, dizziness, and rapid heart beat. The unpleasant symptoms will eventually vanish over time, with repeated use, as the body builds a tolerance to the chemicals in the cigarettes, such as nicotine.

Stress

Smokers report higher levels of everyday stress. Several studies have monitored feelings of stress over time and found reduced stress after quitting.

The deleterious mood effects of abstinence explain why smokers suffer more daily stress than non-smokers, and become less stressed when they quit smoking. Deprivation reversal also explains much of the arousal data, with deprived smokers being less vigilant and less alert than non-deprived smokers or non-smokers.

Social and behavioral

Medical researchers have found that smoking is a predictor of divorce. Smokers have a 53% greater chance of divorce than nonsmokers.

Cognitive function

The usage of tobacco also creates cognitive dysfunction, which include: increased risk of Alzheimer's disease and decline in cognitive abilities, reduced memory and cognitive abilities in adolescent smokers, and brain shrinkage (cerebral atrophy).

In many respects, nicotine acts on the nervous system in a similar way to caffeine. Some writings have stated that smoking can also increase mental concentration; one study documents a significantly better performance on the normed Advanced Raven Progressive Matrices test after smoking.

Most smokers, when denied access to nicotine, exhibit symptoms such as irritability, jitteriness, dry mouth, and rapid heart beat. The onset of these symptoms is very fast, nicotine's half-life being only 2 hours. Withdrawal symptoms can appear even if the smoker's consumption is very limited or irregular, appearing after only 4–5 cigarettes in most adolescents. An ex-smoker's chemical dependence to nicotine will cease after approximately ten to twenty days, although the brain's number of nicotine receptors is permanently altered, and the psychological dependence may linger for months or even many years. Unlike some recreational drugs, nicotine does not measurably alter a smoker's motor skills, judgement, or language abilities while under the influence of the drug. Tobacco withdrawal has been shown to cause clinically significant distress.

Most notably, some studies have found that patients with Alzheimer's disease are more likely not to have smoked than the general population, which has been interpreted to suggest that smoking offers some protection against Alzheimer's. However, the research in this area is limited and the results are conflicting; some studies show that smoking increases the risk of Alzheimer's disease. A recent review of the available scientific literature concluded that the apparent decrease in Alzheimer risk may be simply because smokers tend to die before reaching the age at which Alzheimer normally occurs. "Differential mortality is always likely to be a problem where there is a need to investigate the effects of smoking in a disorder with very low incidence rates before age 75 years, which is the case of Alzheimer's disease," it stated, noting that smokers are only half as likely as non-smokers to survive to the age of 80.

Former and current smokers have a lower incidence of Parkinson's disease compared to people who have never smoked, although the authors stated that it was more likely that the movement disorders which are part of Parkinson's disease prevented people from being able to smoke than that smoking itself was protective. Another study considered a possible role of nicotine in reducing Parkinson's risk: nicotine stimulates the dopaminergic system of the brain, which is damaged in Parkinson's disease, while other compounds in tobacco smoke inhibit MAO-B, an enzyme which produces oxidative radicals by breaking down dopamine.

A very large percentage of schizophrenics smoke tobacco as a form of self medication. The high rate of tobacco use by the mentally ill is a major factor in their decreased life expectancy, which is about 25 years shorter than the general population. Following the observation that smoking improves condition of people with schizophrenia, in particular working memory deficit, nicotine patches had been proposed as a way to treat schizophrenia. Some studies suggest that a link exists between smoking and mental illness, citing the high incidence of smoking amongst those suffering from schizophrenia and the possibility that smoking may alleviate some of the symptoms of mental illness, but these have not been conclusive.

Recent studies have linked smoking to anxiety disorders, suggesting the correlation (and possibly mechanism) may be related to the broad class of anxiety disorders, and not limited to just depression. Current and ongoing research attempt to explore the addiction-anxiety relationship.

Data from multiple studies suggest that anxiety disorders and depression play a role in cigarette smoking. A history of regular smoking was observed more frequently among individuals who had experienced a major depressive disorder at some time in their lives than among individuals who had never experienced major depression or among individuals with no psychiatric diagnosis. People with major depression are also much less likely to quit due to the increased risk of experiencing mild to severe states of depression, including a major depressive episode. Depressed smokers appear to experience more withdrawal symptoms on quitting, are less likely to be successful at quitting, and are more likely to relapse.

Evidence suggests that non-smokers are up to twice as likely as smokers to develop Parkinson's disease or Alzheimer's disease. A plausible explanation for these cases may be the effect of nicotine, a cholinergic stimulant, decreasing the levels of acetylcholine in the smoker's brain; Parkinson's disease occurs when the effect of dopamine is less than that of acetylcholine. In addition, nicotine stimulates the mesolimbic dopamine pathway (as do other drugs of abuse), causing an effective increase in dopamine levels. Opponents counter by noting that consumption of pure nicotine may be as beneficial as smoking without the risks associated with smoking, although this is unlikely due to the importance of the MAO-B inhibitor compounds of tobacco in preventing neurodegenerative diseases.

In pregnancy

A number of studies have shown that tobacco use is a significant factor in miscarriages among pregnant smokers, and that it contributes to a number of other threats to the health of the fetus. Second-hand smoke appears to present an equal danger to the fetus, as one study noted that "heavy paternal smoking increased the risk of early pregnancy loss."

Other harm

Studies suggest that smoking decreases appetite, but did not conclude that overweight people should smoke or that their health would improve by smoking. This is also a cause of heart diseases. However due to some new processes of treating tobacco, especially in the case of cigarette, heavy smokers tend to become overweight as the processing involves large quantities of starch.This effect is not seen in occasional smokers. Smoking also decreases weight by overexpressing the gene AZGP1 which stimulates lipolysis.

Smoking causes about 10% of the global burden of fire deaths, and smokers are placed at an increased risk of injury-related deaths in general, partly due to also experiencing an increased risk of dying in a motor vehicle crash.

Preliminary reports suggest that smoking can decrease the incidence of acne prophylactically. This was seen by a decreased percentage ratio of patients needing acne medication versus the percentage of entire population of smokers. (A smaller percentage of patients who smoked needed medication than found in the population as a whole).

Although there is a protective effect of current smoking against ulcerative colitis, smoking increases the risk of Crohn's disease, the other form of inflammatory bowel disease. There is some evidence for decreased rates of endometriosis in infertile smoking women, although other studies have found that smoking increases the risk in infertile women. There is little or no evidence of a protective effect in fertile women. Some preliminary data from 1996 suggested a reduced incidence of uterine fibroids, but overall the evidence is unconvincing.

New research has found that women who smoke are at significantly increased risk of developing an abdominal aortic aneurysm, a condition in which a weak area of the abdominal aorta expands or bulges.

Вплив тютюну на здоров'я
Вплив тютюну на здоров'я є обставини, механізми та чинники споживання тютюну на здоров'я людини. Епідеміологічні дослідження були зосереджені головним чином на куріння тютюну, яка була вивчена більш широко, ніж будь-які інші форми споживання.
Тютюн є єдиною причиною предотвратимой смертності в Сполучених Штатах [3] і у всьому світі. [4] Вживання тютюну призводить найчастіше до хвороб, що впливають на серце і легені, з курінням, будучи основним фактором ризику розвитку інфарктів, інсультів, хронічної обструктивної хвороба легень (ХОЗЛ), емфізема та рак (особливо рак легенів, рак гортані і рота, і раком підшлункової залози). Він також викликає захворювання периферичних судин і гіпертонією, все розроблено у зв'язку з часом експозиції і рівня дози тютюну. Крім того, раніше й більш високий рівень вмісту смол в тютюнових заповнені сигарет викликає більший ризик цих захворювань. Сигарети продаються в країнах, що розвиваються, як правило, мають більш високий вміст смол, і мають менше шансів бути відфільтровані, що потенційно підвищує їх вразливість для пов'язаних з тютюном хвороб у цих регіонах.
Всесвітня організація охорони здоров'я (ВООЗ) вважає, що тютюн викликало смерті 5,4 мільйона чоловік в 2004 році і 100 мільйонів випадків смерті протягом 20-го століття. Аналогічним чином, Центрами США з контролю і профілактиці захворювань описує тютюн використання в якості "найбільш важливим запобігти ризику для здоров'я людини в розвинених країнах і важливою причиною передчасної смерті в усьому світі."
Дим містить канцерогенні кілька піролітичних продуктів, які зв'язуються з ДНК і викликають багато генетичних мутацій. Є понад 19 відомих хімічних канцерогенів у сигаретному димі. Тютюн також містить нікотин, який є сильне звикання психоактивних хімічних речовин. Коли тютюн курили, нікотин викликає фізичну та психологічну залежність. Вживання тютюну є важливим чинником у викиднів серед вагітних курців, вона вносить свій внесок до ряду інших загроз для здоров'я плоду, таких як передчасні пологи і низька вага при народженні і збільшується від 1,4 до 3 разів шанс для синдром раптової дитячої смерті (SIDS ). Результаті наукових досліджень, проведених у новонароджених щурів, здається, показують, що дія сигаретного диму в утробі матері може зменшити здатність мозку плоду визнати hypoxicconditions, тим самим збільшуючи ймовірність випадкового задухи.Захворюваність імпотенції становить близько 85 відсотків вище, в чоловіків, які палять в порівнянні з некурящими, [11] і є ключовим чинником, що викликає еректильної дисфункції (ЕД).
Хімічні канцерогени
Бензопірен діол епоксидних, вкрай канцерогенні (викликають рак) метаболіт бензопірен, поліядерних ароматичних вуглеводнів при спалюванні тютюну.
Дим, або частково спалені органічної речовини, містить канцерогенні речовини (що викликають рак агенти). Потенційні наслідки куріння, такі як рак легенів, може зайняти до 20 років, щоб проявити себе. Історично склалося так, жінок почали курити в масі пізніше, ніж чоловіки, тому збільшилася смертність, викликаних курінням серед жінок не з'явиться пізніше. Чоловіків рак легенів смертність знизилася в 1975 році - приблизно через 20 років після початкового спаду споживання сигарет серед чоловіків. Падіння споживання в жінок також почав в 1975 році, але до 1991 року не проявляється у зменшенні раку легенів пов'язані смертності серед жінок.
Дим містить канцерогенні кілька піролітичних продуктів, які зв'язуються з ДНК і викликати генетичні мутації. Особливо потужні канцерогени поліциклічні ароматичні вуглеводні (ПАВ), які toxicated до мутагенним епоксидів. Перший ЛАГ бути визнаним як канцерогену в тютюновому димі був бензопірен, який був показаний на toxicate в епоксидних, що необоротно надає ядерної ДНК клітини, яка може або вбити клітинки або викликати генетичні мутації. Якщо мутація пригнічує Програмована клітинна смерть, клітина може вижити, щоб стати ракової клітини.Аналогічним чином, акролеїн, який є в достатку в тютюновому димі, також необоротно зв'язується з ДНК, викликає мутації і, таким чином також раку. Однак, він не потребує активації, щоб стати канцерогеном.
Є понад 19 відомих канцерогенів у сигаретному димі. Нижче наведені деякі з найбільш потужних канцерогенів:  поліциклічні ароматичні вуглеводні смоли компоненти виробляються шляхом піролізу в тліючі органічної речовини і випромінювання в дим. Багато хто з них високо канцерогенні та мутагенні, тому що вони toxicated до мутагенним епоксиди, які areelectrophilic алкилирующих агентів. Перший ЛАГ бути визнаним як канцерогену в тютюновому димі був бензопірен, який був показаний на toxicate в діол епоксид, а потім постійно докласти до ядерної ДНК, яка може або вбити клітинки або заподіяти agenetic мутації. ДНК містить інформацію про те, як функції клітин, на практиці, вона містить рецепти для синтезу білка. Якщо мутація пригнічує Програмована клітинна смерть, клітина може вижити, щоб стати ракової клітини, осередки, які не функціонують як нормальні клітини. Carcinogenity є радіоміметіческіх, тобто аналогічно виробництва іонізуючого ядерного випромінювання. Виробники тютюнових виробів експериментували з combustionless технології випарником, щоб сигарети для споживання без освіти канцерогенних benzopyrenes. Однак, такі продукти не стали популярними.
 Акролеїн піролізу продукт, який рясніє в сигаретному димі. Це дає дим їдкий запах і дратує, lachromatory ефект і є однією з основних причин його carcinogenity.Як ЛАГ метаболітів, акролеїн також електрофільного алкилирующих агентів і постійно пов'язується з базою гуанін ДНК, від пов'язаних того слідують циклізації в hemiaminal. Акролеїн-гуанін аддукт індукує мутації в ДНК копіювання і таким чином викликати рак в аналогії з ПАУ. Однак, акролеїну в 1000 разів більше рясні, ніж ПАУ в сигаретному димі, і в змозі реагувати, як є, без метаболічної активації.Акролеїн було показано, що мутагенну і канцерогенну в клітинах людини.Carcinogenity акролеїну було важко дослідження на тваринах, тому що вона має таке токсичності, що вона прагне вбивати тварин, перш ніж вони захворіють на рак. Як правило, сполуки здатні реагувати сполученими того як електрофілів (так званий Michael акцепторів після реакції Міхаеля) є токсичними і канцерогенними, тому що вони можуть постійно алкілату ДНК, як і гірчичний газ або афлатоксин.Акролеїн тільки один з них присутня в тютюновому димі, наприклад, КРОТОНАЛЬДЕГІД був знайдений в сигаретному димі. Майкл акцепторів також сприяють хронічні запалення в даний тютюну хвороб.
 Нітрозаміни є групі канцерогенних сполук, які містяться в тютюновому димі, але не в неотвердженим листя тютюну. Нітрозаміни форму на димовій сушіння тютюнового листя протягом процесу затвердіння в результаті хімічної реакції між нікотином і інших сполук, які у неотвердженим листя і різними оксидами азоту у всіх згоряння. Перехід на лікуванні вогню Непрямі було показано по скороченню рівня нітрозамінів менше 0,1 частин на мільйон.

Радіоактивні канцерогенів
На додаток до хімічної, нерадіоактивних канцерогенів, тютюну й тютюнового диму містять невелику кількість свинцю-210 (210 Pb) і полоній-210 (210Po) обидва з яких є радіоактивні канцерогенів. Наявність полонію-210 в основних сигаретного диму було експериментально виміряних на рівнях 0.0263-0.036 PCI (0.97-1.33 МБк), що еквівалентно приблизно 0,1 пКи на міліграм диму (4 мБк / мг), або близько 0,81 пКи свинцю 210 за грам сухого конденсованого диму (30 Бк / кг).
Дослідження NCAR радіохімік Ед Martell встановлено, що радіоактивних речовин в сигаретному димі зберігаються в "гарячих точках", де бронхіальної гілки труби. З смоли від сигаретного диму стійкий до розчиняючись в легенях рідини, радіоактивні сполуки багато часу, щоб пройти радіоактивного розпаду до очищається в результаті природних процесів. У приміщенні, ці радіоактивні сполуки затримуються в тютюнового диму, і, отже, більший вплив відбувається, коли ці радіоактивних речовин у вигляді інгаляцій при нормальному диханні, яке глибше і довше, ніж при вдиханні сигарет. Пошкодження захисних епітеліальної тканини від куріння тільки збільшується тривалого утримання нерозчинні з'єднання полоній-210 проводиться з палаючого тютюну. Martell оцінками, канцерогенних дози випромінювання 80-100 радий поставляється в легеневій тканині більшість курців, які вмирають від раку легенів.
Думка, що полоній-210 несе відповідальність за багато випадків раку курців тютюну є спірним, принаймні один дослідник.
Нікотин
Нікотин, що міститься в сигаретах і інших тютюнових виробів, копченої є стимулятором і є одним з основних факторів, що ведуть до продовження паління тютюну. Хоча кількість нікотину, вдихуваного тютюнового диму з дуже малим (більшість з речовини знищені тепла) він як і раніше досить, щоб викликати фізичні та / або психологічна залежність. Кількість нікотину поглинається тілом від куріння залежить від багатьох факторів, включаючи тип тютюн, диму вдихається, і чи є фільтр використовується. Незважаючи на дизайн різних сигарет рекламуються і навіть перевірили на машинах для доставки менше токсичних смол, дослідження показують, що при курінні людьми, а не машини, вони поставляють ж чистою кількість диму. Попадання з'єднання з курінням, є одним з найбільш швидких і ефективних методів введення його в кров, друге місце ін'єкції, яка дозволяє оперативно здійснювати зворотний зв'язок, яка підтримує можливість курців для титрування їх дозування. У середньому це займає близько десяти секунд речовини досягають мозку. У результаті ефективність цієї системи доставки, багато курців відчувають, як ніби вони не в змозі припинити. З тих, хто намагається припинення і останні три місяці, не піддаючись на нікотин, більшість з них можуть залишатися вільними від тютюнового диму на все життя. [48] Там існує можливість депресії в деяких, хто намагається припинити, як і інших психоактивних речовин. Депресія також поширені в підлітковому палять, підлітки, які курять у чотири рази більше шансів на розвиток депресивних симптомів, як їх некурящі однолітки.
Хоча нікотин дійсно грає роль в гострих епізодів деяких захворювань (у тому числі інсульт, імпотенція, і серцево-судинних захворювань) її стимуляції адреналіном реліз, в якому підвищується артеріальний тиск, частота серцевих скорочень, і вільних жирних кислот, найбільш серйозні довгострокові ефекти більш результаті продукти тліючих процесу згоряння. Це дозволило розвитку різних нікотину систем доставки, таких як нікотиновий пластир або нікотинової жувальної гумки, які можуть задовольнити спрагу звикання, надаючи нікотину без шкідливих побічних продуктів горіння. Це може допомогти в значній мірі залежить курця кинути курити поступово, а припинення подальшої шкоди для здоров'я.
Нікотин викликає сильне звикання психоактивних хімічних речовин. Коли тютюн курили, більшість з нікотину піролізу; дози достатньо, щоб викликати легке соматичної залежності і м'якою і сильної психологічної залежності залишається.Існує також формування ofharmane (інгібіторів МАО) з ацетальдегіду в сигаретному димі, який, здається, грають важливу роль в нікотинової залежності, ймовірно, шляхом сприяння вивільнення дофаміну в прилежащем ядрі у відповідь на подразники нікотину. Згідно з дослідженнями Henningfield і Benowitz, нікотин викликає більш сильну залежність, ніж канабіс, кофеїн, етанол, кокаїн, героїн і при розгляді соматичних, так і психологічної залежності. Однак через сильний виведення ефекти етанолу, кокаїн і героїн, нікотин може мати більш низький потенціал для соматичних залежність, ніж ці речовини. Близько половини канадців, які в даний час курять намагалися кинути палити. Університет Макгілла здоров'я професор Дженніфер О'Локлін заявив, що нікотинової залежності може статися, як тільки через п'ять місяців після початку паління. [55]
Останні дані показали, що куріння тютюну збільшує вивільнення дофаміну в головному мозку, зокрема, в мезолімбічних шляху, одного ланцюга нервово-винагороду активованих наркотики, такі як героїн і кокаїн. Це передбачає використання нікотину має приємний ефект, який викликає позитивне підкріплення.Одне дослідження показало, що курці виставку краще реакція часу і пам'яті в порівнянні з некурящими, що узгоджується з підвищеною активацією дофамінових рецепторів. Неврологічних, дослідженнях на гризунах показали, що нікотин викликає самоврядування зниження нагороду пороги-пошуку протилежної більшості інших наркотиків, що викликають залежність (наприклад, кокаїн і героїн). Це збільшення в нагороду чутливості схеми зберігається місяців після самоврядування складу, пропонуючи зміни, що нікотин у функції мозку нагорода або тривалих або постійних. Крім того, було встановлено, що нікотин може активувати довгострокового потенціювання у природних умовах і в пробірці. Ці дослідження показують, нікотину "слід пам'яті" може сприяти труднощі в нікотинової абстиненції.
Carcinogenity тютюнового диму не пояснюється нікотин як такої, яка не є канцерогенною і мутагенною. Однак, він пригнічує апоптоз, тому прискорення існуючих видів раку. Крім того, ННК, нікотину похідних перетворюється від нікотину, може бути канцерогенним.
Варто відзначити, що нікотин, хоча часто замішані у виробництві тютюновою залежністю, істотно не звикання при введенні в поодинці. Звикання потенціал проявляється після одночасного введення ІМАО, в якому конкретно причин сенсибілізації опорно-рухового відповіді у щурів, міра звикання потенціал.
Генетичним
За словами трьох окремих досліджень на замовлення уряду в США і Європі, вчені виявили генетичний зв'язок, яка змушує людей більше шансів стати залежним від тютюну. Таке генетичне зміна причини осіб палити більше сигарет, ускладнює для них кинути палити і збільшує їхню ймовірність розвитку раку легенів на 80%.
Генетичні маркери більш ніж 35.000 чоловік (в основному курців і колишніх курців) опитаних вченими в трьох окремих досліджень, і всі троє знайдені раку легенів пов'язані з аналогічними наборами генетичних відмінностей. Генетичні варіації відзначити кодування нікотину рецепторів на клітинах і були визначені на області хромосоми 15. Володіючи однієї копії мутація підвищує ризик людини від раку легенів приблизно на 30%, для двох примірниках зростання становить близько 80%. Ген був знайдений може бути присвоєно до 14% випадків раку легенів, і було знайдено, надати аналогічний ризик раку легенів, незалежно від статусу куріння або кількості курив.
Інше дослідження, пов'язаних з генетичними змінами у курців був проведений Ван L Лам і Стівен Лам від раку до н.е. агентство, в 2007 році. Дослідження показало, що сигаретний дим може включити або відключити деякі з генів, які в іншому випадку буде залишатися неактивним. Деякі зміни на генетичному рівні може бути скасована після куріння кинути курити, поки інші не могли. Приклади оборотних генів, залучених так званих xenofobic функцій, нуклеотидної метаболізм і секрецію слизу. Куріння вимикає деякі репарації ДНК генів, які не можуть бути звернені назад. Він також відключає деякі гени, відповідальні від захисту від раку росту в організмі.
Наслідки для здоров'я
підвищеним ризиком людини зараження хворобою прямо пропорційна часу, що людина продовжує палити, а також кількість курив. Однак, якщо хто-то перестає курити, то ці шанси поступово зменшуватися шкоди їх тіла відремонтовані. Через рік після відмови від куріння, ризик зараження хворобою серця два рази менше, продовжує курця. Ризики для здоров'я не є однаковими для всіх курців. Ризики змінюватись в залежності від кількості тютюну курив, з тими, хто палять більше схильні до ризику. Світло куріння як і раніше ризику для здоров'я. Крім того, куріння "легких" сигарет не знижує ризики.
Вживання тютюну найбільш часто призводить до захворювань, що впливають серця і легенів, з курінням, будучи одним з основних факторів ризику для серцевого нападу, хронічна обструктивна хвороба легень (ХОЗЛ), емфізема та рак, зокрема раку легенів, раку thelarynx і рот, і раком підшлункової залози .Середня тривалість життя зменшується також у регулярних курців, за оцінками, від 10 до 17,9 років менше, ніж у некурящих. Близько двох третин курців помруть від захворювань, викликаних smoking.The асоціації куріння з раком легенів є найсильнішою, як у суспільному сприйнятті і етіологічно. Люди, які курили тютюн на якийсь момент є близько однієї десятої ймовірність розвитку раку легенів протягом свого життя. Якщо подивитися на людей, які продовжують палити тютюн, ризик збільшується до однієї шостої. Історично склалося так, рак легенів вважався рідкісним захворюванням, до Першої світової війни і була сприйнята як-то більшість лікарів ніколи б не побачили під час їхньої кар'єри. З післявоєнних зростання популярності куріння сигарет прийшов віртуальної епідемії раку легенів.
Смертності
Чоловіки і жінки курців втрачають у середньому на 13,2 і 14,5 років життя, відповідно.
За результатами 50-річного дослідження 34439 чоловіків британських лікарів, принаймні половина всіх довічне курці помирають раніше в результаті куріння.
Курці в три рази більше шансів померти у віці до 60 або 70, як у некурящих.
В одних лише Сполучених Штатах, куріння і вплив тютюнового диму рахунку приблизно один з п'яти, або хоча б 443000 передчасних смертей щорічно.
"В одних лише Сполучених Штатах, тютюн вбиває еквівалент трьох великих авіалайнерів повно людей гуркіт кожен день, без постраждалих, 365 днів у році." -АВС Пітер Дженнінгс по всьому світу, це 1 аеробуса в годину, 24 години на добу, 365 днів у році. ВООЗ]
Рак
Основний ризик використання тютюну включають в себе багато форм раку, особливо раку легень, рак нирки, рак гортані та голови і шиї, рак молочної залози, рак сечового міхура, рак стравоходу, рак підшлункової залози і раку шлунка.
Існує кілька доказів того підвищений ризик мієлоїдного лейкозу, плоскоклітинний рак sinonasal клітини, рак печінки, рак шийки матки, колоректальний рак, рак яєчників і рак жовчного міхура, надниркових залоз, тонкого кишечника, і різні види раку дитинства.
Ризик смерті від раку легенів у віці до 85, 22,1% для чоловіків курців і 11,9% для жінок курця, у відсутності конкуруючих причин смерті. Відповідні оцінки для довічного некурящі є 1,1% ймовірність померти від раку легенів у віці до 85 для людини європейського походження, і 0,8% ймовірності для жінки.
Легеневий
У куріння, тривалий вплив на склади, знайдені в диму, таких як окис вуглецю, ціанід, і т. п., як вважають, є відповідальним за легеневих пошкоджень і втрати пружності в альвеоли, приводячи до емфіземи і ХОЗЛ. Акролеїну канцерогеном і його похідні також сприяють хронічні запалення в даний час ХОЗЛ.
Пасивне куріння представляє собою суміш диму від палаючого кінця сигарети, сигари або труб і диму, що видихається з легких курців. Це мимоволі вдиханні, затримується в повітрі годин після сигарети були погашені, і може викликати широкий спектр несприятливих наслідків для здоров'я, включаючи рак, інфекції дихальних шляхів і астми. Некурящі, які піддаються впливу пасивного куріння вдома або на роботі збільшення їх ризику хвороби серця на 25-30%, а ризик раку легенів на 20-30%. Пасивне куріння, за оцінками, причиною 38000 смертей в рік, з яких 3400 є смертей від раку легенів, не пов'язаних з smokers.It слід зазначити, що, хоча ці дослідження даний час ці факти і цифри, немає жодної згадки про те, скільки пасивного куріння подавався на осіб, які беруть участь у дослідженнях.
Хронічна обструктивна хвороба легень (ХОЗЛ), викликаних курінням, відомий як тютюн захворювання, є постійним, невиліковних зниження легеневої потенціалу характеризується задишка, свистяче дихання, кашель з мокротою, і пошкодження легенів, в тому числі емфіземи і хронічного бронхіту.
Серцево-судинний
Вдихання тютюнового диму викликає ряд негайних заходів реагування у серце і кровоносні судини. Протягом однієї хвилини пульс починає рости, збільшившись на цілих 30 відсотків протягом перших 10 хвилин куріння. Окис вуглецю в тютюновому димі справляє свій негативний вплив шляхом зниження здатності крові переносити кисень.
Куріння також збільшує ймовірність серцево-судинних захворювань, інсульту, атеросклерозу, захворювання периферичних судин. Кілька інгредієнтів тютюну призводить до звуження кровоносних судин, збільшуючи ймовірність блокування, і, отже, напад aheart або інсульту. Згідно з дослідженням, проведеним міжнародною групою дослідників, люди у віці до 40 в п'ять разів більше шансів мати серцевий напад, якщо вони курять. [93]
Останні дослідження американських біологів визначили, що сигаретний дим впливає і на процес ділення клітин у серцевому м'язі і змінює форму серця.]
Використання тютюну також була пов'язана з хворобою Бюргера (облітеруючий тромбангіїт) гостре запалення і тромбоз (згортання) артерій і вен на руках і ногах.
Доповідь поточного лікар прийшла до висновку, що немає безризикових рівня впливу тютюнового диму. Навіть короткий впливу пасивного куріння може призвести до тромбоцитів стати липкою, пошкодження підкладки кровоносних судин, зменшення коронарного резерви швидкості потоку, і скоротити варіабельність серцевого ритму, потенційно збільшуючи ризик серцевого нападу.Нове дослідження показує, що приватні дослідження, проведеного компанією сигарет Philip Morris у 1980-х років показав, що пасивне куріння було токсичним, але компанія пригнічені знаходження протягом наступних двох десятиліть.
Хоча куріння сигарет викликає більше збільшення ризику захворювання на рак, ніж куріння сигари, сигари курців, як і раніше мають підвищений ризик для багатьох проблеми зі здоров'ям, у тому числі раку, в порівнянні з некурящими. Що стосується екологічної тютюнового диму (ETS, або "б / у некурящих"), дослідження НИЗ вказує на велику кількість диму, породжених одну сигару, кажучи: "сигари може сприяти значну кількість тютюнового диму в приміщеннях, і, коли велика кількість курців сигар збираються разом в сигару події куріння, кількість ETS виробляється достатньо бути для здоров'я для тих, хто регулярно, необхідні для роботи в цих умовах ".
Куріння призводить до збільшення рівня холестерину в крові. Крім того, ставлення ліпопротеїнів високої щільності ("хороший" холестерин) у ліпопротеїнів низької щільності ("поганого" холестерину), як правило, нижче у курців в порівнянні з некурящими. Куріння також підвищує рівні фібриногену і збільшення тромбоцитів (обидва беруть участь у процесі згортання крові), який робить кров в'язкою. Окис вуглецю, який зв'язується з гемоглобіном (переносити кисень компонента в червоних клітинах крові), в результаті чого значно комплекс стабільний, ніж гемоглобін пов'язаний з киснем або вуглекислим газом-результат постійної втрати крові функціональні осередки. Клітини крові природно Відновлений після певного періоду часу, що дозволяє для створення нових, функціональних еритроцитів.Однак, якщо вплив окису вуглецю досягає певної точки, перш ніж вони можуть бути перероблені, гіпоксія (а потім і смерть) відбувається. Всі ці фактори роблять курці більше схильні до ризику розвитку різних форм атеросклерозу. Як атеросклероз прогресує, кров тече не так легко через жорсткі і звужені судини, роблячи кров більш ймовірно освіта тромбоз (тромб). Раптового блокування кровоносних судин може призвести до міокарда (інсульт). Однак, це також варто відзначити, що наслідки куріння на серце може бути більш тонким. Ці умови можуть розвиватися поступово даної курінням зцілення циклу (людське тіло зцілює себе між періодами від куріння), і тому курець може розвиватися менш значних порушень, таких як погіршення або підтримка неприємних дерматологічних умовах, наприклад, екзема, у зв'язку з скороченням постачань крові. Куріння також підвищує кров'яний тиск і послаблює кровоносні судини.
Нирковий
На додаток до збільшення ризику раку нирки, куріння може сприяти додаткової ураження нирок. Курці на значно збільшений ризик для хронічного захворювання нирок, ніж у некурящих. Історія куріння закликає прогресування діабетичної нефропатії.
Грипу
Вивчення спалаху грипу (H1N1) в ізраїльської військової частини з 336 здорових молодих чоловіків, щоб визначити ставлення до паління сигарет захворюваності клінічно грипу, показали, що з 168 курців, 68,5 відсотка були грипу, в порівнянні з 47,2 відсотка у некурящих. Грип був більш важким в палять, 50,6 відсотків курців втратили робочі дні або потрібно постільний режим, або обидва, у порівнянні з 30,1 відсотка у некурящих.
За даними дослідження, в 1900 чоловіків курсантів після 1968 року Гонконг А2 епідемії грипу в Південній Кароліні військову академію, в порівнянні з некурящими завзятих курців (більше 20 сигарет на день), було 21% більше, хвороб і 20% більше, постільний режим, світло курців (менше 20 сигарет на день) було 10% більше, хвороби і 7% більше, постільний режим.
Вплив куріння на епідемії грипу вивчали перспективно серед 1811 чоловіків студентів коледжу. Клінічні грипу захворюваність серед тих, хто щодня копченої 21 або більше сигарет на 21% вище, ніж у некурящих. Грип захворюваності серед курців від 1 до 20 сигарет на день була проміжною між некурящих і завзяті курці сигарет.
Спостереження за 1979 грипу з-брейк на військову базу для жінок в Ізраїлі показали, що симптоми грипу розроблена в 60,0% курців в порівнянні з 41,6% некурців.
Куріння видимості, пов'язана з більш високою відносною грипу ризику у літніх населення, ніж у більш молодих груп населення. У проспективному дослідженні спільноти, що мешкають людей 60-90 років, протягом 1993 року, не пройшли імунізацію людей 23% курців мали клінічні грип у порівнянні з 6% некурців.
Куріння може внести істотний внесок у зростання епідемії грипу зачіпають все населення. Однак частка випадків грипу серед населення в цілому для некурців пов'язано з курців ще не були розраховані.
Усний
Можливо, найсерйозніші усні умови, які можуть виникнути в тому, що раку порожнини рота. Однак, куріння також підвищує ризик для різних інших захворювань порожнини рота, деякі майже повністю виключно для курців.Національні інститути охорони здоров'я, через Національний інститут раку, визначається в 1998 році, що "сигари куріння викликає різні раку, включаючи рак порожнини рота (губ, язика, ротової порожнини, горла), стравоходу, гортані і легенів." Курильну трубку включає в себе суттєві ризики для здоров'я, особливо раку порожнини рота. Приблизно половина пародонтит чи запалення навколо зуба випадків мають відношення до нинішніми або колишніми куріння. Бездимного тютюну причини рецесії ясен і білі уражень слизової оболонки. До 90% від пародонтиту пацієнтам, які не допомогли загальні режими лікування курців. Курці мають значно більшу втрату кісткової висоту, ніж некурящі, і ця тенденція може бути продовжена до труби курців мають більш втрату кісткової маси, ніж некурящі.Куріння було доведено, що важливим чинником у фарбування зубів. Halitosis або неприємний запах з рота поширена серед курців тютюну. Втрата зубів було показано, що від 2 до 3 разів вище у курців, ніж у некурящих. Крім того, ускладнення можуть також включати лейкоплакії, прихильник білих бляшок або плями на слизових оболонках порожнини рота, включаючи мову, і втрата чутливості смаку або слинних зміни.
Інфекції
Тютюн також пов'язаний з сприйнятливість до інфекційних захворювань, особливо в легенях. Куріння більше 20 сигарет на день збільшує ризик захворювання на туберкульоз у два-чотири рази, і час поточного курця був пов'язаний з чотириразовим збільшенням ризику інвазивної пневмококової інфекції.Вважається, що куріння підвищує ризик розвитку цих та інших легеневих і респіраторних інфекцій як через структурні пошкодження і шляхом впливу на імунну систему. Вплив на імунну систему включають збільшення числа CD4 + клітин виробництва пов'язане з нікотину, який попередньо був пов'язаний з підвищеною сприйнятливістю ВІЛ. Використання тютюну також збільшує темпи поширення інфекції: застуда і бронхіт, хронічна обструктивна хвороба легень, емфізема та хронічний бронхіт, зокрема.
Куріння зменшує ризик саркоми Капоші у людей без ВІЛ-інфекції. Одне дослідження показало, це тільки з чоловічого населення і не може робити будь-які висновки для жінок, що беруть участь в дослідженні.
Імпотенція
У дослідженні чоловіків у віці від 24 до 36, що звертаються за лікуванням безпліддя, Панайотіс Завос, доктор філософії, підтверджується результатами попередніх досліджень, які демонструють, що куріння завдає шкоди якість сперми у всіх відносинах, від тривалості життя в рухливості. Але Завос також виявили, що куріння постраждалих сексуальної поведінки. Курців займалися сексом в середньому 5,7 рази в місяць, в той час як некурящі повідомили середньому на 11,6 зустрічей. І за шкалою від 1 до 10, курці Оцінка якості сексу на тьмяним 5,2, в порівнянні з 8,7 для некурящих ".
Психологічної
Курці часто повідомляють, що сигарети допомагають полегшити відчуття стресу.Тим не менш, рівень стресу дорослих курців трохи вище, ніж у некурящих, підлітків курців доповідь підвищення рівня стресу, як вони розвиваються закономірності куріння, і відмова від куріння призводить до зниження стресу. Вдалині від діючої в якості допомоги для настрою контроль, нікотинової залежності, здається, посилюють стрес. Це підтверджується в щоденну настрій описується курців, з нормальним настроєм під час куріння і погіршення настроїв між сигаретами. Таким чином, очевидно проносне вплив куріння тільки відображає зміну напруги та дратівливості, які розвиваються протягом нікотину виснаження. Залежних курців необхідно нікотину залишатися відчуває себе нормально.
Негайний ефект
Курці доповідь різні фізичні та психологічні наслідки від куріння тютюну. Ці нові для паління можуть виникнути нудота, запаморочення, і швидке серцебиття. Неприємні симптоми з часом зникають з плином часу, при повторному використанні, як тіло створює стійкість до хімічних речовин у сигаретах, таких як нікотин.
Стрес
Курці доповіді більш високі рівні щоденного стресу. Кілька досліджень моніторинг почуття напруги протягом довгого часу і виявили, зниження стресу після відходу.
Згубні наслідки настрій утримання пояснити, чому курці страждають більше щоденного стресу, ніж у некурящих, а також стають менш підкреслили, коли вони кинути палити. Позбавлення розвороту також багато в чому пояснює порушення даних, з позбавлені курці бути менш пильними і менше тривоги, чому не позбавлений курців або некурящих.
Соціальні та поведінкові
Медичні дослідники виявили, що куріння є предиктором розлучення. Курці мають 53% більше шансів на розлучення, ніж некурящі.
Когнітивні функції
Використання тютюну також створює когнітивні розлади, які включають: підвищений ризик розвитку хвороби Альцгеймера і зниженню когнітивної здатності, зниження пам'яті і пізнавальних здібностей підлітків курців, і мозок усадка (церебральна атрофія).
У багатьох відносинах, нікотин діє на нервову систему таким же чином до кофеїну.Деякі твори заявив, що куріння може також збільшити розумову концентрацію; одне дослідження документів значно більш високу продуктивність на нормоване Розширений Ворон Прогресивні матриці тест після куріння.
Більшість курців, коли відмовлено в доступі до нікотину, виявляють такі симптоми, як дратівливість, нервовість, сухість у роті, і швидке серцебиття. Виникнення цих симптомів дуже швидко, половина нікотину життя бути тільки 2 години. Зняття симптоми можуть з'явитися навіть якщо споживання курця є досить обмеженим чи неправильна, з'являються тільки після 4-5 сигарет в більшості підлітків. хімічної залежності екс-курця від нікотину припиниться після приблизно десяти до двадцяти днів, хоча число мозок нікотину рецепторів постійно змінюються, і психологічну залежність може затриматися протягом декількох місяців або навіть через багато років. На відміну від деяких рекреаційних наркотиків, нікотину не помітно змінити двигуна курця навички, судження, або мовні здібності, перебуваючи під впливом наркотиків. Тютюн висновку було показано, що причиною клінічно значущих лиха.
Зокрема, деякі дослідження показали, що пацієнти з хворобою Альцгеймера, більш імовірно, не курили, ніж населення в цілому, який був інтерпретований припустити, що куріння пропонує деякий захист проти хвороби Альцгеймера. Тим не менш, дослідження в цій області обмежені і результати суперечливі, деякі дослідження показують, що куріння збільшує ризик хвороби Альцгеймера.Недавній огляд наявної наукової літератури до висновку, що позірна зменшення ризику хвороби Альцгеймера може бути просто тому, що курці, як правило, помирають, не досягнувши віку, в якому Альцгеймера зазвичай відбувається."Диференціальна смертність завжди можуть бути проблеми, коли є необхідність вивчення наслідків куріння в розлад з дуже низькими показниками захворюваності у віці до 75 років, які у разі хвороби Альцгеймера", він заявив, зазначивши, що курці в два рази частіше, ніж некурящі, щоб вижити у віці 80 років.
Колишні і нинішні курці мають більш низький рівень хворобою Паркінсона в порівнянні з людьми, які ніколи не курили, хоча автори заявили, що більш імовірно, що рухові розлади, які є частиною хвороби Паркінсона заважають людям від того, щоб палити, ніж саме куріння було захисні. В іншому дослідженні розглядається можлива роль нікотину в зниженні ризику Паркінсона: нікотин стимулює дофаминергической системи мозку, яка пошкоджена при хворобі Паркінсона, в той час як інші сполуки, в тютюновому димі інгібують МАО-B, фермент, який виробляє окисних радикалів, ламаючи допаміну .
Дуже великий відсоток хворих на шизофренію тютюнового диму, як форма самостійного лікування. Високий рівень споживання тютюну психічно хворих є основним чинником у їх знизилася тривалість життя, яка становить близько 25 років менше, ніж населення в цілому. Після спостереження, що куріння покращує стан людей з шизофренією, зокрема дефіцит робочої пам'яті, нікотинові пластирі був запропонований в якості засобу для лікування шизофренії. Деякі дослідження показують, що існує зв'язок між курінням і психічних захворювань, посилаючись на високу поширеність куріння серед тих, хто страждає від шизофренії і можливість того, що куріння може полегшити деякі симптоми психічного захворювання, але вони не були переконливими.
Останні дослідження пов'язують куріння з тривожними розладами, що свідчить про кореляцію (і, можливо, механізм) може бути пов'язано з широкого класу тривожних розладів, а не обмежуватися лише як чергову депресію. Поточні та триваючі дослідження спроба дослідити залежність, занепокоєння відносин.
Дані численних досліджень показують, що тривожні розлади та депресії грають роль у паління. Історія регулярного куріння спостерігається частіше в осіб, які перенесли великим депресивним розладом в якийсь момент свого життя, ніж серед осіб, які ніколи не відчували депресії або серед осіб, які не мають психіатричного діагнозу. Люди з депресією також набагато менш імовірно, щоб вийти з-за підвищеного ризику відчувають легких до важких станів депресії, в тому числі великий депресивний епізод. Пригнічений курців по всій видимості, досвід більш зняття симптомів на виході, мають менше шансів, щоб бути успішним на виході, і з більшою ймовірністю рецидиву.
Факти свідчать про те, що не-курці в два рази частіше, ніж курці розвитку хвороби Паркінсона або хвороби Альцгеймера. Правдоподібне пояснення цих випадках може бути вплив нікотину, холінергічні стимулятори, зниження рівня ацетилхоліну в мозку курця; хвороби Паркінсона відбувається, коли ефект допаміну менше, ніж ацетилхоліну. Крім того, нікотин стимулює мезолімбічних шляху дофаміну (як і інші наркотики), що призводить до ефективного збільшення рівень допаміну.Супротивники лічильника, відзначивши, що споживання чистого нікотину може бути як корисним, як куріння без ризиків, пов'язаних з курінням, хоча це малоймовірно через важливість МАО-B інгібітора сполук тютюну в профілактиці нейродегенеративних захворювань.
Під час вагітності
Ряд досліджень показали, що вживання тютюну є важливим чинником у викиднів серед вагітних курців, і що вона робить внесок в ряд інших загроз для здоров'я плоду. Вдихання вторинного тютюнового диму з'являється в даний час рівні небезпеку для плоду, а в одному дослідженні зазначено, що "важкі батьківській куріння підвищує ризик ранньої втрати вагітності."
Інші шкоди
Дослідження показують, що куріння знижує апетит, але не до висновку, що люди з надмірною вагою повинні курити чи, що їх здоров'я покращиться з курінням. Це також причина серцевих захворювань. Однак через деякі нових процесів обробки тютюну, особливо у разі сигарети, курці стають надмірна вага, як обробка включає в себе велику кількість ефект starch.This не бачив у випадкових курців. Куріння також зменшує вагу гіперекспрессіей гена AZGP1 який стимулює ліполіз.
Куріння є причиною приблизно 10% глобального тягаря загиблих, і курці знаходяться на підвищений ризик травм смертність у цілому, що частково пояснюється також відчувають підвищений ризик умерти в автомобільній аварії.
Попередні доповіді свідчать про те, що куріння може зменшити захворюваність акне профілактично. Це було видно по скоротилося процентне співвідношення пацієнтів, які потребують прищі ліки проти відсоток всього населення курців.(Менший відсоток пацієнтів, які палили необхідних ліків, ніж знайти в популяції в цілому).
Хоча є захисний ефект проти куріння поточного виразковий коліт, куріння збільшує ризик хвороби Крона, інших форм запальних захворювань кишечника. Існує кілька доказів скоротився рівень ендометріозу в безплідних жінок куріння, хоча інші дослідження показали, що куріння збільшує ризик у безплідних жінок. Існує мало або ніяких доказів захисного ефекту у жінок фертильного. Деякі попередні дані за 1996 рік запропоновано зниження частоти міоми матки, але в цілому докази непереконливими.
Нові дослідження показали, що жінки, які курять, при значно підвищений ризик розвитку аневризми черевної аорти, стан, в якому слабких області черевної аорти розширюється або опуклостей.
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