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Epidemiologia do tabagismo

ANA M.B. MENEZES

Panorama mundial

0 tabagismo ¢ um dos mais importantes pro-
blemas de saude publica caracteristico apenas da
espécie humana. Apesar dos 40 anos passados
desde o primeiro documento governamental (Sur-
geon General Report)"" sobre os prejuizos do fumo
a saude, o mesmo persiste como uma das princi-
pais causas preveniveis de morte no mundo.

A Organiza¢do Mundial de Saude afirma que
o tabagismo deve ser considerado uma pandemia,
ja que, atualmente, morrem, no mundo, cinco mi-
Ihoes de pessoas, por ano, em conseqliéncia das
doencas provocadas pelo tabaco, o que correspon-
de a aproximadamente seis mortes a cada segun-
do. Do total de mortes ocorridas, quatro milhdes
sdo no sexo masculino e um milhdo no sexo fe-
minino. No ano de 2025, ocorrerdo 10 milhdes de
mortes decorrentes do uso do tabaco, se ndo hou-
ver mudanca nas prevaléncias atuais de tabagis-
mo.?

0 cigarro mata mais que a soma de outras cau-
sas evitaveis de morte como a cocaina, heroina,
alcool, incéndios, suicidios e AIDS, nos paises de-
senvolvidos. Ndo se pode esquecer que 2/3 da
populacgdo estad em paises pobres e, nesses, a fome
e a desnutricdo sdo a principal causa de morte
também evitavel.

Prevaléncia geral em adultos

0 panorama mundial revela alta freqiiéncia de
dependéncia do tabagismo em ambos os sexos,
tanto em paises desenvolvidos como nos em de-
senvolvimento. Atualmente, existem cerca de 1,3
bilhdo de pessoas fumantes no mundo, sendo um
bilhdo aproximadamente do sexo masculino e o
restante, em muito menor proporc¢do, do sexo fe-
minino. Dos homens fumantes, 35% estdo em pai-
ses desenvolvidos e 50% em paises em desenvol-
vimento; em relacdo as mulheres fumantes, 22%
estdo em paises desenvolvidos e 9% em paises
em desenvolvimento. Ha previsdo de que, nos pro-
ximos 20 anos, o maior percentual de fumantes
esteja localizado nos paises em desenvolvimen-

to.®) China e India serdo alguns dos paises res-
ponsaveis por essa mudanca de perfil; somente
na China, hoje, ha 300 milhdes de homens fu-
mantes, o que equivale a populacdo total dos EUA.
Quanto as tendéncias das prevaléncias mun-
diais de tabagismo, observa-se, nos homens, uma
lenta reducdo da prevaléncia de tabagismo, tanto
em paises desenvolvidos como nos em desenvol-
vimento. Tal reducdo tem sido maior nos homens
de classes sociais mais favorecidas. A tendéncia
da prevaléncia nas mulheres ¢ diferente daquela
observada no sexo masculino. Com excecdo de
alguns paises desenvolvidos como Australia, Ca-
nada, EUA e Reino Unido, onde ja se evidencia
reducdo do tabagismo no sexo feminino, nos de-
mais, encontra-se, na sua maioria, tendéncia de
aumento do tabagismo entre as mulheres.”

Prevaléncia entre jovens

A Organizacdo Mundial de Saude em conjun-
to com o Centro de Controle de Doencas (CDC)
tiveram a iniciativa de promover uma pesquisa
mundial (Global Youth Tobacco Survey - GYTS),®
tendo como objetivo acompanhar as prevaléncias
de tabagismo entre os jovens e monitorizar as ten-
déncias do mesmo. Dados coletados de 1999 a
2002 em jovens escolares da faixa etaria de 13-
15 anos, de varios paises, revelaram prevaléncias
de fumo de 15% entre os jovens do sexo mascu-
lino e 6,6% entre os do sexo feminino. A defini-
cdo de tabagismo utilizada nessa pesquisa foi “ter
fumado durante um ou mais dias nos ultimos 30
dias”.

Outros achados importantes sdo os do projeto
“European School Survey Project on Alcohol and
Other Drugs (ESPAD)”,'® que vem acompanhando
a prevaléncia de “fumo na vida” em adolescentes
de 15-16 anos. Os resultados desse projeto mos-
traram um aumento da prevaléncia de fumo nos
jovens em 10 dos 23 paises que participaram do
projeto, do ano de 1995 a 1999.

As evidéncias apontam para um aumento da
freqiiéncia do fumo entre adolescentes em varios
paises.
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Consumo global

O consumo anual de cigarros por adultos no
mundo aumentou da década de 1970 para 1980,
estabilizando na década de 90 (Figura 1). Os pai-
ses desenvolvidos, depois de um aumento de con-
sumo de 1970 para 1980, mostraram alguma re-
ducdo na ultima década. Chama atencio que os
paises menos desenvolvidos sdo aqueles que vém
sofrendo o maior aumento da década de 70 até a
atual (o consumo de 800 cigarros anuais por adul-
to passou para 1.450).%

W Desenvolvido @ Em desenvolvimento 0 Mundial
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Consumo anual de
cigarros no mundo

500

1970-72 1980-82 1990-92

Figura 1. Consumo de cigarros no mundo: 1970-1992
(adaptado do World Bank Publication, 1999).©)

Panorama nacional

No Brasil, um terco da populacio adulta fuma,
sendo 16,7 milhdes de homens e 11,2 milhdes de
mulheres. Sequndo as estatisticas do INCA, esti-
mam-se 200 mil dbitos anuais relacionados ao fu-
mo no Brasil.”

Prevaléncia geral

As duas principais pesquisas realizadas no pais
apontam prevaléncias de fumo de 320% e 200,
em 1989® e 2001, respectivamente. A primeira
dessas - a Pesquisa Nacional sobre Saude e Nu-
tricdo (PNSN) - estudou pessoas da faixa etaria
acima de 15 anos; ja a segunda avaliou pessoas
da faixa etaria de 12 a 65 anos, distribuidas em
107 cidades escolhidas aleatoriamente, tendo
como critério de inclusdo um tamanho de popu-
lacdo superior a 200 mil habitantes, totalizando
uma amostra de 8.589 pessoas (CEBRID). Em es-
tudo realizado recentemente na drea metropoli-
tana da Grande Sio Paulo, com amostra de base
populacional probabilistica, em pessoas de 40 anos
ou mais, encontrou-se prevaléncia de fumantes
de 249% (resultados ainda ndo publicados).

Apesar de a prevaléncia de fumo nos homens
ainda ser maior do que a das mulheres, em todas
as faixas etarias, o numero de mulheres fuman-
tes vem aumentando consideravelmente. Assim
como nos paises desenvolvidos, a tendéncia da
prevaléncia de fumo entre os homens vem mos-
trando algum decréscimo, o que nido esta ocor-
rendo com as mulheres.("”)

Prevaléncia em jovens

A comparacido entre os resultados da pesquisa
PNSN (1989)® com estudo de base populacional
realizado em uma cidade ao sul do Brasil (2000),(""
ambos em jovens de 10 a 19 anos, revelou preva-
Iéncias de 8,9% e 12,19, respectivamente. Nesse
estudo de 2000, através da andlise da curva de
sobrevivéncia, foi demonstrado que um terco des-
tes jovens estaria fumando aos 18 anos. Outros
resultados desse estudo, de acordo com os acha-
dos da literatura, foram a idade precoce do inicio
do tabagismo e a auséncia de diferenca nas pre-
valéncias de fumo quanto aos sexos (12,2% nos
adolescentes masculinos e 12,1% nas meninas);
550% dos adolescentes comecaram a fumar entre
13 e 15 anos e 2,5% desses iniciaram a fumar na
faixa etaria dos sete aos 12 anos. Dos adolescen-
tes e jovens que se iniciam no tabagismo, 90%
tornam-se nicotino-dependentes ao atingir os 19
anos. 0 estudo de Malcon!") mostrou que os prin-
cipais fatores de risco para tabagismo na adoles-
céncia, em uma analise multivariada, foram: maior
idade (OR de 28,7; 1C95% 11,5-71,4), presenca
de irmios mais velhos fumantes (OR de 2,4; 1C95%
1,5-3,8), maior numero de amigos fumantes (OR
de 17,5;1C95% 8,8-34,8) e baixa escolaridade (OR
de 3,5; 1C95% 1,5-8,0). O fato de o adolescente
ter mde fumante mostrou um risco no limiar da
significancia; alguns autores tém demonstrado que
o fumo dos pais ou da mée pode ser um fator de
risco para tabagismo na adolescéncia, mas nem
todos os estudos tém encontrado essa associacdo.
Cabe ressaltar que ndo houve diferencas signifi-
cativas quanto ao sexo, ou seja, adolescentes do
sexo feminino estdo fumando tanto quanto os do
sexo masculino.

A prevaléncia e a tendéncia temporal do taba-
gismo também tem sido avaliada entre os estu-
dantes de Medicina, ja que esse grupo revela, de
certa forma, conhecimentos, atitudes e compor-
tamentos que serdo repassados futuramente a po-



pulacdo. Espera-se que, nesse grupo especial de
estudantes, a prevaléncia de tabagismo seja infe-
rior ao restante da populacdo da mesma idade;
um resultado ndo condizente com o esperado de-
vera nortear mudancas de ensino ou de curriculo
nas Faculdades de Medicina.

Um dos estudos, no Brasil, que tem monitora-
do a tendéncia temporal do tabagismo ¢é aquele
realizado na Universidade Federal de Pelotas!?.
Conforme pode ser observado na Figura 2, houve
reducio significativa da prevaléncia de fumo en-
contrada em 1986 comparada com a de 2002
(21,6% contra 10,1%, respectivamente). Entretan-
to, os dados dos ultimos acompanhamentos re-
velam uma tendéncia a estabilizacio dessa preva-
léncia.
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Figura 2. Tendéncia temporal do tabagismo em estudan-
tes de Medicina. Pelotas, 2002.

Inquérito sobre a prevaléncia de tabagismo na
classe médica brasileira realizado em 1996(" de-
tectou 6,4% de fumantes regulares e 34,3% de
ex-fumantes, sem diferencas entre os sexos. A
amostra obtida foi de respostas espontaneas de
11.909 médicos (23,1% da populacio-alvo); por-
tanto, € possivel que a prevaléncia esteja subesti-
mada. Talvez os médicos fumantes sejam aqueles
que ndo tenham respondido ao questionario. Vale
notar, entretanto, que as especialidades mais li-
gadas a programas de controle de tabagismo, como
pneumologia e cancerologia, apresentaram pre-
valéncias de tabagismo menores do que as de-
mais (2,2% e 3,7%, respectivamente).

Consumo nacional

Em 1989 foram consumidos 162,3 bilhdes de
cigarros, tendo havido uma reducéo para cerca de
100 bilhées, por ano, nos ultimos anos, apesar do

Jornal Brasileiro de Pneumologia 30(Supl 2) - Agosto de 2004

crescimento populacional. Esses sdo dados ofi-
ciais em que o consumo ¢ calculado pela deducéo
da producio (se for considerado o quanto pode
representar o contrabando de cigarros, € possivel
que esses numeros ndo correspondam a realida-
de). A semelhanca de outros paises, também no
Brasil o indice de consumo de cigarros esta inver-
samente associado ao preco real médio dos cigar-
ros."

Producédo e exportacdo nacional

Dentre os paises exportadores e produtores de
tabaco, o Brasil destaca-se em primeiro e quarto
lugar, respectivamente, sendo responsavel por 16%
da exportacdo global de fumo e 6% da producio
global (Figura 3). O conhecimento do volume de

Paises Exportadores de Tabaco
(% da exportacao global)

dl

() (
iy
‘“ ﬁ“

Paises Produtores de Tabaco
(% da producio global)

(11%)

Figura 3. Percentual de producdo e exportacdo global de
tabaco (Adaptado do World Bank Publication, 1999).")
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contrabando ¢ muito pobre e incontrolavel; esti-
ma-se que esta fonte de cigarros possa chegar a
30% do total registrado.!”

Comentarios

0 mais recente relatorio sobre fumo e saude -
28th Surgeon General Report - publicado em 27
de maio de 2004,"'% enfatiza ndo apenas os male-
ficios do fumo ja conhecidos, como aponta os
danos causados pelo fumo em, praticamente, cada
orgdo do corpo humano. Alguns dos novos acha-
dos desse relatdrio podem ser assim sumarizados:

- 0 fumo pode causar cancer em locais do or-
ganismo ainda ndo bem estabelecidos na litera-

tura previamente existente, tais como: rim, cérvi-
ce uterino e medula ossea;

- 0 fumo interfere na saude geral do indivi-
duo. Efeitos adversos do fumo iniciam antes do
nascimento e continuam ao longo da vida. O fumo
causa catarata e contribui para o desenvolvimen-
to da osteoporose, aumentando assim o risco de
fratura no idoso;

- No periodo de 1995-1999, o fumo causou
440.000 mortes prematuras nos EUA, anualmen-
te, levando a 13,2 anos potenciais de vida perdi-
dos nos homens fumantes e a 14,5 anos perdidos
nas mulheres fumantes;

- Mudancas nos cigarros visando reduzir o
conteudo de nicotina ndo mostram beneficios apa-
rentes para a saude publica.

PONTOS-CHAVE SOBRE A
EPIDEMIOLOGIA DO TABAGISMO

NO MUNDO

NO BRASIL

As tendéncias de tabagismo no mundo mostram aumento.

Grupos em que tem havido maior aumento da prevaléncia de tabagismo: mulheres e jovens.
Um terco da populacdo mundial com 15 anos ou mais ¢ fumante.

Atualmente, morrem no mundo cinco milhdes de pessoas por doencas tabaco-relacionadas.
0 tabagismo estd inversamente associado a nivel socioeconémico.

- Um terco da populagdo adulta é fumante.

Ha evidéncias de que houve reducdo da prevaléncia de tabagismo entre adultos, nos ultimos anos.
- As maiores reducdes do tabagismo tém ocorrido nas classe sociais mais altas.

Tem havido aumento da prevaléncia de tabagismo em grupos especificos, como mulheres e jovens.
Cerca de 200.000 6bitos por ano sdo atribuiveis ao tabaco.
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CariTuLo 2

Composicdo quimica da fumaca do cigarro

CELSO ANTONIO RODRIGUES DA SILVA

Introducdo

O tabaco ¢ uma erva que o ser humano tem
utilizado por processo inalatério ha mais de 300
anos. A planta ganhou o nome de Nicotiana apds
Jean Nicot, um embaixador francés em Portugal,
que em 1560 exaltou em publico a virtude do
tabaco como agente curativo. A espécie Nicotia-
na tabacum ¢ hoje a principal fonte do tabaco
fumado e a unica espécie cultivada no Estados
Unidos.

Quimica do tabacoV

A folha do tabaco contém complexa mistura
de componentes quimicos: hidrocarbonetos, fe-
nais, acidos graxos, isopropenos, ésteres e mine-
rais inorganicos.

A fumaca do cigarro é uma mistura heterogé-
nea de gases, vapores e particulas liquidas. Quan-
do inalada, a fumaca ¢ um aerossol concentrado
com milhdes ou bilhdes de particulas por centi-
metro cubico. O tamanho médio das particulas ¢é
de aproximadamente 0,5 micron. Para fins de es-
tudos da composicdo quimica e propriedades bio-
logicas, a fumaca ¢ separada em fase particulada
e fase gasosa. A analise da composicdo quimica ¢
realizada em maquinas de fumar, nas quais gran-
de numero de cigarros sdo aspirados simultanea-
mente de forma que simule habitos de fumantes;
um condensado marrom-amarelado conhecido co-
mo alcatrdo do tabaco ¢ coletado e resfriado a
temperatura do gelo seco (-70°C) ou nitrogénio
liquido (-196°C). Nessa forma o alcatrdo contém
toda a fase particulada da fumaca, assim como os
componentes condensaveis da fase gasosa. A
quantidade de alcatrdo da fumaca de um cigarro
¢ de entre 3 e 40mg, variando essa quantidade de
acordo com as condicdes de queima e de conden-
sacdo, tamanho do cigarro, uso ou nao de filtro,
porosidade do papel, conteudo do cigarro, peso e
tipo do tabaco.

Um fator importante para determinar a com-
posicdo da fumaca do cigarro ¢ a temperatura na

zona de queima. Quando o ar é sugado para den-
tro do cigarro a temperatura da zona de queima
alcanca aproximadamente 884°C; quando néo esta
sendo sugado, essa temperatura alcanca 835°C. A
fumaca gerada durante a aspiracdo é chamada cor-
rente principal de fumaca. Nas temperaturas cita-
das ocorrem reacdes piroliticas extensivas. Alguns
dos muitos componentes do tabaco sdo estaveis
o suficiente para sofrer destilacdo e nio se modi-
ficar, porém muitos outros sofrem varias reacdes
envolvendo oxidacdo, desidrogenacdo, quebra,
rearranjo e condensagdo. O grande numero e va-
riedade de componentes, na fumaca do alcatrio
do cigarro, ¢ oriundo da composicdo do alcatrdo
formado na carbonizacdo da brasa, os quais, em
alguns casos, podem acontecer em temperaturas
menores que aquelas da queima do cigarro. Ndo
¢ de surpreender que cerca de 5.000 componen-
tes diferentes foram identificados tanto na fase
particulada como na fase gasosa da fumaca.

Em estudo com cigarros regulares (7Omme 1g
cada) sem filtro, produz-se de 17 a 40mg de al-
catrdo por cigarro. Em outra investigacdo com
174.000 cigarros regulares americanos, foram en-
contrados 4kg de alcatrdo, em média 23mg por
cigarro. Ainda em outro estudo, 34.000 cigarros
regulares de 70mm foram fumados mecanicamente
por um inalador de volume constante, de 35ml
cada sopro com dois segundos de duragdo cada e
com um minuto de intervalo para cada cigarro.
Foi observado que oito tragadas foram necessa-
rias para fumar cada cigarro, com sobra de 30mm.
A fumaca foi condensada em uma série de trés
vidros refrigerados com ar liquido. O condensado
foi lavado dos vidros com éter, 4gua e hexano;
foram encontrados 20,9mg de mercurio por cigar-
ro.

Salientamos que os procedimentos para sepa-
racdo bruta em fracdes basicas, acidas, fendlicas
e neutras e posterior processamento dessas fra-
coes variam de laboratorio para laboratdrio, bem
como os critérios para sua identificacdo.



Componentes inorgéanicos!”

E estimado que a corrente priméaria da fumaca
de um cigarro contenha cerca de 150ug de cons-
tituintes metalicos, os quais sdo principalmente
potassio (90%), sodio (5%) e tracos de aluminio,
arsénico, calcio e cobre. Arsénico é relatado como
estando presente em cerca de 0,3 a 1,4pg da fu-
maca do cigarro. Os componentes inorganicos sdo
na sua maioria cloretos, mas metais também po-
dem estar presentes.

Aparentemente também existem tracos de be-
rilio, mas ndo ¢ volatilizado no processo de fu-
mar. Tracos de niquel estdo presentes e podem
ocorrer na corrente primaria de fumaca, em pe-
quena extensdo, provavelmente como os cloretos.
A andlise espectrografica tem mostrado a presen-
ca de cromo na fumaca em nivel menor que
0,06pg por cigarro. Esse nivel parece ser baixo o
suficiente para representar risco.

Hidrocarbonetos aromaticos
nio carcinogénicos®

Os hidrocarbonetos aroméaticos presentes na
fumaca do cigarro tem recebido grande atencéo,
visto que alguns deles sio carcinogénicos. Os hidro-
carbonetos ndo carcinogénicos da fumaca contém
de um a trés anéis, incluindo benzenos, tolueno e
outros alquilbenzenos, alcapentenos, alcanaftale-
nos, fluorano, antraceno e fenantreno. Os hidro-
carbonetos com carcinogenicidade estabelecida em
camundongo contém todos de quatro a seis anéis
condensados. No entanto, ndo menos que 27 hi-
drocarbonetos que contém quatro ou mais anéis,
os quais foram testados para carcinogenicidade
com resultados negativos, foram isolados da fu-
maca do cigarro. Como os métodos de separagdo
e identificacdo das substancias estdo sempre me-
lhorando, ¢ quase certo que hidrocarbonetos adi-
cionais irdo ser encontrados na fumaca, porque
quase todo o sistema de anéis concebiveis tem si-
do demonstrado na fumaca.

Hidrocarbonetos carcinogénicos®

De 1925 a 1930 Kennaway et al., buscando
identificar substancias ativas nas fracdes de alto
ponto de ebulicdo do alcatrdo mineral destilado,
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para estabelecer a carcinogenicidade em camun-
dongos, descobriram que dibenzenos antracenos
sintéticos provocam cancer de pele quando apli-
cados na pele daqueles animais. O hidrocarboneto
foi reconhecido como um carcinogénico diferen-
te do alcatrdo mineral, por seu espectro fluores-
cente diferente das caracteristicas do espectro de
trés bandas do alcatrdo. Em 1933 Cook et a/. iso-
laram do alcatrdo mineral o constituinte respon-
savel pelas suas caracteristicas fluorescentes e o
identificaram como benzopireno. Hoje sabe-se que
o benzopireno ¢ um dos carcinogénicos mais po-
tentes de todos os conhecidos.

Fase gasosa®

A fase gasosa representa cerca de 60% do to-
tal da fumaca do cigarro. Hobs ef a/. descobriram
que 98,9% da fase gasosa sdo compostos das se-
guintes substancias:

Nitrogénio 73  moles %
Oxigénio 10 moles %
Didxido de carbono 9,5 moles %
Mondxido de carbono 4,2 moles%
Hidrogénio 1,0 mol %
Argobnio 0,6 mol %
Metano 0,6 mol %

Aproximadamente 1% da fase gasosa ndo com-
posta pelos sete principais constituintes contém
numerosos compostos, ndo menos de 43, os quais
tém sido identificados em tracos.

Alcaldides, base nitrogenadas
e heterociclicas""

Piridina, nicotina, nornicotina e outras bases
piridinicas constituem de 8 a 15% da fumaca pro-
duzida; nicotina e nornicotina constituem 7 a 8%
desse total. Quinolina e trés componentes polici-
clicos heterociclicos tém também sido identifica-
dos na fumacga. Um pentaciclico (xanteno) tam-
bém foi identificado.

A nicotina ¢ um alcaldide de férmula molecu-
lar C, H /N, presente na folha do tabaco respon-
savel pelo padrdo de dependéncia causada por ela.

A seguir, em uma tabela, resume-se o total de
substancias encontradas em apenas 15 funcdes
quimicas presentes na fumaca do cigarro.

S9
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Numero de substancias identificadas em
15 funcdes quimicas existentes no fumo

Funcodes
quimicas

Numero de

substancias

Amidas, imidas

Acidos carboxilicos

Lactonas
Esteres
Aldeidos
Cetonas
Alcoois

Fenois

Aminas
N-eterociclicos
Hidrocarbonetos
Nitrilas

Eteres
Carboidratos
Anidridos

Total

237
227
150
474
108
521
379
282
196
921
755
106
311

42

1

4.720
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CariTuLo 3

Dependéncia da nicotina

CIRO KIRCHENCHTEJN, JOSE MIGUEL CHATKIN

Introducdo

O tabagismo ¢ um comportamento complexo
que recebe influéncias de estimulos ambientais,
habitos pessoais, condicionamentos psicossociais
e das acdes bioldgicas da nicotina. Esses estimu-
los podem ser de varios tipos, como os prove-
nientes da publicidade, da facilidade de aquisicdo
da droga pelos baixos precos dos cigarros e acei-
tacdo social, exemplo dos pais e de lideres fu-
mantes, tendéncia pessoal a outras adicdes, a de-
pressdo, além da hereditariedade. Esses fatores
constituem o modelo que explica o comportamen-
to aditivo.

Em 1988, o Ministério da Saude americano de-
clarou que o tabagismo constituia uma forma es-
pecifica de dependéncia.”” Portanto, hd menos de
20 anos, a sociedade passou a receber informa-
coes oficiais sobre os maleficios do cigarro, que o
ato de fumar € por si sé uma doenca e que leva a
dependéncia. O uso de drogas, entre elas, o de
tabaco, passou a ser considerado uma condicdo
clinica prevenivel e que a adicdo é uma situacdo
potencialmente tratavel.?) O entendimento de que
a adicdo por uma droga leva a doenca cerebral
permite que sejam formuladas estratégias especi-
ficas e potencialmente mais eficazes.

Porém, a adicdo ¢ mais do que uma doenca do
sistema nervoso central, pois ocorre em funcéo
de um contexto ambiental, historico e fisioldgi-
co, que terminam por afetar a interacdo droga-
cerebro. Desse modo, assim como depressdo ndo
¢ somente tristeza ou melancolia, adicdo nio ¢
somente uso excessivo de determinada droga.?

Duas linhas de abordagem tém importancia no
entendimento da drogadicdo: a da psicologia e a
neurobioldgica.

0 uso do fumo, tendo a nicotina como o prin-
cipal componente psicoativo do tabaco, leva ao
maior percentual de dependéncia de usuarios den-
tre as drogas de adigdo, sejam licitas ou ilicitas.

Estima-se que cerca de 75% dos adolescentes
experimentam o tabagismo, mas em torno de 60%
dos experimentadores evoluem para o uso diario
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e dos quais 20 a 30% tornam-se dependentes.
Este ultimo grupo de fumantes nido consegue
abandonar o fumo, ainda que o queiram. Entre
eles, um numero consideravel de pessoas bem in-
formadas, inclusive de profissionais ligados a area
da saude.C”

Historia natural do tabagismo

Como todas as outras dependéncias quimicas,
a nicotina envolve individuos que se encontram
em alguma situacdo de vulnerabilidade: a inicia-
¢do € mais comum em divorciados, desemprega-
dos, viuvos, mas principalmente em adolescentes.

Os adolescentes e, entre eles, os com maiores
dificuldades em ter autocontrole, estariam pre-
dispostos a utilizar a nicotina para modular suas
emocdes. Geralmente apresentam baixa auto-es-
tima, maior impulsividade, dificuldade para se con-
centrar, maior agressividade ou docilidade exces-
siva.

0 uso inicial irregular, s6 aos finais de sema-
na, por exemplo, pode ndo induzir sintomas de
abstinéncia nos dias em que ndo se consome.
Mesmo que ocorram, ndo seriam tdo intensos que
modificassem o comportamento do individuo,
exigindo seu consumo diario. E necessaria, nesta
fase inicial, uma certa insisténcia no consumo para
que despertem sintomas desagradaveis na falta
da nicotina.

Os primeiros cigarros geralmente sdo desagra-
daveis, provocando sensacido de tontura, tremo-
res, mal-estar e dnsia de vomitos. O individuo pre-
cisa insistir para criar tolerancia sobre estes efeitos
e passar a sentir somente os efeitos estimulantes
e prazerosos que a nicotina produz no sistema
mesolimbico.

Este periodo de transicdo, em que apesar de
sintomas desagradaveis o iniciante continua a fu-
mar, € critico para o desenvolvimento da depen-
déncia e pode ter varias explicacdes, como a ne-
cessidade de reconhecimento socio-cultural pelos
pares, efeitos psicoativos positivos, intensificacdo
do processo cognitivo, etc.®
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Mecanismos de iniciacdo

Os modelos aplicados em outras formas de de-
pendéncia podem ser extrapolados para explicar
0 processo que se da com a nicotina.

1. Modelo do reforco negativo

0 fumante aprende, apo6s uso regular e conti-
nuo do tabaco, a controlar a forma de escapar ou
evitar sintomas de abstinéncia. Quanto mais fuma,
mais freqlientes e intensas sdo as ocorréncias de-
sagradaveis, o que motivaria o fumante a fumar
cada vez mais. Sugere que o stress, depressdo e
outros estados negativos seriam preexistentes e
ocorreriam independentemente do consumo de
tabaco, mas que a nicotina produziria um alivio
desses sintomas.®

2. Modelo de reforco positivo

Este modelo foca nas mudancas funcionais no
sistema nervoso central que ocorrem com 0 uso
da droga, dando o substrato para os efeitos de
reforco positivo da nicotina. Sabe-se que doses
altas de nicotina produzem estimulos de recom-
pensa maiores que doses baixas e que a chegada
rapida ao cérebro recompensa mais que a lenta. E
determinante para o estabelecimento da depen-
déncia o fato de o cigarro oferecer altas concen-
tracdes de nicotina rapidamente ao sistema ner-
voso central.”)

3. Modelo de autocontrole

Caracteriza a dependéncia nicotinica como
uma escolha do individuo pelo seu consumo, em
detrimento de outras formas de recompensas. A
dependéncia ocorre pela necessidade de utilizar
doses cada vez mais freqiientes e intensas para se
obter o efeito reforcador.!"”

4. Modelo de aprendizado social e cognitivo

O dependente passa a ter a crenca e a expec-
tativa de que o consumo da droga provocara de-
terminados efeitos ou evitara outros, ainda que
ndo sejam necessariamente reais. A crenca de que
o cigarro vai relaxar induz a fumar, independen-
temente do fato de que isso ocorre ou nio.

0 estabelecimento da dependéncia pela nico-
tina pode ser encarado como multifatorial. E dina-
mico do ponto de vista temporal e interpessoal.
Pode ser compreendido a partir desses modelos
que, as vezes, fazem mais sentido em certos indi-

viduos que em outros. Podem também mudar em
um mesmo individuo conforme o estagio de vida
em que se encontra.!"

Esses conceitos tém implicacdes na terapéuti-
ca, que também requer um processo de aprendi-
zado longo até que o individuo mude os seus
conceitos e idéias a respeito do tabaco e que sai-
ba viver com equilibrio, sem os sintomas de abs-
tinéncia.

0 adolescente, com sua personalidade em for-
macio, tem a experimentagdo como parte do pro-
cesso de autoconhecimento, muitas vezes tornan-
do-se um rito de passagem, servindo como forma
de desafio da autoridade e de busca de identifi-
cacdo com seus pares e idolos.

Os fatores ambientais e individuais, como as
experiéncias de vida de cada pessoa, pressdo de
colegas e exemplo de familiares e idolos, caracte-
risticas da personalidade de rebeldia e busca de
desafios, tem papel importante na experimenta-
cdo do tabagismo e possivelmente também, em-
bora menos expressivo, na manutencao do uso.

De modo inconsciente e intuitivo, o individuo
vai aprendendo a modular sua emocdes com o
efeito da nicotina, procurando fumar depois de
determinados tipos de estimulos.

A nicotina induz rapidamente um processo de
tolerancia. Estudos indicam que bastam poucas
semanas de uso continuo para que sejam estabe-
lecidos critérios de dependéncia.

A consolidacdo do nimero de cigarros que um
individuo necessita por dia demora algum tempo
em funcédo de varios fatores, como custo, proibi-
coes do consumo em escolas e em casa, pelo de-
senvolvimento da tolerancia e, possivelmente, pe-
las caracteristicas individuais, isto ¢, o seu fenotipo
em relacdo ao tabagismo.

Estdgios de mudanca

Prochaska e Di Clemente!'” descreveram cinco
estagios de mudanca comportamental até que um
fumante consiga parar de fumar:

1. Fase pré-contemplativa

As pessoas nesta fase, ao serem questionadas,
negam a intencdo em parar de fumar nos proxi-
mos seis meses. Sabem dos maleficios do fumo,
mas preservam sua liberdade e independéncia, ndo
acham que apresentam risco elevado de adquiri-
rem alguma doenca, fumam porque querem, ou



seja, ndo se véem como dependentes, e acham
que podem parar de fumar no momento que real-
mente decidirem.

2. Fase contemplativa

Os fumantes nesta fase, ao serem questiona-
dos, respondem que gostariam de estar sem fu-
mar nos proximos seis meses. Contudo, tém enor-
me dificuldade em tomar alguma atitude nesse
sentido. Sentem-se ambivalentes em relacdo ao
cigarro, com sentimentos de perda intensa, medo
dos sintomas de abstinéncia e do fracasso, fre-
qlientemente referindo-se como sem forca de von-
tade.

3. Preparacdo para a acdo

0O fumante passa a tomar atitudes para tentar
parar de fumar. Sdo individuos que ja fizeram al-
guma tentativa em reduzir o nimero de cigarros,
trocaram de marca para uma mais fraca, ficaram
horas ou dias sem fumar, procuraram algum tipo
de ajuda.

4. Acédo
E a fase em que o fumante enfrenta a absti-
néncia. Decide e para totalmente com o consumo

de cigarros. Sua duracdo costuma ser de duas a
quatro semanas.

5. Manutencéo

Passado o periodo de abstinéncia, ainda du-
rante muito tempo ha o risco de recaidas. O indi-
viduo ainda estd em um processo de adaptacdo
comportamental aprendendo a viver sem fumar.

Mesmo nio tendo sido uma das fases origi-
nalmente descritas, por ser extremamente freqiien-
te, a recaida pode ser considerada mais uma etapa
no ciclo de cessacdo do tabagismo. Diferentemente
de um lapso, quando o ex-fumante experimenta
um cigarro e se da conta do risco que correu, na
recaida o individuo volta a uma fase anterior, que
pode até ser a pré-contemplativa. Em geral, 85%
voltam a fase contemplativa e somente apds trés
ou quatro tentativas conseguem ficar totalmente
abstémios.

Atualmente, esta sendo proposta uma ultima
fase - finalizacdo - quando o processo de mu-
dancas comportamentais ja se concretizou, com
total desaparecimento do problema. O ex-fumante
ndo tem mais qualquer desejo de fumar, sente-se
totalmente confiante em ndo consumir mais ta-
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baco, ndo importando qual estimulo ambiental o
provoque.

Estas etapas do processo de cessa¢do do taba-
gismo tém implicacdes terapéuticas claras.

Por exemplo, nio ha sentido no oferecimento
de medicamentos para individuos em fase pré-
contemplativa. Nesta fase, sdo mais importantes
as acoes educativas, informando sobre os riscos
do tabagismo, dos beneficios da cessacdo e da
possibilidade de sucesso sem sofrimento intenso.

QUADRO 1
Questionario para avaliar
estadio de mudanca

1. Vocé ja fumou diariamente ao menos um ci-
garro por dia, por pelo menos seis meses?

2. Voc¢ fuma atualmente?

3. Qual é o seu consumo de cigarros por dia?

4. Se parou de fumar, ha quanto tempo vocé pa-
rou?

5. Se ainda fuma: ha quanto tempo pensa em parar
de fumar?

6. Nos ultimos meses, quantas vezes tentou e con-
seguiu ficar pelo menos 24 horas sem fumar?

7. Fez alguma tentativa séria para parar de fumar
nos ultimos 12 meses?

8. Atualmente, pretende parar totalmente de fu-
mar e para sempre nos proximos 30 dias?

9. Atualmente, pretende parar totalmente de fu-
mar e para sempre nos proximos seis meses?

10. Atualmente, ndo pretende parar totalmente de
fumar e para sempre nos proximos seis meses?

Neurobiologia da drogadicio tabagica

0 cérebro dependente de nicotina tem sua neu-
robiologia modificada pelo uso continuo da subs-
tancia, funcionando de modo diferente de um cé-
rebro ndo-dependente.

Foi proposto, em 1987, que as drogas de de-
pendéncia funcionariam aumentando a neuro-
transmissdo nas sinapses dopaminérgicas no sis-
tema mesolimbico, especialmente no nucleus
accumbens." Assim, a capacidade de determinar
liberacdo de dopamina (DA) no nucleus accum-
bens conferiria as drogas de adicdo propriedades
de recompensa, passo inicial do surgimento de
adicdo. Inumeros estudos mostraram posterior-
mente que a adi¢do nicotinica enquadra-se bem
neste modelo."¥ Mais recentemente, viu-se que
os fendmenos envolvidos na adi¢do sdo mais com-
plexos e envolvem outros neurotransmissores.
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A nicotina exerce seus efeitos no cérebro atra-
vés de receptores colinérgicos (NAChR) amplamen-
te distribuidos no sistema nervoso central, ja que
apresenta estrutura molecular semelhante a da
acetilcolina.'¥ A administracio continuada de ni-
cotina altera a estrutura do SNC, aumentando a
densidade de receptores nicotinicos entre 100 e
300%, modificando a fisiologia do SNC. Isso pode
ser comprovado pela deteccdo de alteragdes no
EEG, no metabolismo cerebral, pela mensuracio
de diferentes niveis séricos de neurormonios. Es-
ses efeitos, diferentes em fumantes e ndo fuman-
tes, também sdo verificados em fumantes antes e
apods o ato de fumar.(+'

A area ventral tegumentar (AVT) tem sido re-
lacionada aos efeitos de recompensa de varias dro-
gas de adicdo, como cocaina, alcool, opiaceos e
nicotina, servindo de centro integrador dos efei-
tos psicoativos dessas substincias. Até recente-
mente, esse efeito da nicotina era até pouco so-
mente ligado a liberacdo de DA, mas estudos
publicados em 2003 mostram que essa resposta
aguda pode ser DA-independente.!'®

Os neurdnios dopaminérgicos (nDA) e suas co-
nexdes com nucleus accumbens e cortex pré-fron-
tal formam a chamada rota dopaminérgica.!” Um
outro grupo de neuronios, gabaérgicos, prové efei-
to inibitorio a essa rota.

Como a maioria das drogas de poder aditivo, a
nicotina produz, de modo significativo, também
sensacdes desagradaveis. Produz aversdo, é um po-
tente agente ansiogénico e ocasiona efeitos de-
sagradaveis como nauseas, tosse e tontura quan-
do em suas primeiras experiéncias.('8-20

Estudos de microinfusdo de nicotina no AVT
mostraram que a resposta aversiva ocorre em do-
ses baixas, iniciais e os efeitos compensatorios,
de recompensa, ja na fase de dependéncia, com
doses altas. Assim, uma mesma regido do cérebro
pode originar respostas aversivas ou de recom-
pensa em funcdo da concentracdo de nicotina pre-
sente e do momento do ciclo de dependéncia do
usuario.('®

Os sintomas aversivos tendem a desaparecer
com o uso continuado da droga. Os mecanismos
neurobioldgicos dessa tolerancia ainda ndo estdo
bem esclarecidos. Seu entendimento podera res-
ponder como a exposicdo a nicotina inicialmente
estimula os mecanismos de aversdo ou recompensa
e como o uso continuado termina por levar a de-
pendéncia.l"™®

A nicotina leva a liberacdo de inimeros me-
diadores, cada um com uma atividade cerebral
especifica. Entre eles, a dopamina, a serotonina,
betaendorfinas, acetilcolina, noradrenalina, vaso-
pressina, glutamato e GABA.

Dopamina

Neurotransmissores liberados no SNC
por acao da nicotina

Norepinefrina

icotina :
Vasopressina

Serotonina

—————————p Alerta, diminui¢do do apetite

= Alerta, melhora da cognigio

» Prazer, diminui¢ao do apetite e
adigédo

Melhora da memoria

» Modula o humor, diminui o apetite,

Befaendorfina

Glutamato

- Redugio da ansiedad e tensao

alivio da sindrome de abstinencia,

Melhora da memoria

k 4

GAEA

Reduc¢ao da ansiedade de tensao

k 4

Kellar KJ, 1998




Embora os aspectos hereditarios ja tenham sido
sugeridos ha mais de 40 anos, s6 mais recente-
mente, com o avanco de técnicas de biologia mo-
lecular, ¢ que muitos aspectos comecaram a ser
desvendados.

Os estudos em gémeos mostram que existe
comportamento concordante em relacdo ao ta-
bagismo em percentual significativamente maior
em monozigdticos do que em dizigdticos. Foi ve-
rificado também que filhos adotados apresentam
similaridade de comportamento em relagdo ao
fumo com seus pais bioldgicos. Alguns autores
quantificaram essa concordancia e compararam a
influencia ambiental e individual, concluindo que
o componente hereditario pode ser responsavel
por 60 a 70% da manifestacio desse carater.?!

A partir da constatacdo de uma provavel con-
tribuicdo hereditaria para adig¢do tabdagica, atual-
mente procuram-se os polimorfismos genéticos
que possam ser responsaveis pelos diferentes fe-
notipos existentes em relagio ao tabagismo.??

As principais linhas de investigacdo estdo co-
nectadas a producéo, liberacdo ou ao transporte
dos neuromediadores anteriormente mencionados.
Assim, estdo sendo estudados os genes recepto-
res, transportadores e de metabolizacido da dopa-
mina (sendo o DRD2 o polimorfismo mais pro-
missor). Estes fumantes teriam um determinado
grau intrinseco de depressdo e precisariam de uma
droga, como a nicotina, para poder manter seu
equilibrio emocional. Algo semelhante ocorreria
com os polimorfismos genéticos ligados a seroto-
nina. Os polimorfismos envolvidos no metabolis-
mo da nicotina (CYP2A6)?¥ determinariam o ritmo
de cada fumante, isto é, as pessoas que metabo-
lizam mais rapidamente a nicotina necessitam mais
precocemente fumar outro cigarro.

Os estudos tém demonstrado consistentemente
a influéncia genética no desenvolvimento da de-
pendéncia nicotinica, embora o esclarecimento de-
finitivo de quais polimorfismos estdo primordial-
mente envolvidos ainda ndo esteja disponivel.

A pesquisa da genética do tabagismo aumen-
tou o entendimento da dependéncia nicotinica e
¢ provavel que esclareca os mecanismos dos prin-
cipais maleficios a saude dos fumantes. A recente
descricdo completa do genoma humano podera
ajudar a identificar marcadores genéticos que pre-
digam o risco de uso de tabaco e do conseqiiente
desenvolvimento de dependéncia nicotinica e, tal-
vez, do surgimento de doencas ligadas a esse uso.
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Diagnostico da dependéncia

0 consumo de nicotina causa efeitos somati-
cos e psiquicos que podem ter caracterizacdo como

QUADRO 2
Critérios diagndsticos do DSM 1V

a. Consumo da nicotina didrio por semanas
b. Apresentacdo dos seguintes sintomas com a in-
terrupcédo subita ou reducdo acentuada do con-
sumo de nicotina por 24 horas ou mais:
- estado disforico ou depressivo
- insonia
irritabilidade
- ansiedade
dificuldades de concentragio
- inquietude
- diminuicdo da freqliéncia cardiaca
- aumento do apetite e/ou do peso
c. Os sintomas descritos no critério b provocam mal-
estar clinicamente significativo, com deteriora-
cdo social, laborativo ou em outras areas impor-
tantes da atividade do individuo
d. Os sintomas nédo se devem a doenca clinica, nem
se explicam pela presenca de outro transtorno
mental

QUADRO 3
Diretrizes diagnosticas do CID 10
para dependéncia pela nicotina

E necessaria a presenca de trés ou mais itens para o

diagnostico.

a. Um forte desejo ou compulsdo para consumir a
substancia

b. Dificuldade em controlar o comportamento de
consumir a substiancia em termos de seu inicio,
término e niveis de consumo

c. Um estado de abstinéncia fisioldgico quando o
uso da substancia cessou ou foi reduzido ou pelo
uso da mesma substancia com a intencdo de ali-
viar ou evitar os sintomas de abstinéncia

d. Evidéncia de tolerancia, de tal forma que doses
crescentes da substancia psicoativa sdo requeri-
das para alcancar efeitos originalmente produzi-
dos por doses mais baixas

e. Abandono progressivo de prazeres ou interesses
alternativos em favor do uso da substancia psi-
coativa, aumento da quantidade de tempo ne-
cessario para obter ou tomar a substancia ou para
se recuperar de seus efeitos

f. Persisténcia do uso da substéancia, a despeito de
evidéncia clara de conseqiiéncias manifestamen-
te nocivas
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dependéncia através de questionarios padroniza-
dos. Os mais utilizados sdo o da Associagcdo Psi-
quiatrica Americana, através do seu Manual Diag-
nostico e Estatistico (DSM 1V),?¥ e o da Organizacio
Mundial da Saude (CID 10).”

QUADRO 4
Diretrizes diagnosticas do CID 10 para
Estado de Abstinéncia de Nicotina F15.3

Perturbacdes psicologicas:

- estado disférico ou depressivo
- insonia

- irritabilidade

- ansiedade

- dificuldades de concentragio
- inquietude

Perturbacdes fisicas:
- diminuicdo da freqliéncia cardiaca
- aumento do apetite e/ou do peso

Graduacdo da dependéncia

Considerando que o estado de dependéncia ¢
dindmico e que as pessoas ndo podem ser classi-
ficadas simplesmente em dependentes ou ndo-de-
pendentes, pois € muito sutil a divisdo entre uso
abusivo de droga e o estado de dependéncia, ¢

importante ter instrumentos para se mensurar a
intensidade deste estado.

Tal graduacdo tem implicacdes clinicas dire-
tas, pois o sucesso terapéutico depende da supe-
racdo do desequilibrio entre a motivacdo do fu-
mante em cessar com o tabagismo e o grau de
sua dependéncia. Assim, fumantes de consumo
intenso apresentam menor motivacio, pois tém
menor confian¢a na sua habilidade em superar os
sintomas de abstinéncia. Contudo, fumantes le-
ves podem ter baixa motivacdo por acreditarem
que poderdo parar de fumar em qualquer momen-
to no futuro.

A dependéncia tabagica pode ser graduada por
varios métodos:©?”

1. Avaliacdo qualitativa

Tem-se uma idéia geral através de perguntas
diretas ao individuo: se ele se vé como depen-
dente, se reconhece os sintomas de dependéncia
e sua intensidade.

2. Avaliagdo quantitativa

A medida quantitativa mais utilizada univer-
salmente ¢ o teste de Fagerstrom para dependén-
cia pela nicotina, que procura avaliar a magnitude
do processo de tolerancia-dependéncia estabele-
cida. Quanto maior o escore obtido, maior sera o
grau de dependéncia, sendo os fumantes com in-

QUADRO 5
Teste de Fagerstrom

Apds 60 minutos: O ponto
Entre 6 e 30 minutos: 2 pontos

de trabalho, cinemas, shoppings, etc.?
Néao: 0 ponto Sim: 1 ponto

Qualquer um: 0 ponto

4. Quantos cigarro vocé fuma por dia?
Menos que 10: 0 ponto

Nao: 0 ponto

Sim: 1 ponto

Néao: 0 ponto Sim: 1 ponto

1. Quanto tempo depois de acordar, vocé fuma o seu primeiro cigarro?
Entre 31 e 60 minutos: 1 ponto
Nos primeiros 5 minutos: 3 pontos

2. Vocé encontra dificuldades em evitar fumar em lugares onde ¢ proibido, como por exemplo: igrejas, local

3. Qual o cigarro mais dificil de largar ou de ndo fumar?
O primeiro da manha: 1 ponto

Entre 11 e 20: 1 ponto

5. Vocé fuma mais freqiientemente nas primeiras horas do dia do que durante o resto do dia?

6. Vocé fuma mesmo estando doente ao ponto de ficar acamado a maior parte do dia?

Entre 21 e 30: 2 pontos Mais que 31: 3 pontos

Pontuacdo: O a 4: Dependéncia leve
5 a 7: Dependéncia moderada
8a 10: Dependéncia grave




dice >7 os mais dependentes. Contudo, ha limi-
tagdes no método. Ha uma grande valorizacio dos
sintomas fisicos, negligenciando os aspectos mo-
tivacionais. A linguagem, elaborada para uma po-
pulacédo adulta, pode perder acuidade na avaliacio
de adolescentes, idosos, ou grupos populacionais
especificos. Além disso, ainda néo foi validado para
a lingua portuguesa.

Existe um grande empenho cientifico na ela-
boracdo de um instrumento de facil aplicagdo, que
transmita maiores informacoes, que indique a me-
Thor forma de abordagem e que prediga com maior
exatiddo a chance de sucesso terapéutico.

3. Métodos biologicos

A grande vantagem dos métodos bioldgicos
repousa na sua objetividade, pois tém excelente
acuidade.®®

A medida de cotinina plasmatica, salivar ou
urinaria informa o grau de consumo, que por si
s6 ¢ um marcador de dependéncia. Ha relacédo sig-
nificativa entre o resultado do teste de Fagers-
trom e os niveis de cotinina. Entretanto, é um
método que exige equipamento sofisticado e caro,
nio disponivel na maioria dos centros.?”

0 monoximetro mede a concentracdo de mo-
noxido de carbono no ar exalado, avaliando o grau
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Doencas tabaco-relacionadas

BLANCARD SANTOS TORRES, IRMA DE GODOY

Mecanismos envolvidos no
desenvolvimento de doenca pulmonar
induzida pela fumaca do cigarro

A fumaca do cigarro exerce varios efeitos no
trato respiratorio; os dois principais sdo a infla-
macio e os efeitos mutagénicos/carcinogénicos.
Alguns componentes da fumaca sdo irritantes, ou-
tros exercem efeitos toxicos na via aérea e, assim,
podem causar lesdo ou morte da célula e também
inflamacéo local. Estas substancias podem ainda
causar diminuicdo na capacidade de limpeza das
vias aéreas, devido aos efeitos toxicos nos cilios,
e hiperplasia das células mucosas, que resulta em
aumento da producgdo de muco. Estas ultimas al-
teracdes podem levar a retencdo de muco, predis-
por a colonizacio e infec¢do das vias aéreas e re-
sultar em exacerbacdes inflamatorias.(”

A inflamacéio das vias aéreas é considerada o
principal mecanismo envolvido na génese da doen-
ca pulmonar obstrutiva cronica (DPOC). O taba-
gismo induz alteracdes nas vias aéreas caracteri-
zadas por aumento de neutrofilos, linfocitos CD8+,
da concentracido de 1L-8 e diminuicdo da 1L-10,
sugerindo desequilibrio entre as citocinas pro e
antiinflamatorias.?”

Além dos efeitos irritativos ou toxicos causa-
dos pelos componentes da fumacga do cigarro, le-
sdo especifica ocorre devido a inalacdo de grande
quantidade de radicais livres derivados do oxigé-
nio, peroxidases e peroxinitritos, que estdo pre-
sentes na fumaca ou sdo produzidos apos a inte-
racdo da fumaca com o liquido epitelial. A lesdo
oxidativa estd associada com seqiiestro de neu-
tréfilos @ mondcitos nos pulmoes, aumentando a
producdo de substancias oxidantes. Estes podem
causar lesdo em varios substratos e resultar em
alteracdo ou destruicdo de células e constituintes
da matriz extracelular do pulmgo. &%

Os oxidantes podem também interferir no equi-
librio protease/anteprotease dentro dos pulmaes;
inativagdo de antiproteases importantes, como a1-
antitripsina, e ativacdo de proteases. Ocorre, as-

sim, predominio da atividade proteolitica indu-
zindo a lesdo tecidual e inflamagdo. Além disso, a
lesdo oxidativa induzida pela fumaca do cigarro
pode reduzir a defesa antioxidante pulmonar, re-
sultando em meio mais oxidativo. A fumaca do
cigarro e os oxidantes iniciam ciclo vicioso que
pode promover resposta inflamatdria anormal.
Oxidantes promovem inflamacdo por meio da ati-
vacdo do fator nuclear-kB, o qual estimula a pro-
ducio de multiplos genes inflamatorios.!"”

Tabagismo

|
v v

Oxidantes Alteragao do
“clearance”
mucaciliar

Irritacé&o das vias aéreas
Lesao e morte de células
Influxo de neutrdfilos

.

Doenca Pulmonar Obstrutiva Cronica e outras
doengas inflamatérias pulmonares

Retencao de
muco
Infeccao

Figura 1. Mecanismos de lesdo pulmonar pelo tabagis-
mo!

Alguns estudos sugerem que mulheres sdo mais
suscetiveis aos efeitos do cigarro.”” Estudo reali-
zado na China revelou valores médios menores,
da percentagem do previsto de pardmetros de fun-
c¢do pulmonar, em mulheres tabagistas quando
comparadas a homens tabagistas.”) Seguimento
de um a cinco anos mostrou que o declinio da
funcdo pulmonar foi maior em fumantes que na-
queles que pararam de fumar e a queda foi extre-
mamente pronunciada em mulheres,"” dados con-
firmados por outro estudo.!
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Doenca pulmonar obstrutiva cronica

A DPOC ¢ condicdo que se caracteriza por li-
mitacdo ao fluxo aéreo, nido totalmente reversi-
vel, usualmente progressiva e associada a respos-
ta inflamatoria do pulmao a particulas ou gases
nocivos. Em 2000, a DPOC era a quarta causa mais
comum de morte no mundo e ha previsdo de que
sera a terceira causa no ano 2020. Além disso, a
DPOC foi reconhecida como a 122 maior causa de
morbidade crdnica, no ano 1990. Ha previsdo de
que a DPOC sera a quarta causa mais importante
de doenca, que leva a incapacidade fisica, no ano
2020. A prevaléncia, morbidade e mortalidade da
DPOC sdo varidveis em diferentes paises; entre-
tanto, geralmente estdo associadas a prevaléncia
do tabagismo e a doenca resulta em sobrecarga
econdmica e social que estd aumentando conti-
nuamente.(:67)

Estudos realizados em outros paises apresen-
tam, com confirmacio por espirometria, estima-
tiva de prevaléncia na populacdo acima de 40 anos
de 12,7% (17,9% nos homens e 9,1% nas mulhe-
res) e para tabagistas entre 14% (entre homens) e
9,1% (em mulheres). No Brasil, estima-se a exis-
téncia de 6,1 a 7,4 milhdes de pacientes com
DPOC.0'z14

O tabagismo ¢, de longe, o fator de risco mais
importante para DPOC. Fumantes tém maior pre-
valéncia de sintomas respiratérios e a obstrucdo
das vias aéreas ¢ mais comum entre fumantes que
em nédo fumantes. O declinio acentuado do volu-
me expiratorio forcado no primeiro segundo em
fumantes pode ser diminuido de forma conside-
ravel pela cessacdo do tabagismo, mesmo quando
DPOC leve/moderada esta presente. A idade de
inicio do tabagismo, o nimero de anos/maco e o
estado em relacdo a dependéncia sdo preditores
da mortalidade por DPOC. Em termos populacio-
nais, a contribuicdo do tabagismo para o desen-
volvimento da DPOC foi estimado em 700%-80%
para homens e 70% para mulheres.("*7'9 Além do
tabagismo, outros fatores de risco menos impor-
tantes para o desenvolvimento de DPOC incluem
poluicdo intradomiciliar e mulheres expostas a
fumaca do fogdo de lenha em cozinhas malventi-
ladas.

A patogénese da DPOC, relacionada ao taba-
gismo, inclui as hipdteses da protease/antiprote-
ase e oxidante/antioxidante e o processo anormal
de regeneracdo descritas previamente. O meca-

nismo mais estudado de lesdo tecidual na DPOC ¢
o desequilibrio protease/antiprotease (elastase/an-
tielastase). Proteases sdo enzimas que degradam
a matriz protéica do pulmio; a elastina ¢ um alvo
importante. Entretanto, colageno, proteoglicanos,
laminina e fibronectina sdo também degradados.
As elastases mais potentes sdo as derivadas dos
neutréfilos. A atividade elastolitica das proteina-
ses ¢ balanceada pelas antiproteinases como a alfa
1-antitripsina.

A lesédo tecidual ¢ seguida do processo de re-
paro tecidual e parenquimatoso. Tem sido mos-
trado que a fumaca prejudica os mecanismos de
reparo tecidual e interrompe os processos que sdo
capazes de restaurar a estrutura tecidual.

Tabagismo
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Figura 2. Mecanismos envolvidos na patogénese da
DPOC7®

Nem todos os tabagistas desenvolvem DPOC,
o que sugere que fatores genéticos podem modi-
ficar o risco individual. Assim, o fumante passivo
pode desenvolver DPOC e o fumante pesado,
nio."®

Doencas intersticiais pulmonares

As doencas intersticiais pulmonares represen-
tam um grupo heterogéneo de doencas pulmo-
nares caracterizadas por dispnéia, tosse seca, in-
filtrados intersticiais difusos, padrédo restritivo na
funcdo pulmonar e alteracdo da troca gasosa. Al-
gumas doengas sdo relacionadas ao tabagismo:
fibrose pulmonar idiopatica (FP1), pneumonia in-
tersticial descamativa (D1P), bronquiolite respira-



toria associada a doencas intersticiais (RBILD),
doencas intersticiais associadas a colagenoses, his-
tiocitose x (doenca das células Langerhans).("

O papel do tabagismo na patogénese da FPI
ndo ¢ conhecido e ndo ha evidéncias de que ele
cause a doenca. O mesmo ocorre na DIP, embora
a cessacdo do tabagismo seja recomendada. A
RBILD ocorre em fumantes e ex-fumantes e ¢
chamada de doenca intersticial relacionada ao ta-
baco; apresenta bom prognostico, especialmente,
com a cessacdo do tabagismo.

As alteracdes inflamatorias das doencas pul-
monares ocupacionais e ambientais especialmen-
te devido a exposicdo a poeiras minerais tais como:
asbestose, silicose, pneumoconioses por poeiras
mistas, pneumoconiose dos mineradores de car-
vdo, pneumoconiose por metal pesado, beriliose,
siderose, fibrose, entre outras, sdo intensamente
potencializadas pelo uso do fumo crénico.!'®!”

Papel do tabagismo na etiopatogenia do
cancer

Desde 1900, ha evidéncias de que o tabaco
possui propriedades para causar o cancer; na épo-
ca, o fumo e o suco do fumo foram utilizados por
especialistas para induzir o aparecimento de can-
cer de pulmédo em animais de laboratorio. Os tra-
balhos de Doll & Hill e de Wynder & Graham, em
1950,0819 estabeleceram definitivamente a corre-
lacdo entre tabagismo e cancer de pulmio. A par-
tir dessa data, outros trabalhos verificaram a rela-
c¢do entre o tabagismo e doencas como DPOC,
cancer de eso6fago, de laringe, entre outras enfer-
midades de grande letalidade. No entanto, ape-
nas a partir de janeiro de 1993, a fumaca resul-
tante da combustido do tabaco juntou-se ao
asbesto, benzeno e compostos do cloreto de vinil
como “grupo A” de carcindgenos, para os quais
ndo foi estabelecido nivel seguro de exposicéio.
Somente nos ultimos anos, o tema do controle e
erradicacdo do tabaco deixou de ser tratado no
restrito ambiente das academias e tomou foro de
interesse geral.

O papel da fumaga ambiental na etiopatoge-
nia do cancer ¢ complexo, mas existem evidén-
cias apontando para o seu efeito oncogénico po-
tencial. Entre as mais de 4.720 substancias
componentes da fumaca do tabaco ja foram iden-
tificados entre 60 a 80 substancias cancerigenas.
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Tipos de canceres relacionados ao fumo

Estudos epidemioldgicos tém encontrado for-
te associacdo entre a dependéncia tabagica e o
desenvolvimento de cancer de varios sitios como:
pulméo, cavidade oral, laringe, es6fago, bexiga,
rins, pancreas, estbmago, mama, colon-reto e colo
de utero. A escolha da analise descritiva dos tipos
de neoplasia maligna que serdo abordados neste
capitulo teve como base a preponderancia do ta-
bagismo como causa principal. Foram considera-
das também a relevancia epidemiologica, assim
como a importancia desses conhecimentos para
as acdes de prevencio primaria (promocdo da sau-
de) e secundarias (deteccdo precoce). Literatura
complementar sobre esse vasto assunto pode ser
encontrada em outras publicacdes.?*-??

Céncer de pulmao

0 cancér de pulmio foi considerado a epide-
mia do século XX e continuara sendo neste novo
século, caso medidas eficazes globais ndo forem
tomadas, para barrar o avanco do tabagismo no
sentido de mudar radicalmente este panorama no
mundo contemporaneo. Quase todas as estatisti-
cas mundiais vém apontando nas ultimas déca-
das aumento do carcinoma broncogénico em pelo
menos 2% ao ano.?22-24

0 risco de morte por cancer de pulméo ¢ cerca
de 20 vezes maior entre fumantes que entre os
nado fumantes. Os outros fatores de risco para can-
cer de pulmdo como: genética, radiacdo, exposi-
cdo a algumas substancias quimicas, entre ou-
tros, tém importancia secundaria, ja que o fumo
é responsavel por 90% a 95% dos casos.?°?” Qs
levantamentos estatisticos americanos mostram
que o cancer de pulmio ¢ a segunda neoplasia
mais freqliente, s6 ultrapassado pelo cancer de
prostata no sexo masculino e pelo cancer de mama
na mulher. Entretanto, com os avancos no diag-
nostico precoce e tratamento, tanto do cancer de
mama quanto de prdstata, a mortalidade desses
dois tipos de neoplasias vem caindo radicalmen-
te. As chances de ter cancer de pulméo diminuem
quando se para de fumar e, apds 15 anos a 20
anos de abstinéncia, voltam a ser semelhantes as
dos que nunca fumaram.

Em 2003, de acordo com dados do Ministério da
Saude e Instituto Nacional de Combate ao Cancer
(INCA), foram registrados 15.165 casos de cancer de
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traquéia, bronquios e pulmoes, em homens, e 6.920
em mulheres, com 11.315 6bitos no sexo masculino
e 4.915 no sexo feminino (www.inca.org.br). Foi o
cancer que teve a maior taxa de mortalidade quan-
do comparado com os outros tipos de cincer. De
fato, o cancer de pulméo ¢ o tumor maligno com
maior taxa de 6bitos ndo sé no Brasil como em
todo mundo. Casuisticas mundiais apontam o
cancer de pulméo como a principal causa de morte
por cancer entre os fumantes nos dois sexos, exis-
tindo intervalo de 25 a 30 anos entre comecar a
fumar e o diagndstico da doenca.?'8:29)

0 que dificulta o diagnostico precoce do can-
cer de pulméo ¢ o longo caminho percorrido pelo
tumor sem levantar suspeita até que o primeiro
sinal da doenca apareca; neste momento, pelo
menos 34 da evolugdo natural ja ocorreu, deixan-
do pouca chancepara a solugdo curativa do doen-
te. Nesta fase sdo comuns disseminacgdes locais
extensas e metastases a distancia. Em que pesem
os avancos tecnoldgicos alcancados nas ultimas
décadas, sobretudo em relacido aos meios de diag-
nostico, a sobrevida geral dos pacientes com can-
cer de pulmdo permanece muito baixa, em torno
de 11 a 13% em cinco anos, muito semelhante
com o que ocorria na década de 70, em que a taxa
de sobrevivéncia em cinco anos era em torno de
90)0.223031 E importante ressaltar que até o mo-
mento ndo existem dados suficientes que permi-
tam preconizar rotineiramente qualquer forma de
screening que resulte em reducido da mortalidade
por cancer de pulméio.

Cancer de eso6fago

Metanadlises comprovam que 0S CONsumos ex-
cessivos de alcool e fumo sdo os fatores mais im-
portantes implicados na patogenia do cincer de
es6fago.t?? Em 2003, segundo dados do Minis-
tério da Saude/INCA, foram notificados no Brasil,
no sexo masculino, 6.775 casos de cancer de eso-
fago; nas mulheres, 2.120. O numero de obitos,
nos dois sexos, nesse mesmo ano, foi de 6.440,
correspondendo a taxa bruta de 6,63/100.000
mortes por cancer (www.inca.org.br).

Devido a sua agressividade, o carcinoma de
esdfago é um tumor com alta mortalidade, além
de ser bastante resistente a outras formas de tra-
tamento que ndo seja a ressec¢do completa, como
a quimioterapia e a radioterapia. Do ponto de vista
anatomopatologico, mais de 90% de todos os tu-

mores esofagicos consistem em carcinoma de cé-
lulas escamosas e 5 a 10%, em adenocarcinomas,
ambos tipos histoldgicos relacionados com o ato
de fumar.G234

Cancer de cabeca e pescoco

0 tabagismo, aliado ao alcoolismo, as caréncias
nutricionais e a ma higiene oral sdo os fatores de
risco do cancer de cabeca e pescoco. A incidéncia
de fumantes entre os portadores de cancer de ca-
beca e pescoco varia nas séries estudadas entre 85
a 95% dos casos.®>?% Essas neoplasias malignas do
trato aerodigestivo superior, muitas vezes denomi-
nadas de cincer de cabeca e pescogo, sdo diag-
nosticadas em aproximadamente 42.000 pacientes
novos a cada ano nos Estados Unidos da Améri-
ca.(%3” Em 2003, no Brasil, a incidéncia do cancer
da cavidade oral foi de 7.750 casos, no sexo mas-
culino, e 2.885, no feminino e o total de dbitos foi
de 2.450 e 706, respectivamente (www.inca.org.br).
Outro detalhe de grande importancia é o risco
aumentado de desenvolvimento de um segundo
cancer. E importante frisar que esse sequndo tu-
mor primario ¢ basicamente em virtude das ex-
posicdes continuadas ao fumo e ao alcool.P???

A forma de uso do fumo, através de cachim-
bos e charutos, resulta em maior contato com a
mucosa da cavidade oral, o que aumenta o seu
poder cancerigeno.-+)

Céncer de bexiga

0 cincer de bexiga ¢ a neoplasia maligna mais
comum das vias urinarias. Nos Estados Unidos da
América do Norte, 57.400 pessoas (42.200 ho-
mens e 15.200 mulheres) desenvolvem cancer de
bexiga a cada ano e 12.500 (8.600 homens e 3.900
mulheres) morrem devido a esta doenca.®*) A
maioria dos pacientes diagnosticada com cancer
de bexiga tem 60 anos ou mais e este é o segun-
do cancer mais prevalente em homens nesta faixa
etaria. A maior incidéncia no sexo masculino deve-
se em grande parte a exposicdo aos fatores de
risco, especialmente o fumo e outros carcindge-
nos ambientais. Diversos estudos mostram aumen-
to em duas a trés vezes das possibilidades de de-
senvolver cancer de bexiga em fumantes, quando
comparados a ndo-fumantes, existindo correlacio
direta entre dose e resposta.“ Entre trés casos de
cancer de bexiga, pelo menos um ¢ atribuido ao



tabagismo, fator importante devido a alta preva-
1éncia deste no mundo contemporineo.*>%

Fisiopatologia do tabagismo nas doencas
cardiovasculares

O fumo acelera o processo de envelhecimento
dos vasos arteriais, determinando o aparecimento
da aterosclerose precoce. A fumaca dos produtos
do tabaco tem alto conteudo de mondxido de car-
bono e este, ao chegar aos alvéolos, desloca a
reacdo natural do oxigénio com a hemoglobina,
saturando esse pigmento com esse gas venenoso,
que tem 210 vezes mais afinidade de ligagdo com
a hemoglobina que o oxigénio. Esta ligacdo re-
sulta em prejuizo da hematose. O monoéxido de
carbono e sua ligacdo com a hemoglobina forma
um composto altamente estavel, a carboxiemo-
globina, que pode ser medida no sangue de fu-
mantes. Essa quantidade ¢ dependente de quan-
to o individuo fuma. Fumantes de 15 cigarros por
dia tém, em média, 9% da massa total da hemo-
globina sob a forma de carboxiemoglobina, au-
mentando rapidamente para 20% caso o consu-
mo seja de 25 cigarros ao dia, ou seja, o acréscimo
¢ muito maior do que se esperaria numa relacdo
diretamente proporcional. Os fumantes tém ni-
veis de carboxiemoglobina duas a 15 vezes maio-
res que os ndo-fumantes, o que reduz a quantida-
de total de oxigénio que vai chegar & célula.“4)
Assim, onde ndo existe oxigénio suficiente para
suprir o metabolismo aerdbico ocorre o metabo-
lismo anaerdbio, com producio excessiva de oxi-
dantes. O maior metabolismo anaerdbio dos indi-
viduos tabagistas leva progressivamente a lesdes
difusas das paredes do vaso, tornando-as mais ri-
gidas.

Além desse mecanismo de hipoxia tecidual que
afeta todas as camadas dos vasos, a nicotina, po-
tente vasoconstritor, age diminuindo ainda mais
o aporte de oxigénio para a periferia. Os fuman-
tes acumulam, também, radicais livres de oxigé-
nio que sdo deletérios para as paredes dos vasos.
As reacdes inflamatorias liberam uma série de
mediadores que interagem entre si, perpetuando
o mecanismo formador das lesdes.*-°" Nas diver-
sas metanalises em que foram analisados os va-
rios fatores de risco para a ocorréncia de lesdes
vasculares, o tabagismo foi o mais importante.>>?
Fumar pode aumentar agudamente a pressdo ar-
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terial em aproximadamente 5 a 10mmHg acima
do seu valor basal. A acio vasoconstritiva arteriolar
da nicotina, quando absorvida em grandes quan-
tidades, resulta em aumento da resisténcia vascu-
lar sistémica e eleva a pressdo arterial, podendo
predispor a acidentes vasculares cerebrais agudos,
angina do peito, infarto do miocardio e morte su-
bita.*>%)

Acoes deletérias no sistema
nervoso central

0 acidente vascular cerebral (AVC) é a terceira
maior causa de morte nos paises desenvolvidos e
em alguns paises em desenvolvimento, além de
ser uma das maiores causas de seqiielas perma-
nentes. Em 1996, de acordo com dados do SUS,
foram computados 81.056 dbitos devidos a essa
enfermidade no Brasil, constituindo-se na 32 causa
de mortalidade geral (Datasus,1996). Com o au-
mento da expectativa de vida dos brasileiros, a
freqiiéncia do AVC tende a aumentar em ambos
0S Sexos.

0 AVC isquémico representa a grande maioria
dos acidentes vasculares cerebrais, aproximada-
mente 80% dos casos.®® O mecanismo bésico para
a ocorréncia desses acidentes ¢ a arteriosclerose.
Os acidentes vasculares cerebrais sdo trés vezes
mais comuns em fumantes, quando comparados
com nio fumantes.?>*78 O estudo de Doll et a/.**
com 40 anos de observacdo de médicos fumantes
do sexo masculino demonstrou que as mortes por
acidente vascular cerebral na faixa etaria acima
de 65 anos estava asssociada ao tabagismo, quan-
do comparados com grupo controle. O fumo tam-
bém ¢ um fator de risco para ataque isquémico
transitorio, muito freqliente na populacio de ido-
sos fumantes. Dentro de cinco anos apds inter-
rupcdo do tabagismo o risco para o AVC fica si-
milar ao das pessoas que nunca fumaram.

A insuficiéncia cerebrovascular cronica ¢é fator
contributivo adicional ao processo de envelheci-
mento e de maior suscetibilidade a agdo toxica
dos componentes do tabaco, que sdo causas de
multiplos infartos e quadros de deméncia senis
ou ndo, doenca de Alzheimer, entre outras, com
freqiientes perdas psiquicas cognitivas importan-
tes.®6" Estudos constataram que o fumo esta as-
sociado com duplicagcdo do risco de deméncia e
de doenca de Alzheimer.(©?
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Doencas cardiacas

As doencas cardiacas sdo as causas mais pre-
valentes de morte e incapacidade fisica em prati-
camente todas as regiées do mundo, com reper-
cussdes importantes nos custos da assisténcia
médica. Atualmente em torno de 34% de todos
0s 6bitos sdo devidos as DCV (doencas cardiovas-
culares), notadamente a cardiopatia isquémica e
os acidentes vasculares cerebrais. No mundo oci-
dental, 449% das mortes por infarto agudo do mio-
cardio (1IAM) ocorrem em individuos com menos
de 65 anos de idade e 38%, em pessoas com me-
nos de 55 anos.®**”*® Dados do Ministério da Sau-
de®® mostram que os brasileiros estdo igualmen-
te morrendo mais precocemente pelas DCV.

Em1996,) morreram 157.248 pessoas devido
as doencas cardiacas, que ocuparam o 12 lugar,
seguidas por doencas neoplasicas e cerebrovas-
culares. Somente com medidas preventivas e ado-
¢do de mudancas de comportamento e estilo de
vida sera possivel reverter esse quadro e contri-
buir para a reducdo da mortalidade e dos custos
da saude.

De acordo com ensaios clinicos randomizados,
ha trés fatores de risco preveniveis para doenca
coronariana: tabagismo, hipertenséo arterial e al-
teracdo do colesterol. Estudos clinicos de coorte,
com grande numero de participantes, mostraram
que o tabagismo isolado dobra a possibilidade de
doenca cardiaca e, em associacdo com a alteracio
do colesterol ou a hipertensdo arterial, multiplica
esse risco por quatro. O risco torna-se oito vezes
maior quando os trés fatores estdo juntos.® En-
saios clinicos com revisdo sistematica concluiram
que o tabagismo também se associa a diabetes
melito, produzindo a aceleracido da doenca coro-
nariana e suas conseqiiéncias.®** Uma vez ven-
cida a dependéncia do fumo, o risco de doenca
cardiaca coronariana comeca a decair. Apos 10
anos, o risco em ex-fumantes, de um maco por dia,
¢ o mesmo que o daqueles que nunca fumaram.

Morte subita na populacdo adulta, acima de
35 anos de idade, aparentemente saudavel, tem
como causa mais importante a doenca cardiaca
estrutural com parada cardiaca por fibrilacio ven-
tricular. Dados do Servico de Epidemiologia e Sau-
de Publica dos EUA mostram que a taxa de obitos
devido a morte subita cardiaca naquele pais re-
presenta 15% da mortalidade geral, estimando que
o mesmo fato deva ocorrer em outros paises de-
senvolvidos.©e-¢®

Os varios fatores de risco que estdo implica-
dos na morte subita de origem cardiaca sido basi-
camente os mesmos da doenga coronariana, sem-
pre consistente com a relacdo dose-resposta. Por
meio de informacdes obtidas em varios estudos
necroscopicos, com numero expressivo de pessoas
que faleceram subitamente, o tabagismo mostrou
ter forte associacdo com o evento, sendo mais
forte essa relacdo quanto mais precoce o inicio
da carreira do fumante e a carga tabagica consu-
mida.®>% Enquanto o custo final de uma vida
salva com o tratamento do tabagismo fica em tor-
no de 750 ddlares, o tratamento da hipercoleste-
rolemia, por exemplo, custa cerca de 60.000 do6-
lares, além de que os resultados da cessacdo do
tabagismo sdo imediatos e beneficiam 100% dos
pacientes.

Doencas vasculares arteriais periféricas

A tromboangiite obliterante ou doenca de
Buerger ¢ enfermidade inflamatdria que envolve
principalmente as artérias de pequeno e médio
calibre dos membros superiores e inferiores, sen-
do que o tabagismo ¢ condicdo fundamental para
o aparecimento desta enfermidade.”®’" No Brasil,
néo existem dados sobre a prevaléncia e incidén-
cia dessa doenca, que acomete homens com ida-
de entre 40 e 50 anos; entretanto, devido ao cres-
cimento do numero de fumantes do sexo feminino,
a tendéncia atual é de aumento progressivo do
numero de casos neste sexo. Esse fato pode ser
comprovado em algumas estatisticas que apon-
tam que em torno de 30% do total dos pacientes
com tromboangiite obliterante sdo mulheres.?

Fumar um ou dois cigarros ao dia ou mesmo
se expor a fumaca ambiental dos produtos do ta-
baco ¢ fator de reatividade da doenc¢a quando con-
trolada. Aproximadamente 95% dos pacientes que
param de fumar definitivamente evitam amputa-
coes, enquanto que somente 43% daqueles que
continuam fumando conseguem escapar de tais
mutilacdes, que representam enorme 6nus para a
previdéncia social.

A doenca oclusiva aortoiliaca afeta aproxima-
damente 2 a 3% da populacdo com mais de 50
anos de idade nos EUA.">7¥ Dez por cento dos
pacientes com sinais e sintomas tém doenca limi-
tada a aorta e as artérias iliacas, enquanto 90%
tém doenca mais difusa. Na doenca difusa é co-
mum a ocorréncia simultanea de doenca das ar-
térias coronarias, cerebral e renal. Ensaios clini-



cos, randomizados mostraram que os pacientes
com doenca mais generalizada ou avancada tém
maior freqiiéncia de tabagismo, hipertenséo arte-
rial sistémica e diabetes melito.© Cerca de 70 a
75% dos pacientes com estenose grave apresen-
tam claudicacio, mas o tratamento ¢ conservador
e consiste no afastamento dos fatores de risco,
como o fumo, e na realizacdo de exercicios fisi-
cos adequados.”

As doencas oclusivas das artérias carotidas ex-
tracranianas, mais comuns no sexo masculino,
também estdo relacionadas com os mesmos fato-
res de risco para doenca arterial coronariana. A
prevencédo, situacdo ideal, ou controle dessas
doencas tem que obrigatoriamente passar pelo
afastamento imediato e tratamento dos fatores
de risco, tais como: fumo, obesidade, diabetes
melito, outras sindromes metabolicas, aumento
do colesterol, diminuicdo dos triglicerideos, con-
trole da hipertensio arterial, entre outros.

A retina, através da lesdo vascular arteriolar,
com freqiiéncia ¢ atingida, podendo, em estagios
avancados, trazer reducio crescente e irreversivel
da capacidade visual.*? A irritacdo dos olhos pro-
vocados pela fumacga ¢ fato observado corriquei-
ramente quando o individuo ¢ exposto a mesma.

O tabagismo ¢ fator de risco importante para
o tromboembolismo venoso, doenca que engloba
a trombose venosa profunda e a tromboembolia
pulmonar. Anualmente, nos EUA, ocorrem pelo
menos 500 mil acidentes tromboembdlicos com
200 mil mortes devidas a essa doenca. A acdo da-
nosa dos produtos da fumaca do cigarro atua na
triade de Virchow, culminado em trombose veno-
sa profunda.”®” O uso continuado dos produtos
do tabaco, além de causar danos a circulacio ar-
terial, também lesa a camada interna dos vasos
venosos, levando a diminuicdo da luz e lentificacio
do fluxo sanguineo, fatores patogénicos impor-
tantes na formacdo da trombose venosa profun-
da e embolia pulmonar.”® A nicotina, o0 monodxido
de carbono e os radicais oxidantes, componentes
do fumo, produzem adicionalmente hipoxia teci-
dual, ativacdo plaquetdria, com conseqliente es-
tado de hipercoagulabilidade sanguinea.®"?

Doencas crdnicas cardiacas e pulmonares, con-
dicdes em que o tabagismo ¢ o fator de risco co-
mum, nas fases avancadas, afetam as atividades
diarias, fazendo com que os pacientes fiquem res-
tritos ao leito ou com mobilidade menor, favore-
cendo os mecanismos para a formacdo da trom-
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bose venosa profunda. DPOC, cancer de pulméo e
fibrose pulmonar sdo exemplos destas doencas
cronicas, que levam freqiientemente o paciente a
estado pro-trombotico por diversos mecanismos
que incluem a imobilizacdo.” Na mulher a asso-
ciacdo do fumo com contraceptivos orais ou re-
posicdo hormonal aumenta consideravelmente os
riscos para a ocorréncia de TVP (trombose venosa
profunda) e embolia pulmonar. O estado de gra-
videz e puerpério sdo fatores de risco importante
para a trombogénese, que se torna muito maior
quando a mulher continua fumando na gestacio
e apds o delivramento.*7®)

Impoténcia sexual masculina e
disturbios da reproducdo humana

A impoténcia sexual masculina pode ocorrer
por diminuicdo da irrigacdo sanguinea, motivada
pelos mesmos mecanismos vasculares operantes
no tabagismo. Estudo da Associacdo Médica Bri-
tanica, em 2003, estimou que 120 mil homens
fumantes entre 30 e 50 anos de idade tornaram-
se impotentes (apud www.inca.org.br). Na mulher
fumante o indice de fertilidade é significantemente
inferior ao da que ndo fuma.”-%" Existem evidén-
cias de que a mulher fumante chega a menopau-
sa alguns anos antes que as ndo-fumantes, pro-
vavelmente, devido aos efeitos na desregulacio
hormonal provocada pelos produtos do tabaco.”
82,83)

0 tabagismo influencia negativamente na
saude sexual e reprodutiva dos adultos nos seus
varios aspectos, desde a impoténcia masculina, di-
minuicdo da fecundidade da mulher, maior mor-
bimortalidade da gestante e feto, assim como
maior taxa de mortalidade perinatal.®® O cigarro
reduz em cerca de 40% as chances de a mulher
engravidar.728¥

Outras doencas associadas ao tabagismo

Osteoporose

0 tabagismo ¢ fator de risco para o desenvol-
vimento da osteoporose e deve ser evitado na pro-
filaxia dessa doenca.®>® Q efeito antiestrogénico
da nicotina concorre para explicar a relacdo da
incidéncia de osteoporose com tabagismo.®” Qutro
mecanismo descrito na literatura ¢ o de que os
produtos nocivos do fumo sio fatores preditivos
para deficiéncia de vitamina D, por meio do de-
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créscimo do acido folico das hemacias, que con-
tribui para a queda da 25 hidroxivitamina D3. Esta
ultima estd associada a alteracdo da densidade
mineral dos 0ssos; este fendmeno € visto com mais
intensidade na presenca de co-morbidades que di-
minuem a absorcdo intestinal desta vitamina.(®88

A incidéncia de fraturas pds-menopausa cres-
ce nas mulheres fumantes e somente a abstinén-
cia total do fumo tem o poder de reduzir esse
risco. Verifica-se nas mulheres tabagistas aumen-
to do metabolismo de estrogenos no figado, com
conseqiiente reducdo da concentracdo sangui-
nea.?”

Doencas do sistema gastrintestinal

No trato digestivo, a nicotina estimula os gan-
glios parassimpaticos do sistema nervoso auténo-
mo e a liberacdo de acetilcolina do plexo mioen-
térico e das terminacdes nervosas. Essas alteracdes
aumentam o ténus e a atividade motora dos in-
testinos e, ocasionalmente, produzem diarréia.
Também podem ocorrer nduseas e vomitos devi-
do 4 acdo da nicotina na medula espinhal.3209)

Os principais fatores na patogenia das ulceras,
além dos fatores genéticos, da infeccido cronica
por H. pylori, uso de antiinflamatdrios ndo este-
roides, estresse, tém no tabagismo papel central,
ndo so6 na formacdo das lesdes ulcerosas como
também na dificuldade de cicatrizacdo e reinci-
déncias, muito mais freqiientes naqueles que nao
abandonam o tabagismo.®>) Portanto, a asso-
ciacdo entre o tabagismo e ulceras pépticas ja foi
comprovada em varios estudos com nivel de evi-
déncia A, especialmente quando relacionada com
as ulceras da por¢io duodenal.®*®

Pacientes com ulcera gastrica ou duodenal fre-
qlientemente apresentam gastrite, o que faz pen-
sar que os mesmos agentes causadores da ulcera
também possam causar estas lesdes especificas do
estdbmago. Estes agentes incluem o fator tabagi-
co como participe importante dessas alteracdes
inflamatdrias.

Doencas tabaco-relacionadas em criancas e
adolescentes fumantes

Ensaios clinicos americanos demonstraram que
alunos do ensino médio que fumam tém 2,4 ve-
zes mais chances de ter problemas de saude; risco
2,4 a 2,7 vezes maior de apresentar tosse freqiien-
te, e trés vezes mais chances de passar por con-

sulta médica devido a problemas emocionais ou
psicologicos.®”®) Os problemas de saude dos jo-
vens fumantes sdo varios: quadros de infeccoes
respiratorias de repeticdo incluindo, amidalites,
otites, resfriado comum, gripes, bronquite e pneu-
monias; tuberculose, tosse cronica; crises graves
e freqiientes de alergias respiratdrias como rini-
tes, rinossinusites e asma; roncos e apnéia do
Sono.(83,99,]00)

Quanto mais precoce o tabagismo, maior o
comprometimento da funcio pulmonar, em com-
paracdo com criancas e adolescentes ndo fuman-
tes.l'0-19%) Qutros aspectos negativos relacionados
com a dependéncia do fumo muito valorizados
pelos jovens sdo: pele enrugada e atrofiada de-
notando envelhecimento precoce, dentes amare-
lados, caries freqiientes, doencas periodontais,
mau halito, odinofagia recidivante, fraco desem-
penho esportivo e escolar, falta de disposicdo ge-
ral e depressdo. Estudo mostra que os jovens fu-
mantes tém trés vezes mais chances de beber
alcool e oito vezes mais chances de usar maco-
nha, existindo adicionalmente associacdo entre o
uso de cigarros e outros comportamentos de ris-
co, como brigas e sexo sem protecdo.(%¥

Inquérito epidemiologico realizado pela Uni-
versidade Federal de Pernambuco, publicado em
1996, analisou 1.160 criancas de varios educan-
darios publicos da regido metropolitana do Gran-
de Recife. Constatou-se que em torno de 90%
dessas criancas e adolescentes, fumantes por mais
de um ano, tinham algum sintoma clinico rela-
cionado com o uso do fumo, que incluiam obs-
trucdo nasal, pigarro constante, odinofagia, tosse
persistente, crises de alergia, falta de ar aos gran-
des esforcos, irritacdo freqiiente dos olhos, perda
do olfato e paladar, mau halito, perda da capaci-
dade de competitividade esportiva, tristeza, ins6-
nia e maior labilidade emotiva, entre outros. To-
dos os achados, estatisticamente mais elevados
quando comparados com o mesmo numero de
criancas e adolescentes ndo fumantes dos dois
sexos e mesma faixa etaria. Um fato interessante
¢ que a grande maioria dessa populacio sintoma-
tica ndo fazia relacdo desses sintomas com o fato
de serem fumantes.'*?

Fumo e envelhecimento da pele

A beleza e a jovialidade sdo drasticamente atin-
gidas pelos efeitos da fumaca do tabaco, enve-
Thecendo e desfigurando a pele, enrijecendo e pro-



vocando rugas em toda a epiderme e derma, prin-
cipalmente no sexo feminino.!"°®? Q fumo tam-
bém estd relacionado com dermatite atopica e
psoriase. De acordo com pesquisas desenvolvidas
pelas dermatologistas Elizabeth Shewert e Suzan
Hess, ficou comprovado que os fumantes aparen-
tam ser cinco anos mais velhos que sua idade real.
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CariTuLo 5

Abordagem cognitivo-comportamental do fumante

RICARDO HENRIQUE SAMPAIO MEIRELLES, CRISTINA MARIA CANTARINO GONCALVES

Introducéo

De um comportamento social aceitavel e di-
fundido por todo o mundo, o tabagismo passou
a ser reconhecido como uma doenca a partir do
final do século passado. Em 1986 surgiu, nos Es-
tados Unidos, o primeiro relatdrio citando a nico-
tina como uma droga psicoativa” e, em 1997, a
Organizagdo Mundial de Saude a classificou no
grupo dos transtornos mentais e de comporta-
mento decorrentes do uso de substancias psicoa-
tivas, na Décima Revisdo da Classificacdo Inter-
nacional de Doencas (CID-10).® A dependéncia a
nicotina obriga os fumantes a se exporem a inu-
meras substancias toxicas, responsaveis por cerca
de 50 doencas no homem, sendo, portanto im-
prescindivel que todos os fumantes sejam acon-
selhados a parar de fumar.

Cerca de 80% dos fumantes desejam parar de
fumar, porém apenas 3% o conseguem sem aju-
da. O restante necessita de apoio formal para ob-
ter &xito, evidenciando a importancia da aborda-
gem rotineira do fumante pelos profissionais de
saude.”

O que ¢ preciso saber para
tratar o fumante

Dependéncia da nicotina

E considerado fumante o individuo que fu-
mou mais de 100 cigarros, ou cinco magos de ci-
garros, em toda a sua vida e fuma atualmente.®

Para que se obtenha sucesso na abordagem
do fumante ¢ necessario que se entenda que dei-
xar de fumar ¢ um processo que leva tempo, por
envolver mudanga de comportamento, e que a
média de tentativas ¢ de mais de trés vezes antes
de parar definitivamente.®

Existem trés aspectos da dependéncia a nico-
tina que devem ser considerados ao se atender
um fumante: a dependéncia fisica, a dependén-
cia psicoldgica e os condicionamentos ao fumar.©

0 fumante ¢ considerado dependente de ni-
cotina, quando apresenta trés ou mais dos se-
guintes sintomas nos ultimos 12 meses:?”

a) forte desejo (“fissura”) ou compulsio para
consumir a substancia;

b) dificuldade de controlar o uso da substan-
cia em termos de inicio, término ou nivel de con-
sumo;

¢) surgimento de sindrome de abstinéncia
quando o uso da substancia cessou ou foi reduzi-
do;

d) necessidade de doses crescentes da subs-
tancia, evidenciando tolerancia;

e) abandono progressivo de outros prazeres ou
interesses alternativos em favor do uso da subs-
tancia e aumento da quantidade de tempo ne-
cessario para seu uso e/ou recuperacdo dos seus
efeitos;

f) persisténcia no uso da substancia apesar da
evidéncia clara de conseqiiéncias nocivas a saude.

E importante que se saiba que a intensidade
da dependéncia fisica varia em cada individuo;
alguns pacientes apresentam maior grau de de-
pendéncia fisica que outros.®

A dependéncia psicologica é a necessidade de
utilizar uma droga (no caso, a nicotina) para ter a
sensacdo plena de funcionamento do seu orga-
nismo, ou seja, o individuo busca no cigarro o
alivio de tensdes internas, tais como angustia, sen-
sacdo de vazio, depressdo, ansiedade, medo, es-
tresse, além de imagina-lo como um companhei-
ro, em momentos de soliddo. Nestes momentos,
ndo existe necessidade fisica de nicotina, porém
o fumante utiliza o cigarro, inconscientemente,
para obter sensacdo de prazer e bem-estar.'%

Os condicionamentos ao fumar se caracteri-
zam pelas associacdes que o fumante faz com si-
tuacdes corriqueiras. Por estar presente em sua
rotina diaria, muitas vezes, durante varios anos, o
fumante passa a incorporar o cigarro a essas si-
tuacoes.!"



Para que se obtenha éxito no tratamento do
fumante, ¢ fundamental que se dé igual atencédo
aos trés aspectos da dependéncia a nicotina.

Estagios de mudanca do comportamento do
fumante®'?

Porque mudanca de comportamento ¢ um pro-
cesso bastante complexo, Prochaska e DiClemen-
te desenvolveram um modelo transteorico de mu-
danca de comportamento, baseado nos aspectos
cognitivo e motivacional do fumante. Este mode-
lo foi sendo adaptado com o passar do tempo,
sendo importante para que o médico possa reco-
nhecer o grau de motivagcdo que o paciente apre-
senta no momento da consulta. Os estagios de
mudanca de comportamento sdo os seguintes:

® Pré-contemplacdo: o fumante ndo pensa em
parar de fumar;

e Contemplacdo: o fumante reconhece que
precisa parar de fumar;

® Pronto para acdo: o fumante considera seria-
mente que precisa parar de fumar;

® Acdo: o fumante para de fumar;

® Manutencdo: o fumante parou de fumar,
mas deve ficar atento para ndo voltar;

® Recaida: o fumante voltou a fumar.

Sindrome de abstinéncial'®

Muitas vezes, quando o fumante deixa de fu-
mar, podem surgir sintomas desagradaveis, tais
como irritabilidade, inquietagdo, ansiedade, inso-
nia, agressividade, cefaléia, tonteira, dificuldade
em se concentrar, impaciéncia, sudorese fria e
desejo intenso por cigarros, a chamada “fissura”.
Estes sintomas caracterizam a “sindrome de abs-
tinéncia” e se iniciam algumas horas apos parar
de fumar, tendo sua intensidade aumentada nos
quatro primeiros dias, e desaparecem em torno
de uma a duas semanas. A “fissura” em geral nio
dura mais que cinco minutos e tende a permane-
cer por mais tempo que os demais sintomas. Po-
rém, ela vai reduzindo gradativamente a sua in-
tensidade e aumentando o espaco entre um
episddio e o outro.

A sindrome de abstinéncia torna-se uma gran-
de barreira para que o fumante consiga alcancar
seu objetivo de parar de fumar e permanecer abs-
témio. Dessa forma, o médico deve ter conheci-
mento de seus sintomas para poder apoia-lo du-
rante esse processo.
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Diferenciar lapso de recaida

Lapso ¢ um episodio isolado de consumo de
cigarros, quando um ex-fumante fuma um ou al-
guns poucos cigarros, sem voltar a fumar regu-
larmente.

Ja a recaida ¢ definida como a retomada do
consumo regular de cigarros mesmo em quanti-
dades menores.

Tratamento da dependéncia 4 nicotinat'+'

0 tratamento da dependéncia a nicotina tem
como eixo central a abordagem cognitivo-com-
portamental, que combina interven¢des cogniti-
vas e treinamento de habilidades comportamen-
tais, visando a cessacdo e a prevencéo de recaidas,
podendo acrescentar a utilizacdo de apoio medi-
camentoso.

A abordagem cognitivo-comportamental tem
como objetivo a deteccdo de situacdes de risco
que levam o individuo a fumar, desenvolvendo
estratégias de enfrentamento dessas situacdes. O
fumante vive situacdes rotineiras sem buscar o
cigarro, aprendendo a resistir a vontade de fu-
mar. Ele é estimulado a tornar-se um agente de
mudanca de seu proprio comportamento.

Os medicamentos devem ser utilizados com a
finalidade de reduzir os sintomas da sindrome de
abstinéncia, facilitando a abordagem cognitivo-
comportamental.

Segundo Consenso Nacional sobre Abordagem
e Tratamento do Fumante, a abordagem cogniti-
vo-comportamental ¢ classificada em:

e Abordagem breve/minima
Abordagem basica
Abordagem especifica/intensiva
Abordagem dos fumantes que tiveram lap-
so ou recaida

® Abordagem do fumante que ndo deseja pa-
rar de fumar

e Abordagem do nido fumante

Qualquer que seja a duracdo da abordagem
cognitivo-comportamental, hd um aumento na
taxa de abstinéncia, porém, a partir de um tempo
total de abordagem de 90 minutos, ndo ocorre
aumento adicional dessa taxa (Fiore, 2000; Mi-
nistério da Saude, 2001).©9

Abordagem breve/minima

A abordagem breve/minima pode ser realizada
pelo médico durante sua consulta de rotina, com
duracio de trés a cinco minutos a cada contato.
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Consiste em perguntar a todo paciente se ¢ fu-
mante, avaliar o grau de dependéncia fisica e de
motivagdo, aconselhar e preparar para deixar de
fumar. Nessa abordagem o médico deve ter cons-
ciéncia de que muitas vezes apenas motivar o fu-
mante a pensar em parar de fumar ja é uma gran-
de conquista.

Abordagem basica

Consiste na abordagem breve/minima, segui-
da de acompanhamento do paciente em consul-
tas subseqlientes, para prevencdo de recaidas.

Abordagem intensiva/especifica

A abordagem intensiva/especifica consiste na
estruturacdo de um ambulatorio especifico para
o atendimento de fumantes. Pode ser feita indi-
vidualmente ou em grupo de apoio. O Consenso
Nacional sobre Abordagem e Tratamento do Fu-
mante recomenda que essa abordagem seja reali-
zada em quatro sessdes semanais estruturadas de
90 minutos, seguidas de duas sessdes quinzenais
de 60 minutos e uma sessdo mensal de acompa-
nhamento até completar um ano, com o objetivo
de prevenir recaidas.©

Caso o tratamento seja realizado em grupo,
até as duas sessdes quinzenais, o grupo deve con-
ter entre 10 a 15 participantes e ser fechado. As
sess0es mensais de acompanhamento devem ser
em grupo aberto, reunindo participantes de to-
dos os grupos anteriores.

Abordagem dos fumantes que sofreram lapso
ou recaida

Esses pacientes devem ser esclarecidos das cir-
cunstancias que levaram a recaida, sem critica-
los, e estimulados a tentar mais uma vez. Trans-
formar o “fracasso” em aprendizado para nio cair
nas mesmas armadilhas na proxima tentativa.

Abordagem do fumante que ndo deseja parar
de fumar

Alguns pacientes ndo desejam parar de fumar
por varias razdes. Pode ser por desconhecimento
dos maleficios do tabagismo, crencas e receios
quanto ao processo de cessacdo, inseguranca,
medo de ndo conseguir, ou simplesmente porque
realmente ndo tem interesse.

Nesse caso, € importante que o médico esti-
mule o paciente a pensar em parar de fumar du-
rante suas consultas de rotina.

Abordagem do nio fumante

Na abordagem do paciente ndo fumante ¢ im-
prescindivel avaliar se ele convive com fumantes,
principalmente no domicilio ou trabalho.

Abordagem cognitivo-comportamental
do fumante

Todo médico deve realizar uma abordagem
basica em todos os seus pacientes e estimular nos
fumantes a mudanca de comportamento. Essa
abordagem consiste em cinco procedimentos, a
saber:

® Perguntar

e Avaliar

e Aconselhar

® Preparar

e Acompanhar

Perguntar

Todo paciente que for atendido pelo médico
em sua rotina de atendimento, deve ter sua his-
toria tabagica investigada através de algumas per-
guntas.

As perguntas sdo as seguintes:

1) Vocé fuma?

2) Ha quanto tempo vocé fuma?

3) Quantos cigarros fuma por dia?

4) Quanto tempo, apos acordar, vocé fuma o
primeiro cigarro?

5) Vocé esta interessado em parar de fumar?

6) Vocé ja tentou parar de fumar antes? Em
caso afirmativo: o que aconteceu?

Avaliar

Ap0s realizar as perguntas, o médico deve ava-
lid-las com o objetivo de identificar os fumantes,
conhecer seu grau de dependéncia a nicotina e
de motivacdo no momento da consulta.

Todo médico deve perguntar a seus pacientes
se fumam, mostrando interesse nessa questdo. Em
caso afirmativo, os dados sobre o tabagismo de-
vem ser valorizados como se fossem um sinal vi-
tal e registrados com destaque no prontuario.

Saber quantos cigarros se fuma por dia, jun-
tamente com o tempo em que se acende o pri-
meiro cigarro pela manhd, ¢ uma forma pratica e
rapida de se conhecer o grau de dependéncia a
nicotina do fumante. Objetivamente, se o paciente
fuma 20 ou mais cigarros por dia e acende o seu
primeiro cigarro até 30 minutos apds acordar, ele
possui dependéncia elevada da nicotina.



O fumante que mostre interesse em parar de
fumar ¢ mais receptivo a abordagem e ao apoio
oferecido pelo profissional de saude. E importan-
te conhecer as tentativas anteriores que o fumante
teve para deixar de fumar e as causas dos insu-
cessos anteriores, para que desta vez ele possa
transforma-los em sucessos.

Aconselhar

Todos os pacientes devem ser aconselhados a
deixar de fumar, alertando-os, enfaticamente, po-
rém sem agressividade, para a importancia de ces-
sar o tabagismo o mais rapido possivel.

Outro ponto importante, e fundamental, ¢ aler-
tar o fumante para a provavel sindrome de absti-
néncia e fissura que ele pode apresentar ao parar
de fumar. Esta sindrome ¢ importante barreira para
que o fumante se mantenha abstémio. Nesses mo-
mentos, o fumante deve estar instrumentalizado
com orientacdes para resistir ao desejo de fumar.
0 médico deve se certificar de que o fumante se
encontra bem esclarecido sobre a duragdo e a in-
tensidade dos sintomas, em especial da “fissura”.

0 aconselhamento deve ser personalizado e
adaptado a fase em que o fumante se encontra
no momento da consulta. Em qualquer fase, ¢
importante que ele analise e entenda os motivos
que o levam a fumar, para que se possa tracar um
plano de acdo no qual o fumante vai aprender a
substituir ou lidar com esses momentos sem fu-
mar.

Se o paciente estiver em pré-contemplacdo ou
contemplacdo, deve ser sempre estimulado a pen-
sar sobre o assunto tabagismo, sem censura, crian-
do uma atmosfera de respeito e confianca, para
que o fumante sinta que o profissional de saude
esta realmente interessado em apoia-lo e acom-
panha-lo no processo de cessacdo de fumar. O
médico deve estar ciente de que fazer com que o
fumante mude sua fase de comportamento ¢, sem
duvida, uma vitdria. Assim, conseguir com que o
paciente comece a pensar seriamente em parar de
fumar pode ser considerado como um grande pas-
so para que ele efetivamente deixe de fumar em
um futuro proximo.

Preparar

Os pacientes fumantes que estiverem prontos
para acdo, ou seja, prontos para deixar de fumar,
devem ser estimulados para que marquem uma
data de parada do fumo aproveitando este mo-
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mento. Deve-se realizar um plano de acgdo, avali-
ando os motivos que o levam a fumar e, a partir
dai, tracar estratégias para que o fumante possa
resistir a vontade de fumar. Por exemplo, se o fu-
mante apresenta o condicionamento de fumar
apos o café, orienta-lo a evitar substituindo-o por
sucos e, principalmente, bastante agua gelada.
Deve-se estimular o fumante a ter sempre algo a
maio, para substituir o gestual do cigarro, e resis-
tir a fissura procurando ver associacdes positivas
com o ato de ndo fumar. Além disso, deve-se ado-
tar habitos saudaveis, tais como atividades fisicas
e alimentacio equilibrada. Qutro aspecto impor-
tante é orientar o fumante no estresse, ansiedade
e tensdo, em que ele costuma buscar o cigarro
como alivio. Nestes casos, o fumante deve enten-
der que o problema gerador do estresse seguird
seu curso, independentemente do uso do cigarro,
que servird tdo somente como um agravante, pois
representa mais um problema em sua vida, atra-
vés da dependéncia causada por ele e futuras
doencas tabaco-relacionadas.

Para que o processo de cessacdo do tabagismo
seja consolidado, o médico deve trabalhar o am-
biente social do fumante, de forma que familia-
res, amigos e colegas de trabalho possam ajuda-
lo.

Ap6s todas as informacdes, o fumante deverd
conhecer os métodos de cessacdo do tabagismo:
parada abrupta e parada gradual.

A parada abrupta significa que o fumante deve
cessar totalmente o consumo de cigarros de for-
ma subita, ndo importando o numero de cigarros
fumados diariamente. Seu grande obstaculo ¢ a
sindrome de abstinéncia, porém, com uma boa
orientacdo ao fumante sobre seus sintomas e du-
racdo, assim como a possibilidade de utilizacdo
de apoio medicamentoso, que facilita o éxito da
abordagem. E o método que alcanca melhor re-
sultado.

A parada gradual pode ser dividida em duas,
que sdo:

e Parada gradual por reducdo: o fumante re-
duz o numero de cigarros que fuma diariamente,
passando a fumar um numero menor a cada dia,
até o dia em que ndo fumara mais;

e Parada gradual por adiamento: o fumante
adia a hora em que comeca a fumar o primeiro
cigarro do dia, por numero de horas pré-determi-
nado a cada dia, até o dia em que ndo fumara
mais.
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0 grande obstaculo dessa forma € que o taba-
gista pode ficar fumando uma pequena quanti-
dade de cigarros indefinidamente e retornar ao
padrio anterior subitamente. Portanto, ele deve
ser alertado para que ndo permaneca mais do que
duas semanas na utilizacdo da parada gradual.

A escolha do método de parada serd do pa-
ciente e cabe ao clinico apoid-lo nesta escolha.

Acompanhar

Todos os pacientes que parem de fumar de-
vem ser acompanhados, a partir da data do aban-
dono. Nestas consultas, serdo discutidos os pro-
gressos e as dificuldades vivenciadas pelo fumante.
0 acompanhamento ¢ fundamental para que se
obtenha sucesso com a abordagem, pois ¢ duran-
te estas consultas que se fard um trabalho para
que se previna a recaida.

O retorno deve ser marcado na primeira, se-
gunda e quarta semanas apos a data de parada,
pois, nesta fase, os sintomas da sindrome de abs-
tinéncia sdo mais intensos e ocorre a maior taxa
de insucesso. O paciente deve ser estimulado a
retornar as consultas mensais, até completar trés
meses sem fumar; sera incentivado a falar sobre
os beneficios alcancados e a superar possiveis
adversidades encontradas durante o processo. Em
todas as visitas que o paciente estiver sem fumar,
ele deve sempre ser parabenizado pelo profissio-
nal, mostrando interesse em sua conquista e man-
tendo-o motivado. Os préximos retornos deverdo
ser agendados quando o paciente completar seis
meses e um ano sem fumar, sempre com o objeti-
vo de ressaltar os beneficios e discutir as dificul-
dades apresentadas.

0 ex-fumante deve sempre ficar atento a si-
tuagdes que podem fazer com que ele volte a fu-
mar. Principalmente, deve ser orientado no senti-
do de que ndo pode, em hipdtese alguma, acender
um cigarro ou dar uma tragada, pois podera vol-
tar a fumar, até em quantidade superior a que
fumava antes.

Recaida

Em caso de recaida, esta devera ser aceita sem
critica por parte do profissional de saude, man-
tendo a atmosfera de confianca e apoio ja de-
monstrada anteriormente. O paciente devera ser
estimulado a tentar de novo, avaliando as causas
e circunstancias do insucesso. Novo plano de acdo
deve ser discutido, incluindo as maneiras de lidar

com as situacdes que o fizeram recair, e estimula-
lo a vencé-las.

Para se ter no¢do do que ocorreu no momento
da recaida e ter argumentos convincentes para
ajudar o paciente a comecar de novo, o profissio-
nal de satde pode fazer as seguintes perguntas:®>'?

1) O que aconteceu?

2) O que estava fazendo nessa hora?

3) Come se sentiu ao fumar seu primeiro ci-
garro?

4) Vocé ja pensou em nova data para parar de
fumar?

Comumente, alguns fatores estdo ligados a
vontade de fumar, tais como apos as refeicoes,
café, bebidas alcoolicas, convivio com fumantes,
tédio, estados emocionais negativos e/ou positi-
vos, etc. Apos identificar as suas situacoes de risco,
cabe aos dois, profissional de saude e paciente,
determinar a forma mais adequada de enfrenta-
las.

0 ideal seria evitar as situacdes de risco, mas
nem sempre isso € possivel. Nas primeiras sema-
nas, deve-se evitar beber café, substituindo-o por
suco, agua; da mesma forma, deve-se evitar con-
viver com fumantes.
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CariTuLO 6

Tratamento medicamentoso

CARLOS ALBERTO DE ASSIS VIEGAS, JONATAS REICHERT

Introducdo

A prevaléncia de tabagismo no planeta, de ca-
rater epidémico, justifica medidas enérgicas pre-
ventivas, desde a infancia. O grande contingente
diariamente exposto e dependente da nicotina ne-
cessita de tratamento especializado; na maioria
dos casos, sdo necessarias mais de trés tentativas
para cessacdo definitiva. O método proposto por
Prochaska e DiClemente,("? baseado em aspectos
cognitivo e comportamental, estd indicado em to-
dos os casos de tentativa de cessacdo do tabagis-
mo.

Quando essa abordagem ¢ insuficiente e prin-
cipalmente nos casos de elevado grau de depen-
déncia, podemos associar medicamentos compro-
vadamente eficazes. Estes sdo classificados em dois
grupos gerais, conforme o mecanismo de acdo e a
eficacia. Destacam-se os NICOTINICOS (terapia de
reposicdo nicotinica-TRN) - e os NAO NICOTiNI-
COS (antidepressivos). Sdo farmacos considerados
de primeira linha a bupropiona e TRN e, de se-
gunda linha, nortriptilina e clonidina. Drogas de
primeira linha sdo seguras e eficazes para o trata-
mento da dependéncia da nicotina, exceto nos
casos em que haja contra-indicagdo. As drogas de
segunda linha tém papel limitado, pela menor efi-
cacia e por efeitos colaterais potenciais. Estas de-
vem ser consideradas nos casos em que as medica-
coes de primeira linha ndo puderem ser utilizadas
ou nao foram eficazes.

0 uso de medicamentos esta indicado para fa-
cilitar a abordagem cognitivo-comportamental,
sempre com avaliacdo clinica rigorosa, segundo
um dos seguintes critérios:

1. Fumantes de 10 ou mais cigarros por dia.

2. Consumo menor, porém com sintomas da
abstinéncia expressivos.

3. Fumar o primeiro cigarro antes de 30 mi-
nutos ao acordar.

4. Fumantes com escore no teste de Fagers-
trom a partir de 5.

5. Insucesso com metodologia comportamen-
tal.

6. Desde que nido haja contra-indicacao clini-
ca na escolha do medicamento, deve-se levar em
conta o desejo do paciente em usa-lo, o que po-
derd aumentar a adesdo ao tratamento.

Farmacos nicotinicos

A TRN ajuda a reduzir a fissura por cigarros,
bem como a minimizar e lidar com os sintomas
da abstinéncia, de modo que o fumante possa
tolerar melhor o abandono do habito de fumar.
Pesquisas mostram que fumantes que utilizam
alguma forma de reposicdo de nicotina, junta-
mente com terapia comportamental, dobram a
chance de abandonar o tabaco. E recomendavel
que os fumantes parem completamente de fumar
antes de comecar a usar os produtos de reposicdo
de nicotina, uma vez que nao se deve fumar quan-
do estiverem fazendo a reposicéo.

A reposi¢do de nicotina pode ser feita utili-
zando adesivo, goma de mascar, spray nasal, ina-
lagdo e pastilhas.

No Brasil, dispomos apenas do adesivo e da
goma de mascar. A goma de mascar contém 2mg
de nicotina, que ¢ liberada enquanto mascada, o
que deve ser feito de forma descontinua, ficando
a goma mais tempo parada entre a gengiva e mu-
cosa da bochecha, sendo ativa por periodo de 30-
45 minutos. Esta dose ¢ suficiente para aliviar os
sintomas da abstinéncia e facilitar o abandono
da adicdo. Habitualmente inicia-se a reposicdo uti-
lizando cerca de 10a 15 unidades por dia, evitan-
do ingerir qualquer alimento até 15 minutos apos
seu uso. Ndo ha necessidade de prescricio médi-
ca para compra-la e seu uso ¢ recomendado por
periodo de até 12 semanas. As gomas sdo de facil
manejo, permitindo uso flexivel e liberam nicoti-
na rapidamente. Existe grande numero de traba-
Thos disponiveis que constatam resultados favo-
raveis dessa forma terapéutica, considerando
periodos diversos variando de seis a 18 meses. As
taxas de sucesso variaram amplamente de 9 a 50%,
com média de 3000.%*%



As gomas podem ser inadequadas para pes-
soas com problemas ou protese dentais ou na ar-
ticulacdo temporomandibular, salientando que nio
se deve comer ou beber enquanto estiver mascan-
do. De forma geral o abandono da goma de mas-
car ¢ feito pelo proprio paciente, sem a necessi-
dade explicita de desmame.

Outra forma de TRN disponivel sdo os adesi-
vos de nicotina, que também ajudam a minimizar
os sintomas da abstinéncia pela liberacdo de pe-
quena dose constante durante seu uso, manten-
do nivel relativamente estavel. O adesivo deve ser
colocado pela manhd, na parte superior do torax,
onde nio tenha pélos e fique livre da luz solar.
Também podem ser comprados sem prescricido
médica, tendo em sua apresentacdo 7, 14 e 21mg
de nicotina. Embora nédo exista posologia exata,
recomenda-se que grandes dependentes iniciem
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o uso de adesivos com 21mg, podendo reduzir a
dose semanalmente. Os adesivos sdo faceis de usar
e apresentam poucos efeitos adversos, que na
maioria das vezes sdo reacdes locais. Varias meta-
nalises mostram indices de cessacdo tabagica va-
riando de 13 a 90% ao final de um ano de acom-
panhamento. (7891011

Os principais efeitos adversos desta modalida-
de terapéutica sdo hipersalivacdo, nauseas, vomi-
tos e diarréia. Qualquer que seja a forma de repo-
sicdo de nicotina, deve-se ter cuidado quando o
paciente ¢ portador de angina pectoris, arritmias
cardiacas graves, ulcera péptica, acidente vascu-
lar cerebral e infarto agudo do miocardio recente.
Embora ndo se caracterize como contra-indica-
¢do, o uso de nicotinicos por gestantes e nutrizes
pode ser feito avaliando sempre os riscos poten-
ciais.

TABELA 1

Terapia de reposicdo de nicotina disponivel no Brasil

Medicamento

Apresentacio/
como utilizar

Posologia

Efeitos colaterais

Contra-indicagdes

Adesivo transdérmico

7, 14, e 21mg. Apli-
car um adesivo por
dia. Fazer rodizio nos
bracos, ombro e pei-
toral, em areas nio
expostas ao sol.

Dependéncia mode-
rada:

adesivo 21mg por
quatro semanas
adesivo 14mg por
quatro semanas
Dependéncia acen-
tuada:

acrescentar adesivo
de 7mg por mais
quatro semanas.

Eritema de pele, infil-
tracdo derme, hiper-
salivacdo, nauseas,
vomitos, diarréia e
insonia.

Doencas dermatolo-
gicas, infarto do mio-
cardio recente, arrit-
mia grave, angina
instavel, gestantes,
nutrizes e avc

Goma de mascar

Tablete de 2mg. Mas-
car a goma vigorosa-
mente até sentir for-
migamento. Repousar
a goma entre a bo-
checha e a gengiva e
reiniciar a mascacéo
ao desaparecer o for-
migamento. Mascar a
goma por 20 a 30 mi-
nutos. Ndo mascar
mais do que 15 a 20
tabletes por dia. Ndo
ingerir alimentos du-
rante o uso e por um
periodo de 15 a 30
min apos.

Dependéncia mode-
rada:

1 tablete cada 1 a 2h
por 4sem

1 tablete cada 2 a 4h
por 4sem

1 tablete cada 4 a 8h
por 4sem
Dependéncia acen-
tuada:

2 tabletes cada 1 a
2h por 4sem

1 tablete cada 2 a 4h
por 4sem

1 tablete cada 4 a 8h
por 4sem

Lesdes gengiva, sali-
vacdo, gosto ruim na
boca, amolecimento
dos dentes, vomitos,
solucos, dores na
mandibula (fadiga
muscular)

Uso de fumo, gravi-
dez, lactantes, ulce-
ra péptica, infarto do
miocdrdio recente,
arritmia cardiaca, an-
gina instavel e avc

*Nem sempre € facil diferenciar insonia devida a abstinéncia daquela causada por efeito adverso da reposicdo de nicotina
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Farmacos nio nicotinicos

Bupropiona

Bupropiona de liberacdo lenta ¢ o primeiro
agente sem nicotina indicado como adjuvante no
tratamento farmacoldgico da dependéncia da mes-
ma. Seu mecanismo de ag¢do supde-se ser media-
do pela capacidade de bloquear a recaptacido neu-
ral da dopamina, norepinefrina e em menor
intensidade da serotonina. Salientamos que sua
acdo exata no auxilio da cessacdo do tabagismo ¢
desconhecida. A droga ¢ absorvida rapidamente
pelo trato gastrintestinal, atingindo pico plasma-
tico em trés horas e meia-vida de 21 horas, liga-
se as proteinas plasmaticas com eliminacédo prin-
cipalmente por via renal. A meia-vida pode estar
aumentada na insuficiéncia hepatica e os niveis
plasmaticos aumentados na insuficiéncia renal.

Seguranca e tolerabilidade - A bupropiona
tem baixo potencial para ser utilizada de forma
abusiva e com baixo potencial de interacdo com
as drogas que afetam o citocromo P450. Estas
drogas podem incluir antidepressivos triciclicos,
inibidores seletivos da recaptacdo da serotonina,
betabloqueadores, alguns agentes antiarritmicos
e certas medicacdes antipsicoticas. Em geral a bu-
propiona ¢ bem tolerada e seus efeitos colaterais
mais comuns sdo insénia, cefaléia e boca seca,
embora possa apresentar diminuicido dos reflexos,
tontura, agitacio e ansiedade. O risco de convul-
sdo, nas doses empregadas, estd estimado em
1:1.000 pacientes, estando a droga contra-indi-
cada em pessoas com historia pregressa, presenca
ou risco de convulsido. Outros efeitos adversos,
menos freqiientes, tém sido relatados em dife-
rentes sistemas como hematologico, cardiovascu-
lar, sistema nervoso central, enddcrino/metaboli-
co, gastrintestinal, geniturinario, 6rgdos de sentido
e outros.

De forma semelhante esta contra-indicada na
anorexia nervosa e bulimia, uso de inibidores da
monoamino-oxidase nos ultimos 14 dias, pacien-
tes gravidas ou em amamentacdo. Sdo contra-in-
dicacdes relativas o uso concomitante de carba-
mazaepina, barbituricos, fenitoina, antipsicoticos,
antidepressivos, teofilina, corticosterdides sisté-
micos, hipoglicemiante oral ou insulina.

® Em pacientes com problemas cardiovascu-
lares a droga geralmente ¢ bem tolerada, sendo
infreqiiente o relato de hipertensdo arterial.

Eficacia - Em revisdo recente da Cochrane, ava-
liando 18 estudos, conclui-se que a chance de in-
terrupcdo do tabagismo tem odds ratio de 1,97.
Dois importantes ensaios clinicos duplo cego pla-
cebo-controlados estudaram grupos recebendo
300mg de bupropiona didrio por nove e seis se-
manas, obtendo indice de abstinéncia de 60% ver-
sus 34% do placebo, apos nove semanas de trata-
mento; de 44% versus 19% do placebo, apds seis
semanas. O indice de abstinéncia continua apds
um ano foi de 24% versus 18%, apos nove e seis
semanas de tratamento, respectivamente. Outro
estudo randomizado e controlado por placebo
comparou doses de 100, 150 e 300mg de bupro-
piona ao dia, durante sete semanas de tratamen-
to, incluindo sempre aconselhamento médico. Ao
final do tratamento, os indices de abstinéncia fo-
ram de 29%, 38%, 44% e 18% (placebo), respec-
tivamente. Assim, a dose recomendada para fu-
mantes adultos é de 150mg/dia durante trés dias,
seguida de duas tomadas diarias de 150mg, com
intervalo minimo de oito horas, durante sete a 12
semanas, podendo ser estendido até seis meses,
se necessario. O dia da cessacio (dia D) deve ser
marcado no maximo dentro de 14 dias apds ini-
cio do uso de bupropiona, lembrando sempre que,
assim como a terapia de reposi¢do de nicotina, a
bupropiona deve ser recomendada como adjuvante
da terapia cognitivo-comportamental.

Nortriptilina"»" e clonidina!"' sio medica-
mentos ndo nicotinicos de eficacia intermediaria
e por isso considerados de segunda linha.

Nortriptilina: medicamento triciclico antide-
pressivo, empregado como droga de reserva, no
impedimento da TRN e bupropiona. Iniciar entre
duas a quatro semanas antes da suspensio do ta-
baco, com doses progressivas, de 25mg por dia
até 75mg, com tempo de uso varidvel. Nos oito
primeiros dias de tratamento, os sintomas de abs-
tinéncia tabagica podem estar diminuidos. Prin-
cipais efeitos adversos sdo: anticolinérgico, seda-
cdo, boca seca (74%), tonturas (49%), tremores
nas mios (23%), diminuicdo da visdo (16%).

Clonidina: considerada droga de reserva, de
acdo agonista alfadrenérgica, redutora da ativi-
dade do sistema nervoso simpatico e conhecida
como anti-hipertensiva. Indicada para atenuar os
sintomas da abstinéncia no tratamento da supres-
sdo de narcoticos e alcool. Sua administracdo deve
iniciar-se alguns dias antes da tentativa de cessa-
¢do tabagica, na forma oral ou transdérmica. Prin-



cipais efeitos colaterais sdo: boca seca, tonturas e
fadiga, irritacdo cutanea.

- Via oral: dose inicial diaria de 0,05mg, de-
pois ajustada até 0,15mg

- Transdérmica (adesivos): 0,1mg e 0,2mg dia-
rio

Intervengdes farmacologicas combinadas

A eficacia, seguranca e tolerabilidade das te-
rapias combinadas ndo estdo exatamente bem do-
cumentadas. Em estudo comparando a bupropio-
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na, adesivo de nicotina e bupropiona combinada
com adesivo, encontrou indice geral de abando-
no do tratamento de 34,8%, comparado com gru-
po placebo, que teve indice de descontinuidade de
48,8%. Apenas 8,8% abandonaram o tratamento
devido a efeitos adversos e nenhum efeito cola-
teral sério foi atribuido ao uso das drogas em es-
tudo. Também nio foi observada diferenca no
ganho de peso, apos sete semanas do tratamen-
to, entre os grupos. Quanto a eficacia, foram ob-
servados os seguintes indices de abstinéncia do

TABELA 2

Medicamentos ndo-nicotinicos disponiveis no Brasil

Medicamento

Apresentacao

Posologia

Efeitos colaterais

Contra-indicagdes

Bupropiona
(12 linha)

Nortriptilina
(22 Tinha)

Comprimidos 150mg

Comprimidos 10, 25
e 75mg

Um comprimido pela
manha por trés dias.
A partir do 4° dia, um
comprimido pela ma-
nha e outro a tarde,
com intervalo de no
minimo 8h, por 12
semanas.

Iniciar duas a quatro
semanas antes da
suspensao do tabaco.
Doses diarias, cres-
centes, de 25mg até
75mg por tempo de
uso variavel.

Reducéo dos reflexos,
com risco de piora do
desempenho de ativi-
dades que exijam ha-
bilidade motora. Ton-
tura, agitacido, ansie-
dade, tremores, inso-
nia e boca seca.

Sedacdo, boca seca,
tonturas, tremores de
maos

Absoluta: risco de
convulsdo: antece-
dente convulsivo,
epilepsia, convulsdo
febril na infancia, al-
teracdes EEG - al-
coolistas em fase de
retirada - uso de
benzodiazepinico ou
inibidor da MAO -
doenca cerebrovas-
cular - bulimia, ano-
rexia nervosa e sin-
drome do pénico -
menores de 16 anos
(eficacia ndo com-
provada)

Relativas: uso de car-
bamazepina, cimeti-
dina, barbituricos, fe-
nitoina, antipsicdti-
cos, antidepressivos,
teofilina, corticoste-
roides sistémicos, uso
de hipoglicemiantes
orais ou insulina e hi-
pertensao arterial ndo
controlada

*Nem sempre ¢ facil diferenciar insonia devida a abstinéncia daquela causada por efeito adverso da reposicdo de nicotina
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tabagismo, 12 meses apos tratamento: 15,6% para
o grupo placebo e 16,4%, 30,3% e 35,5% para os
grupos usando adesivo de nicotina, bupropiona
apenas e bupropiona associada a adesivo de ni-
cotina, respectivamente. Ndo houve diferenca es-
tatisticamente significativa entre os dois ultimos
grupos mencionados. Recomendamos o uso da te-
rapia combinada, quando ndo houver contra-in-
dicacdes e especialmente naqueles pacientes que
ndo conseguiram éxito com monoterapia.

Medicamentos em estudos

Methoxsalen (Nicogen)!'®'” - Diminui o meta-
bolismo da nicotina, permanecendo elevada no
sangue, com isso reduzindo a compulsdo de fu-
mar. Esta droga inibe a enzima que codifica o
gene CYP2A6, cujos portadores apresentam me-
tabolismo rapido (60 a 80%) da nicotina inalada.
Observou-se diminui¢do do consumo e do mond-
xido de carbono no ar expirado.

Vacina antitabaco (Nic-Vax)®” - Pesquisas em
ratos pelo FDA e Faculdade de Medicina da Uni-
versidade de Houston revelaram menor concentra-
cdo de nicotina no cérebro destes animais, que
ndo apresentam sinais de dependéncia quando esta
¢ suspensa. O mecanismo de acdo baseia-se no
fato de que essa vacina estimula a producdo de
anticorpos que impedem a nicotina de chegar ao
cérebro. Assim nédo ha liberacdo de dopamina e
outras substancias psicoativas, ndo proporcionan-
do prazer em fumar. Estudos iniciais em humanos
ndo mostram ainda conclusdes validas.
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Fatores dificultadores da cessacdo do tabagismo

ANTONIO JOSE PESSOA DOREA, CLOVIS BOTELHO

Introducdo

As intervencdes para interromper o uso do ta-
baco ainda nido estdo integradas as rotinas de sau-
de no mundo. A falta de estratégias de integracio,
de tempo disponivel para acoplar agdes assisten-
ciais mais especificas e mesmo a percep¢io dos
profissionais de saude de que os tratamentos para
a dependéncia da nicotina sdo pouco efetivos
constituem algumas das barreiras.

Cerca de 70% dos fumantes querem parar de
fumar, mas poucos conseguem ter sucesso, sem o
apoio dos servicos de saude. Aproximadamente
um terco deles tentam; porém, mais de 90% des-
tas tentativas sdo realizadas sem tratamento for-
mal (aqueles individuos que param de fumar por
si proprios). Ao pararem de fumar, um terco dos
fumantes ficam em abstinéncia por dois dias, en-
quanto 3 a 5% permanecem sem fumar por um
ano e podem ser considerados bem sucedidos.
Muito embora quase 50% de todos os adultos que
ja fumaram conseguiram parar com sucesso, a
maior parte dos fumantes precisa de cinco a sete
tentativas antes que pare de fumar definitivamen-
te.!"? Estes dados mostram claramente que a de-
pendéncia a nicotina ¢ uma desordem complexa
e dificil de ser ultrapassada. Independentemente
dos métodos utilizados para parar de fumar, o
sucesso destes dependera da identificacdo dos
fatores dificultadores envolvidos. Portanto, tor-
na-se importante identificar grupos de individuos
com alguns desses fatores dificultadores, que es-
tdo associados com as recaidas dos fumantes que
tentam deixar o vicio e com a manutencio da
dependéncia nicotinica.

A motivacdo individual para deixar o vicio ¢
um dos fatores mais importantes na cessacdo do
tabagismo e estd inter-relacionada com uma gama
de variadveis hereditarias, psicoldgicas, fisioldgicas
e ambientais. Assim, é imprescindivel reforcar a
motivacdo dos fumantes e para isso devemos
orientar os familiares, amigos e colegas de traba-
lho para o encorajamento do individuo depen-
dente. Sabe-se que fumantes que vivem em am-

bientes com outros fumantes tém atitudes que
reforcam positivamente a continuidade do vicio,
causando pouca ou nenhuma motivacio para a
cessacdo. O planejamento das acdes devera ser
organizado a tal ponto que o individuo fumante
sinta-se motivado a todo instante e que ele per-
ceba que as pessoas da sua convivéncia desejam
0 seu sucesso. Em caso de recaidas, as pessoas
proximas devem estar cientes dessa possibilidade,
o fumante devera ser motivado a tentar novamente
a manter-se sem o tabaco e a procurar recursos
terapéuticos adequados.

Neste capitulo, dentre os diversos fatores difi-
cultadores da cessacdo, destacam-se aqueles li-
gados as caracteristicas proprias do individuo, tais
como: gravidade da sindrome de abstinéncia, grau
de dependéncia nicotinica, personalidade e as
doencas psiquiatricas e o ganho de peso.

Gravidade da sindrome de abstinéncia

Dentre as dificuldades para a cessacdo do ta-
bagismo néo resta a menor duvida de que a sin-
drome de abstinéncia é uma das principais causas
que contribui para a sua manutencdo. Normal-
mente ela ¢ desencadeada pela interrupcdo do ato
de fumar; a intensidade dos sintomas varia entre
as pessoas e ja foi levantada a hipdtese de que a
maioria dos fumantes pesados continua a usar a
nicotina mais para evitar os sintomas da absti-
néncia.?) Estes tendem a iniciar-se dentro de al-
gumas horas apds a interrupc¢do (cerca de oito
horas), aumentando nas primeiras 12 horas e atin-
gindo, em geral, o auge no terceiro dia. O des-
conforto piora ao anoitecer e as maiores queixas
referem-se a compulsdo aumentada, irritabilida-
de, ansiedade, dificuldade de concentracéo e agi-
tacdo. Dificuldades adicionais também foram des-
critas, como lentificacdo no EEG com um padrio
de vigilia diminuido, sensacdo de sonoléncia ou
embotamento, bem como reagdes de hostilidade,
cefaléia, disturbios do sono acompanhados de um
aumento na laténcia e no tempo total do sono
REM®4 (Quadro 1).
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QUADRO 1
Sindrome de abstinéncia da nicotina

Psicologicos:

® Humor disférico ou deprimido

Insdnia e sonoléncia diurna
Trritabilidade, frustracdo, raiva
Ansiedade

Dificuldade para concentrar-se e manter
atencao

® Inquietacdo

® Fissura ou “craving”

Bioldgicos:

® Freqiiéncia cardiaca diminuida

® Pressdo arterial diminuida

® Aumento do apetite

e Ganho de peso

® Incoordenacdo motora e tremores
® Tosse

e Constipacdo, diarréia

Sociais:
® Relacionamento social instavel em conseqiién-
cia da ansiedade.

Em alguns individuos tais alteracdes podem
ser observadas por 30 dias ou mais, mas os sinto-
mas de compulsido pelo fumo podem durar por
muitos meses ou anos. E interessante notar que a
abstinéncia lenta pode resultar em sintomas de
compulsdo mais intensos que a interrupcio brus-
ca, fendmeno que nio é observado com a maioria
das outras drogas. Reduzindo a dose ao invés de
uma interrupcéo brusca, os sintomas persistem por
mais tempo e este fato pode estar associado a
nivel maior de recidiva. Isto talvez explique por-
que a maioria dos usudrios que tem sucesso ao
parar de fumar o faz de maneira brusca.”

Sendo a sindrome de abstinéncia uma das prin-
cipais causas da recidiva, ¢ fundamental que na
abordagem dos programas de cessacdo do taba-
gismo o seu tratamento seja considerado como
fundamental para o alcance do objetivo. O trata-
mento dos fumantes envolve a combinacdo de
muitos métodos, objeto de outro capitulo, mas
indiscutivelmente torna-se imprescindivel aliviar
os sintomas da abstinéncia. Recursos como mu-
danca para outras formas de tabaco como charu-
to, cachimbo, cigarros menores ou de baixo teor,
filtros de diluicdo, ndo deram bons resultados,
porque a tendéncia do fumante é continuar a tra-

gar, aumentar o numero de tragadas, inalar mais
profundamente ou utilizar uma quantidade maior
de cigarros de baixo teor. Assim, o tratamento da
sindrome de abstinéncia deve ser realizado abor-
dando os diversos fatores que a causam, desde a
abordagem comportamental, passando pela repo-
sicdo da nicotina, antidepressivos, até o uso de
outros medicamentos, quando necessarios.®®

Grau de dependéncia nicotinica

0 grau de dependéncia nicotinica ira influen-
ciar na maior ou menor facilidade do individuo
abandonar o vicio. Quando o fumante atinge 6
ou mais pontos no Teste de Fagerstrom® (grau
de dependéncia elevado ou muito elevado) ele ¢
considerado como fumante pesado. Apesar de que
cerca de 70% de todos os fumantes terdo sinto-
mas da sindrome de abstinéncia,"” o grupo de
fumantes pesados torna-se importante devido as
grandes dificuldades encontradas na cessacdo do
tabagismo. A grande maioria dos recursos tera-
péuticos conhecidos e aqueles que estdo sendo
pesquisados sdo dirigidos para esses individuos.

Os fumantes pesados geralmente sdo do sexo
masculino, maiores de 30 anos de idade, fumam
o primeiro cigarro antes dos 30 minutos ao acor-
dar, tém a percepcdo de dificuldade de abando-
nar o vicio e pouca autoconfianca.'" Dentre as
diversas formas de abordagens para esses pacien-
tes, destaca-se a necessidade do reforco especial
na motivacdo, sem a qual esses pacientes ndo con-
seguirdo deixar de fumar. Sabe-se que esses fu-
mantes se acham incapazes de deixar o fumo, sem
confianca na sua capacidade de abandonar a de-
pendéncia. Muitos deles falam que estdo queren-
do parar de fumar, porém na verdade esse desejo
expresso verbalmente nio traduz com fidelidade
os seus verdadeiros sentimentos em relacdo ao ta-
bagismo, pois ndo estdo devidamente motivados
para tal ato.(?

Deve-se estar atento para um tipo especial de
fumante pesado, que poderia dificultar ainda mais
a cessacdo: idoso do sexo masculino, com baixa
escolaridade e que mora sozinho.("” Apesar da falsa
impressdo de que seria mais facil motivar o idoso
do sexo masculino a parar de fumar devido as co-
morbidades que ja apresenta, este tipo de fumante
¢ muito resistente aos argumentos de abandonar
a dependéncia. Na baixa qualidade de vida que
leva, ele vé o cigarro como um bom companheiro



para a sua soliddo, fazendo reforco positivo com
as qualidades benéficas da nicotina: prazer, dimi-
nuicio da depressdo e/ou da ansiedade.!"

Personalidade e doencas psiquiatricas

Fumantes tendem a ser mais extrovertidos, an-
siosos, tensos, impulsivos e com mais tracos de
neuroticismo, psicoticismo e historico de distur-
bios depressivos e tracos de ansiedade, em rela-
cdo aos ex-fumantes e ndo-fumantes.">'® A pre-
valéncia do tabagismo ¢ maior entre pacientes
psiquiatricos, em relacdo a populacido em geral e
os fumantes apresentam proporcionalmente his-
torico de vida marcado por abuso e dependéncia
de alcool e drogas, agorafobia, entre outras de-
sordens psiquiatricas diversas, em relacdo aos ndo-
fumantes.!"”'® A maioria dos estudos sobre perso-
nalidade e consumo de tabaco vem sendo efetuada
tendo como quadro de referéncia o modelo pro-
posto por Eysenck, em 1967.9 Segundo esse en-
foque, que incorpora contribuicdes da psicologia
de Pavlov a Young, ha trés dimensdes predomi-
nantes de temperamento ou personalidade: Ex-
troversdo (E), Neuroticismo (N) e Psicoticismo (P),
supostamente associadas ao tabagismo.

Cada uma dessas dimensoes ¢é constituida por
um conjunto de caracteristicas de personalidade.
A dimensio Extroversio (E) é composta por fato-
res que incluem sociabilidade, assertividade, emo-
coes positivas, vivacidade e nivel de atividade. Os
individuos considerados extrovertidos tenderéo a
sentir maior necessidade do uso de estimulantes
externos para manter a sua homeostase interna,
como o uso das drogas (4lcool, tabagismo, ou
cocaina) ou de esportes radicais, como exemplos.
A dimenséo Neuroticismo (N) é composta por um
conjunto de subdimensdes de personalidade, en-
globando: ansiedade, depressdo, vulnerabilidade
psicoldgica, hostilidade e “ira”. Nessa linha, o “neu-
rotico” apresenta ineficiente mecanismo auto-re-
gulador para afetos e para modulacdo da excita-
cdo e, portanto, utiliza o cigarro para facilitar a
homeostase interna. Em suma, a hipotese ¢ a de
que o tabagismo possibilita a reducdo dos afetos
negativos. O fator Psicopatia (P) engloba fatores
de temperamento como impulsividade, cinismo,
frieza, atitudes anti-sociais, reduzida conformida-
de, reduzido autocontrole e “busca de sensacdes
estimulantes ou excitantes”. Uma das explicacdes
para a correlacdo entre P e tabagismo seria a se-
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guinte: individuos com altos escores em P fumam,
em parte, para elevar momentaneamente a ativi-
dade funcional do sistema serotonérgico e, por-
tanto, controlar sua impulsividade.?°-2%

A associacdo entre tabagismo e depressdo ¢
explicada através de diferentes angulos de inter-
pretacdo. Estudiosos sugerem que a diminuicio
de afetos ou sentimentos negativos ¢ um processo
reforcador e que, portanto, as reducdes nos afe-
tos depressivos associados ao uso de tabaco se-
riam reforcadores para o individuo. Partindo do
pressuposto de que afetos negativos ocorrem mais
freqlientemente e intensamente em individuos
com depressdo, tais individuos aprenderiam rapi-
damente que fumar alivia os sintomas. Além dis-
S0, 0s sintomas depressivos podem disparar o de-
sejo de fumar, porque esses individuos teriam sido
anteriormente aliviados pela nicotina.?0232%

Com relacdo as desordens da ansiedade, par-
te-se do pressuposto de que, se o individuo fuma
com o objetivo de controlar a ansiedade, por oca-
sido do abandono do cigarro, o uso de ansioliticos
facilitaria o abandono do tabagismo e atenuaria
os sintomas de ansiedade no periodo subseqiien-
te 4 cessacdo.??>20 No entanto, as evidéncias de
associacdo entre ansiedade e tabagismo ainda sio
bem menos consistentes, em contraste com a re-
lacdo tabagismo/depressdo.?® Pesquisas mostram
que caracteristicas de ansiedade ocorrem mais fre-
qlientemente em fumantes, em relacdo aos ndo-
fumantes.?*?? Contudo, os resultados denotam
controvérsia, pois sdo varios os estudos em que
nio foi encontrada essa associacdo.?8-3)

Outras doencas psiquiatricas também estdo as-
sociadas ao tabagismo, como a esquizofrenia. Pes-
quisas mostram que a prevaléncia de tabagismo ¢
mais acentuada em portadores desse transtorno,
chegando a ser cerca de trés vezes maior em rela-
¢do a populacio em geral.?*?) Além disso, alguns
estudos revelaram também que pacientes esqui-
zofrénicos fumam mais, em comparacdo com ou-
tros pacientes psiquiatricos.®"*? Nos ultimos anos,
também a correlacdo entre consumo de tabaco e
o transtorno obsessivo-compulsivo (TOC) vém des-
pertando a atencdo de alguns estudiosos. Resul-
tados de estudos sugerem uma associagcdo inver-
samente proporcional entre tabagismo e a presenca
de TOC. Pesquisas revelam que a prevaléncia de
tabagismo ¢ menor em pacientes portadores des-
se transtorno.(83?
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Alteracoes do peso corporal

Os estudos clinicos e epidemiologicos relatam
que fumantes pesam menos que ndo fumantes e
que ganham peso quando param de fumar.C+?9 A
maioria dos estudos mostra que o uso da nicoti-
na produz periodo de perda de peso (ou redugio
do ganho de peso), assim como a cessacio do uso
da droga leva a um periodo agudo de ganho de
peso, sequido pelo retorno a niveis semelhantes
aos observados nos controles.®>?? Este ganho de
peso que os pacientes exibem, quando param de
fumar, ainda nédo esta totalmente elucidado.

Além disso, ganhar peso em excesso acompa-
nha-se, geralmente, de alteracdes dos padrdes de
comportamento e personalidade, freqientemen-
te manifestados sob a forma de depressdo, abs-
tencdo, autopunicio, irritabilidade e agressdo. O
ganho de peso ao aumentar o estresse intensifica
o impulso de ingerir alimento. No momento sdo
trés teorias explicativas mais aceitas para a rela-
¢do tabagismo e peso corporal: a) aumento da
taxa metabolica, com maior gasto de energia pe-
los fumantes; b) diferencas na qualidade e quan-
tidade dos alimentos ingeridos pelos fumantes; c)
acdo anorética da nicotina; elas serdo detalhadas
a seguir.

Aumento da taxa metabolica

Estudos experimentais mostram que animais
submetidos ao tratamento com nicotina ou ina-
lando passivamente a fumaca de cigarros ndo tém
o mesmo desempenho quanto ao ganho de peso
corporal que os controles. Uma das teorias para
tentar explicar o fendmeno encontrado ¢ a de que
a nicotina age no balanco energético, pois ratos
fumantes, mesmo com consumo alimentar igual
ou superior, ganham menos peso corporal que 0s
controles.®”* Estudos sobre os efeitos da sus-
pensdo do fumo na taxa metabolica encontraram
um decréscimo variando de 10% a 16% no con-
sumo de oxigénio entre fumantes que deixaram
de fumar. Uma das explicagcdes para que isto ocorra
seria que a nicotina ativa os centros hipotalami-
cos e acelera a atividade simpatica, o que aumen-
ta o gasto energético, reduzindo o peso corpo-
ra].(4l,42]

Mudancas na ingestdo energética

Com relacdo a ingestdo energética, as altera-
cdes que o tabagismo pode provocar tém sido

objeto de muita polémica. Em animais de labora-
torio tem sido mostrado que a nicotina e a expo-
sicdo a fumaca do cigarro levam a perda de peso
com diminui¢do, manutencdo ou aumento do con-
sumo alimentar dos mesmos.®**) Geralmente ocor-
re aumento da ingestdo com a parada de fumar,
principalmente de alimentos doces, atribuido as
modificacdes nos niveis de substancias regulado-
ras que afetam o consumo alimentar e a compen-
sacdo de uma necessidade psicoldgica daqueles
que deixam de fumar.®¥

O trabalho de Lemos-Santos et al.“? destaca,
além das diferencas quantitativas no padrio die-
tético de fumantes e ndo fumantes, a variacdo no
consumo de determinados grupos de alimentos,
quando se considera o tabagismo dos individuos.
Com relacdo a ingestdo energética, nota-se ten-
déncia a maior consumo calorico entre fumantes
do sexo feminino, ao passo que para o0 sexo mas-
culino o mesmo nédo ocorre. Ndo foi observada
esta tendéncia para os ex-fumantes.

Acdo anorética

Alguns trabalhos citam a agdo anorética como
um dos mecanismos da nicotina interferir na re-
lacdo tabagismo e controle do peso corporal. Mos-
traram que com a administracdo da nicotina hou-
ve reducdo significativa do consumo alimentar,
com conseqiiente diminuicdo do ganho de peso.
A seguir, com a interrupcdo da nicotina aumenta
a ingestdo energética, ficando evidente a prefe-
réncia por alimentos e solucdes doces de alta ca-
loria. Apesar dos resultados conflitantes ndo se
pode, até o presente momento, afastar a acdo ano-
rética da nicotina como participe na dindmica do
controle do peso corporal dos individuos fuman-
tes.(45,46]

Conclusoes

Em nivel individual, o sucesso da cessacdo do
tabagismo esta relacionado com o balanco entre
a motivacdo, grau de dependéncia nicotinica, perfil
de personalidade e a gravidade da sindrome de
abstinéncia, tendo como base a sua carga genéti-
ca. No coletivo, dentro dos programas de cessa-
cdo, encontra-se em destaque: pessoal técnico
bem preparado para identificar as caracteristicas
determinantes dos diversos grupos de fumantes;
infra-estrutura de apoio, seguranca da continui-
dade do programa e a oferta gratuita de medica-
mentos.



Devemos lembrar que os individuos considera-
dos como fumantes leves ou moderados tém pouca
motivacdo para abandonar o tabaco, pois acham
que podem parar quando bem o quiserem. En-
quanto isso, os fumantes pesados apresentam-se,
também, com pouca motivacdo devido a falta de
confianca em conseguir o intento, acham-se in-
capazes e tém medo do sofrimento que a sindro-
me de abstinéncia produz, pois ja tentaram e fra-
cassaram outras vezes. Reforcar a motivacdo desses
fumantes ¢ imprescindivel; para isso devemos tra-
balhar em conjunto com os familiares e amigos,
no sentido de encoraja-los. A falta de motivacio
¢ uma das razdes por que muitos fumantes ten-
tam parar de fumar e somente pequeno percen-
tual consegue.

E possivel afirmar que o conhecimento sobre
os fatores psicoldgicos e/ou psiquiatricos asso-
ciados ao tabagismo sdo importantes para fins pra-
ticos, podendo ser incorporado ao tratamento do
individuo dependente da nicotina. Sugerimos que
passem a valorizar mais as caracteristicas da per-
sonalidade individual como um dos fatores de-
terminantes da iniciacdo e da manutencéo da de-
pendéncia, adequando as condutas terapéuticas
especificas para cada individuo. Assim, todos os
pacientes devem ser avaliados quanto ao perfil de
personalidade e a presenca ou ndo de algum dis-
turbio psiquiatrico associado, antes de iniciar o
processo de abandono, pois a falta da nicotina
podera exacerbar os sintomas da sindrome de abs-
tinéncia e até mesmo favorecer o aparecimento e/ou
agravamento das doencas psiquiatricas. Aqueles
pacientes com perfil psicoldgico depressivo ou com
alguns sintomas mais graves, denotando doenca
psiquiatrica, devem ser encaminhados para trata-
mento especializado antes mesmo de tentar dei-
xar o tabaco.

Como na sindrome de abstinéncia da nicoti-
na, a fome excessiva destaca-se como causa do
elevado indice de recaidas na cessacdo do taba-
gismo, ¢ importante o controle do peso corporal
no planejamento das acgdes a serem efetivadas.
Neste sentido, ja que o ganho de peso que o in-
dividuo possa ter é determinante para o abando-
no da dependéncia, ¢ preciso que nos programas
e nas acoes de abandono do tabagismo este fato
deva ser lembrado. Assim, sugere-se a inclusdo de
controle dietético rigoroso, combinado com au-
mento da atividade fisica, iniciando antes da to-
tal parada de fumar, como forma de diminuir os
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altos indices de recaidas existentes por este mo-
tivo.

A maioria dos fumantes que experimentou re-
duzir o uso do tabaco descreve varios sintomas
de abstinéncia, que se instala se o consumo for
reduzido em apenas 50%. Quanto mais elevado o
consumo maior a gravidade da sindrome, podendo
0s sintomas persistir por meses. Muitos pacientes
referem grande sofrimento individual e familiar e
pouca tolerancia a sindrome de abstinéncia, de-
vido a gravidade dos sintomas apresentados, o que
dificulta sobremaneira manter-se sem o tabaco.
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Abordagem de grupos especiais:

criancas e adolescentes

CLEMAX COUTO SANT’ANNA, ALBERTO JOSE DE ARAUJO, CLAUDIA S. ORFALIAIS

Introducdo

As criancas comecam a fumar em resposta a
influéncias sociais de amigos, pais e familiares fu-
mantes e pela repetida exposicdo a mensagens para
fumar na midia. Pais fumantes ndo s6 geram mo-
delo de comportamento, mas com freqiiéncia dei-
Xxam o cigarro disponivel no lar. A publicidade do
tabaco na midia inclui gastos, nos EUA, de 10
bilhdes de dolares por ano, porém ainda chega a
ser mais importante o modelo de comportamento
induzido por idolos no cinema e na televisdo. Uma
vez que as criancas comecem a fumar, a maioria
perde rapidamente a autonomia sobre o compor-
tamento. Os jovens podem ser fisgados pelo ta-
baco apos fumar apenas alguns cigarros. Mais de
80% dos fumantes, na maioria dos paises, inicia-
ram-se antes dos 18 anos.!” O nuimero de jovens
que se iniciam no habito de fumar vem aumen-
tando desde a ultima década, a despeito das res-
tricdes impostas a publicidade do tabaco. Estu-
dos de prevaléncia tém revelado um inicio cada
vez mais precoce de jovens fumantes. Na Gra-Bre-
tanha, em 1988, a proporcdo de fumantes entre
11-15 anos era de 8% e, em 1996, este percen-
tual aumentou para 13%.? Pode-se esperar que,
em paises em desenvolvimento, este percentual
seja ainda maior. Nessas areas as populacdes ca-
rentes vivem sob diferentes pressdes, como baixa
escolaridade, desemprego, pouca oportunidade de
insercédo social, violéncia, desnutri¢do, além de ou-
tros fatores. Esse regime de estresse, comum as
comunidades de baixa renda, ¢ um estimulo ao
tabagismo, seja como fuga ou como estratégia de
enfrentamento. Entre os moradores de rua, o ta-
bagismo pode alcancar percentuais de 90% dos
individuos.”

No Brasil, pesquisa do CEBRID, em 2001, re-
velou que o uso de tabaco na vida, foi de 41,1%.
Para os adolescentes (12-17 anos) a taxa foi de
15,7%, o significou uma queda em relacdo as pes-
quisas anteriores, podendo estar relacionado ao

impacto das campanhas contra o tabaco realiza-
das nos ultimos anos. O desejo de parar de fumar
foi de 5,3% na faixa de 12-17 anos e chegou a
20,8% naqueles com idade acima de 35 anos. Esse
aspecto pode estar refletindo o aumento dos
prejuizos que o uso de cigarros provoca ao longo
do tempo e que sdo percebidos pelos entrevista-
dos tardiamente.®

A prevaléncia do tabagismo em uma amostra
de adolescentes escolares em Salvador - BA, foi
de 9,6%, sendo maior entre os rapazes. A experi-
mentacéo e a influéncia dos pais estiveram asso-
ciadas ao tabagismo nesses adolescentes.” Um
grupo de adolescentes ¢ duplamente afetado pelo
tabagismo. Trata-se da adolescente gravida, si-
tuacdo cada vez mais comum nos paises em de-
senvolvimento, inclusive no Brasil. O tabagismo
nesse grupo de jovens assume caracteristicas pe-
culiares, pois além dos danos a saude para a pro-
pria gestante, somam-se os efeitos deletérios para
o feto, ja bem conhecidos.

Um dos aspectos do tabagismo entre adoles-
centes ¢ que seus habitos sdo irregulares, dife-
rentemente do que ocorre com os adultos. Esse
aspecto pode ser um dado favoravel para iniciati-
vas e estratégias de prevencdo; por outro lado,
muitos jovens também se deixam viciar pelo al-
cool e outras drogas. Entre os jovens as campa-
nhas contra o tabaco que se ocupam apenas de
informacdo, surtem pouco resultado. Porém, cam-
panhas educacionais que orientem os adolescen-
tes a resistir as pressdes sociais que os levam a
fumar sdo mais efetivas.?’

Existe pouca informacdo na literatura sobre in-
tervencoes para deixar de fumar nos adolescen-
tes. Nao existem estudos clinicos controlados nesse
tema e, além disso, a bupropiona nio ¢ liberada
para menores de 16 anos. Ndo se pode considerar
que a adaptacdo de programas de cessacdo de
fumo dirigidos a adultos tenham bom resultado
com jovens. Por isso, nos paises desenvolvidos, os
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programas antitabagismo desenvolvidos em esco-
las, que enfocam aspectos sociais, tém mostrado
resultados mais convincentes.?

Os conselhos breves e reiterados aos jovens fu-
mantes, durante as consultas nos servicos de
saude, podem exercer impacto na cessacio do ta-
bagismo, principalmente quando as consultas diri-
gem-se a jovens com doencas relacionadas ao ta-
baco.®” Do mesmo modo, programas educativos
antifumo nas escolas oferecem beneficios discre-
tos na diminuicdo do consumo do tabaco a curto
prazo, isto ¢, entre seis meses a dois anos, porém
tal impacto perde-se com o tempo e avaliacdes
apos quatro anos ndo constatam beneficios com
essa estratégia.®>®

Sowden e Arblaster, através de revisdo Cochra-
ne, referem que ha alguma evidéncia de que as
campanhas antitabaco pela midia poderiam ter
algum efeito positivo em jovens com menos de
25 anos; entretanto, esta evidéncia nio ¢ forte e
se baseia em pequeno numero de estudos.”

Efeitos do uso de tabaco na saude de
pessoas jovens

0 tabagismo ativo e passivo se associa a signi-
ficativos problemas de saude durante a infancia e
a adolescéncia e como fator aumentado de riscos
para problemas de saude na vida adulta. Os fu-
mantes adolescentes tém maior probabilidade de
falta de ar, acessos de tosse, producdo de muco,
respiracdo ofegante e a terem reducdo global da
saude fisica, com diminuic¢do da resisténcia orga-
nica a infeccdes. Portanto, fumar cigarros duran-
te a infancia e a adolescéncia representa um risco
para sintomas respiratorios ja nesta fase da vida;
estes problemas sdo fatores de risco para o de-
senvolvimento de outras condi¢des crénicas na
vida adulta, incluindo a doenca pulmonar obs-
trutiva cronica.

0 uso de tabaco ¢ associado com uma ampla
variedade de problemas comportamentais duran-
te a adolescéncia. O tabaco geralmente represen-
ta a primeira droga usada por pessoas jovens em
uma sucessdo que pode incluir, além do tabaco, o
alcool, a maconha, e outras drogas pesadas. Este
padrdo nédo implica que o uso de tabaco tenha
relacdo de causa e efeito com o uso de outra dro-
ga, mas ¢ fato bastante conhecido que o uso de
outra droga raramente acontece antes do uso de
tabaco.

Existem, ainda, varios mecanismos biologicos,
comportamentais e sociais pelos quais o uso de
uma droga pode facilitar o uso de outras drogas.
Os adolescentes fumantes tém maior probabili-
dade de uso do alcool e drogas ilegais do que os
ndo fumantes. Eles também sdo mais provaveis
de se envolverem em brigas, portarem armas, ten-
tarem suicidio e de terem comportamentos se-
xuais de alto risco. Estes disturbios comportamen-
tais podem ser considerados uma sindrome, desde
que o envolvimento em um comportamento au-
menta o risco para o envolvimento em outros.

Epidemiologia do tabagismo entre
pessoas jovens

A prevaléncia historicamente mais alta de ta-
bagismo entre meninos foi gradativamente cain-
do a partir dos anos 70 e coincidiu com um es-
forco da industria do tabaco para comercializar
cigarros para as mulheres e meninas.®) A partir
dos anos 90, houve um recrudescimento da inci-
déncia de fumantes entre jovens, sendo atribuido
a uma macica campanha promocional durante dez
anos, com a exploracdo da imagem simpatica do
camelo em brindes e personagens na midia que
conquistaram as criancas. Johnston et a/. mostra-
ram que a prevaléncia de adolescentes fumantes
nos ultimos 30 dias, entre alunos da escola se-
cundaria, em 2000, nos EUA, era de 37,9% entre
brancos, 27,7% entre hispanicos e somente 14,3%
entre negros.®

Fatores sociodemograficos, ambientais, com-
portamentais e pessoais podem encorajar o co-
meco do uso de tabaco entre adolescentes. Jo-
vens de familias com baixo nivel socioecondmico
e aqueles que moram com pais separados tém ele-
vado risco de se tornarem fumantes. Entre os fa-
tores ambientais, a influéncia do grupo ¢ parti-
cularmente forte nos estdgios iniciais de uso do
tabaco; as primeiras tentativas de experimentar
cigarros ocorrem freqiientemente com os colegas
e o0 grupo de amigos pode prover expectativas,
reforco e sugestdes subseqiientes para experimen-
tacdo e continuacdo do habito.

0 uso de tabaco pelos pais ndo parece ter o
mesmo peso como fator de risco como o uso de
tabaco no grupo; por outro lado, os pais podem
exercer uma influéncia positiva pela reprovacio
do tabaco, participando de atividades com as
criancas, discutindo assuntos de saude com elas,



e encorajando as suas realizacdes e o envolvimento
delas na escola. Ao apresentar imagens atraentes
de fumantes, os anuncios estimulam alguns ado-
lescentes que tém relativamente baixa auto-esti-
ma a adotar o tabaco como um meio para melho-
rar a propria imagem do ego.

Apesar de restricoes impostas a publicidade e
a venda para menores, a exposicdo ao tabaco con-
tinua através de inumeros pontos de venda, in-
clusive proximos a escolas, e do contrabando que
disponibiliza o produto no mercado informal.

A promocdo do tabaco ainda permanece no
acesso a programas da televisdo paga, no acesso
irrestrito a sites na internet, no circo da Formula
1 e na poderosa industria cinematografica ameri-
cana, a qual tem uma estreita alianca com a in-
dustria do tabaco, garantindo dessa forma a in-
vasdo dos lares, a revelia de toda a legislacio
restritiva existente.

Fatores sociais no tabagismo na infancia
e adolescéncia

A influéncia do grupo - Os jovens voluntaria-
mente transformam o tabaco em um esforco para
ajustar-se e ganhar aceitacdo dentro de um gru-
po de amigos.'? Os amigos que fumam juntos
desenvolvem uma cultura social ao redor do ta-
baco. Uma grande parte desta cultura envolve
compartilhar cigarros entre si e, desse modo, ami-
gos que fumam juntos ajudam a perpetuar o com-
portamento.™

A influéncia dos pais - O habito de fumar em
familias pode estar relacionado a fatores genéti-
cos, influéncias sociais, ou acesso facil ao taba-
co.021) O efeito do tabagismo familiar é mais for-
te durante os anos de escola primaria. Este efeito
reduz-se em adolescentes mais velhos e ndo é um
forte preditor de que eles venham a se tornar fu-
mantes entre os que se iniciam no tabaco na es-
cola."' As criancas cujos pais mantém um am-
biente em casa livre do tabaco sdo menos provaveis
de se tornarem fumantes, independentemente de
o pai ser fumante.("™

A atitude dos pais, diante do tabaco, parece
ser mais importante que o comportamento dos
pais fumantes.!'"#'®'? Qs pais podem “ser ensina-
dos a conscientizar as criancas para ndo fumar?”
A partir da perspectiva do pai, o processo de cons-
cientizacio contra o fumo envolve:!"®
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1. Perceber que ha algo que vocé pode fazer
para afetar a chance de sua crianca fumar;

2. Discutir sua propria historia de tabagismo
e explicar o habito;

3. Falar sobre as conseqiiéncias negativas que
ocorrerdo se a crianga se torna fumante;

4. Dar reforco positivo quanto a importancia
do ambiente livre de tabaco;

5. Ensinar a crianga sobre como resistir aos
apelos da midia;

6. Preparar a crianga para responder a seus
pares;

7. Monitorar se a sua crianca esta comegando
a fumar.

Prevencdo do tabagismo na infancia e
adolescéncia

Muitos fatores de risco para o tabagismo tém
sido identificados. As criancgas, ao nascer, ndo sa-
bem como fumar; ao contrario, fumar ¢ um com-
portamento social adquirido e estilizado. A “teo-
ria da aprendizagem social” diz que as criangas
adotam comportamentos em parte pela observa-
¢d0.!" As influéncias sociais no mundo contem-
pordneo se referem aos fatores ambientais que
oferecem as criancas, de forma repetitiva, um
quadro de como fumar e o que elas poderiam
ganhar ao fumar.

As criangas imitam o comportamento dos seus
pais, amigos e de seus idolos, especialmente aque-
les com os quais se identificam ou admiram, que
se tornam “modelos” a serem seguidos.

Alguns fatores exercem sua influéncia de for-
ma precoce na vida das criancas. Por exemplo,
criangas em escola elementar, que iniciaram o ta-
bagismo, respondem principalmente a influéncia
da familia: os pais, a imitacdo de modelos com-
portamentais e a disponibilidade de cigarros na
casa.

Apo6s os 12 anos, os amigos fumantes se tor-
nam a influéncia social dominante. Também a
midia tem sido identificada como um fator de
aprendizagem social importante que influencia o
comportamento.?°2"

Além de fatores de aprendizagem sociais, al-
gumas criangas nascem com caracteristicas de per-
sonalidade que as colocam em um risco mais alto
para fumar. Pessimismo, dificuldades na solucédo
de tarefas, desafeto, pobre desempenho escolar,
sdo todas associadas com o aumento do risco para
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o uso de tabaco. Muitos desses fatores de risco
acontecem em grupos. Os jovens com amigos que
também fumam assistem mais a filmes que retra-
tam o fumo e tém uma performance escolar mais
pobre do que os jovens cujos amigos ndo fumam.
Conhecer os fatores de risco pode ajudar os
médicos a identificar adolescentes que estdo em
alto risco para fumar, conforme o Quadro 1.

Programas baseados na escola

A escola ¢ um espaco privilegiado para a dis-
cussdo de praticas voltadas para uma vida sauda-
vel e para a construgdo da personalidade do indi-
viduo, de sua consciéncia critica e da busca de
seu lugar no mundo. Por essa razdo, programas
de prevencdo do tabaco baseados na escola vém
sendo objeto de trabalho em varios paises; inclu-
sive o Brasil, através da Coordenacdo Nacional de
Prevencdo do Tabagismo - CONPREV/INCA, ela-
borou material especifico para o treinamento de
professores na difusdo de informacdes relaciona-
das ao tabagismo.

Os programas mais recentes focalizam sua acdo
nos fatores sociais que influenciam o tabagismo
e utilizam teorias psicossociais como a Teoria da
Aprendizagem Social. A énfase é colocada na aqui-
sicdo de habilidades ou estratégias para resistir as
pressées para fumar.

As evidéncias sdo limitadas, até o momento,
em relacdo a efetividade dos programas baseados
na escola em prevenir a iniciacdo tabagica em jo-
vens. Porém, os programas do tipo normas sociais
ou do tipo reforco social - os quais incluem con-
teudos curriculares acerca das conseqiiéncias do
tabagismo sobre a saude, a curto prazo, combi-
nados com informacdo sobre as influéncias so-
ciais que encorajam o habito de fumar, juntos com
treinamento sobre como resistir as pressdes para

fumar, parecem ser mais efetivos do que as tradi-
cionais intervencdes baseadas em conhecimento.®?

Ambientes livres de tabaco

Diversas abordagens baseadas na restricdo ao
acesso e na conscientizacdo social sobre a nor-
malidade, aceitabilidade e legalidade do uso de
tabaco tém sido dirigidas a criancas e adolescen-
tes. A simples afirmacdo de que fumar faz mal a
saude nao gera, por si s4, um impacto na reducio
do numero de fumantes jovens. Varios estudos
demonstraram que a prevaléncia de uso de taba-
co ¢ mais baixa em escolas que adotam politicas
para proibir o tabaco e que obrigam ao cumpri-
mento estrito de tais politicas.?*>® Em outro es-
tudo, as taxas de fumantes foram reduzidas em
40% pela implantacdo de uma politica por um
ambiente livre de tabaco.?¥ Esta é uma acdo que
pode ser defendida por um unico médico ou gru-
po de médicos dentro de uma comunidade. As
restricdes ao tabaco em lugares publicos também
estdo associadas com uma mais baixa prevaléncia
de tabagismo entre os adolescentes.??

Restricoes do fumo nos lares

A proibicdo de fumar no ambiente domiciliar
remete a uma mensagem que “fumar ¢ insalubre
para ambos, o fumante e a familia” e associada
com um risco diminuido de tabagismo para os
jovens, (1522

Educacdo em saude

Os programas de educag¢do em satde podem
ser efetivos em produzir uma pequena reducgédo
na captacdo de novos usudrios de tabaco, mas
normalmente requerem uma abordagem multi-
componente intensiva.?%?7)

QUADRO 1
Fatores associados com a iniciacdo do tabagismo

Sociodemograficos

Comportamentais/Individuais

Ambientais
Pais fumantes ldade
Atitudes dos pais Etnia

Irmas fumantes
Ambiente familiar
Amigos fumantes
Atitudes e regras: grupo

Situacdo socioecondmica dos pais
Situacgdo financeira pessoal

Performance escolar

Estilo de vida

Auto-estima

Atitudes para fumar
Estresse

Preocupacdes com a saude

Extraido de “Preventing the uptake of smoking in young people™. - NHS Centre for Reviews and Dissemination.?”




Intervengdes na comunidade

As intervencdes comunitarias costumam incluir
multiplas atividades todas direcionadas para o in-
fluenciar o comportamento de nio fumar, tais
como a restricdo da idade para compra de tabaco,
lugares publicos livres de tabaco, campanhas na
midia e programas especiais em escolas.

Prevenindo o uso do tabaco na
pratica clinica

Baseado em alguns preditores importantes do
tabagismo na adolescéncia, o médico pode de-
senvolver um perfil de risco, utilizando a Tabela
1. As respostas positivas para quaisquer das pri-
meiras trés perguntas relacionam a exposi¢do a
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trés influéncias sociais no tabagismo. As pergun-
tas 4 a 7 remetem a relacdo com os pais em torno
do uso de tabaco. A questdo 8 se relaciona ao
papel da escola e as duas ultimas determinam a
suscetibilidade. As respostas podem orientar o cli-
nico a onde intervir para aumentar o nivel de pre-
vencio.®

0 médico deve desenvolver ou adquirir mate-
riais para dar a pais a cada visita e focalizar sua
acdo em areas que ddo resultados positivos no
questionario de riscos. Esses materiais devem ser
fornecidos apds breve aconselhamento e projeta-
dos para favorecer o didlogo entre o pai e a crian-
ca (por exemplo, discutir as expectativas relativas
ao uso de tabaco) ou motivar uma mudanca de
comportamento (por exemplo, motivar o pai para
limitar a exposicdo a filmes para criancas jovens).

TABELA 1
Questoes sugeridas para avaliar o risco de fumar®

Fator de risco

Questdes

Amigo fumante
Pais fumantes
Supervisdo: programas na midia

Conscientizacdo antitabagismo

1) Algum de seus amigos fuma?
2) Seus pais fumam?
3) Seus pais The permitem ver filmes com limite de idade?

4) Seus pais tém conversado sobre regras para fumar?

5) Seus pais ficariam aborrecidos se vocé fumasse?

6) Se vocé tentasse fumar, acha que seria flagrado fumando?

7) Seus pais tém lhe felicitado por permanecer sem fumar?

Desempenho escolar
Atitude de suscetibilidade
(definitivamente nio para
ambas, se nido for suscetivel)

8) Qual o seu grau de aproveitamento na escola?

9) Vocé pensa que poderia fumar no préximo ano?
10) Se seu amigo The oferecer um cigarro, vocé fuma?

Questdes — 1 a 7: Sim ou Néo; 8: excelente, médio, abaixo da média
9 e 10: Definitivamente ndo, provavelmente ndo, provavelmente, definitivamente

As acdes de controle do tabagismo podem ex-
plorar de forma positiva as caracteristicas peculia-
res dos adolescentes. Os médicos devem despen-
der uma boa parte da consulta no aconselhamento
aos jovens sobre os maleficios do fumo, como di-
ficuldades respiratorias, escurecimento dos den-
tes, reducdo da aptiddo atlética, dentre outros.
Os adolescentes, em geral, se motivam mais a dei-
xar o fumo que os adultos e fazem maior esforco
nesse sentido. Entretanto, as recaidas sdo tam-
bém comuns, por isso € necessario manter o acon-
selhamento constante.

Em criancas e adolescentes os mecanismos de
prevencdo do tabagismo estdo descritos no Qua-
dro 2.2%

Aconselhamento para cessacdo do
tabagismo na adolescéncia

0 aconselhamento na cessag¢do do tabagismo
ja no periodo da adolescéncia ¢ um desafio que
se impde nos dias atuais. Recentemente o Centro
de Pesquisa de Saude da Crianca, da Academia
Americana de Pediatria, fez uma revisdo comple-
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QUADRO 2
Mecanismos de prevencdo do tabagismo

Quando 0 que

Como Quem

Antes do uso Atividades prazerosas,

criativas e educativas

Educacgdo pela e para a saude,
como exercicio de cidadania

Adolescentes, pais, professores,
profissionais de saude,
policiais e comunidade envolvida

Durante o uso | Didlogo e relacionamento

educativo-terapéutico

Educacéo pela/para a saude,
como exercicio de cidadania,
auxiliando a pedir ajuda

Adolescentes, pais, professores,
profissionais de saude

Durante o
tratamento

Acoes que evitem recaida
e 0 engajamento na
escola e na vida social

Educacdo pela e para a saude,
como exercicio de cidadania,
auxiliando a ndo romper

0 processo

Adolescentes, pais, professores,
profissionais e comunidade

ta de aconselhamento em intervencdes baseadas
em consultorio.? Uma das conclusdes do grupo
¢ a de que “as diretrizes para o tratamento da
dependéncia em jovens baseadas em evidéncias
praticas ainda ndo estdo bem definidas”

As diretrizes praticas atuais estdo baseadas mais
na opinido de especialistas do que nos ensaios
clinicos de avaliacdo de eficacia e sdo apresenta-
das a seguir.

® Assumir que os adolescentes fumantes tém
interesse em parar de fumar. Dados de seis estu-
dos indicam que entre 71 e 83% dos jovens ja
tinham experimentado uma tentativa malsucedi-
da de cessa¢i0.0%2" Isso indica que o interesse em
deixar de fumar ¢ bastante comum, ja nesta faixa
de idade.

® Assumir que um jovem que fuma sé um ci-
garro ocasional ndo pode se tornar dependente.
Refletindo o inicio precoce da dependéncia, Sto-
ne e Kristeller mostraram que 80% de jovens fu-
mantes ocasionais desejavam parar de fumar.®?
Muitos jovens que ainda ndo estdo fumando dia-
riamente sdo dependentes e acham que a cessa-
cdo do tabaco serd um desafio.

® Assumir que os fumantes jovens ndo conhe-
cem tudo sobre a dependéncia a nicotina ou so-
bre a retirada da nicotina. Sera util aconselha-los
sobre a forma de retirada da nicotina e como eles
podem enfrentar os sintomas de abstinéncia e a
“fissura” ou desejo intenso de fumar.

® Assumir que a juventude nio sabe como for-
mular estratégia de cessacdo do tabaco; eles pre-
cisam de sua ajuda, a exemplo do que ocorre com
os adultos.

® Assumir que a cessacdo do tabaco nao ¢ mais
facil para os jovens que sdo fumantes leves do
que ¢ para os adultos que sdo fumantes pesados.
Nio existe nenhuma evidéncia de que esta asser-
tiva seja verdadeira. Embora os esforcos para a
cessacdo freqlientemente comecem antes que se
inicie o consumo diario de tabaco, eles podem
levar o adolescente fumante, em média aos 18
anos, a uma bem sucedida tentativa de parar de
fumar.t?

Muitas técnicas de cessacdo que tém funcio-
nado com pacientes adultos tém somente limita-
do sucesso com adolescentes.®? Até que se co-
nhecam novos métodos para ajudar os jovens a
interromper sua dependéncia a nicotina, ¢ reco-
mendavel que os médicos sigam os passos do clas-
sico programa de abordagem “PAAPA”.(Y

Muitos jovens fumantes desenvolvem sintomas
de dependéncia de nicotina antes que eles perce-
bam que ja estdo “fisgados” pelo tabaco.®® Quanto
mais cedo o jovem fumante for estimulado para
deixar de fumar, maior serd a probabilidade de
sucesso na tentativa de parar. E muito importan-
te alertar os jovens fumantes que eles ja estdo
experimentando sintomas de dependéncia, com o
estabelecimento da tolerdncia e a necessidade
regular de consumo de tabaco; isso pode ser um
estimulo para que eles facam uma tentativa mais
cedo para deixar o tabaco, o que aumenta a pro-
babilidade de sucesso.

Estratégias de tratamento

0s médicos devem encorajar e apoiar a cessa-
cdo em todos os fumantes, especialmente os pais



de criancas e adolescentes, pelo duplo impacto
que representa esta atitude, no tratamento dos
pais e na prevencdo do tabagismo ativo e passivo
nas criancas. O método de abordagem minima
deve fazer parte da abordagem do jovem fuman-
te, a cada consulta.

Segundo o Consenso Brasileiro de Abordagem
e Tratamento do Tabagismo, 2001, a terapia cog-
nitivo-comportamental, através de grupos tera-
péuticos, ¢, de forma semelhante a realizada para
adultos, a modalidade terapéutica de escolha para
jovens fumantes.® Os contetdos do aconselha-
mento deverdo se adequar ao publico jovem, com
linguagem, material didatico e dindmica voltados
para a adolescéncia. Enfase devera ser dada para
a atividade fisica, a perda da capacidade de esco-
Tha provocada pela dependéncia, aos aspectos ilu-
sorios da propaganda de cigarros, aos cuidados
corporais, com a estética e o desempenho sexual.

Em nossa experiéncia, o trabalho com grupos
terapéuticos produz melhores resultados do que
o atendimento individual, sendo aconselhavel, no
caso de jovens fumantes, buscar esta alternativa
aquela do atendimento individual. Ao contrario
dos grupos terapéuticos com adultos, em que a
discussdo dos problemas de saude ¢ uma cons-
tante nos encontros, com os jovens fumantes a
estratégia de abordagem deve valorizar os aspec-
tos proprios da idade, focando no estilo e na qua-
lidade de vida, como algo mais concreto e palpa-
vel, e no reforco de atitudes e habilidades para
enfrentar as situacdes que levam o jovem a fu-
mar.

Utilizacdo de farmacoterapia

Até 0o momento, ndo se dispde de estudos ran-
domizados e controlados com placebo seja com a
terapia de reposicdo de nicotina ou com a bupro-
piona, para criancas e adolescentes. Tanto a re-
posicdo da nicotina, quanto a bupropiona ndo tém
atualmente autorizag¢do para uso em menores de
16 anos, na Inglaterra e nos EUA. Métodos alter-
nativos para apoiar jovens fumantes precisam ser
determinados.

A utilizacdo de farmacoterapia de 12 linha,
como a reposi¢cdo de nicotina (adesivos transdér-
micos ou goma de mascar) ou com a bupropiona,
associada a abordagem cognitiva, pode ser ava-
liada nos casos de tentativas anteriores malsuce-
didas com abordagem cognitivo-comportamental,
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em jovens que apresentarem niveis elevados de
dependéncia a nicotina.

A existéncia de poucos estudos na literatura
cientifica, com reposi¢do da nicotina ou com uso
da bupropiona em jovens fumantes, tem limitado
0 seu Uuso a grupos especiais, como adolescentes
com depressdo maior e outras co-morbidades.?”*%

Conclusoes

A reducdo do numero de pessoas jovens que
comecam a fumar é um desafio para as autorida-
des de saude, em todo o mundo e de seu éxito
dependerdo as mudancgas no sentido de impactar
o nivel do tabagismo na vida adulta. Assim, con-
sideramos que os recursos destinados a progra-
mas de combate ao tabagismo deveriam investir
de forma mais intensa na prevencdo ao tabagis-
mo nos jovens. E uma tarefa de relevancia social
o envolvimento e incorporacdo de médicos, fami-
liares, professores, juristas, legisladores, artistas,
comunicadores, etc., nas campanhas de conscien-
tizacdo pelo banimento do tabaco e de orientacdo
as pessoas vitimas do tabaco. A esta convocacéo,
cada um de nds precisa dar a sua contribuicio,
seja técnica ou voluntaria, no sentido da cons-
trucdo de uma sociedade mais justa, alicercada
em bons principios ético-valorativos, na qual ndo
cabe espaco para a droga, seja licita ou ilicita.
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Abordagem de grupos especiais: gestantes

FAB10 MARASCHIN HAGGSTRAM

Introducdo

A cessacdo do tabagismo ¢ a acdo mais impor-
tante que a mulher pode fazer com o objetivo de
melhorar o desfecho de sua gestacdo. Apesar do
conhecido dano causado pelo cigarro durante a
gestacdo tanto para a mae como para o feto, gran-
de proporc¢io de gestantes continua fumando du-
rante a gravidez.") Portanto, a implementacio de
intervencdo efetiva para o abandono do tabagis-
mo apresenta grande impacto sobre a saude da
maie e da crianca, devendo ser colocada em prati-
ca.®

Arelacdo entre tabagismo materno e baixo peso
do recém-nascido tem sido muito investigada, com
estudos envolvendo mais de 500.000 nascimen-
tos. Em 1990 a evidéncia era forte o suficiente
para o Ministério da Saude dos Estados Unidos
da América concluir que o tabagismo materno re-
tarda o crescimento fetal, causando reducio mé-
dia de 200 gramas e dobrando o risco de ter um
bebé de baixo peso.” Por outro lado, mulheres
que param de fumar no primeiro trimestre da ges-
tacdo tém criancas com peso ao nascer equiva-
lente aqueles cujas mies nunca fumaram.®

A relacdo entre tabagismo e outros desfechos
adversos da gestacdo também tem sido ampla-
mente estudada, estando o fumo associado com
risco elevado de placenta prévia, gestacdo ectdpi-
ca, ruptura prematura de membranas e morte su-
bita do recém-nascido. Além disso, o desenvolvi-
mento fisico da crianca esta relacionado com o
consumo de cigarros pela mide durante a gesta-
cdo, sugerindo uma relacdo dose-resposta; por-
tanto, quanto maior o consumo de fumo pela
gestante, menor o desenvolvimento fisico (e as
vezes mental) da crianca.®

Estimativas indicam que aproximadamente
23% de todas mulheres e 25-300 das mulheres
entre 15 a 30 anos de idade fumam nos Estados
Unidos,® provavelmente numero semelhante ao
que ocorre no Brasil.

Intervencgoes para cessacdo tabdagica
entre gestantes

Terapia cognitivo-comportamental (TCC)

A terapia cognitivo-comportamental ¢ a base
do tratamento da dependéncia nicotinica, inde-
pendente da populacio a ser aplicada.” A TCC
torna-se mais importante nas gestantes fuman-
tes, em que o uso de medicacdes ¢ contra-indica-
do ou arriscado.

Algumas gestantes param de fumar esponta-
neamente assim que recebem a noticia de que
estdo gravidas. Estas mulheres estdo altamente
motivadas a proteger seus bebés. Elas param de
fumar primariamente pela saude e bem-estar do
bebé e secundariamente por sua prdpria saude.®
Entretanto, muitas gestantes permanecem fuman-
do. Estudos mostram que estas futuras maes ten-
dem a ter mais problemas psicoldgicos e emocio-
nais, menos recursos financeiros, mais problemas
familiares e menor estabilidade residencial. En-
quanto fumar para estas mulheres ¢ um redutor
de estresse, a gestacdo € mais freqiientemente um
causador de estresse.”

Embora dificil, é possivel ajudar estas mulhe-
res, que continuam fumando mesmo depois de
saber que estido gravidas, a parar de fumar.('%"™

Intervencdes no inicio da gestacdo (antes das
20-24 semanas) sdo efetivas no abandono do ta-
bagismo. Ershoff et a/.U'? demonstraram que o
aconselhamento médico breve executado por pes-
soal treinado e com material de auto-ajuda au-
menta a taxa de abstinéncia. O aconselhamento
deve ser dado de forma clara e objetiva (por exem-
plo: o cigarro é muito prejudicial a sua saude e a
do bebé, podendo causar aborto, morte ao nas-
cer, anormalidades congénitas ou deficiéncia no
desenvolvimento fisico e mental da crianca). En-
tretanto, para as gestantes que continuam fuman-
do ao iniciar o terceiro trimestre, intervencoes mi-
nimas ndo sdo mais efetivas. Geralmente estas
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gestantes apresentam maior grau de dependéncia
nicotinica.!"?

O aconselhamento intensivo (mais de quatro
visitas por periodo de acompanhamento minimo
de trés meses e consultas com duragdo de no mi-
nimo 15 minutos) a gestantes por profissionais
especialmente treinados e fora da consulta pré-
natal ¢ efetivo na promocédo da cessacdo tabagica
e na reducio de baixo peso ao nascer e parto pre-
maturo, quando oferecido em qualquer periodo
da gestacio.®

0 aconselhamento deve ser o mesmo preconi-
zado pelos consensos para a populacdo geral. En-
tretanto, a orientacio deve ser individualizada para
os problemas relacionados com a gestagdo: a saude
da mie e do bebé. Material escrito deve ser en-
tregue a gestante; entretanto, ¢ pouco efetivo se
for utilizado como intervencio unica.!"”

Uma vez identificada a gestante fumante, seu
estagio no que se refere a motivacdo em parar de
fumar deve ser avaliado, mediante a classificacido
de Prochaska e DiClemente."*' Todos os fuman-
tes, assim como as gestantes, atravessam por es-
tagios caracteristicos de motivacéo.

E necessario, portanto, inicialmente identifi-
car todas as gestantes fumantes que continuam
fumando mesmo apos saber que estdo gravidas;
apos, orienta-las a pararem de fumar e, se neces-
sario, encaminha-las ao tratamento especifico com
profissionais treinados.

Terapia de reposicdo de nicotina (TRN)

A eficacia da TRN, combinada com terapia cog-
nitivo-comportamental, esta bem estabelecida em
populacdes de ndo-gestantes. O uso desta medi-
cacdo em gestantes permanece em duvida, pois
estudos em modelos animais tém demonstrado que
injecdes endovenosas de nicotina podem causar
hipoxia fetal e morte neonatal, além de ter efeito
teratogénico.!"”

Além disso, existem poucos estudos controla-
dos com a TRN em gestantes, o que limita a indi-
cacdo deste tratamento. Wisborg et a/.'® demons-
traram a eficacia da TRN em gestante num ensaio
clinico randomizado e placebo-controlado. A taxa
de abstinéncia no grupo da TRN foi de 26%, po-
rém sem diferenca significativa comparada com o
grupo placebo. Mas, ao se avaliar o peso médio
ao nascer, os recém-nascidos do grupo da TRN
tiveram peso significativamente maior (186g) do
que os do grupo placebo.

Portanto, devido a falta de evidéncias que su-
portem o uso seguro da TRN na gestacdo, este
tratamento deve ser apenas considerado em mu-
Theres fumantes de mais de 20 cigarros/dia que
recentemente tentaram parar de fumar sem su-
cesso e que estejam motivadas a abandonar o
fumo. O uso nestes casos ¢ justificavel em relacio
ao risco de se permanecer fumando.” As gestan-
tes que optarem por usar a TRN devem ser acon-
selhadas a usar produtos de acdo curta (como a
goma de mascar), com o objetivo de minimizar a
exposicdo fetal & nicotina.?”)

Bupropiona

0 uso de antidepressivos, incluida a bupropio-
na, ndo ¢ recomendado durante a gestacdo. Ndo
existem estudos publicados sobre a eficacia ou
risco-beneficio da bupropiona na gestacdo; por
isso, esta classificada como droga com seguranca
nio estabelecida.®”

Recomendacoes

® Promover a cessacdo tabagica entre mulhe-
res em idade gestacional.

QUADRO 1
Recomendacbes a gestantes
fumantes e grau de evidéncia®?

Recomendacgdes Grau de evidéncia

Gestantes fumantes devem A
ser encorajadas a parar

de fumar e deve-se oferecer
aconselhamento intensivo

Intervencéo breve C
(aconselhamento pelo

profissional de satude) deve

ser usada caso aconselhamento

intensivo ndo esteja disponivel

Mensagens motivacionais sobre C
o impacto do fumo sobre a
mée e o feto devem ser dadas

TRN deve ser usada durante a C
gestacdo somente se os beneficios
(aumento na probabilidade de parar

de fumar) superem os riscos (dose

extra de nicotina: TRN + cigarro)

A = muitos ensaios clinicos randomizados, controlados.
C = recomendacdo baseada em consenso de especialistas, na
auséncia de ensaios clinicos randomizados controlados.




e ldentificar precocemente gestantes que fu-
mam.

e Aconselhar, de maneira forte e personaliza-
da, sobre os maleficios do fumo durante a gesta-
cdo e os beneficios ao parar de fumar.

e Dar assisténcia, identificando o estagio de
motivacdo da gestante em relacdo a parar de fu-
mar e agir de acordo com o estagio encontrado.

e Acompanhar de perto o processo de mudan-
ca ou parada.

e Encaminhar a gestante para profissional trei-
nado e especializado em caso de falha e/ou recai-
da.

Conclusoes

A gestacdo representa uma oportunidade espe-
cial para a cessacdo tabagica, a qual ndo podemos
deixar escapar. A eficacia da terapia cognitivo-
comportamental estd bem estabelecida. Entretan-
to, os profissionais de saude ndo estdo totalmen-
te preparados para ajudar suas pacientes gestantes
a abandonarem o tabaco. Programas especificos
para gestantes sdo muito necessarios, uma vez que
o tabagismo durante a gravidez ¢ a principal cau-
sa evitavel de desfechos adversos da gestacéo.
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CapiTuLO 8.3

Abordagem de grupos especiais: idosos

LUIS SUAREZ HALTY

Introducéo

Devido a maior expectativa de vida do ser hu-
mano, podem ocorrer mudancas demograficas im-
portantes que provoquem sérias conseqiiéncias so-
ciais e economicas.” No Brasil, o processo de
envelhecimento da populacdo acontece em um
contexto econdmico distinto do dos paises ricos,
o que dificulta a planificacdo da previdéncia so-
cial e da saude.

A OMS descreve como idoso qualquer pessoa
acima de 60 anos, embora nos paises desenvolvi-
dos esse termo seja utilizado para pessoas de 65
ou mais anos. Conforme Pesquisa Nacional por
Amostra de Domicilio (Pnad 2002) divulgada pelo
1BGE, de 1992 a 2002, no Brasil, o numero de
pessoas com 60 ou mais anos de idade cresceu de
7,9% para 9,3%. No Censo Demografico 2000 do
IBGE, a populacédo brasileira era de 169.799.170,
sendo a populacdo com idade > 65 anos de
8.405.513 (4,95%) e com = 85 anos de 796.071
(0,479%).

Em numeros absolutos e proporcionais os ido-
sos estdo aumentando no Brasil, assim como os
idosos ditos mais velhos, com 85 ou mais anos.
Esse crescimento da populacdo idosa nos obriga
a dar cada vez maior atencdo a necessidade de
cuidar da qualidade de vida, de prevenir doencas,
reduzir incapacidades e manejar o aumento da
expectativa de vida desses idosos.

0 enfoque deste capitulo deve ser centrado
em duas perguntas:

® O tabagismo e suas conseqiiéncias, assim
como a abordagem da dependéncia nicotinica e
seu tratamento, sdo diferentes no grupo etdario
acima dos 60 anos?

e Se assim for, que diferencas devem ser assi-
naladas?

Epidemiologia

Quando nos referimos a prevaléncia de fuman-
tes nos idosos, temos que ter em conta que, na
realidade, eles provavelmente representam um sub-
grupo “saudavel” da coorte original de fumantes,

ja que af ndo estardo incluidos os que morreram
prematuramente ou pararam de fumar motivados,
principalmente, por sua situacdo economica ou
saude.

Estudo epidemioldgico sobre tabagismo na re-
gido sul do pais® revelou que a prevaléncia de
fumantes regulares em individuos com idade >
60 anos foi de 10,6% e esta diminuiu progressi-
vamente com o aumento da faixa etdria na amos-
tra estudada.

Em 1999,04 nos EUA, achou-se que 10,5% dos
homens e 10,7% das mulheres com mais de 64
anos eram fumantes. No Estudo Nacional de Sau-
de de 1997," na Espanha, a prevaléncia de fu-
mantes em maiores de 15 anos foi de 33,1% e
encontraram-se 12% de fumantes no grupo eta-
rio de 65-74 anos e 8% nos maiores de 74 anos.

Acreditamos que seja realista calcular a exis-
téncia de pelo menos um milhdo a um milhdo e
meio de idosos fumantes no Brasil. Na medida em
que aumente a procura destes por apoio para dei-
xar de fumar, devera existir numero suficiente de
profissionais dedicados e com conhecimentos, ha-
bilidades e atitudes para atender esta populacio.

Abordagem do tabagismo na
terceira idade

A abordagem do tabagismo no idoso ¢ seme-
Thante a dos mais jovens, exceto pela maior pos-
sibilidade de co-morbidades e maior risco de in-
teragdes medicamentosas.©

Neste grupo etario, os efeitos do fumo coinci-
dem com o ja descrito para a populacdo em geral,
com a diferenca de que, com maior freqéncia,
teremos nio o risco de sofrer de uma doenca taba-
co-relacionada e, sim, a presenca da mesma, seja
esta respiratoria, vascular coronaria, vascular pe-
riférica, cerebrovascular ou neoplasica e suas com-
plicacdes. Aproximadamente 50% dos fumantes
de longa data morrem precocemente em conse-
quiéncia de doenca relacionada ao tabagismo, sen-
do que dois tercos das mortes sdo devidas a qua-
tro causas: cancer de pulméo, DPOC, cardiopatia
isquémica e doenca cerebrovascular. Todo idoso



fumante deve receber ajuda adequada para ces-
sacdo do tabagismo de acordo com a fase de mo-
tivacdo em que se encontre, como nas demais fai-
xas etarias.”

0 idoso fumante é um verdadeiro sobreviven-
te que freqiientemente subestima os riscos, acre-
dita ser imune aos maleficios do fumo, nega os
sintomas ja existentes, estd pouco motivado a
deixar de fumar ou acha néo ser capaz de fazé-
lo.

0 dano produzido pelo tabaco diminui quan-
do os fumantes abandonam o consumo, mesmo
naqueles que fumaram por 30 ou mais anos. Ape-
sar das variacdes individuais quanto a resposta a
exposi¢do ao tabagismo, inclusive com idosos mais
velhos (> 85 anos) saudaveis e que ainda conti-
nuam a fumar, ¢ verdadeiro afirmar que conti-
nuar a fumar é sempre nocivo e parar ¢ benéfico.

Parar de fumar tem o potencial de reduzir o
risco de desenvolvimento de novas doencas, di-
minuir ou deter a progressdo de doenca ja exis-
tente, assim como melhorar a qualidade de vida.
A cessacdo do fumo nos idosos pode evitar ou
minimizar o aumento da taxa de declinio mental
relacionado ao envelhecimento.

Com certa freqiiéncia nos deparamos com pa-
cientes idosos, fumantes pesados que ndo que-
rem deixar de fumar devido a alta dependéncia,
constituindo um grupo especial que representa
um desafio extremamente dificil. Também pode-
mos encontrar pacientes com histéria de multi-
plas tentativas e recaidas no decorrer dos anos.
Isso faz com que o paciente venha com senti-
mento profundo de frustracdo, descrédito e re-
signacdo. Este idoso pode relatar multiplos trata-
mentos, farmacoldgicos e ndo farmacoldgicos, e,
quando questionado sobre sua motivacio, expres-
sarad que vem nao por decisdo propria e sim por
indicacdo de outro médico ou trazido por um fa-
miliar, chegando a dizer que seu real desejo ¢ que
o deixem em paz com seu tabagismo. Freqiiente-
mente, sdo pessoas portadoras de outras doen-
cas, em uso de multiplas medicacdes, solitarias e
entediadas, que, apesar de reconhecer que o fumo
Ihes faz mal, vivenciam o cigarro como o “amigo”
incondicional que preenche esse vazio existencial.

O processo de cessacdo do tabagismo deverad
ser dindmico e individualizado e ndo poderd ser
considerado fora desse contexto e do perfil do
idoso.

Jornal Brasileiro de Pneumologia 30(Supl 2) - Agosto de 2004

Existem cinco modelos ou perfis de adaptacio
dos idosos ao envelhecimento, sequndo a classi-
ficacdo de Reichard, Livson e Peterson:®

1) Perfil maduro: idoso construtivo, indepen-
dente;

2) Perfil caseiro: idoso dependente, de “ca-
deira de balanco”;

3) Perfil blindado: idoso rigido, defensivo;

4) Perfil insatisfeito: idoso hostil, que pune
ou culpa os outros;

5) Perfil autofébico: idoso autopunitivo.

Provavelmente o idoso com perfil maduro ou
blindado terd maior chance de aderir, colaborar e
ter éxito num programa de cessacdo do tabaco.

Constata-se que, além da pobreza de material
bibliografico a respeito do tabagismo no idoso,
os médicos algumas vezes se omitem de aconse-
lhar, de oferecer educacéio e ajuda, adotando uma
posicdo fatalista, como se ndo fosse importante
investir nestes pacientes. 1sso pode ser considera-
do um erro, dado que os beneficios da cessacdo
do tabagismo, como a redu¢do da morbidade ta-
baco-relacionada e ganho na qualidade e expec-
tativa de vida,” também se aplicam nessa ida-
de.(9

0 doente geriatrico ¢ mais suscetivel ou valo-
riza mais o conselho médico que o paciente jo-
vem, porém, ¢ menos otimista a respeito da ex-
pectativa de sucesso da cessacdo do tabagismo.
Quando o aconselhamento ¢ feito de forma clara,
séria, personalizada e oferecido com apoio, o idoso
podera adquirir a motivacdo necessaria. Esta mo-
tivacdo podera reforcar no idoso sua conscienti-
zacdo da importancia de seu papel sadio na fami-
lia como reservatdrio de sabedoria e refugio afetivo
para criangas e jovens, assumindo, assim, a fun-
cdo de modelo de conduta para o futuro adulto.

0 processo de abandono do fumo nio ¢ um
fato pontual e sim um percurso dindmico e cicli-
co com diferentes etapas.") Nos pacientes idosos,
semelhante aos fumantes mais jovens, deve ini-
ciar-se por uma avaliacdo abrangente. Salienta-
mos:

1) Quando o paciente idoso fumante esta
pronto e aceita fazer uma tentativa de cessacéo,
geralmente prefere métodos de auto-ajuda ao in-
vés de programas formais. Teremos que interpre-
tar se esta escolha € positiva, representando uma
posicdo madura, ou se na realidade esconde falta
de motivacdo ou de confianca que o leva a evitar
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expor-se frente a um grupo e prefere tratamento
individual.t'>1?)

2) Terdo que ser consideradas as contra-indi-
cagOes da farmacoterapia tendo em conta as in-
teracdes no idoso, freqiientemente com co-mor-
bidades e em uso de multiplas medicagdes, assim
como a necessidade de adaptar a dose para mini-
mizar os sintomas secundarios da dosagem ex-
cessiva.('¥

3) Devemos ressaltar que a depressio e o al-
coolismo sdo as principais co-morbidades psiquia-
tricas neste grupo etario e que podem prejudicar
o tratamento."® Os idosos sdo mais vulneraveis a
depressdo devido as mudancas bioquimicas cere-
brais que acontecem com a idade e as modifica-
cdes neurodegenerativas. A depressdo, seja pre-
existente a tentativa de cessacdo ou desenvolvida
durante a mesma, associa-se a menor chance de
conseguir abstinéncia nicotinica e a maior chan-
ce de recaidas.'? Neste grupo é aconselhavel o
acompanhamento psiquiatrico.

Em relacdo ao tratamento medicamentoso nos
idosos,!" podemos fazer as seguintes considera-
coes:

1) A utilizacdo da TRN através de adesivos
transdérmicos, em pacientes com doenca vascular
coronaria, muito prevalente nessa faixa etaria, nio
aumenta o risco de complicacdes cardiacas.!'®'?

2) A farmacodinamica da nicotina ndo difere
nos idosos saudaveis dos pacientes mais jovens,
porém, a eliminacdo estd prejudicada nos doen-
tes com insuficiéncia renal. Nesses, poderia ser
prudente um ajuste de dose.?%?"

3) Ao indicar o uso de bupropiona, pesar o
risco-beneficio devido a alta prevaléncia de co-
morbidades inerentes a faixa etaria e possiveis in-
teracdes medicamentosas. Como a disfuncio re-
nal ¢é relativamente freqliente nessa faixa etaria,
seria prudente a utilizacdo de dose unica diaria
de 150mg em todos os idosos.?*24

4) Nio ha estudos especificos sobre o risco
da associacdo de TRN com bupropiona no idoso.

Assim, quando se oferece ao fumante idoso
ferramentas adequadas, as taxas de cessacdo de
fumar sdo comparaveis as dos fumantes mais jo-
vens, contrariando seu ceticismo, fatalismo e fal-
ta de confianca. Dai que devem ser estimulados a
entrar em programas nos quais se insista nos be-
neficios a saude e se identifiquem os riscos espe-
cificos que evitardo deixando de fumar.('>?”

Pontos-chave:

1.

O crescimento progressivo da populagdo acima
de 60 anos nos obriga a dar cada vez maior aten-
cdo a necessidade de cuidar da qualidade de vida,
prevenir doencas, reduzir a incapacidade e au-
mentar a expectativa de vida dos idosos.

. A prevaléncia de tabagismo na terceira idade ¢

de 10-11%. Provavelmente esses fumantes re-
presentam um subgrupo “saudavel” da coorte
original, uma selecdo natural.

. Nos idosos os efeitos do fumo coincidem com

0 ja descrito para a populacido em geral, com a
diferenca de que com maior freqiiéncia tere-
mos a presenca de doencas diretamente rela-
cionadas ao tabaco.

. Com ajuda adequada os fumantes idosos po-

dem deixar de fumar em percentagem seme-
Thante a dos outros grupos etarios, apesar do
ceticismo, fatalismo e falta de autoconfianca.

. A discussdo da cessacdo do tabagismo devera

ser dindmica e individualizada, devendo ter em
conta o contexto psicossocial e o perfil do ido-
so que consulta.

. O fumante idoso também deve ser encorajado

a entrar em programas para cessacdo de fumar
com abordagem cognitiva comportamental es-
truturada, com apoio farmacoldgico quando
necessario.

. Pelas caracteristicas proprias da idade e, ainda

que se afirme que o risco potencial da medica-
cdo geralmente ¢ muito menos significativo que
o risco real de continuar fumando, terdo que
ser consideradas as contra-indicacdes gerais da
farmacoterapia coadjuvante e as interacdes me-
dicamentosas, num paciente freqiientemente
com co-morbidade.

. A farmacodindmica da nicotina ndo ¢é diferente

nos idosos saudaveis que nos pacientes mais
jovens.

. No caso do uso da bupropiona, pode ser pru-

dente a utilizacdo de 150mg somente uma vez
por dia.

. A familia do idoso deve estimular e fortalecer o

idoso na sua decisdo e tentativa, criando um
ambiente que desestimule ou nio aceite o uso
do fumo, aumentando as probabilidades de su-
Cesso.

. Nas ultimas duas décadas tem sido crescente o

interesse pelo estudo do tabagismo como com-
portamento e dependéncia, assim como das téc-
nicas de cessacdo do mesmo. Porém, o idoso
sistematicamente tem sido excluido ou ignora-
do, coincidindo com a falta de assisténcia geral
nesta faixa etaria. O conhecimento de como or-
ganizar e executar a abordagem da cessacdo de
tabagismo nesta idade ¢ muito limitado pelo
que este assunto deve ser motivo de estudos
cientificos no futuro.




Visto que a cessacdo do tabagismo na terceira

idade, até o momento atual, tem sido pouco ava-
liada, devem ser realizados estudos com rigor cien-
tifico nesta area focalizados na prevencio secun-
daria, na cessacdo de fumar e na interacdo entre
o fumo e sintomas depressivos na populacéo ido-

sa.
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CariTuLO 8.4

Abordagem de grupos especiais:

pacientes hospitalizados

LUIZ FERNANDO FERREIRA PEREIRA

As doencas relacionadas ao tabaco sdo um dos
maiores motivos de internagdo hospitalar. A maio-
ria dos fumantes que estdo internados deveria re-
ceber orientacdes sobre os beneficios da cessacdo
do tabagismo e os riscos de continuar fumando.
Estes pacientes devem saber que a cessagdo do
tabaco reduz a gravidade e a mortalidade das
doencas cardiologicas, reduz complicagdes pds-
operatdrias e aumenta a qualidade de vida du-
rante o tratamento de neoplasias. Entretanto, a
dependéncia da nicotina ¢ tio forte que 60 a 70%
dos fumantes que sdo liberados do hospital apos
evento corondrio agudo voltam a fumar dentro
do periodo de um ano e a maioria daqueles sub-
metidos a cirurgias mutilantes, em conseqiiéncia
de cancer ou de obstrucdes arteriais periféricas,
retorna ao tabagismo alguns meses apos a alta
hospitalar.

Nao ha estudos epidemioldgicos nacionais so-
bre o tabagismo intra-hospitalar e o seu manejo.
Em avaliacdo de 650 fumantes internados em um
hospital americano, livre de tabaco, constatou-se
que:(

® 25% dos pacientes fumavam durante a in-
ternacdo;

® 550p dos pacientes referiam sintomas de abs-
tinéncia da nicotina e 29% referiam grande von-
tade de fumar nas primeiras 48h de hospitaliza-
¢ao;

e fumantes com fissura para fumar ou com
sintomas de abstinéncia tinham maior chance de
fumar durante a internacio - odds ratio (OR) 3,6
e 6,8, respectivamente;

® a abstencdo do tabaco durante a interna-
cdo foi o unico preditor, independente, da manu-
tencdo da cessacdo do tabagismo apos alta hos-
pitalar - OR 3,8.

Os fumantes que estdo hospitalizados geral-
mente sdo mais suscetiveis as mensagens antita-
bagicas.” De um lado, devido a fragilidade, medo
de complicagdes e de morte decorrentes da doen-
ca que motivou a internagdo. De outro, devido a

reducdo da negacgdo desta doenga ou da sua gra-
vidade, especialmente apos a realizag¢do de pro-
pedéutica.

Durante a internagdo os pacientes sdo acon-
selhados a abster-se de tabaco, mesmo sem estar
preparados, independentemente da fase de moti-
vacdo em que se encontram, devido a proibicdo
de fumo na maioria dos hospitais. Nessa ocasido
¢ dificil diferenciar sintomas de abstinéncia da
nicotina com os ocasionados por angustia, ansie-
dade ou depressdo inerentes a internacdo. Por esse
motivo, ¢ fundamental o apoio da equipe de sau-
de e tratamento especializado. Em nosso meio, o
numero de grupos multidisciplinares treinados para
tratamento ambulatorial da dependéncia da ni-
cotina ¢ muito pequeno e infimo para o manejo
intra-hospitalar.

0 tratamento do tabagismo no hospital difere
pouco do tratamento extra-hospitalar e se baseia
na identificacdo do fumante, da sua fase de moti-
vacdo para parar de fumar, da gradacdo da de-
pendéncia ao tabaco, do suporte cognitivo-com-
portamental e do uso de antidepressivos, como
bupropiona e nortriptilina, ou de reposi¢do de
nicotina com goma de mascar ou adesivos trans-
dérmicos. Quanto maior e mais prolongado for o
suporte realizado por profissional treinado maior
serd a taxa de abandono do tabaco. Durante a
internacdo ¢ muito importante a observacdo ri-
gorosa das interacdes medicamentosas e dos efei-
tos adversos dos medicamentos, especialmente em
pacientes psiquiatricos ou com doencgas cardio-
vasculares.

Em revisdo sistematizada publicada pela Co-
chrane, na qual foram avaliados 17 estudos, con-
cluiu-se que a reposicdo de nicotina aumenta a
taxa de cessacdo como nos estudos de pacientes
ambulatoriais. Nestes estudos, a intervencdo hos-
pitalar intensiva:®

® seguida de suporte ambulatorial por no mi-
nimo um més aumentou a taxa de cessacdo do
tabagismo - OR 1,82;



® seguida de suporte ambulatorial menor que
um més ndo aumentou a taxa de abandono do
tabagismo - OR 1,09;

® e sem acompanhamento extra-hospitalar
também nio aumentou a taxa de sucesso de aban-
dono - OR 1,07;

Em outra revisdo, tendo como base a ultima
acrescida de alguns estudos, demonstrou-se que
intervencdo hospitalar de no minimo 20 minutos,
seguida de pelo menos cinco contatos telefoni-
cos apods a alta, por um periodo minimo de trés
meses, ¢ efetiva para aumentar a taxa de cessacdo
do tabagismo.®

Estudos mais recentes ratificam as conclusoes
das revisdes anteriores e demonstram aumento
progressivo e acentuado da taxa de insucesso do
tratamento do tabagismo apods o terceiro més da
alta hospitalar. Molyneux ef al. demonstraram que
a combinacdo de aconselhamento breve e o uso
de adesivo de nicotina por seis semanas aumenta
a taxa de cessacdo do tabagismo em relacdo ao
aconselhamento isolado durante a internacio.® A
combinacdo aumentou significantemente a taxa
de abstencdo de 45% para 55% na alta hospitalar
e de 6% para 17% apos um ano. Simon ef al.
demonstraram que o aconselhamento médico in-
tensivo durante a hospitalizacéo, associado ao uso
de adesivo de nicotina por dois meses e suporte
telefonico apos alta hospitalar, aumenta a cessa-
¢do do tabagismo em relacdo ao aconselhamento
minimo intra-hospitalar.®® A cessacdo do tabagis-
mo aos seis e 12 meses foi de 35% e 33%, com o
tratamento intensivo, e de 21% e 20% com acon-
selhamento minimo, respectivamente. No estudo
de Reid ef al., a combinacido de aconselhamento
e uso de adesivo de nicotina foi melhor do que o
aconselhamento breve intra-hospitalar nos primei-
ros trés meses apos a alta, com abstencio do ta-
baco de 53% e 420, respectivamente.” Entre-
tanto, ap6s um ano, ja ndo havia diferenca e a
taxa de cessacdo do tabagismo caiu para 36% e
390p, respectivamente.

Apesar dos resultados favoraveis e da observa-
cdo de que fumantes hospitalizados experimen-
tam fissura para fumar e sintomas de abstinéncia,
menos de 8% recebem reposi¢do de nicotina, in-
clusive nas internacdes prolongadas. Isso se deve
ao desconhecimento das indicacdes e beneficios
dessa reposicéo e, dentre outros aspectos, ao receio
de efeitos colaterais, especialmente em pacientes
com doencas cardiovasculares. Estas barreiras po-
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dem ser quebradas com o maior conhecimento da
medicacdo por parte dos médicos e, principalmen-
te, com o auxilio de equipes especializadas no
tratamento da dependéncia nicotinica dentro dos
hospitais.®?

A reposicdo de nicotina ¢ considerada segura
para tratamento ambulatorial do tabagismo de pa-
cientes com doencas cardiovasculares estaveis.('?
Nas situacdes agudas, em que ha necessidade de
internagdo, como angina instavel, infarto do mio-
cardio ou acidente vascular cerebral, seu uso ¢
contra-indicado devido ao efeito vasoconstritor
da nicotina.!" Nas situacdes cronicas é aconse-
Thavel pesar riscos e beneficios da reposicdo com
a persisténcia do tabagismo ou com outros trata-
mentos da abstinéncia tabagica.

Rice e Stead revisaram sistematicamente 20 es-
tudos e concluiram que a intervencdo das enfer-
meiras durante e ap6s a alta hospitalar aumenta
a cessacio do tabagismo."” Quist-Paulsen e Gal-
lefoss avaliaram 274 pacientes internados por
coronariopatia e demonstraram que a interven-
¢do de enfermeiras, baseada em consulta e con-
tatos telefonicos durante cinco meses, aumenta a
taxa de cessacdo do tabagismo, em um ano, de
37% para 50%, e que € necessario tratar cinco
pacientes para obter-se um sucesso adicional.("

Em pacientes com indicagdo de internacéo ele-
tiva é aconselhavel orientar e tratar a dependén-
cia tabagica antes da hospitalizacio, especialmente
quando a cessacdo do tabagismo for essencial
como nas cirurgias de grande porte.

As diretrizes e consensos sobre tabagismo fa-
zem poucas recomendacdes sobre o tabagismo in-
tra-hospitalar. Sdo recomendacdes das diretrizes
do Instituto Nacional do Cancer, publicadas em
2001:09

® perguntar e registrar os pacientes quanto
ao uso do fumo no momento da admissio;

e para fumantes em atividade, caracterizar o
padrdo de uso quando da admissdo e registra-lo
no resumo de alta;

® prover aconselhamento e assisténcia para
deixar de fumar durante a hospitalizagdo e para a
manutencio da abstinéncia apds a alta;

e utilizar sempre a abordagem cognitivo-com-
portamental, com estratégia de intervencdo bre-
ve/minima ou intensiva/especifica, dependendo da
situacdo e, quando necessario, o tratamento far-
macoldgico, salvo quando houver contra-indica-
¢oes clinicas.
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Existem poucos estudos que avaliam os predi-
tores da cessacdo do tabagismo em pacientes in-
ternados. Lando ef al. avaliaram 2.350 fumantes
apos a alta hospitalar e concluiram que os maio-
res preditores de absten¢do do fumo seriam a idade
avancada, grande vontade de parar de fumar, em
paciente na fase de acdo, e demora superior a
cinco minutos para fumar o primeiro cigarro apds
o despertar.!"™

Em conclusédo, o periodo da hospitalizacio ¢
um bom momento para a identificacdo e inicio
de tratamento do tabagismo. A abstinéncia taba-
gica intra-hospitalar ¢ subvalorizada e néo ¢ tra-
tada pela maioria dos médicos. O suporte apos a
alta ¢ fundamental para o sucesso do tratamen-
to; deve ser individualizado e de duracdo prolon-
gada com ou sem a associacdo de medicamentos
(Tabela 1). A simples proibicdo do tabagismo em

TABELA 1
Recomendagdes sobre o manejo do
tabagismo durante hospitalizacdes

e ldentificar e registrar os fumantes na admissdo

e Caracterizar o padrdo de tabagismo

e ldentificar o estdgio de motivacdo para cessar o ta-
bagismo

® Prover aconselhamento individualizado sobre a ces-
sacdo do tabagismo

® Prover assisténcia para manutencdo da abstinéncia
durante a internacédo

e ldentificar e tratar os sintomas de abstinéncia du-
rante a internacdo - atenc¢do especial com o uso de
reposicdo de nicotina em cardiopatas

e |dentificar pacientes com indicacdo de uso de bu-
propiona ou nortriptilina - atengdo especial para os
efeitos adversos e interacdes medicamentosas

® Prover assisténcia apds a alta, sempre que possivel
cognitiva-comportamental, a mais prolongada pos-
sivel

® Encaminhar os pacientes com alta dependéncia para
grupos especializados - especialmente os que fu-
mam durante a internacio

* Internacdes eletivas: identificar o fumante e orientar cessacdo do
tabagismo antes da internacdo

* Parentes de pacientes internados, que convivem no mesmo domici-
lio: identificar fumantes e orientar a cessacdo do tabagismo

® Pais de criancas internadas: identificar fumantes e encaminhar para
tratamento do tabagismo

ambientes hospitalares é insuficiente para a abor-
dagem destes pacientes, devendo-se estimular a
criacdo de equipes multidisciplinares especializa-
das no adequado manejo do tabagismo.
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Resumo

0 tabagismo passivo também dito involunta-
rio ou ambiental ¢ a exposicdo secundaria a fu-
maca do cigarro ou de qualquer produto deriva-
do do tabaco. Acredita-se que a exposicdo tabagica
do ndo fumante que convive com um fumante
seja equivalente a 1% de 20 cigarros fumados ati-
vamente ao dia, sendo registrada maior associacio
com doencas respiratdrias, cardiacas, cancer de
pulmdo e doencas infantis. Observa-se maior risco
para DPOC e maior gravidade da asma. Hackshaw
demonstrou que o risco de cancer de pulmio, apos
ajuste de fatores confundidores, foi de 26%, ha-
vendo dose-resposta entre o numero de anos de
exposicdo com o tabagista e a intensidade do mes-
mo. Estudos tém confirmado associacdo da doenca
isquémica cardiaca nesta populacdo, com risco
relativo de 30%. A razdo de chance do fumante
passivo de apresentar acidente vascular cerebral ¢
de cerca de 749%. Revisdes sistematicas tém mos-
trado associacdo positiva entre exposicdo tabagi-
ca, especialmente quando a méae ¢ a fumante, e
problemas respiratérios na infancia, tais como: si-
bilancia, asma e otite, além de maior incidéncia
de morte subita infantil. O tabagismo passivo pode
também representar fator de risco para o feto,
comprometendo o crescimento e desenvolvimen-
to pulmonar, provocando baixo peso ao nascer e
maior mortalidade perinatal. A gestante apresen-
ta maior risco de abortamento. A identificacdo
do risco associado com a exposicdo ambiental
tabdgica ¢ um passo crucial para as medidas de
prevencao e tratamento. Os danos justificam me-
didas para a proibicdo do tabagismo em locais pu-
blicos e de trabalho, campanhas educacionais para
se evitar a exposicdo, inclusive intradomiciliar, e
estimular o abandono do fumo. Lembrando que o
sucesso destas medidas depende da correta im-

plementacdo do bindmio legislacdo-educacdo. Por-
tanto, faz-se necessario maior compromisso por
parte do poder publico, médicos e sociedade no
intuito de oferecer um mundo livre de tabaco.

Introducéo

Este fendmeno ¢ compartilhado por pessoas
que sofrem exposicdo a fumaca do tabaco libera-
da no ambiente, a partir da combinacio da cor-
rente secunddaria, que compreende a fumaca que
¢ eliminada diretamente da queima da ponta do
cigarro, e da corrente primaria, fumaga que ¢ ex-
pirada apds ser inalada pelo fumante. Sendo a
primeira, a principal fonte de contaminacdo. A
fumaca da corrente secundaria, embora mais po-
luente em virtude do fato de conter maior con-
centracdo de substincias toxicas, ¢ menos noci-
va, uma vez que estes elementos se dispersam na
atmosfera. Esta fumaca que ¢ inalada secundaria-
mente consiste de uma fase gasosa e de uma fase
particulada, que se vdo modificando durante sua
diluicdo e distribuicdo no ambiente.(”

A concentragdo de particulas respirdveis pode
se elevar substancialmente em ambientes fecha-
dos e com ventilacdo precdria. A composicdo da
fumaca do tabaco inalada involuntariamente ¢ va-
riada em sua composicdo quantitativa e qualita-
tiva, na dependéncia do padrdo de tabagismo no
ambiente. Em resumo, a magnitude da exposicdo
ambiental tabagica é dependente de varios fato-
res: dimensdo do espaco onde ocorre a exposi-
cdo, numero de fumantes ativos, intensidade do
fumo, tempo de exposicdo, idade da pessoa ex-
posta, freqiiéncia de troca de ar no ambiente fe-
chado e uso de purificadores de ar."

Anteriormente, havia uma tendéncia de se con-
siderar o tabagismo passivo como um problema
de menor importidncia quando comparado com o

* Vice-presidente da Sociedade Paulista de Tisiologia e Pneumologia; Médica coordenadora do Ambulatério de Tabagismo do Hospital do

Servidor Publico Estadual de Séo Paulo.

** Médica coordenadora da Comissdo de Controle do Tabagismo da Sociedade Cearense de Pneumologia e Tisiologia e do Ambulatdrio de

Apoio ao Tabagista do Hospital de Messejana, Fortaleza, Ceara.
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do tabagismo ativo, porém para diversos grupos
da sociedade, particularmente as criancas, a ex-
posicdo ao tabaco ambiental é quase impossivel
de ser evitada. Em 1962 e 1964 o Royal College
of Physicians de Londres e o Surgeon General dos
EUA divulgaram dados mostrando a relacio entre
tabagismo passivo e cancer de pulméo. Na déca-
da de 70 a questdo do tabagismo passivo passou
a ser discutida mais amplamente e ja em 1971,
nos EUA, comecaram a surgir leis para proteger
os direitos dos niao fumantes. Por outro lado, a
industria do tabaco passou a ter importante pa-
pel confundidor publicando anuncios em que
comparava os riscos para cancer de pulméo devi-
do ao tabagismo passivo com uma variedade de
outros aparentes riscos envolvidos em atividades
diarias®” ou ainda financiando autores de revisdes
sobre os efeitos do tabagismo passivo na saude.
Corroborando estes dados, Barnes e Bero® revisa-
ram 106 artigos sobre tabagismo passivo e en-
contraram 39 cuja conclusio foi de que o taba-
gismo passivo ndo era prejudicial a saude, sendo
que, deste total, 29 autores (74%) tinham filia-
¢do com a industria do tabaco.

O relato de doencas associadas ao tabagismo
passivo ocorre desde o inicio da década de 80. Os
primeiros estudos avaliavam a incidéncia de can-
cer de pulmdo em pessoas que nunca haviam fu-
mado, especialmente conjuges de tabagistas. As
metanalises disponiveis permitem afirmar que exis-
te associacdo significante entre risco de cincer
de pulmiao e tabagismo passivo, tanto para mu-
lheres quanto para os homens com exposicdo do-
miciliar e no ambiente de trabalho. Da mesma
forma, o risco para doenca coronariana aguda au-
menta nos expostos ao tabagismo passivo. A maio-
ria dos estudos tem demonstrado que em crian-
cas expostas ocorre maior freqliéncia de infecgdes
respiratorias, sibilancia, asma e sindrome de mor-
te subita. Observa-se também maior risco para a
gestacdo, como aborto, baixo peso ao nascer e
maior mortalidade perinatal. Além disso, observa-
se maior associacdo com cancer de pulmao, DPOC,
reducdo da funcdo pulmonar, doencas coronaria-
na e vascular cerebral.!”

A interpretacdo dos resultados dos estudos de
avaliacdo da associacdo da exposi¢do ambiental
tabagica com doencas respiratorias e cardiovascu-
lares ¢ limitada em virtude das diferentes meto-
dologias utilizadas para a mensuracdo do taba-

gismo passivo e a variedade de vieses potencial-
mente implicados. Na grande maioria dos traba-
Thos, a avaliacdo do grau de exposicdo ao fumo ¢
inferida pelas informagdes dos questionarios a
respeito da carga tabagica dos participantes, em
vez de ser realizada através da dosagem de nico-
tina ou cotinina no sangue, urina ou saliva e dos
marcadores ambientais (mondxido de carbono).
Os principais problemas relacionados com traba-
Thos a respeito do tabagismo passivo sdo: ausén-
cia de definicdo clara do que seja tabagismo ativo
e passivo, ex-fumante e intensidade da exposicdo
passiva. Também muitas vezes ndo sido observa-
dos os critérios de associacdo causal apontados
por Hill:* intensidade de associacdo, consistén-
cia, especificidade, temporalidade, dose-respos-
ta, plausibilidade, coeréncia, evidéncia experimen-
tal e analogia.

Num ambiente fechado, com fumantes, onde
a poluicdo chegue a 38ppm de monoxido de car-
bono, a concentracdo de carboxiemoglobina pode
atingir 8% no sangue dos tabagistas passivos. Os
efeitos agudos do tabagismo passivo sdo: irrita-
¢do nos olhos, manifestagcdes nasais, tosse, cefa-
Iéia e aumento de problemas alérgicos.

De acordo com a 32 Conferéncia Nacional so-
bre Saude," 37% de adultos nio tabagistas e 43%
de criancas estdo expostos ao tabagismo passivo
nos EUA. Acredita-se que a exposicdo tabagica
do ndo-fumante que convive com um fumante
seja equivalente a 1% de 20 cigarros fumados ati-
vamente ao dia, sendo o risco associado com doen-
cas da ordem de 20%, com risco relativo de 1,2
(British Doctors Study).”

Principais efeitos sobre a saude
Doencas respiratérias

A avaliacdo da relacdo causal entre tabagismo
passivo e doencas crdnicas respiratorias ¢ dificil,
pois o aparecimento de sintomas clinicos pode
ocorrer ap6s 20 anos ou mais de exposi¢do.® Em
1986 o relato do US Surgeon General” sobre as
conseqiiéncias para a saude do tabagismo passivo
concluiu ndo ser possivel fazer uma relacdo entre
este e os sintomas respiratorios cronicos e altera-
cdes de funcdo pulmonar. Kalandidi,®» em 1987,
concluiu que os sintomas respiratdrios em adul-
tos sdo mais freqiientes em nio tabagistas expos-
tos ao tabagismo passivo. Similarmente, Masi®
descreve reducdes na funcdo pulmonar em adul-



tos ndo tabagistas expostos ao tabagismo passivo,
em tormo de 2,5% de queda de VEF,. Recente-
mente Upton!"” avaliou as consequéncias do ta-
bagismo materno, paterno e ativo em relagcdo a
incidéncia de DPOC em 3.202 adultos, concluindo
que o tabagismo materno afeta os volumes pul-
monares independentemente da histdéria tabagica
pessoal, sugerindo que o mesmo tem efeito si-
nérgico com o tabagismo pessoal na génese da
DPOC. A taxa de risco para DPOC foi de 0,6 (95%
Cl: 0,2-2,1) quando a mae fumava até 14 cigar-
ros por dia, 2,3 (1,0-5,3) para 15-24 cigarros e
6,0 (1,8-20,5) para mais de 25 cigarros. O taba-
gismo paterno nao elevou o risco de DPOC.
Apesar das controvérsias existentes, os estu-
dos sobre asma no adulto e a exposi¢do ao taba-
gismo passivo procuram determinar a relacio deste
como fator de risco e morbidade. Entre os estu-
dos podemos citar Hu," que em 1993 avaliou
1.469 adultos entre 20-22 anos, cuja exposicdo
ao tabagismo passivo foi determinada a partir de
dados escolares. O tabagismo materno e paterno
foi associado com o diagndstico de asma (OR =
1,6-95% CI: 1,1 a 2,3 e OR = 1,3-95% CI: 0,9 a
1,8 respectivamente), sendo encontrados dados si-
milares para a asma presente (OR = 1.6 e OR =
1,4). Também foi encontrada uma relacio dose-
resposta com o numero de cigarros fumados e o
numero de pais fumantes (OR = 3,3 para asma
atual e os dois progenitores tabagistas compara-
dos a nenhum deles tabagista). Greer'? estudou
o tabagismo passivo no ambiente de trabalho e o
aparecimento de asma por um periodo de 10 anos,
concluindo ser o tabagismo um fator de risco sig-
nificante (RR = 1,5-95% Cl: 1,2 a 1,8), apds ava-
liadas a associacdo com histdéria de doenca obs-
trutiva antes dos 16 anos, educacdo, niveis de
ozOnio ambiental, entre outros fatores. O taba-
gismo ativo esta associado ao desenvolvimento
de asma ocupacional por agentes com alto peso
molecular/IgE, sendo plausivel a hipotese de que
o tabagismo passivo também possa contribuir para
o aparecimento de asma ocupacional em nio fu-
mantes. A morbidade foi avaliada por Jindal,"”
que observou que asmaticos adultos expostos ao
tabagismo passivo apresentavam taxa mais eleva-
da de exacerbacdes, absenteismo no trabalho, uso
de broncodilatadores de resgate e corticoides, além
de terem pior funcdo pulmonar (IT = 68,7 x 78,4
nio expostos ao tabagismo passivo). Danuser!'”
expods individuos com e sem hiper-reatividade
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bronquica a concentracdes progressivamente ele-
vadas de fumaca de cigarro, observando que nada
ocorria aqueles que ndo tinham hiper-reatividade
brénquica, enquanto os demais tinham quedas de
VEF, em média de 6,3%.

0 tabagismo passivo, juntamente com outras
exposicdes ambientais e/ou ocupacionais, além de
fatores genéticos, sdo os responsaveis por 10% da
mortalidade atribuivel a DPOC. Os estudos exis-
tentes se basearam na freqiiéncia de sintomas res-
piratorios!', alteracoes da funcdo pulmonar! e
em dados de hospitalizacdo e mortalidade por
DPOC.

Sandler,"® avaliando a mortalidade por DPOC
em ndo tabagistas com exposi¢do ao tabagismo
passivo domiciliar, encontrou risco elevado somen-
te para mulheres (RR 5,7 95% CI: 1,2 a 26,8 x RR
0,9 para homens). Kalandidi,® avaliando mulhe-
res ndo tabagistas admitidas no hospital com diag-
noéstico de DPOC, concluiu ser o tabagismo do
marido importante fator de risco (OR 2,6 90% Cl
1,3 a 5,0). Por outro lado, com relacdo ao prog-
nostico, estudo de coorte prospectiva ao longo
de 40 anos em mulheres e homens expostos ao
fumo do companheiro ndo mostrou associacdo
positiva com a mortalidade por DPOC (RR = 1,27
Cl: 95%; 0,79 a 2,08) em 9.619 homens e (RR =
1,13 Cl: 95%; 0,8 a 1,58) em 25.942 mulheres.
Assim, DPOC, asma, enfisema tém sido associa-
dos com exposicdo ambiental ao tabaco, mas a
evidéncia de elevacdo da taxa de mortalidade ¢
esparsa.!'”)

Céancer de pulmio

Ha relatos da presenca de aminas aromaticas e
hidrocarbonetos aromaticos policiclicos ligados a
macromoléculas como a hemoglobina e metabo-
litos destas substancias na urina de tabagistas pas-
sivos, 0 que justifica o nexo causal entre a expo-
sicdo passiva ao tabaco e o cancer de pulmaio.
Estes dados foram comprovados em estudos ex-
perimentais com animais, que demonstraram que
o efeito ao tabagismo passivo inclui: aumento da
atividade de enzimas envolvidas no metabolismo
carcinogénico, alteracées de DNA em diversos te-
cidos e a presenca de biomarcadores carcinogéni-
cos urinarios.!"¥

Hackshaw"® avaliou o risco de cincer de pul-
mao numa metanalise de 39 estudos epidemiolo-
gicos e apds ajuste de fatores confundidores, como
dieta, e outras exposicdes ambientais e ocupacio-
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nais, encontrou um risco de 26% com variacdo de
13% a 369% (95% Cl: 8 a 49%) em nio tabagistas
que vivem com tabagistas, havendo inclusive dose-
resposta entre o numero de anos vividos com o
tabagista e a intensidade do tabagismo do mes-
mo e o achado de carcinogénicos especificos do
tabaco no sangue e na urina. Hirayama,®” em seu
estudo pioneiro, acompanhou 91.540 mulheres
com mais de 40 anos por 14 anos e observou uma
taxa de risco de 1,0 para cancer de pulméo quan-
do os maridos eram ndo tabagistas, 1,61 quando
os maridos eram ex-fumantes ou fumantes de até
um maco por dia e 2,08 quando os maridos fu-
mavam mais de um maco por dia. Bofetta®" con-
duziu um estudo de caso-controle em 12 centros
localizados em sete paises europeus, avaliando 650
pacientes com cancer de pulmio e 1.542 contro-
les que eram questionados sobre a exposicdo ao
tabagismo passivo na infancia, na vida adulta, no
trabalho, em veiculos e locais publicos. Embora
ndo tenha sido encontrada relacdo positiva com a
exposicdo ao tabagismo passivo na infancia, a
mesma foi positiva para os casos de esposa ou
marido tabagistas (RR 1,16) e para exposi¢do no
ambiente de trabalho (RR 1,17).

Doencas cardiacas

Law®? avaliou o risco de doenca isquémica
cardiaca em ndo tabagistas expostos a tabagismo
passivo numa metanalise de 19 estudos e encon-
trou risco relativo de 1,30 (95% Cl: 1,22 a 1,38);
observou uma dose-resposta nio linear entre a
exposicdo a fumaca do tabaco e a ocorréncia dos
eventos. Um dos fatores confundidores seria a
dieta® e ndo tabagistas que vivem com tabagis-
tas tendem a ter dieta semelhante a estes, ou seja,
uma dieta rica em gorduras saturadas e agucares,
0 que, também, aumentaria o risco de doenga co-
ronariana. Possivelmente outros fatores de risco,
caracteristicas genéticas, sedentarismo e alcoolis-
mo estariam envolvidos.

0 aumento imediato do risco de doenca car-
diaca isquémica atribuivel ao efeito sobre a agre-
gacdo plaquetaria®¥ é de 43% para tabagistas e
de 349 para tabagistas passivos, sendo este dado
corroborado por estudos que mostram concen-
tracoes elevadas do acido araquidonico® (que leva
a agregacdo plaquetaria) nestes individuos. Ou-
tros mecanismos implicados seriam os efeitos agu-
dos do tabagismo passivo: aumento da freqiién-
cia cardiaca em repouso, pressdo arterial e dos

niveis séricos de carboxiemoglobina e mondxido
de carbono. Além disso, ocorre aumento do co-
lesterol sérico, que com a ativacdo de neutrdfilos
e subseqiiente liberacdo de oxidantes que lesam
o endotélio, contribuiria para aterosclerose. Jiang,?®
em 1999, publicou metanalise de 18 estudos epi-
demioldgicos que avaliou o risco de doenga coro-
nariana e o tabagismo passivo, encontrando um
risco relativo de 1,25 (95% CI: 1,17 a 1,32), com-
parado com ndo tabagistas ndo expostos a taba-
gismo passivo.

Panagiotakos et al. realizaram trabalho intitu-
lado CARDIO 2000: estudo de caso-controle, em
que avaliaram associacdo entre tabagismo passi-
vo e o risco de desenvolvimento de sindromes co-
ronarianas agudas (infarto agudo do miocardio e
angina instavel) em nio fumantes, em relacdo a
presenca de varios outros fatores de risco para
doencas cardiovasculares. Os resultados mostra-
ram que ndo-fumantes ocasionalmente expostos
(< 3 vezes/semana) a fumaga do tabaco tinham
risco aumentado de 26% de apresentar 1CO (OR =
1,26, p < 0,01) comparados com ndo-fumantes
nio expostos. Com a exposicdo regular (> 3 ve-
zes/semana), o risco aumentou 99% (OR = 1,99,
p < 0,001). Este estudo da suporte a hipotese de
que mesmo o tabagismo passivo ocasional aumen-
ta o risco de 1CO, especialmente quando outros
riscos estdo associados.®”

Associacdo entre exposicdo ambiental ao fumo
e risco para AVC foi demonstrada em estudo de
caso-controle realizado por Bonita ef a/. em 1999,
na Nova Zelandia. Além da evidéncia de associa-
cdo independente entre AVC e tabagismo ativo,
observou-se também elevagdo do risco no fumante
passivo (OR-1,74), tendo esta associacdo se ele-
vado mais ainda na presenca de outras varidveis
como HAS e diabetes.??

Doencas infantis

Exemplo tipico de tabagismo passivo ¢ o do
feto de gestante tabagista que tem seu desenvol-
vimento alterado, nascendo em média com 200g
a menos de peso, comparado com filhos de ndo
fumantes.??

Stracham e Cook,®® numa metandlise ampla,
concluiram que o efeito do tabagismo dos pais ¢
maior no primeiro ano de vida, sendo mais susce-
tiveis os prematuros, de baixo peso ao nascimen-
to e atdpicos. Ndo foi observada diferenca entre



tabagismo pré e pds-natal ou sé pds-natal. Revi-
sdo sistematica mostra os efeitos do tabagismo
passivo sobre o sistema respiratorio das criancas,
tais como: sibilancia, tosse, asma e otite média
aguda e recorrente, particularmente em pré-es-
colares e quando o fumante era a mie (RR = 1,64;
Cl1: 95% 1,54 a 1,73). Também foi encontrado maior
numero de admissdes hospitalares em criangas com
fibrose cistica expostas ao tabagismo passivo. O
efeito do tabagismo paterno foi significativo para
as doencas respiratorias na infancia, em situacdes
em que a mie ndo fumava. O efeito maior do
tabagismo materno ocorre por esta permanecer
mais tempo com a crianca.® Outro estudo dos
mesmos autores mostrou que o tabagismo domi-
ciliar era fortemente associado com sibildncia em
criancgas nio-atopicas e indicadores de gravidade
da asma.t?

Wennergren,®® em seu estudo, mostra que o
diagnostico de asma em criancas com 10 anos
estd mais freqiientemente associado ao tabagis-
mo passivo na primeira infancia (82% x 59%) do
que ao tabagismo passivo atual (54% x 52%). Esta
descrito pequeno aumento da hiper-reatividade
brénquica entre criancas de méaes fumantes. O ta-
bagismo materno se associa com um menor VEF,
em escolares e isso ocorre devido aos efeitos agu-
dos da exposicdo ao tabagismo passivo e também
ao tabagismo pré-natal.

Em criangas californianas, exposicio intra-ute-
rina ao tabagismo materno foi associado com risco
aumentado de diagndstico médico de asma.®? Em
criangas com asma, o tabagismo dos pais aumen-
ta os sintomas e a freqiiéncia das crises. Metana-
lise de 51 publicagdes mostrou risco 37% maior
de adquirir asma até os seis anos e 13% maior
apods os seis anos se os pais fumavam.®?

No Brasil, alguns estudos sobre infeccdes res-
piratdrias agudas na infancia e sua relacdo com o
tabagismo passivo sdo descritos. Duarte e Bote-
Tho,®* embora tenham observado que 55% das
criancgas eram tabagistas passivas, ndo consegui-
ram estabelecer uma relagdo direta do tabagismo
passivo com a distribuicdo das infeccdes respira-
torias agudas. Ja Prietsch e a/.,®® em seu estudo
com 775 criancas de zero a 59 meses, encontra-
ram como fatores diretamente associados com
doenca respiratoria: tabagismo materno durante
a gestacio (p = 0,03) e tabagismo materno atual
(p = 0,01). Os mecanismos para explicar estes acha-
dos seriam os efeitos agudos da exposicdo a fu-
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maca do cigarro na mucosa das vias aéreas supe-
riores e na funcio pulmonar, infeccdes virais mais
graves na infancia e o fato dos pais apresentarem
mais infecgdes respiratdrias e as transmitirem mais
freqiientemente aos filhos. Estudo brasileiro cen-
sitario de corte transversal para avaliar a preva-
Iéncia da morbidade respiratoria em 1.104 criancas
fumantes passivas menores de cinco anos, reali-
zado por Carvalho e Pereira, mostrou que na ana-
lise de regressao logistica os principais fatores pre-
ditores da morbidade do trato respiratdrio inferior
foram: mie fumante (OR = 2,02; 1C: 95% 1,12 a
3,66); pai fumante (OR = 1,99; 1C: 95% 1,16 a
3,40); e presenca de mofo em casa (OR = 1,55 1C:
95% 1,14 a 2,13).07

Embora existam varios fatores confundidores
na analise dos casos de sindrome de morte subita
infantil, o tabagismo materno pds-natal, inclusi-
ve comprovado por cotinina urindria, mostrou ser
importante fator de risco, havendo uma dose-res-
posta positiva comprovada. Blair,®® em seu estu-
do, refere que o tabagismo materno aumenta o
risco de morte subita na infancia (OR 2,08 (95%
C1 1,90 a 2.21).

As criancas nascidas de maes que fumaram du-
rante a gestacio terdo baixa densidade mineral e
conseqiientemente menor desenvolvimento da
massa 6ssea.’>49 Essas alteracOes Osseas sio fa-
tores de risco independentes que estdo relaciona-
das com o baixo peso do recém-nascido e menor
indice de crescimento quando comparado com
criancas de gestantes que ndo fumaram na gravi-
dez. Havendo inclusive maiores chances dessas
criancgas desenvolverem, na idade adulta, quadros
de osteoartrite principalmente na coluna verte-
bral, méos, joelhos e costelas.

Medidas de controle

0 tabagismo dos pais representa fonte comum,
mas prevenivel de morbidade infantil. A OMS con-
sidera a reducio do tabagismo dos pais elemento-
chave para melhorar as condicdes de saude e de-
senvolvimento das criangas menores de um ano,
particularmente daquelas que vivem em circuns-
tancias socioecondmicas mais desfavoraveis. A me-
dida que as criancas crescem, vdo tendo mais ati-
vidades sociais e, além da exposicdo domiciliar,
correm o risco da exposicdo ao tabagismo em es-
cola, creche, shopping center e outras atividades
sociais, sendo importante que o habito tabagico

S 69



Diretrizes para Cessacdo do Tabagismo

S 70

das pessoas que cuidam das criancas também seja
modificado.“”

Com relacdo a exposicio tabagica intra-uteri-
na e para criancas pequenas, a intervencdo em
gestante ¢ efetiva para a reducdo dos efeitos do
tabagismo passivo nesta populacio (Lumley 2002).
As estratégias de intervencdo em locais publicos
sdo necessarias para a reducdo da exposicdo em
nivel comunitario (Serra 2002). Sowden relatou
que ainda ha limitado suporte destas atividades
na prevencdo do tabagismo ativo em adolescen-
tes.

Winickoff? avaliou as caracteristicas da abor-
dagem antitabagismo feita aos pais e observou
que eles eram questionados sobre o tabagismo
intradomiciliar, numa freqiiéncia de 52% pelos pe-
diatras e 489% pelos clinicos. Entre os tabagistas,
foram informados sobre tabagismo passivo pelos
pediatras em 410 e pelos clinicos em 33% e fo-
ram aconselhados a cessar o tabagismo pelo pe-
diatra numa freqiiéncia de 36% e pelo clinico em
45%.

A aplicacdo da abordagem minima deve ser
feita pelos pediatras, uma vez que os pais possi-
velmente se encontrem numa fase de contempla-
¢do devido a doenca do filho. Sabe-se também
que a existéncia de regras claras proibindo o ta-
bagismo intradomiciliar reduz a exposicdo na in-
fancia e esta associada a taxas menores de taba-
gismo entre os adolescentes.

As acoes de saude publica para eliminar a ex-
posicdo ao tabagismo ambiental vio desde a cons-
trucdo de fumodromos com areas e ventilacio to-
talmente separadas, até o ideal banimento total
do tabagismo dos locais publicos, ambientes de
trabalho e dos lares, o que levaria a protecdo ma-
Xxima aos ndo fumantes, evitaria a superexposicao
dos tabagistas nos fumodromos e evitaria os cus-
tos com a construcdo dos mesmos. Proibir o fumo
em lugares publicos ¢ uma obrigacdo do Estado,
que assim esta protegendo o cidaddo dos males
que outros podem fazer contra ele. Além disso, a
proibicdo ajuda o fumante a adquirir mais controle
sobre a dependéncia. Devem ser pontos capitais
das campanhas o controle do tabagismo materno
e familiar, bem como a proibicdo nos transportes
e restaurantes. Devem ser realizadas campanhas
esclarecendo sobre o tabagismo e os riscos para a
saude das criangas nos primeiros seis meses de
vida, pois controlando-se o tabagismo dos pais
garante-se um crescimento mais saudavel para as

criancgas e futuros dividendos na prevencdo das
doencas respiratorias como um todo.

Dada a dimensdo dos danos, conclui-se que
os fumantes impdem elevados custos sanitarios
com relagcdo a propria saude e a saude dos outros,
sem contar com a agressido ao meio ambiente. Os
riscos/danos justificam medidas para a proibicdo
do tabagismo em locais publicos e de trabalho,
campanhas educacionais para se evitar a exposi-
cdo tabagica intradomiciliar e para encorajarem o
abandono do fumo, lembrando que o sucesso des-
tas medidas depende da correta implementacédo
do bindémio legislacdo-educacio. Portanto, faz-se
necessario maior compromisso por parte do Po-
der Publico, Médicos e Sociedade no intuito de
oferecer um mundo livre do tabaco.
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CariTuLo 10

Tabagismo e saude bucal

CLOVIS BOTELHO, PATRICIA LEAO CASTILLO, LETICIA TEIXEIRA VITALE AYOUB

Introducéo

Dentre os varios aspectos importantes do es-
tudo da relagdo tabagismo e saude bucal, dois
devem ser destacados. Primeiro, a necessidade de
alertar os profissionais da saude para os malefi-
cios do uso do tabaco sobre os tecidos e estrutu-
ras da cavidade oral, descrevendo as principais
doencas relacionadas ao tabagismo. Com isso as
lesdes potencialmente letais, como o cancer bu-
cal, seriam diagnosticadas mais precocemente,
aumentando a chance de cura do individuo aco-
metido.

Em segundo lugar, a oportunidade de desper-
tar no cirurgido-dentista a necessidade de orien-
tar seus pacientes, quanto aos riscos que o taba-
gismo impde sobre a saude humana. Tendo em
vista a necessidade de ampliacdo do conceito de
promocdo a saude, com a finalidade de melhorar
a qualidade de vida das pessoas, deve-se criar
condicdes favoraveis que facilitem a mudanca de
hébitos deletérios. O cirurgido-dentista ¢ um dos
profissionais da saude que pouco tem atuado nas
campanhas e programas antitabagicos. Assim, além
de diagnosticar e tratar as lesdes bucais, o cirur-
gido-dentista deve participar ativamente destas
campanhas, orientando seus pacientes que o ta-
bagismo estd associado a uma série de doencas
em todo o organismo.("?

Neste capitulo sdo descritas as principais le-
sdes da boca associadas ao tabagismo, inferéncia
de relacdo causal (nivel de evidéncia A): cancer
bucal e a periodontal. Posteriormente, sio relata-
das outras alteracdes bucais que, apesar das evi-
déncias existentes, ainda ndo se pode inferir rela-
cdo causal entre estas e os produtos do tabaco
(nivel de evidéncia B).

Cancer bucal

O cancer bucal ¢ problema de saude publica,
devendo ser valorizado por todos os profissionais

que atuam na area da saude, a fim de que os di-
versos aspectos da doenca sejam estudados na pro-
fundidade exata da sua importancia. A prevalén-
cia do cancer bucal ¢ descrita com taxas diferentes
de um pais para outro, possivelmente devido aos
diversos fatores relacionados a patogenia da doen-
ca, destacando os aspectos genéticos, ambientais
e os habitos individuais, como o tabagismo e/ou
alcoolismo.®

Clinicamente, a maioria das lesdes cancerige-
nas de boca, como o carcinoma epidermoide, apre-
senta nas fases iniciais aspecto variado, asseme-
IThando-se as leucoplasias, sendo o labio inferior,
a borda lateral da lingua e o assoalho bucal os
locais mais freqlientemente acometidos.” Com a
evolucdo da doenca, a lesdo pode tornar-se en-
dofitica ou exofitica, dependendo do seu padrio
de crescimento. Ambas possuem carater infiltra-
tivo, o que resulta numa lesdo maldelimitada, en-
durecida e de superficie granulosa.”

Intimeros fatores influenciam o progndstico da
doenca; no entanto, o diagndstico precoce ¢ o fa-
tor de maior relevancia. Quanto mais cedo o can-
cer for detectado, melhor serd a qualidade da vida
do paciente e maior serd a sobrevida, dai a im-
portancia do conhecimento sobre a influéncia do
tabagismo como um dos maiores fatores de risco
para a doenca. O tratamento cirdrgico das lesdes
avancadas normalmente resulta em seqiielas que
envolvem mutilacées parciais, ocasionando difi-
culdades de fala, mastigacido, degluticdo, além dos
eventuais envolvimentos estéticos e psicoldgicos.®

Existem evidéncias irrefutaveis (nivel A) da in-
feréncia da acdo do tabagismo na génese do can-
cer bucal.” A maioria dos cinceres da cavidade
oral é de origem epitelial (epidermdide) e sio pre-
cedidos de lesdes pré-malignas e displasias. A le-
sdo precursora classica ¢ a leucoplasia, que ¢ ca-
racterizada por ser pequena (5mm), esbranquicada,
as vezes eritematosa, e ndo removivel ao toque
com a espatula.® Qutra evidéncia marcante é que,



ao parar de fumar, as lesdes pré-malignas regri-
dem, voltando com mais displasias quando ha o
retorno ao uso do tabaco."

Muitos carcinogénicos presentes no tabaco sio
detectados e quantificados na saliva de indivi-
duos fumantes, tais como o benzopireno e as ni-
trosaminas. Em estudantes universitarios do sexo
masculino foi encontrada correlagcdo positiva en-
tre a concentracdo na saliva destes carcinogéni-
cos e presenca de leucoplasias."®™ Uma das hi-
poteses da génese do cancer bucal relaciona-se
ao stress oxidativo aumentado que o fumante
apresenta. Possivelmente a grande producio de
radicais livres provocada pelo exagerado stress
oxidativo que ocorre na boca, pela presenca no
tabaco de substancias oxidantes e/ou daquelas que
diminuem a capacidade antioxidante, agiria so-
bre o tecido epitelial, induzindo a formacdo de
mutacio genética.'”” Sabe-se que o fumante ina-
la cerca de 10" de radicais livres por tragada e
todo esse material passa primeiro pela boca, cau-
sando injuria oxidativa nas proteinas, lipidios e
no DNA. A presenca de marcadores biologicos que
indicam stress oxidativo ¢ 90% mais alto nos fu-
mantes que nos nio fumantes.('

Muitos estudos tém documentado mudancas
genéticas no tecido epitelial da cavidade oral de
fumantes. Alteracdes genéticas estido correlacio-
nadas a progressdo das leucoplasias em lesdes
malignas. Comumente ocorrem mutagdes no gene
p53 nas leucoplasias de fumantes; porém, ndo em
lesdes pré-malignas de ndo fumantes. Estas mu-
tagdes aumentam com o numero de cigarros fu-
mados e quando associado ao uso do alcool.!"”

Um dos primeiros estudos epidemioldgicos da
associacdo tabagismo e cancer bucal ocorreu em
1950. Estudo do tipo caso-controle encontrou alta
prevaléncia de cancer de labio entre fumantes,
quase duas vezes mais chance, quando compara-
dos com nio fumantes.!"™ O tabagismo é consi-
derado o maior fator de risco para o seu desen-
volvimento, pois cerca de 80 a 90% dos casos estdo
associados aos individuos fumantes, sendo dose-
dependente. A morbidade e mortalidade da doenca
aumentam com o numero de cigarros fumados
diariamente e diminuem com a cessacdo do fumo
(cigarro, charuto e cachimbo tém efeitos equiva-
lentes).®

A proporcdo de fumantes entre os pacientes
com cancer bucal ¢ de duas a trés vezes maior em
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relacdo ao da populacido geral e o risco de um
segundo carcinoma primario no trato aéreo di-
gestivo superior ¢ de duas a seis vezes maior em
pacientes que continuaram fumando, se compara-
dos com os que abandonaram o habito apos diag-
nostico.®

No Brasil, todos os anos surgem cerca de dez
mil novos casos de cancer bucal. Até bem pouco
tempo, a incidéncia era bem maior entre homens;
mas, atualmente, o nimero de casos é ascenden-
te entre as mulheres. O cancer bucal ndo pode
mais ser encarado como uma doenca de velhos, ja
que se tornou comum encontrar a doenca na fai-
xa etaria entre 35 e 40 anos. O Instituto Nacional
de Cancer (INCA)"® estimou, para o ano de 2003,
cerca de 10.635 casos de cancer bucal em todo o
Brasil, colocando-o0 como o sexto mais freqiiente
no sexo masculino e o oitavo no feminino.®

Outro tipo especifico de cancer bucal ¢ o car-
cinoma verrucoso, que ¢ o carcinoma de células
escamosas, apresentando-se com baixo grau de
diferenciacdo celular. Lesdo associada ao uso de
mascar o tabaco, os locais prevalentes sdo a mu-
cosa vestibular, mucosa jugal e palato duro. Ca-
racteriza-se por uma placa espessa difusa bem
demarcada e indolor, com projecdes superficiais
papilares ou verruciformes. Sdo lesdes geralmen-
te esbranquicadas, mas podem ser vistas na colo-
racio rosa.”

Doenca periodontal

Doenca periodontal é conceituada como um
processo inflamatdrio da gengiva efou dos teci-
dos de suporte do dente, podendo levar a reab-
sor¢io do osso alveolar.'” Baseada na mais re-
cente classificacdo da AAP (American Academy of
Periodontology) ha oito tipos diferentes de cate-
gorias de periodontites, sendo as mais comuns a
gengivite e a periodontite cronica (antiga perio-
dontite do adulto).®

A gengivite ¢ definida como uma inflamacéo
da gengiva e da juncio epitelial do dente, cau-
sando desconforto local, edema, sangramentos e
hipersensibilidade. A periodontite cronica ¢ uma
inflamacdo da gengiva e do tecido de suporte do
dente. Caracteriza-se por edema local, eritema,
supuracdo que provoca a halitose, além de mobi-
lidade e exposicdo da raiz dentaria, podendo che-
gar a perda total do dente.('?

S 73



Diretrizes para Cessacdo do Tabagismo

S 74

Na génese da doenca periodontal estd o im-
portante papel da placa bacteriana, que inicial-
mente coloniza os tecidos subgengivais. Através
da acdo das toxinas e proteases bacterianas, as-
sociadas a reatividade local dos diversos compo-
nentes das defesas celulares e humorais, ocorre a
destruicdo dos tecidos de sustentacdo do dente,
que ¢ o substrato anatomopatologico da doenca.
A placa bacteriana é formada por bactérias (bac-
terioides, actinobacilos, micoplasma), células epi-
teliais descamadas, leucocitos (neutrofilos e lin-
focitos) e, as vezes, leveduras e protozoarios
podem estar presentes. Na patogénese da doenca
periodontal o tabagismo agiria alterando a res-
posta imune local e diminuiria a a¢do dos fibro-
blastos quando da reparacdo dos tecidos lesa-
dos.?

Varios estudos mostram que fumantes tém
mais placas bacterianas que os nio fumantes.('”
21.22) Além disso, os fumantes tém a flora bacteria-
na da placa alterada, com bactérias mais agressi-
vas que produzem doenca periodontal mais grave
que nos nio fumantes.” Fumantes jovens de
ambos os sexos, sem doenca periodontal, tém na
placa gengival 18 vezes mais patdgenos relacio-
nados a doenga do que os jovens ndo fumantes.®?

Possivelmente, na génese da doenca periodon-
tal, as substancias téxicas do tabaco agiriam, com
sinergismo, potencializando a acdo das toxinas
bacterianas.” O tabagismo esta relacionado com
a diminuicdo dos mecanismos de defesa, tanto
no local da lesdo quanto sistémicas. Fumantes,
além da diminuicdo da 1gA salivar, tém decrésci-
mo da producdo de anticorpos especificos para
os germes patogénicos da doenca periodontal, es-
pecialmente da 1gG2.?Y Had aumento do nivel de
citocinas nos fluidos gengivais, propiciando des-
truicdo do coldgeno e incremento da reabsorcdo
0ssea.”® Soma-se a isso a acdo da nicotina ao
inibir o desenvolvimento dos fibroblastos gengi-
vais, afetando a producdo do coldgeno e da fi-
bronectina, substancias importantes na reparagdo
tecidual.?729

Relatério do CDC™ conclui que os estudos epi-
demioldgicos sdo consistentes em demonstrar a as-
sociagdo entre o tabagismo e a doenca periodontal
(evidéncia nivel A). Ha também evidéncias robus-
tas da relacdo dose-resposta entre a intensidade
do tabagismo e o risco da doenca periodontal, tanto
do numero de cigarros fumados como do tempo

de tabagismo, sendo que o risco da doenca de-
cresce com a cessacdo da dependéncia.

Outras alteracdes

Fissuras labiopalatais

Mulheres fumantes que persistem fumando du-
rante a gravidez tém mais chance de ter filhos
com fissuras labiopalatais que aquelas que nio
fumaram na gestacdo, apesar de nio haver evi-
déncia cientifica suficiente para inferir relacio
causal (nivel B).” Em estudo de metanalise recém-
publicado encontra-se evidéncia suficientemente
forte de associacdo entre mées tabagistas e nas-
cimento de criancas com a malformacéo facial. A
analise foi feita na base de dados Med/ine entre
estudos de coorte, totalizando 10, e de caso-con-
trole, em numero de 22. Nao foram incluidos re-
latos de casos nem experimentais em animais. A
metanalise relata que bebés de mies tabagistas
tém risco relativo maior!*¥ de nascer com fendas
labiopalatais, quando comparados com os de maes
ndo tabagistas.??

Carie

A carie dental é doenca multifatorial, que tem
na infeccdo o ponto central da sua génese, sendo
que as bactérias mais comumente encontradas na
placa dental dos individuos com carie sdo: Strep-
tococcus mutans e Streptococcus lactobacilli.®”
Muitas hipoteses tém sido formuladas sobre a uti-
lizacdo do tabaco e aumento da incidéncia da ca-
rie dental. Em alguns estudos realizados foram
encontradas associacdes, porém nio se pode in-
ferir relacdo causal, pois a maioria deles ndo con-
trolou os potenciais fatores de confundimento,
entre eles o nivel socioecondmico e escolaridade
dos participantes.®” Revisdes de literatura suge-
rem que a associacdo entre tabagismo e carie den-
tal relaciona-se ao fato de que os fumantes tém
tendéncia a escovar inadequadamente os dentes
e, conseqlientemente, remover menos placa den-
tal.®3? Qutra possibilidade seria através da mo-
dificacdo da saliva, que funciona normalmente
como fator protetor no processo de remineraliza-
cdo do esmalte. Seriam afetadas imunoglobulinas
e a saliva perderia esta propriedade.®” As caries
de raiz parecem estar mais relacionadas ao taba-
gismo, ja que ha evidéncias robustas da perda de
insercdo periodontal e conseqliente exposicdo da
raiz ao meio bucal.®"



Estomatite nicotinica ou hiperqueratose ni-
cotinica

Caracteriza-se pela presenca de glandulas mu-
cosas proeminentes, eritema difuso ou superficie
pregueada do palato duro. E uma reacio do tipo
inflamatdrio e com o passar do tempo pode-se
tornar ceratinizada.®¥ E mais comum em fuman-
tes de cigarro, charuto e cachimbo. Possui uma
correlagcdo positiva entre a gravidade da lesdo e a
intensidade do fumo, podendo regredir ou desa-
parecer apos cessar o habito de fumar.®® Em al-
guns paises como a india e Indonésia e em popu-
lacdes migrantes destes ¢ comum o habito de
fumar invertido. Nestas condi¢cdes o risco deste
tipo de lesdo se malignizar aumenta. A estomati-
te nicotinica pode ser um indicador de outras al-
teracoes epiteliais importantes afora o palato
duro.B”

Dificuldades de integracio dssea

Com o uso crescente das técnicas de implan-
tes dentdrios, torna-se importante fazer o alerta
aos usuarios do papel do tabagismo sobre a inte-
gracdo ossea, modulando a resposta da fixacdo
do implante, pois os fumantes tém duas vezes mais
perda de implantes do que os ndo fumantes.?
Além disso, quando sdo submetidos aos outros
tipos de enxertos, os fumantes tém maior taxa de
rejeicio que os ndo fumantes.®” Possivelmente os
produtos do tabaco agiriam diminuindo a capa-
cidade de regeneracdo e reparacdo tecidual, difi-
cultando o processo de cicatrizagio local.®"
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