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Prefácio 

É com grande satisfação que escrevo o prefácio 

deste livro e apresento à comunidade acadêmica 

e à sociedade a primeira obra produzida pelo Pro-

grama de Pós-Graduação em Ciências da Saúde 

da Universidade de Taubaté. Este trabalho é fruto 

do empenho conjunto de alunos e professores que, 

em uma construção coletiva e colaborativa, uniram 

seus conhecimentos, experiências e dedicação para 

abordar um dos temas mais relevantes e atuais em 

saúde pública: o tabagismo.

O tabagismo permanece, ainda hoje, como uma das 

principais causas evitáveis de adoecimento e morte 

no mundo, configurando-se como um dos maiores 

desafios à saúde pública global. Apesar dos avan-

ços em políticas de prevenção e em estratégias de 

cessação, o consumo do tabaco e de seus deriva-

dos continua a demandar investigação científica 

rigorosa e a mobilização de profissionais de saúde 

em diferentes áreas do conhecimento.

Além do uso de cigarros convencionais, observa-se 

um crescimento significativo no consumo de cigar-

ros eletrônicos e narguilé, especialmente entre ado-

lescentes e jovens adultos. Pesquisas demonstram 

que o início do tabagismo na adolescência constitui 

um fator de risco importante para a manutenção do 

hábito na vida adulta e para a maior dificuldade de 

cessação. A nicotina, quando introduzida precoce-

mente, atua em circuitos neuropsicológicos relacio-

nados à recompensa e à dependência, favorecendo 

não apenas a consolidação do vício, mas também a 

vulnerabilidade a outros comportamentos de risco 

e hábitos nocivos. Dessa forma, o cigarro eletrôni-

co, muitas vezes visto como uma alternativa menos 

prejudicial, pode funcionar como porta de entrada 

para o cigarro convencional e outras substâncias, 

perpetuando a dependência e ampliando os impac-

tos negativos sobre a saúde ao longo da vida. Esse 

cenário reforça a necessidade de políticas públicas 

efetivas, ações educativas e estratégias de pre-

venção direcionadas especialmente às populações 

mais jovens.

Os onze capítulos reunidos nesta obra oferecem 

uma visão abrangente e interdisciplinar sobre o 

problema. São explorados desde os mecanismos 

celulares e moleculares dos danos causados pelo 

tabaco até suas repercussões na gestação, no 

envelhecimento cutâneo, na saúde bucal, cardio-

vascular, renal e neurodegenerativa. Além disso, 

discute-se o impacto do tabagismo sobre o sono, 

a atividade física e a qualidade de vida, bem como 

estratégias terapêuticas, tanto alopáticas quan-

to fitoterápicas, voltadas ao apoio à cessação do 

hábito. Assim, os capítulos se interligam e se com-

plementam, apresentando ao leitor um panorama 

amplo, crítico e atualizado do tema.

Este livro representa também a maturidade alcan-

çada pelo Programa de Pós-Graduação em Ciên-

cias da Saúde. Ao reunir docentes e discentes de 

diferentes cursos da área da saúde, evidencia-se 

a consolidação da interdisciplinaridade e de uma 

cultura acadêmica pautada pela cooperação, pelo 

rigor científico e pelo compromisso em abordar te-

máticas de grande relevância social.

É meu desejo que esta seja apenas a primeira de 

muitas obras, consolidando uma produção inte-

lectual que fortaleça a missão do programa de 

formar mestres e doutores comprometidos com 

6



a promoção da saúde, a prevenção de doenças e 

a melhoria da qualidade de vida da população. 

Lanço, ainda, o desafio para que juntos possamos 

promover atividades educativas, didáticas e de in-

teração com a sociedade, de modo a levar o rico 

conteúdo desta obra a um número cada vez maior 

de pessoas, ampliando seu alcance e impacto.

Agradeço à Universidade de Taubaté pelo apoio ins-

titucional e pela confiança em nossa proposta, sem 

os quais a concretização deste projeto não teria 

sido possível.

Que esta obra inspire novos estudos, contribua 

para práticas de saúde mais eficazes e, sobretudo, 

desperte em cada leitor a consciência da impor-

tância de enfrentar o tabagismo em todas as suas 

dimensões.

Profa. Dra. Laís Regiane da Silva Concílio
Coordenadora do Programa de Pós-Graduação em 

Ciências da Saúde - Universidade de Taubaté
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1.	 INTRODUÇÃO

O tabagismo pode ser considerado uma doença neuro comportamen-

tal decorrente da dependência da nicotina; somado a isto, outros fato-

res psicossociais como ansiedade, depressão, gatilhos e costumes, bem 

como fatores culturais e genéticos, os quais são indutores da adesão da 

prática do tabagismo e dificultam o abandono do hábito. É bem conhe-

cido e comprovado que o uso de cigarros convencionais ou/e eletrôni-

cos está diretamente ligado a alterações significativas no organismo de 

seus usuários, sendo que a dependência da nicotina é um dos principais 

fatores de risco para uma série de condições graves.

Segundo a Organização Mundial da Saúde (OMS), há mais de um bilhão 

de fumantes globalmente, e o tabagismo é uma das maiores ameaças 

à saúde pública, responsável por mais de 8 milhões de mortes anuais. 

Dentre essas mortes, mais de 7 milhões são atribuídas ao uso direto do 

tabaco, enquanto cerca de 1,2 milhão são de não fumantes expostos ao 

fumo passivo.1

Embora tenha sido observado nos últimos anos uma queda na adesão 

ao uso de cigarros convencionais, devido a políticas públicas de preven-

ção, estamos observando proporcionalmente um aumento ainda mais 

expressivo na utilização de cigarros eletrônicos, que utilizam a vapo-

rização como atrativo para jovens aderirem a essa perigosa prática. 

Bianca Letícia de Araujo1  

Ronaldo Antônio Silva Junior1 

Marcos Roberto Furlan2,3  

Rodrigo Augusto da Silva3
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Além disso, estudos mostram que os vapes, como 

são conhecidos esses “dispositivos para fumar”, por 

serem amplamente usados por jovens, muitas ve-

zes se utilizam de essências com sabores atraentes 

como frutas e doces, o que facilita o início do uso de 

nicotina, e aumenta o risco de jovens se tornarem 

dependentes da substância, mesmo sem terem usa-

do cigarros convencionais antes.

Esses dispositivos, embora proibidos de venda desde 

2009 no Brasil, ganharam popularidade através do 

mercado ilegal e são uma nova preocupação, pois 

são vistos como uma alternativa mais segura, o que 

pode facilitar a dependência da nicotina entre os 

mais jovens.3

Acreditar que os cigarros eletrônicos são inofensi-

vos pode mascarar o risco de dependência, uma vez 

que a nicotina vaporizada tem o mesmo potencial 

de vício que a fumada, podendo prender o usuário 

em um ciclo de dependência química semelhante ao 

causado pelos cigarros convencionais.

2.	 O HÁBITO DE FUMAR E SEU IMPACTO

A nicotina provoca alterações no sistema nervoso 

central, particularmente no circuito de recompensa 

do cérebro. Uma substância se liga a receptores de 

acetilcolina nicotínicos no cérebro, liberando neu-

rotransmissores como a dopamina, o que gera uma 

sensação de prazer e bem-estar.

Com o uso contínuo, o corpo desenvolve “tolerân-

cia”, o que significa que uma pessoa precisa de 

doses crescentes de nicotina para obter o mesmo 

efeito. É considerada um dos principais fatores de-

terminantes para o desenvolvimento das princi-

pais causas de morte decorrentes do tabagismo no 

mundo. No Brasil em 2019, uma Pesquisa Nacional 

de Saúde (PNS) indicava que 12,8% da população 

adulta ainda era fumante, com prevalência maior 

entre homens (14,6%) do que entre mulheres (11,2%). 

Isso representa uma redução significativa em com-

paração aos 34,8% registrados em 1989.2

No entanto, o tabagismo ainda é um problema gra-

ve no país, com cerca de 156 mil mortes anuais atri-

buídas ao uso de tabaco, sendo que essas mortes 

estão principalmente relacionadas a doenças car-

diovasculares, cânceres e doenças respiratórias 

crônicas. Embora o Brasil tenha obtido sucesso com 

a implementação de políticas de controle do taba-

co, como o aumento de impostos sobre cigarros, a 

proibição de propaganda e a restrição de fumar em 

locais fechados, o uso de cigarros eletrônicos vem 

crescendo, especialmente entre os jovens.

Figura 1 e 2: Cigarro eletrônico: Libera nicotina e toxinas que 

causam dependência, prejudica células e favorece alterações 

biológicas. (Imagem criada por IA).

Cigarro Convencional e Cigarro Eletrônico: epidemiologia, efeitos nocivos da exposição e benefícios da cessação do hábito sobre a saúde humana 11



Portanto, apesar dos avanços significativos na re-

dução do tabagismo no Brasil, o país ainda enfrenta 

desafios na luta contra a dependência do taba-

co, particularmente no que diz respeito à preven-

ção entre jovens e ao combate ao uso crescente 

de cigarros eletrônicos. Esses dispositivos, além de 

promoverem dependência, representam riscos adi-

cionais à saúde, e a percepção equivocada de que 

são inofensivos pode comprometer os esforços de 

controle do tabaco em longo prazo.

A síndrome tabaco-dependência é uma condição 

caracterizada pela dependência física, psicológica 

e comportamental do uso da nicotina, o principal 

componente psicoativo do tabaco. É amplamente 

considerado como um transtorno característico, re-

lacionado ao uso compulsivo de produtos derivados 

do tabaco, mesmo diante de consequências prejudi-

ciais à saúde.

Dentre as inúmeras doenças relacionadas ao uso 

do tabaco, podemos destacar o câncer do pulmão, 

doenças cardiovasculares, doenças respiratórias 

crônicas, complicações de gravidez e doenças respi-

ratórias em crianças. Segundo o Ministério da Saúde, 

bebês e crianças são ainda mais suscetíveis ao ta-

bagismo passivo, isso porque o fumante pode ser um 

dos pais ou responsáveis, e por elas serem impoten-

tes diante da situação.

Além disso, conforme o artigo da Sociedade Brasi-

leira de Pediatria, o desenvolvimento incompleto do 

aparelho respiratório e a relação entre o volume de 

substâncias tóxicas inaladas e o peso da criança 

tornam a exposição ao cigarro ainda mais maléfica 

durante a infância.

No caso de mulheres grávidas expostas à fumaça, 

elas correm o risco de ter bebês com malformações 

congênitas, com baixo peso ao nascer ou ainda na-

timortos. Em relação aos bebês em fase de ama-

mentação, estudos apresentados pela Sociedade 

Brasileira de Pediatria sugerem que eles podem ter 

menor capacidade intelectual, maior risco de morte 

súbita e grave acometimento respiratório e imuno-

lógico.4

Ainda segundo informações do Ministério da Saúde, 

os efeitos da fumaça podem ser sentidos imediata-

mente pelos fumantes passivos. Sendo alguns deles: 

irritação nos olhos, tosse, dor de cabeça e alergias, 

principalmente nas vias respiratórias. No caso das 

crianças, é percebido um aumento do número de 

infecções respiratórias e elevação da pressão ar-

terial. É importante enfatizar que 90% dos casos 

de câncer de pulmão ocorrem em fumantes, o que 

mostra a forte associação desta doença com o ta-

bagismo.1

Figura 3: Cigarro convencional: A combustão do tabaco libe-

ra milhares de substâncias tóxicas que afetam órgãos e célu-

las. (Imagem criada por IA).

Figura 4: Pulmões comprometidos: Tabagismo provoca infla-

mação, destruição alveolar e aumenta risco de câncer, preju-

dicando o sistema respiratório. (Imagem criada por  IA).

Cigarro Convencional e Cigarro Eletrônico: epidemiologia, efeitos nocivos da exposição e benefícios da cessação do hábito sobre a saúde humana 12



Desta forma, o tabagismo por dependência de uma 

série de substâncias tóxicas que causam estres-

se oxidativo e inflamação, levando ao dano celular 

significativo, representando uma grave ameaça à 

integridade das células e à saúde geral do organis-

mo, estando sua exposição constante relacionada 

principalmente ao envelhecimento celular e redução 

da capacidade regenerativa do organismo, fatos 

estes que demonstram a importância de se evitar o 

tabagismo para preservar a saúde geral.

3.	 EFEITOS DO TABAGISMO NAS 
ALTERAÇÕES EPIGENÉTICAS E 
SAÚDE CELULAR

A biologia celular, é uma área da biologia que estu-

da as células, as suas estruturas e funções. A cito-

logia é essencial para compreender a complexidade 

dos seres vivos, pois as células são as unidades bá-

sicas que formam todos eles.

A citologia inclui o estudo da estrutura, do meta-

bolismo e do funcionamento das células, incluindo 

membranas, citoesqueleto, organelas e componen-

tes nucleares. A citologia também se dedica à aná-

lise da interação entre as células. Por meio de um 

mapeamento dessas funções, é possível descobrir 

como os microrganismos, fatores genéticos e maus 

hábitos agem nas células, sejam eles vinculados a 

doenças ou não.5

As células humanas possuem uma estrutura al-

tamente organizada e complexa. Envolvida pela 

membrana plasmática, que controla a entrada e 

saída de substâncias, a célula contém o citoplas-

ma, um fluido gelatinoso onde estão suspensas as 

organelas. O núcleo, que abriga o DNA, atua como 

o centro de controle da célula, envolvido por uma 

membrana nuclear. O retículo endoplasmático, di-

vidido em rugoso (com ribossomos para síntese de 

proteínas) e liso (para produção de lipídios e desin-

toxicação), e o complexo de Golgi, que modifica e 

distribui proteínas e lipídios, são essenciais para o 

processamento celular.

As mitocôndrias geram a energia necessária, en-

quanto os lisossomos e peroxissomos são respon-

sáveis pela digestão e desintoxicação celular. O 

citoesqueleto confere estrutura e suporte, e os cen-

trossomos, com seus centríolos, organizam o citoes-

queleto e ajudam na divisão celular.5

As células são fundamentais para a continuidade 

da vida, pois são elas as responsáveis pela manu-

tenção da estrutura dos organismos, pela produção 

de energia, pela replicação e pela comunicação en-

tre diferentes sistemas do corpo. A saúde celular é 

vital para o funcionamento adequado dos órgãos e 

tecidos, e qualquer dano celular pode comprometer 

a saúde geral. Fumar tem efeitos a curto prazo, mas 

também a longo prazo, e as alterações observadas 

nas células dos usuários são preocupantes.6

Cigarro Convencional e Cigarro Eletrônico: epidemiologia, efeitos nocivos da exposição e benefícios da cessação do hábito sobre a saúde humana 13



4.	 FUMO DE CIGARRO E USO DE 
CIGARRO ELETRÔNICO INDUZEM 
ALTERAÇÕES NA METILAÇÃO DO DNA

O tabagismo é um fator ambiental que pode modifi-

car os padrões epigenéticos, alterando o estado de 

metilação do DNA, além de alterações funcionais, 

que podem ser alterações metaplásicas da muco-

sa respiratória com aumento no número e tamanho 

de células caliciformes e consequente aumento de 

secreção nas vias aéreas, também demonstraram 

in vitro que a exposição à fumaça de cigarro inibe o 

transporte de cloreto em células epiteliais, promo-

vendo alterações fisiológicas semelhantes àquelas 

encontradas em pacientes com fibrose cística.7

A fumaça de cigarro promove alterações estruturais 

importantes sobre o epitélio respiratório, diferentes 

estudos têm demonstrado que a fumaça de cigarro 

provoca redução da viabilidade celular e indução de 

apoptose em células ciliadas respiratórias, efeitos 

opostos mitogênicos ou pró-apoptóticos dependen-

do da concentração da fumaça de cigarro ou ain-

da prejuízo na regeneração epitelial frente a danos. 

Estudos em animais têm demonstrado que exposi-

ções crônicas e intermitentes à fumaça de cigarro 

promovem alterações morfológicas no epitélio de 

todo o trato respiratório, desde hiperplasia nas con-

centrações menores até perda de cílios e metapla-

sia com queratinização nas concentrações maiores, 

além de espessamento e inflamação submucosa 

com infiltrado neutrofílico e de células inflamatórias 

mononucleares.7

Assim, o tabagismo tem sido amplamente reconhe-

cido como um fator de risco para inúmeras doen-

ças, incluindo câncer. Estudos observacionais e 

experimentais confirmaram a relação causal entre 

o tabagismo e o risco de câncer de pulmão e outros 

cânceres comuns, como câncer de boca, câncer de 

mama, câncer de próstata, câncer de ovário e cân-

cer de colo do útero também foram considerados 

eventos potencialmente consequentes associados 

ao tabagismo.

Definida como uma modificação química da molé-

cula do DNA, onde um grupo metil (CH3) é trans-

ferido para o carbono 5 da citocina pela ação das 

enzimas DNA metiltransferases. A metilação do 

DNA é um mecanismo epigenético que ocorre em 

locais específicos, como os sítios CpG, os quais se 

localizam preferencialmente em regiões promoto-

ras de genes ativos e regula a expressão dos genes 

através do favorecimento ou bloqueio dos fato-

res de transcrição ao seu sítio de ligação, os quais 

estão localizados na região promotora. É particu-

larmente relevante, pois participa de inúmeros pro-

cessos biológicos por influenciar diretamente no 

controle transcricional, ativando ou reprimindo a 

expressão de genes específicos, sendo seu equilíbrio 

essencial para o desenvolvimento e diferenciação 

celular, além de participar do imprinting genético e 

também protege o genoma contra a atividade de 

elementos móveis.8

Figura 5: Divisão celular alterada: A fumaça interfere no ciclo 

celular, favorece mutações e desorganiza a divisão celular. 

(Imagem criada por IA)
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O tabagismo provoca alterações significativas nas 

células epiteliais e imunológicas, com implicações 

importantes para a saúde. Nas células epiteliais, o 

fumo causa dano à membrana celular, levando à 

perda de integridade e comprometendo a função de 

barreira, o que pode resultar em uma maior vulne-

rabilidade a patógenos e substâncias nocivas. Além 

disso, a exposição ao tabaco provoca a hipometila-

ção de certos genes, o que pode ativar oncogenes 

e inibir genes supressores de tumor, aumentando o 

risco de câncer, especialmente de pulmão e boca. O 

tabagismo também induz uma resposta inflamató-

ria crônica nas células epiteliais, contribuindo para 

condições como bronquite crônica e aumentando a 

suscetibilidade a infecções respiratórias. As funções 

secretoras das células epiteliais, que normalmente 

protegem as vias aéreas, podem ser prejudicadas, 

resultando em uma redução na produção de muco 

protetor.9

Quanto às células imunológicas, o tabagismo pre-

judica a função de macrófagos e neutrófilos, redu-

zindo sua capacidade de fagocitar patógenos e de 

produzir citocinas inflamatórias, o que comprome-

te a eficácia do sistema imunológico. As alterações 

na metilação do DNA também ocorrem nas células 

imunológicas, afetando a expressão de genes que 

regulam a resposta imune, levando a uma respos-

ta inadequada e aumentando a vulnerabilidade a 

doenças. Além disso, os fumantes apresentam um 

aumento na ativação de células T, o que pode re-

sultar em inflamação crônica, frequentemente as-

sociada a doenças autoimunes e um risco elevado 

de câncer. Por fim, o tabagismo pode interferir na 

produção de anticorpos, comprometendo a capa-

cidade do organismo de montar uma defesa efi-

caz contra infecções. Essas alterações nas células 

epiteliais e imunológicas devido ao tabagismo não 

apenas aumentam o risco de doenças, mas tam-

bém podem afetar a recuperação e a resposta a 

tratamentos, contribuindo para a morbidade asso-

ciada ao tabagismo.9

Pelo fato dos elementos LINE-1 serem o maior 

componente entre as diferentes sequências de re-

petições intercaladas já identificadas do genoma 

humano, ele constitui aproximadamente cerca de 

18% a 20% do todo genoma humano e está dis-

perso ao longo de todo o genoma. Seu estudo de 

seu padrão de metilação é amplamente utilizado 

na compreensão de inúmeras doenças de caráter 

multifatorial, e tem sido utilizado como um marca-

dor substituto para a determinação do estado de 

metilação global. Em tecidos normais, sua região 

promotora se encontra hipermetilação, podendo 

variar em alguns tipos de tecidos, sendo sua ativa-

ção transcricional decorrente do processo de des-

metilação de sua região promotora é normalmente 

associada a processos patológicos como tumorigê-

nese, estando diretamente relacionado com a ocor-

rência de mudanças genéticas como: instabilidade 

genômica e com a ativação de proto-oncogenes e 

metástases.11

Estudos têm relacionado o hábito de fumar cigarros 

convencionais com o aumento nos níveis de genoto-

xicidade, sendo o uso do tabaco associado à perda 

de metilação dos elementos LINE-1 acompanhado 
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pela sua ativação transcricional. Este fato em es-

pecial, faz com que o seu grau de hipometilação 

associadas ao tabagismo podem servir como bio-

marcadores para identificar exposição ao tabaco 

e avaliar o risco de doenças relacionadas ao fumo, 

além de poder ser utilizado como um alvo poten-

cial na predição e prognóstico de diferentes tipos de 

cânceres.9

No caso do gene SOCS-1*, que atua como um re-

gulador negativo da inflamação, os fumantes apre-

sentam um maior nível de metilação comparado 

aos não fumantes. Esse processo epigenético in-

fluencia diretamente a severidade da resposta in-

flamatória. A hipermetilação do gene

Alarmantemente, essas mesmas alterações tam-

bém foram encontradas em usuários de cigarros 

eletrônicos com histórico limitado de tabagismo. 

Devido à falta de regulamentação, as composi-

ções das essências utilizadas para vaporização não 

possuem proporcionalidades padrões, o que não 

as torna necessariamente uniformes, e os desig-

ns mecânicos dos dispositivos para fumar variam 

entre diferentes produtos. Muitas marcas possuem 

variedade de sabores que vão de mentol, hortelã-

-pimenta, tabaco ou café a sabores de frutas como 

manga, kiwi, maçã e morango e muito mais.12

O propósito de adicionar sabores nas essências é 

atrair o uso de jovens e mascarar o gosto da nico-

tina. O efeito desses sabores na saúde permanece 

em grande parte desconhecido, porém, como já ob-

servado em estudos recentes, existe uma tendência 

de que esses dispositivos podem não ser uma alter-

nativa segura aos cigarros tradicionais.12

*SOCS-1. Nos fumantes sugere uma redução na expressão dessa proteína, o que 

resulta em uma menor capacidade de controlar a inflamação induzida pela doen-

ça periodontal. O estudo também encontrou uma associação significativa entre 

o padrão de metilação do gene *SOCS- 1* e o risco aumentado de progressão da 

periodontite em fumantes, reforçando a ideia de que o tabagismo altera não só a 

resposta imune, mas também o controle epigenético de genes chave envolvidos na 

inflamação.12

Já que em tempo menor de exposição, o cigar-

ro eletrônico se mostrou tão preocupante quanto o 

convencional, especialmente no que se diz respeito 

à hipometilação dos elementos LINE-1 de genes re-

lacionados ao processo inflamatório. Assim, estes 

achados destacam a importância de investigar como 

as mudanças na metilação do DNA podem prever o 

risco a longo prazo de câncer em fumantes e ex-fu-

mantes. Uma vez que estas alterações podem afe-

tar a expressão de genes relacionados a processos 

como inflamação, apoptose e resposta ao estresse.12

Segundo Martínez et al. 2018, sobre o efeito do ta-

bagismo no perfil de metilação do DNA, a metilação 

do gene SOCS-1† desempenha um papel crítico na 

regulação da inflamação, especialmente em cé-

lulas epiteliais da mucosa bucal de indivíduos com 

periodontite crônica.

5.	 CIGARROS ELETRÔNICOS INDUZEM 
INFLAMAÇÃO E DESREGULAM O 
REPARO EM FIBROBLASTOS

Sundar et al. Mostrou que o tabagismo impacta sig-

nificativamente os fibroblastos periodontais por meio 

de alterações na metilação do DNA, que modulam a 

expressão gênica e promovem inflamação crônica 

e dano celular. Esses efeitos são exacerbados pelo 

uso de cigarros eletrônicos, que, além da nicotina, in-

troduzem outras substâncias químicas que induzem 

estresse oxidativo. Em fibroblastos, essa exposição 

resulta em uma liberação aumentada de citocinas 

inflamatórias, ativação de receptores RAGE e alte-

rações epigenéticas que promovem a senescência 

celular e o desenvolvimento de doenças periodontais.

†SOCS-1, este gene atua como um regulador negativo da inflamação, os fumantes 

apresentam um maior nível de metilação comparado aos não fumantes. Esse pro-

cesso epigenético influencia diretamente a severidade da resposta inflamatória. A 

hipermetilação do gene **SOCS-1* em fumantes sugere uma redução na expressão 

dessa proteína, o que resulta em uma menor capacidade de controlar a inflama-

ção induzida pela doença periodontal. O estudo também encontrou uma associação 

significativa entre o padrão de metilação do gene SOCS-1 e o risco aumentado de 

progressão da periodontite em fumantes, reforçando a ideia de que o tabagismo al-

tera não só a resposta imune, mas também o controle epigenético de genes chave 

envolvidos na inflamação.13
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Além disso, o estudo sugere que os componentes 

dos cigarros eletrônicos podem danificar o DNA dos 

fibroblastos periodontais, comprometendo a capa-

cidade regenerativa das células e acelerando o pro-

cesso de envelhecimento celular. Essas mudanças 

não apenas afetam a saúde bucal, mas também 

podem ter implicações sistêmicas, dado o papel dos 

fibroblastos na manutenção da homeostase teci-

dual. Dessa forma, os malefícios do tabagismo, in-

cluindo o uso de cigarros eletrônicos, são evidentes 

em níveis celulares e genéticos, contribuindo para a 

deterioração da saúde periodontal.5

Neste estudo, foi demonstrado que o uso de cigarros 

eletrônicos, especialmente os aromatizados, pode 

induzir respostas inflamatórias e oxidativas nesses 

fibroblastos. A vaporização libera substâncias que 

desencadeiam o aumento do estresse oxidativo e 

a liberação de citocinas inflamatórias nos fibro-

blastos do ligamento periodontal. Esses processos 

inflamatórios são mediadores de doenças como a 

periodontite, uma condição que compromete a inte-

gridade dos tecidos de suporte do dente.

Além disso, os cigarros eletrônicos também podem 

causar senescência celular, levando ao envelheci-

mento prematuro dos fibroblastos, prejudicando a 

regeneração dos tecidos periodontais.

Outro ponto importante é que os agentes aroma-

tizantes utilizados nos líquidos dos cigarros eletrô-

nicos amplificam esses efeitos inflamatórios, como 

demonstrado pelo aumento da expressão de mar-

cadores inflamatórios, como a prostaglandina E2 

e a ciclooxigenase-2. Esses dados sugerem que os 

usuários de cigarros eletrônicos podem estar mais 

suscetíveis a problemas de saúde bucal, incluindo a 

destruição dos tecidos periodontais, devido ao im-

pacto direto sobre os fibroblastos e outras células 

da cavidade oral.14

As Principais alterações observadas em uma célula 

de fibroblasto em decorrência da exposição ao ta-

baco.

1.	 Citoplasma granular e danificado: O 

citoplasma, que normalmente é homogêneo, 

aparece com uma textura granular devido 

ao estresse celular causado pelas toxinas 

do tabaco. Isso pode indicar acúmulo 

de substâncias tóxicas e a quebra de 

organelas.

2.	 Mitocôndrias inchadas: As mitocôndrias, 

responsáveis pela produção de energia, 

estão dilatadas, sugerindo danos estruturais 

e funcionais. O tabaco pode afetar o 

metabolismo celular, levando à disfunção 

mitocondrial e à menor produção de energia.

3.	 Retículo endoplasmático 
desorganizado: O retículo endoplasmático, 

que é importante para a síntese de 

proteínas, apresenta uma estrutura 

interrompida, prejudicando a capacidade 

da célula de produzir proteínas, como o 

colágeno, essencial para o tecido conjuntivo.

4.	 Núcleo deformado: O núcleo da célula está 

alterado, com uma forma irregular, e há sinais 

de dano ao DNA, como áreas escuras dentro 

do núcleo. Isso indica que o material genético 

foi prejudicado pelas toxinas do tabaco, o que 

pode levar a mutações ou morte celular.

5.	 Projeções celulares fragmentadas ou 
encurtadas: As longas extensões que os 

fibroblastos usam para interagir com o 

ambiente extracelular estão quebradas 

ou reduzidas, sugerindo comprometimento 

na capacidade da célula de se mover ou 

reparar tecidos.

6.	 Degradação da matriz extracelular: 
A matriz extracelular ao redor da célula, 

que normalmente é composta por fibras de 

colágeno e outros componentes estruturais, 

parece degradada. Isso indica uma redução 

na capacidade do fibroblasto de sintetizar 

colágeno e manter a integridade do tecido.
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7.	 Fibras irregulares e escassas: As fibras 

ao redor da célula estão desorganizadas 

e menos densas, refletindo a diminuição 

da produção de colágeno, um efeito 

comum do tabaco. Isso contribui para o 

enfraquecimento dos tecidos, como a pele 

e os vasos sanguíneos. Essas mudanças 

comprometem gravemente a função do 

fibroblasto, dificultando a reparação 

e manutenção dos tecidos, levando a 

problemas como cicatrização lenta, 

envelhecimento precoce da pele e fibrose.

6.	 IMUNOLOGIA E TABAGISMO

Segundo a OPAS (Organização Pan-Americana de 

Saúde) a epidemia de tabaco é uma das maiores 

ameaças à saúde pública que o mundo já enfren-

tou, sendo responsável pela morte de mais de 8 mi-

lhões de pessoas por ano. As substâncias químicas 

afetam o organismo de diversas maneiras, causan-

do imunossupressão e aumentando o risco de di-

versas doenças, sendo a nicotina, um dos principais 

componentes do tabaco, desempenha um papel 

significativo na imunossupressão. Ela interfere na 

mobilização de cálcio intracelular, o que prejudica a 

função dos linfócitos T.

Em exposições crônicas, a nicotina diminui a prolife-

ração celular e suprime a resposta imune, enquanto 

exposições agudas têm efeitos mais localizados e 

transitórios. Estudos mostram que a nicotina pode 

reduzir a produção de citocinas pró-inflamatórias, 

como o TNF-α e a IL-1β, o que diminui a inflamação 

e a febre. Em concentrações mais elevadas, a nico-

tina pode ter efeitos anti-inflamatórios, mas esses 

mesmos efeitos podem comprometer a capacidade 

do corpo de combater infecções.15

Os danos causados pelo tabaco ao sistema imu-

ne estão relacionados às suas várias substâncias, 

que se dividem em dois grupos principais: a parte 

gasosa, composta por monóxido de carbono, ni-

cotina, amônia, cetonas e formaldeído, entre ou-

tros, que contribui para lesões nos tecidos; e a parte 

Figura 6: (A) Fibroblasto saudável; (B) Fibroblasto danificado 

pelo uso do tabaco. Imagem gerada por Inteligência Artificial.

particulada, que inclui nicotina e alcatrão, reduzin-

do a capacidade de defesa do sistema imunológico. 

A porção gasosa é responsável por reduzir a pro-

dução do Fator de Necrose Tumoral Alfa (TNF-α), 

um agente importante na resposta imunológica às 

neoplasias; e da Interleucina 12 (IL12), principal me-

diador da resposta imune natural a microrganismos 

intracelulares como os vírus.
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Há, ainda, evidências de que o nível sérico de imuno-

globulinas esteja entre 10 e 20% menor nos fuman-

tes e que estes apresentam os níveis de Linfócitos 

TCD4 diminuídos, o que resulta em minimização da 

capacidade de opsonização de antígenos.16

Em relação a parte particulada, os compostos 

oriundos da inalação da fumaça do cigarro che-

gam à circulação sistêmica com consequências em 

vários órgãos e sistemas, resultando num processo 

inflamatório sistêmico, uma vez que a fumaça do 

cigarro reduz a quantidade de células ciliares do 

trato respiratório, tornando as células caliciformes 

mais prevalentes e aumentando, consequentemen-

te, a aderência de antígenos ao muco produzido em 

excesso por estas células.

O consumo de tabaco afeta tanto a imunidade ce-

lular quanto a humoral, impactando a capacidade 

do corpo de combater infecções e doenças. Fuman-

tes de longa data apresentam um aumento de leu-

cócitos de cerca de 30% em comparação com não 

fumantes. Isso pode ser explicado pela liberação de 

catecolaminas, que aumentam os níveis de leucó-

citos, ou pela estimulação direta da medula óssea 

pela fumaça do cigarro. No caso da imunidade ce-

lular, o tabaco provoca um aumento dos linfócitos T 

CD8+ e uma redução dos linfócitos T CD4+ em fu-

mantes de longa data, o que aumenta a vulnerabili-

dade a infecções.

Além disso, a fumaça do cigarro induz um aumento 

dos neutrófilos e monócitos, o que resulta na produ-

ção excessiva de proteases e oxidantes, causando 

lesões pulmonares e enfisema.17

Na resposta humoral, os macrófagos são a principal 

população de células presentes no pulmão e servem 

principalmente como a primeira linha de barreira ce-

lular contra patógenos e poluentes. Eles possuem 

por característica capacidade fagocíticas e função 

apresentadora de antígenos. Logo fumantes que 

apresentam exposição crônica a fumaça apresen-

tam um influxo de macrófagos alveolares no lúmen 

das vias aéreas. Em geral os macrófagos obtidos de 

fumantes de tabaco são menos maduros, possuem 

expressão elevada de CD14 (marcador de monóci-

tos), citoplasma condensado e hiperdenso, e tem um 

maior efeito inibitório sobre a proliferação de linfóci-

tos e células NK (natural killer) do que macrófagos 

provenientes de não fumantes. Ainda em termos de 

imunidade humoral, o tabagismo reduz os níveis de 

imunoglobulinas (IgA, IgG e IgM) no soro sanguíneo, 

mas aumenta a produção de IgG nos pulmões, o que 

pode estar relacionado à inflamação local. A fuma-

ça do cigarro também afeta a resposta a vacinas e 

infecções, diminuindo a eficiência do sistema imuno-

lógico em combater invasores externos.18

Além da nicotina, o tabaco contém outros compo-

nentes como hidrocarbonetos aromáticos policíclicos 

(HAPs), glicoproteínas, alcatrão e metais pesados, 
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que têm efeitos variáveis no sistema imunológico. 

Existem relatos de que os HAPs podem tanto estimu-

lar quanto suprimir a resposta imune, dependendo da 

dosagem e da duração da exposição. Neste sentido, 

pesquisas estão sendo feitas para que possam en-

tender melhor os mecanismos pelos quais os HAPs 

provenientes do tabaco afetam o sistema imunológi-

co, como também o desenvolvimento de vacinas que 

possam neutralizar os efeitos imunossupressores do 

tabaco com o objetivo de neutralizar os efeitos de-

letérios do hábito de fumar ao sistema imunológico, 

uma vez que o tabagismo afeta significativamente o 

sistema imunológico, comprometendo a capacidade 

do corpo de responder a infecções e aumentando o 

risco de doenças graves, como pneumonia, tuber-

culose e infecções virais. A nicotina e outros compo-

nentes do tabaco desempenham um papel central 

nesses efeitos imunossupressores, tornando essencial 

o combate ao tabagismo para melhorar a saúde pú-

blica global.18

7.	 CONSIDERAÇÕES FINAIS

O habito de fumar cigarros convencionais ou dispo-

sitivos para fumo, podem igualmente serem preju-

diciais para o organismo não somente do fumante, 

mas, de todas as pessoas que estão a sua volta. Fu-

mar pode causar danos irreparaveis ao DNA celular, 

o que pode comprometer a forma e função de di-

versas celulas espalhadas pelo corpo. Comprome-

tendo a funcionalidade normal das celulas, essas 

pessoas são mais sucetiveis a uma baixa imunidade, 

maior incidencia de complicações carcinogenicas, e 

comprometimentos imunologicos, cardiovasculares, 

respiratorios e sistemicos. Existe uma necessidade 

de reforçar por meio de politicas publicas a gravi-

dade do consumo de cigarro ainda nos dias de hoje, 

e com a chegada dos dispositivos de fumo, é preciso 

dismistificar a baixa letalidade do mesmo, e itensifi-

car medidas de alerta a população, pois, ainda que 

o habito de fumar seja descontinuado os impac-

tos que ele pode gerar em seus dependentes, tem 

a capacidade de perdurarem pelo resto da vida, e 

comprometer gravemente o funcionamento de seus 

orgãos e sistemas, em decorrencia de danos celula-

res irreparaveis.

8.	 REFERÊNCIAS

1.	 Organização Mundial da Saúde (OMS). Relatório da OMS sobre a 

epidemia global de tabagismo, 2008: pacote MPOWER. Disponível 

em: www.who.int/tabaco/mpower.

2.	 Arcavi L, Benowitz NL. Cigarette smoking and infection. Arch Intern 

Med. 2004 Nov;164(20):2206-16.

3.	 Associação Médica Brasileira. Dia Nacional de Combate ao Fumo 

2023. Associação Médica Brasileira [Internet]. 2023 [acesso em 20 

set. 2024]. Disponível em: https://amb.org.br/tabagismo/dia-nacional-

de-combate-ao-fumo- 2023-2/#:~:text=No%20Brasil%2C%20

s%C3%A3o%20estimadas%20cerc a,o%20uso%20do%20

tabaco%20fumado.

4.	 Goodhead LK, MacMillan FM. Measuring osmosis and hemolysis of red 

blood cells. Adv Physiol Educ. 2017 Jun;41(2):298-305. doi: 10.1152/

advan.00083.2016. Erratum in: Adv Physiol Educ. 2018 Sep;42(3):527. 

doi: 10.1152/advan.zu1-3247- corr.2018. PMID: 28526694.

Figura 7: Estrutura celular com mutações epigenéticas: Com-

postos do tabaco desorganizam o citoesqueleto, reduzem o 

reparo celular, induzem mutações e alterações epigenéticas 

no DNA. (Imagem criado por IA).

Cigarro Convencional e Cigarro Eletrônico: epidemiologia, efeitos nocivos da exposição e benefícios da cessação do hábito sobre a saúde humana 20



5.	 Sundar IK, Javed F, Romanos GE, Rahman I. E-cigarettes and 

flavorings induce inflammatory and pro-senescence responses 

in oral epithelial cells and periodontal fibroblasts. Oncotarget. 

2016;7(47):77196-204. doi: 10.18632/oncotarget.12857.

6.	 Phokaew C, Kowudtitham S, Subbalekha K, Shuangshoti S, 

Mutirangura A. LINE-1 methylation patterns of different loci in normal 

and cancerous cells. Nucleic Acids Res. 2008 Oct;36(17):5704-12.

7.	 Caliri AW, Caceres A, Tommasi S, Besaratinia A. Hypomethylation of 

LINE-1 repeat elements and global loss of DNA hydroxymethylation in 

vapers and smokers. Epigenetics. 2020 Aug;15(8):816-29.

8.	 Hoffmann MJ, Schulz WA. Causes and consequences of DNA 

hypomethylation in human cancer. Biochem Cell Biol. 2005 

Jun;83(3):296-321.

9.	 Zeggar HR, How-Kit A, Daunay A, Bettaieb I, Sahbatou M, Rahal K, 

et al. Tumor DNA hypomethylation of LINE-1 is associated with low 

tumor grade of breast cancer in Tunisian patients. Oncol Lett. 2020 

Aug;20(2):1999-2006.

10.	 Richardson SR, Doucet AJ, Kopera HC, Moldovan JB, Garcia-

Perez JL, Moran JV. The influence of LINE-1 and SINE 

retrotransposons on mammalian genomes. Microbiol Spectr. 2015 

Apr;3(2):MDNA3-0061-2014.

11.	 Weisenberger DJ, Campan M, Long TI, Kim M, Woods C, Fiala E, et 

al. Analysis of repetitive element DNA methylation by MethyLight. 

Nucleic Acids Res. 2005;33(21):6823-36.

12.	 Yang AS, Estécio MRH, Doshi K, Kondo Y, Tajara EH, Issa J- PJ. A simple 

method for estimating global DNA methylation using bisulfite PCR of 

repetitive DNA elements. Nucleic Acids Res. 2004 Feb;32(3):e38.

13.	 Martínez CJH. Efeito do tabagismo no perfil de metilação de DNA 

no promotor do gene SOCS-1 em células epiteliais da mucosa bucal 

de indivíduos portadores de periodontite crônica (fumantes e não 

fumantes) [dissertação]. Ribeirão Preto: Universidade de São Paulo, 

Faculdade de Odontologia de Ribeirão Preto; 2018.

14.	 Oliveira Junior JC, Gomes LCR, Kamiyama SY, Araújo RJV, Negreiros 

MC, Morais IP, Duarte FS. Malefícios do uso do cigarro eletrônico para 

a cavidade oral - Revisão Integrativa de Literatura. Rev Med (São 

Paulo). 2023 Jul-Ago;102(4). Disponível em: http://dx.doi.org/10.11606/

issn.1679-9836.v102i4e-208929. Acesso em: 17 set. 2024.

15.	 Organização Pan-Americana da Saúde (OPAS). Tabaco. Disponível 

em: https://www.paho.org/pt/topicos/tabaco. Acesso em: 11 set. 2024.

16.	 Cury SI. Tabagismo: sua história, ocorrência, incidência em doenças 

e tratamento. Associação Brasileira de Qualidade de Vida [Internet]. 

2008. Disponível em: www.abqv.org/br/artigos.php?id=31.

17.	 Phokaew C, Kowudtitham S, Subbalekha K, Shuangshoti S, 

Mutirangura A. LINE-1 methylation patterns of different loci in normal 

and cancerous cells. Nucleic Acids Res. 2008 Oct;36(17):5704-12.

18.	 Nestor CE, Ottaviano R, Reddington J, Sproul D, Reinhardt 

D, Dunican D, et al. Tissue type is a major modifier of the 5- 

hydroxymethylcytosine content of human genes. Genome Res. 2012 

Mar;22(3):467-77.

21





Andréa Filipini Lauermann1 

Luiz Gustavo Centurion de Moura1 

Marina Amaral1 

Natália Abou Hala Nunes1 

Rafael Pino Vitti2

1.	 Docente do Programa de Pós-Graduação 

em Ciências da Saúde, Universidade de 

Taubaté, São Paulo - Brasil.

2.	 Docente do Programa de Pós-Graduação 

em Odontologia, Universidade Santo 

Amaro, São Paulo, Brasil.

Tabagismo na 
gestação: desafios, 
riscos e políticas de 
prevenção para mães e 
bebês

CAPÍTULO 2

1.	 INTRODUÇÃO

A gravidez é o processo natural que se inicia com a fecundação do óvu-

lo pelo espermatozoide, um encontro que geralmente ocorre dentro do 

útero. Este fenômeno marca o início de uma jornada única e transfor-

madora, que envolve o desenvolvimento do embrião até o nascimento. 

Este útero é abrigado por um corpo fisiológico e, desde já, atuante so-

cialmente, inerente e vulnerável aos diferentes agentes internos e exter-

nos que o atingem de forma direta e indireta. O ser que habita este útero 

passa por transformações que atingem seu entorno físico e emocio-

nal. Aqueles que esperam por esta vida que se desenvolve dentro deste 

útero são afetados, assim como o ambiente também o é, a ansiedade 

familiar aumenta na mesma proporção que o contorno abdominal, e o 

espaço físico aos poucos sinaliza a chegada de alguém, o bebê.

Assim, cabe a este corpo hospedeiro zelar por este novo ser, por mais 

uma vida, além de sua própria. Este corpo hospedeiro, biologicamente 

feminino, trata-se daquele que gesta, a gestante, que neste texto será 

tratada pelo artigo definido do feminino singular, visto que a proposta é 

o estudo das intercorrências do tabagismo na mulher gestante.
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A história que aborda o tabagismo e as mulheres 

apresenta algumas particularidades que são con-

sideradas relevantes para contextualizar o hábito 

do tabagismo nas mulheres. As questões femininas 

na sociedade por vezes estão explicitamente rela-

cionadas aos hábitos e até aos vícios de uma épo-

ca, para a conquista de um lugar de emancipação 

e empoderamento. A adoção de hábitos e gestos, 

exclusivos dos homens por muito tempo, como o 

uso de calças e o hábito de fumar, mais tarde trou-

xeram a mulher à lente da igualdade de gêneros, e 

rapidamente, a indústria da moda e do cigarro vis-

lumbraram o grande alcance comercial e, portanto, 

lucrativo.

Após a Primeira Guerra Mundial, o processo de 

transformação feminina foi disparado devido às 

mudanças das demandas diárias, colocando a mu-

lher em novas funções e em um estilo de vida me-

tropolitano, veiculado por novas e diferentes mídias 

como o cinema e as revistas ilustradas. Nesta estei-

ra, as lutas feministas se intensificaram e a adoção 

de posturas e hábitos, até então, exclusivos dos ho-

mens passou a ser uma estratégia válida para ocu-

par uma nova posição na sociedade.1

A partir deste momento, as mulheres passaram a 

ocupar as salas privativas de assuntos masculinos, 

reservadas aos fumantes, e a indústria do cigarro 

inteligentemente capturou este momento e investiu 

nas embalagens e nas propagandas, ilustrando a 

mulher fumante como mulher revolucionária, dona 

de seu corpo e de suas ações. Diante destas trans-

formações, muito importantes sob a ótica social, as 

mulheres conquistaram papéis e dominaram posi-

ções, mas ainda hoje lutam por este lugar de igual-

dade (Fig. 1).

Dentro deste contexto social, a mulher se encontra 

no paradigma da responsabilidade, entre o seu pra-

zer e a vida que gesta. Este primeiro ato introdutório 

pretende esclarecer que a mulher é responsabiliza-

da sempre pelo cuidado de seus filhos, em gestação 

ou nascidos, de forma injusta e cruel.

Considerando que o útero humano ainda é a única 

forma de gestar uma nova vida, esta pessoa que 

gesta deverá considerar todos os riscos subjacentes 

aos seus hábitos diretamente relacionados ao bebê, 

assumindo muitas vezes até a responsabilidade so-

bre os maus hábitos do parceiro.

Para tanto, em coerência com a temática central 

desta publicação, serão abordados a seguir alguns 

estudos recentes que trazem à tona os prejuízos do 

cigarro ao feto, assim como as medidas e os planos 

de governo que procuram informar, alertar e cuidar 

das gestantes e dos fetos.

Os estudos mais recentes consideram os prejuízos 

ao feto, mas também a influência desta exposição 

após o nascimento e durante a primeira infância, 

como o estudo transversal de Yang He e colabora-

dores, que avaliou a influência da exposição am-

biental à fumaça do tabaco durante o pré-natal 

e o desenvolvimento infantil de 446 crianças nos 

seus primeiros dois anos de vida. Foram avaliadas 

as habilidades cognitivas, linguísticas, motoras e 

socioemocionais. Os escores cognitivos mais baixos 

e dificuldades de linguagem nesta faixa etária se 

Figura 1: Imagem que representa o início do uso de cigarro 

entre as mulheres nos anos 1920, capturando o estilo vintage 

e o glamour associado à época. (Criada pelos autores e Cha-

tGPT).
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referiram ao grupo de crianças cujas mães tiveram 

esta exposição.2

Embora haja um consenso global sobre a contrain-

dicação do fumo durante a gestação, o uso de Dis-

positivos Eletrônicos para Fumar (DEFs) entre os 

jovens como uma alternativa mais segura para o 

consumo da nicotina tem causado preocupações no 

momento. Com uma literatura um pouco restrita por 

ser um tópico recente, foi feita uma revisão de 19 

estudos e identificou-se o risco de parto prematuro 

e alterações intrauterinas, afetando, portanto, o de-

senvolvimento fetal, mas ainda há a necessidade de 

novos estudos nesta temática.3

A adesão de gestantes aos DEFs ocorre devido a 

fatores pessoais como número de filhos e estresse, 

e devido à falsa informação veiculada de que eles 

representam uma alternativa mais saudável para 

interromper o vício, causando assim menos danos 

ao bebê em comparação ao cigarro convencional. A 

não adesão aos DEFs foi atribuída principalmente a 

fatores não intencionais, como falta de acesso, fal-

ta de conhecimento ou informação, influências am-

bientais e condições financeiras.4

Embora fumar durante a gravidez ofereça riscos à 

saúde da mãe e do bebê, alguns autores sugerem 

o uso dos DEFs como uma técnica para interromper 

este vício. As percepções das gestantes que parti-

cipam de estudos como estes são positivas, com-

paradas a outros estudos que analisam terapias de 

reposição de nicotina, apoiadas pela ideia de uma 

gestação saudável e sem riscos para o bebê. Mui-

tos voluntários reduziram ou abandonaram o consu-

mo de tabaco, com implicações sociais e de saúde 

satisfatórias. No entanto, estudos nesta linha apre-

sentam muitos obstáculos, sendo sugeridas meto-

dologias inovadoras para este objetivo comum.5

Um estudo realizado com gestantes nos Emirados 

Árabes Unidos investigou a prevalência e os fatores 

de risco ao uso do tabaco e à exposição à fumaça 

ambiental do tabaco. Entre as 8.586 mulheres in-

cluídas no estudo, o uso de tabaco autorrelatado 

durante a gravidez foi baixo (0,7%), o uso paterno de 

tabaco foi alto (37,9%) e um terço (34,8%) das ges-

tantes foram expostas à fumaça ambiental (28,0% 

apenas em casa). Enfatizou-se a necessidade de 

abordagens específicas voltadas também aos côn-

juges, com o objetivo de interromper esses hábitos 

prejudiciais e, assim, prevenir a exposição pré-natal.6

Devido à dificuldade de mensurar os efeitos cau-

sados pela exposição à fumaça durante o período 

pré-natal, foi realizada uma revisão sistemática 

avaliando a associação desta exposição no período 

pós-natal, associando problemas comportamentais 

relacionados à conduta infantil decorrentes des-

sa correlação (9 dos 13 artigos que fizeram parte 

deste estudo). As pesquisas existentes sobre a ex-

posição pré-natal à fumaça ambiental do taba-

co (ETS – Exposição ao Tabagismo Secundário ou 

Passivo) já estão comumente associadas a proble-

mas de conduta em crianças (agressividade e perfil 

antissocial). Embora os resultados sobre a relação 

dose-resposta tenham sido variados, essas evidên-

cias ressaltam a relevância da exposição pós-natal 

à ETS como um fator de risco adicional para pro-

blemas de conduta, além da exposição pré-natal, 

oferecendo informações cruciais para orientar reco-

mendações em saúde pública.7

Outra linha de pesquisa relata a correlação entre 

o tabagismo materno durante a gravidez e o neu-

rodesenvolvimento infantil, com riscos aumentados 

para o TDAH (transtorno de déficit de atenção/hi-

peratividade) e a deficiência de aprendizagem dos 

filhos, podendo atingir uma probabilidade até 3 ve-

zes maior, os quais aumentaram gradualmente do 

primeiro ao terceiro trimestre da gestação. Porém, 

este estudo não abordou se a interrupção do fumo 

antes do período gestacional poderia melhorar esta 

associação.8

Havendo um consenso sobre a necessidade urgen-

te de que a saúde pública aprimore estes tipos de 

informação, um estudo de coorte prospectivo pu-

blicado em 2021 avaliou as influências da fumaça 

do cigarro (ativo e passivo) no comprometimento 
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neurológico de crianças de 10 anos nascidas pré-

-termo (menor que 28 semanas), como epilepsia, 

paralisia cerebral e alteração cognitiva. Identificou-

-se uma tendência maior de epilepsia nas crianças 

dessa faixa etária.9

Embora alguns autores considerem que tanto a 

exposição pré-natal à fumaça do tabaco quanto 

a prematuridade são fatores de risco independen-

tes para o neurodesenvolvimento anormal, neste 

estudo publicado em 2024 foram comparadas as 

diferenças nos escores cognitivos, de linguagem 

e motores em 395 bebês nascidos muito prema-

turos (≤ 32 semanas de gestação), com e sem ex-

posição à fumaça no pré-natal. Evidenciou-se que 

a exposição pré-natal à fumaça está diretamente 

relacionada a alterações do neurodesenvolvimento 

em uma amostra longitudinal de crianças nascidas 

muito prematuras. Com efeitos diretos nos domínios 

cognitivos, que podem estar relacionados a atrasos 

futuros no desenvolvimento. Sendo esta exposição 

evitável, repercutindo a curto e longo prazo de for-

ma irreversível na vida da criança, com necessida-

des de reforços de informações durante o pré-natal 

quanto a estes riscos.10

O tabagismo entre gestantes permanece signifi-

cativo, com uma prevalência de 8,1% na Europa. O 

uso de tabaco durante a gravidez está associado 

a graves consequências tanto imediatas quanto a 

longo prazo para a mãe e o bebê, sendo uma ques-

tão crucial de saúde pública e obstetrícia. Assim, é 

essencial que os profissionais de saúde adotem uma 

abordagem proativa, incentivando a cessação do 

tabagismo antes da concepção e oferecendo su-

porte com intervenções comportamentais e farma-

cológicas. Conclui-se que a gestante que continuar 

a fumar deve ser acompanhada de forma mais ri-

gorosa ao longo de toda a gravidez.11

Muitas pesquisas indicam que fornecer feedback 

à gestante sobre os malefícios causados pela ex-

posição fetal ao tabaco pode ajudar na cessação 

do hábito. A placenta tem uma importante função 

no controle da exposição do feto aos nutrientes e 

substâncias tóxicas, incluindo, neste contexto, os 

compostos relacionados ao uso de tabaco. Estes 

autores investigaram se o uso de tabaco na ges-

tação afeta a expressão de transportadores na 

placenta e se fatores como sexo fetal, grau de ex-

posição ao tabaco ou genótipo influenciam essa 

expressão. Foram coletadas amostras placentá-

rias de mulheres que fumavam, usavam tabaco 

oral ou não consumiam tabaco. A expressão dos 

transportadores foi avaliada por RT-qPCR (Rever-

se Transcription Quantitative Polymerase Chain 

Reaction) e Western Blot, e correlações entre ní-

veis de transcrição e biomarcadores urinários de 

tabaco foram analisadas. Foram investigados o 

impacto dos genótipos BCRP (Breast Cancer Re-

sistance Protein) e OATP2B1 (Organic Anion Trans-

porting Polypeptide 2B1) que estão relacionados a 

transportadores que desempenham papéis impor-

tantes na farmacocinética e na farmacodinâmica 

de medicamentos. O uso de tabaco oral foi asso-

ciado também a uma diminuição do PGP (P-glico-

proteína), responsável pela detoxificação celular 

e resistência a medicamentos, gerando, assim, a 

diminuição da proteção do feto frente a substân-

cias tóxicas e xenobióticos. Observou-se, ainda, o 

aumento da expressão da proteína MRP1 (Multi-

drug Resistance-associated Protein 1), MRP3, LAT1 

(L-type Amino Acid Transporter 1) e PMAT (Plasma 

Membrane Monoamine Transporter). A expressão 

de diversos transportadores correlacionou-se sig-

nificativamente com biomarcadores de tabaco na 

urina materna e fetal, identificou-se que mulheres 

que gestavam fetos masculinos apresentaram re-

dução da PGP com o uso de tabaco, enquanto o 

uso de tabaco oral também diminuiu o LAT1 em 

fetos femininos. Os genótipos BCRP e OATP2B1 

não influenciaram a expressão proteica. Em con-

clusão, o uso de tabaco na gestação altera a ex-

pressão de vários transportadores placentários, 

com variações dependendo do sexo do feto. Con-

clui-se que alterações de genótipos e proteínas 

podem aumentar o risco teratogênico nesse indiví-

duo que está sendo gerado, reforçando a ideia de 

que a cessação do tabagismo pode mitigar essas 

alterações.12
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Fica clara a necessidade de estratégias para redu-

zir a exposição ao tabaco como uma medida pre-

ventiva e fundamental para a proteção da saúde e 

do desenvolvimento do feto.

2.	 DADOS ESTATÍSTICOS E POLÍTICAS 
DE SAÚDE

Um estudo conduzido pelo epidemiologista André 

Szklo, do Instituto Nacional de Câncer (INCA), em 

colaboração com especialistas da Escola de Saú-

de Pública da Johns Hopkins Bloomberg, revelou 

uma inversão preocupante no comportamento das 

mulheres fumantes no Brasil. Entre 2013 e 2019, a 

proporção de gestantes fumantes aumentou de 

4,7% para 8,5%, enquanto o número de mulheres 

não grávidas que fumam diminuiu de 9,6% para 

8,4%,13 como demonstrado no gráfico a seguir:

Fonte: André Salem Szklo, Graziele Grilo, Jeffrey Drope.13

Esses dados foram apresentados no artigo “Propor-

ção de fumantes entre gestantes no Brasil em 2013 

e 2019: não era o que esperávamos quando elas es-

tavam esperando”, publicado na revista Nicotine & 

Tobacco Research. O estudo mostrou que, em 2019, 

as gestantes com menos de 25 anos e com esco-

laridade abaixo do ensino fundamental completo 

tinham uma taxa de tabagismo superior à das mu-

lheres não grávidas. O autor desta pesquisa des-

taca que esses resultados reforçam a necessidade 

de políticas eficazes para reduzir o início do uso de 

tabaco e promover a cessação do tabagismo. En-

tre as medidas recomendadas, cita o aumento de 

preços e impostos sobre produtos de tabaco como 

uma estratégia fundamental.13

Outro dado alarmante é que, em 2019, a propor-

ção de gestantes que já haviam experimentado ou 

usavam dispositivos eletrônicos para fumar (DEFs) 

era 50% maior que a das mulheres não grávidas. 
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Figura 2: Imagem ilustrativa da Campanha 2024.

Segundo Szklo, isso reflete o marketing da indústria 

do tabaco, que promove esses dispositivos como 

menos prejudiciais, o que não é verdade.

O estudo também revelou que cerca de dois terços 

das gestantes fumantes viviam em residências onde 

era permitido fumar, e o uso de dispositivos eletrô-

nicos nesses locais era 70% maior em comparação 

com casas livres de fumo. Isso demonstra como os 

dispositivos eletrônicos contribuem para a maior 

aceitação social do tabagismo, perpetuando a de-

pendência de nicotina durante a gravidez.

A pesquisa realizada ressalta a importância do mo-

nitoramento do uso de tabaco entre gestantes para 

o cumprimento dos Objetivos de Desenvolvimento 

Sustentável (ODS),14 especialmente o de número 3, 

que trata da saúde e bem-estar das próximas ge-

rações. Ela alerta que fumar durante a gestação 

representa graves riscos para a mãe, o feto e para 

a criança, que cresce em um ambiente onde o uso 

de tabaco é mais aceito, aumentando a exposição 

ao fumo passivo e as chances de iniciar o hábito de 

fumar.

Com o tema “Tabagismo – danos para a gestante e 

o bebê”, a campanha do Dia Nacional de Combate 

ao Fumo busca conscientizar sobre os perigos que 

o tabaco representa para gestantes e seus bebês 

(Fig. 2). O tabagismo é uma ameaça significativa 

à saúde global, responsável por mais de 8 milhões 

de mortes anuais, além de 1,3 milhão de óbitos 

causados pela exposição ao fumo passivo. Tanto 

os fumantes quanto as pessoas expostas ao fumo 

passivo têm maior risco de desenvolver doenças 

graves, como problemas cardíacos, acidente vas-

cular cerebral, doenças respiratórias, diabetes tipo 

2 e diversos tipos de câncer.13

O Ministério da Saúde, por meio do INCA, vem pro-

movendo campanhas de conscientização para pro-

teger a saúde das gerações atuais e futuras, com 

ênfase especial na proteção de gestantes e crian-

ças contra os danos do tabagismo ativo e passivo. 

A atual ministra da Saúde, Nísia Trindade, reforça 

a importância dessas ações: “Precisamos unir for-

ças para proteger nossas gestantes e crianças dos 

prejuízos causados pelo tabagismo, com atenção 

também à prevenção do uso de cigarros eletrôni-

cos, que contêm nicotina e outras substâncias tóxi-

cas e representam um risco significativo à saúde. O 

uso combinado de cigarros eletrônicos e convencio-

nais entre os jovens é um ponto de grande preocu-

pação.” A escolha do tema também visa assegurar 

o direito à saúde de crianças, adolescentes, jovens, 
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mulheres e gestantes, em alinhamento com o com-

promisso do Brasil com a Convenção-Quadro da 

OMS para o Controle do Tabaco. Essa convenção é 

uma estratégia essencial para atingir metas globais 

de saúde e reduzir as mortes causadas por doenças 

crônicas não transmissíveis.15

Além disso, o Brasil também se comprometeu com 

a implementação da Agenda 2030 para o Desen-

volvimento Sustentável, que engloba 17 objetivos e 

169 metas voltadas para o desenvolvimento eco-

nômico, erradicação da pobreza, inclusão social, 

sustentabilidade ambiental e governança respon-

sável. O controle do tabaco é parte integral dessa 

agenda, devido ao seu impacto econômico, social 

e ambiental, além das desigualdades de saúde que 

o tabagismo perpetua. “Não podemos permitir re-

trocessos nas políticas de controle do tabagismo 

no país, após décadas de avanços,” alerta Nísia 

Trindade.15

Nos últimos anos, o Brasil aprovou diversas regula-

mentações que tratam do consumo de tabaco em 

espaços públicos, formas de propaganda, aumen-

tos de impostos e regulamentação do uso de adi-

tivos, até políticas de substituição da agricultura 

do tabaco por outros produtos agrícolas. Deve-se, 

em grande parte, a essas ações de impacto popu-

lacional, a queda da prevalência do tabagismo na 

população brasileira observada nas últimas dé-

cadas (31,7% da população adulta em 1989 para 

14,7% em 2013).16

Estas atitudes foram baseadas na Convenção-

-Quadro para o Controle do Tabaco (CQCT) que 

entrou em vigor em 27 de fevereiro de 2005, sendo 

o primeiro tratado internacional de saúde pública 

promovido pela Organização Mundial da Saúde, na 

ocasião da 52ª Assembleia Mundial da Saúde. De 

acordo com esta convenção, foram preconizadas 

seis ações centrais para a redução e prevenção do 

consumo do tabaco no âmbito mundial:17,18

1.	 Monitorar o consumo do tabaco e as 

políticas de prevenção.

2.	 Garantir às pessoas que não fumam um 

ambiente livre de tabaco.

3.	 Oferecer ajuda a quem deseja parar de 

fumar.

4.	 Advertir sobre os perigos do tabaco 

(incluindo as advertências nas carteiras de 

cigarro).

5.	 Aplicar proibições de publicidade, promoção 

e patrocínio do tabaco.

6.	 Elevar os impostos sobre o cigarro.

Os riscos associados ao tabagismo para gestan-

tes e crianças podem ser significativamente redu-

zidos com a interrupção do uso do tabaco durante 

a gestação. O maior benefício é observado quan-

do a cessação ocorre no início do primeiro trimes-

tre, já que estudos indicam que os recém-nascidos 

de mães que param de fumar nesse período apre-

sentam peso e altura ao nascer comparáveis aos 

de bebês de mães não fumantes. No entanto, é im-

portante destacar que parar de fumar em qualquer 

momento da gestação traz benefícios tanto para a 

mãe quanto para a criança.19

A gestação e o período pós-parto são oportuni-

dades valiosas para oferecer apoio à cessação do 

tabagismo, pois a mulher tende a estar mais foca-

da no próprio bem-estar e no cuidado com a saú-

de do bebê. Informar e orientar as gestantes sobre 

os riscos do tabagismo durante esse período é uma 

estratégia eficaz para motivá-las a abandonar o 

hábito.

Além disso, a terapia de reposição de nicotina (TRN) 

de ação rápida, como gomas e pastilhas, pode ser 

utilizada por gestantes e lactantes. Embora haja 

preocupações sobre a toxicidade da nicotina para o 

feto, sabe-se que o risco associado ao tabagismo é 

muito maior para a gestante e para a criança.
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Os principais eventos adversos relacionados ao ta-

bagismo no período perinatal podem ser observa-

dos no quadro abaixo.

Além disso, o acompanhamento pré-natal periódico 

é indispensável para o acompanhamento da saúde 

de ambos, mas também para esclarecer os efei-

tos dessas substâncias no feto, utilizando material 

científico e visual para a conscientização das mães. 

Varreduras de alta definição, como o exame de ul-

trassonografia, sugerem que o impacto do taba-

gismo pode ser detectado em fetos ainda no útero, 

conforme apontado em uma pesquisa recente.

Um dos estudos mais visualmente alarmantes, rea-

lizado nas Universidades de Durham e Lancaster, 

indica que o tabagismo durante a gestação pode 

influenciar diretamente os movimentos faciais dos 

fetos. Por meio de ultrassons 4D, os pesquisadores 

identificaram que fetos de mães fumantes exibem 

uma frequência maior de movimentos de boca, di-

ferente da redução natural observada em fetos de 

mães não fumantes ao longo da gestação. Essa di-

ferença pode estar ligada ao desenvolvimento do 

sistema nervoso central fetal, responsável pelos 

movimentos gerais e faciais, que, nos fetos de mães 

fumantes, não evolui na mesma velocidade e quali-

dade que nos de mães não fumantes.20

Neste estudo, os pesquisadores analisaram 80 ul-

trassons 4D de 20 fetos para observar movimentos 

sutis de boca e toque, com varreduras realizadas 

entre a 24ª e a 36ª semana de gestação. Dos fe-

tos estudados, quatro pertenciam a mães que fu-

mavam em média 14 cigarros por dia, enquanto os 

outros 16 eram de mães não fumantes. Após o nas-

cimento, todos os bebês foram clinicamente avalia-

dos e estavam saudáveis.

Este estudo também evidenciou que o estresse e a 

depressão maternos influenciam significativamen-

te os movimentos fetais. Contudo, foi observado 

que o aumento dos movimentos de boca e toque 

é ainda mais acentuado em fetos cujas mães fu-

mam. Adicionalmente, o estudo encontrou indícios 

de um atraso na redução dos movimentos de to-

que facial entre fetos de mães fumantes, embora 

esse atraso tenha sido considerado menos expres-

sivo (Fig. 3).

Eventos 
relacionados ao 

tabaco durante a 
gestação

Eventos 
relacionados ao 

tabaco em  
recém-nascidos

Abortos espontâneos e 

óbitos fetais
Baixo peso ao nascer

Nascimento prematuro
Redução da 

circunferência craniana

Gravidez tubária
Síndrome da morte 

súbita infantil

Descolamento 

prematuro de placenta
Asma

Placenta prévia Infecções respiratórias

Outros episódios de 

sangramento

Redução do 

desempenho cognitivo

Distúrbios do 

comportamento

Fonte: do autor.

Para ampliar a captação precoce das gestantes, 

o Ministério da Saúde, por intermédio da Estraté-

gia Rede Cegonha, incluiu o teste rápido de gravi-

dez nos exames de rotina do pré-natal, que pode 

ser realizado na própria Unidade Básica de Saúde 

(UBS), o que acelera o processo necessário para 

a confirmação da gravidez e o início do pré-natal. 

Essa medida está indiretamente relacionada à pre-

venção e à orientação para a suspensão do uso de 

qualquer tipo de substância que seja prejudicial à 

mãe e ao bebê durante o período gestacional.
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Figura 3: Quadros ilustrativos de ultrassom 4D de um feto de 32 semanas de uma mãe fumante (linha superior) e de um feto de 32 

semanas de uma mãe não fumante (linha inferior) durante um período de observação de 10 segundos.20

A Dra. Nadja Reissland, autora principal do estudo 

e pesquisadora do Departamento de Psicologia da 

Universidade de Durham, afirma que há diferenças 

significativas nos padrões de movimento facial en-

tre fetos de mães fumantes e não fumantes. Esses 

resultados, somados aos de outros estudos, confir-

mam que estresse e depressão maternos afetam os 

movimentos fetais, mas sugerem também que a ex-

posição direta à nicotina tem um efeito adicional no 

desenvolvimento do feto, independentemente dos 

efeitos do estresse e da depressão.20

O professor Brian Francis, coautor e pesquisador da 

Universidade de Lancaster, acrescenta que , com o 

uso da tecnologia disponível atualmente, é possível 

enxergar o que antes não era visível, revelando o 

impacto do tabagismo no desenvolvimento do feto 

de formas que não conhecíamos. Portanto, este es-

tudo reforça os efeitos negativos do fumo durante a 

gravidez. Além disso, recomenda-se que pesquisas 

futuras também considerem o tabagismo paterno, 

dado seu potencial impacto.20

O tabagismo durante a gestação é uma questão 

de saúde pública com implicações diretas para a 

gestante e o feto, com efeitos que tendem a perdu-

rar por toda a vida da criança. A cessação do ta-

bagismo, em suas diferentes formas de consumo, é 

uma medida simples e extremamente eficaz para 

prevenir uma série de complicações, desde o baixo 

peso ao nascer até sérios comprometimentos no 

neurodesenvolvimento infantil. É fundamental que a 

sociedade, os profissionais de saúde e o poder pú-

blico promovam a conscientização sobre os riscos 

do tabagismo e ofereçam apoio e tratamento para 

todos aqueles que sofrem os efeitos desse consumo.
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Impacto do tabagismo 
sobre o envelhecimento 
da pele

CAPÍTULO 3

1.	 INTRODUÇÃO

O hábito de fumar tem uma longa história, com registros que remontam 

a milhares de anos. Os povos indígenas das Américas já utilizavam o ta-

baco em rituais religiosos e medicinais antes da chegada dos europeus. 

Quando Cristóvão Colombo chegou ao continente em 1492, ele e seus 

tripulantes observaram os nativos fumando folhas de tabaco enroladas 

ou em cachimbos.

A prática se espalhou rapidamente pela Europa no século XVI, inicial-

mente associada a usos terapêuticos. Com o tempo, o fumo passou a 

ser amplamente consumido de forma recreativa. No século XIX, a in-

dustrialização facilitou a produção em massa de cigarros, tornando o 

tabagismo um hábito popular em todo o mundo. Foi apenas no século 

XX que os efeitos nocivos do cigarro foram amplamente documentados, 

levando a campanhas de conscientização e restrições ao seu consumo.

O tabagismo, seja por meio do cigarro convencional ou do cigarro 

eletrônico, causa diversos malefícios à saúde. O consumo de cigar-

ros tradicionais está associado a doenças respiratórias, como doença 
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pulmonar obstrutiva crônica (DPOC), bronquite crô-

nica e enfisema, além de aumentar o risco de vários 

tipos de câncer, incluindo pulmão, boca e bexiga. 

Também eleva a incidência de doenças cardiovas-

culares, como infarto e acidente vascular cerebral 

(AVC), acelera o envelhecimento da pele, prejudica 

a saúde bucal, reduz a imunidade e compromete a 

fertilidade. Já o cigarro eletrônico, embora muitas 

vezes erroneamente considerado menos nocivo, ex-

põe o organismo a substâncias tóxicas como nicoti-

na, metais pesados e formaldeído, podendo causar 

lesão pulmonar grave (EVALI – lesão pulmonar as-

sociada ao uso de cigarro eletrônico ou vaping), ir-

ritação respiratória, aumento do risco de doenças 

cardiovasculares e impactos no sistema nervoso, 

além de apresentar riscos ainda não totalmente co-

nhecidos devido à sua recente popularização. Como 

citado anteriormente, o envelhecimento da pele é 

uma das consequências do uso de cigarro e suas 

características são descritas a seguir.

2.	 A PELE, ESTRUTURAS E SUAS 
FUNÇÕES

2.1. Anatomia da pele

A pele é o maior órgão do corpo humano e apresen-

ta-se constituída pela epiderme, derme e hipoderme 

(Fig. 1). A epiderme é a camada mais externa, onde 

ocorre a renovação celular; a derme contém colá-

geno e elastina, que dão firmeza e elasticidade à 

pele, e a hipoderme, dentre outras funções, dá sus-

tentação às outras camadas e une a pele a outros 

órgãos e tecidos.1

Epiderme

Derme

Hipoderme

Figura 1: Esquema básico das camadas da pele (Fonte: https://depositphotos.com/br/photos).
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2.1.1. Epiderme

A epiderme é a camada mais externa da pele e atua 

como uma barreira protetora contra agentes exter-

nos, como patógenos, produtos químicos e radiação 

ultravioleta (UV), dentre outras funções. Ela é com-

posta principalmente por queratinócitos, células que 

produzem queratina, uma proteína resistente.2

Camadas da epiderme e seus principais tipos 
celulares (Fig. 2):

1.	 Estrato córneo: A camada mais superficial, 

composta por células mortas achatadas 

e queratinizadas que continuamente se 

descamam e são substituídas. É responsável 

pela impermeabilidade da pele e protege 

contra a perda excessiva de água.

2.	 Estrato lúcido: Presente apenas em áreas 

de pele mais espessa, como palmas das 

mãos e plantas dos pés. É uma camada 

translúcida, composta por queratinócitos 

mortos.

3.	 Estrato granuloso: Camada onde ocorre a 

produção de grânulos de queratina e lipídios, 

que ajudam a formar uma barreira protetora 

contra a perda de água.

4.	 Estrato espinhoso: Composto por várias 

camadas de queratinócitos, que aqui 

começam a se achatar e a se diferenciar. 

É chamado de espinhoso devido às junções 

entre as células que, em microscopia, 

parecem espinhos.

5.	 Estrato basal: A camada mais profunda, 

onde os queratinócitos se dividem 

ativamente para substituir as células que 

se perdem na superfície. Aqui também 

estão presentes os melanócitos, células que 

produzem melanina e determinam a cor da 

pele.

Outras células na epiderme (Fig. 3):

	↗ Melanócitos: Produzem melanina, 

pigmento que protege a pele contra os 

danos causados pela radiação ultravioleta 

(UV).

	↗ Células de Langerhans: Atuam no 

sistema imunológico, ajudando a detectar e 

combater patógenos que penetram na pele.

	↗ Células de Merkel: Responsáveis pela 

sensibilidade ao toque e estão associadas 

às terminações nervosas.

Figura 2: Corte histológi-

co da pele; fotografia de 

microscópio óptico. (Fonte: 

https://www.dreamstime.

com/low-power-light-mi-

croscope-micrograph-hu-

man-glabrous-skin-top-

-epidermis-keratinized-s-

tratified-squamous-epi-

thelium-image258411240).
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As camadas anatômicas já são bem descritas e, 

recentemente, uma melhor compreensão levou ao 

desenvolvimento de um modelo funcional da bar-

reira cutânea. Este modelo funcional atualizado 

divide-se em quatro camadas interdependentes – 

física, química, microbiológica e imunológica – que 

trabalham em conjunto para manter a estabilidade 

estrutural e a hidratação, prevenir a disbiose e afas-

tar a inflamação.3 Aparentemente, essa descrição 

funcional da barreira cutânea está relacionada às 

funções da pele que serão descritas posteriormente.

2.1.2. Derme

A derme é a camada intermediária, localizada logo 

abaixo da epiderme. Ela é mais espessa e dá supor-

te estrutural à pele. É composta principalmente por 

tecido conjuntivo, que contém colágeno e elastina, 

proteínas que fornecem força e elasticidade.1,2

A. Componentes da derme:

	↗ Fibroblastos: principal tipo celular que 

constitui a camada dérmica, são responsáveis 

pela produção da matriz extracelular, 

incluindo o colágeno, e sofrem alterações 

estruturais dramáticas e de degradação 

durante o processo de envelhecimento, 

resultando em fenótipos de afinamento 

dérmico e perda de elasticidade, que 

eventualmente levam à formação de rugas.4

	↗ Fibras de colágeno: oferecem resistência 

à tração e ajudam a manter a estrutura 

da pele; sua produção diminui 1% ao ano 

a partir dos 25 anos de idade (Fonte: 

Sociedade Brasileira de Dermatologia).

	↗ Fibras de elastina: permitem que a pele 

se estique e retorne ao formato original. 

Com o envelhecimento, essas fibras se 

degradam, causando flacidez ou elastose. 

A elastose é a degradação das fibras de 

elastina, causada principalmente pela 

exposição prolongada ao sol, que deixa a 

pele mais flácida, enrugada e com textura 

áspera. Esse processo é uma consequência 

do envelhecimento precoce da pele devido 

à radiação ultravioleta, à diminuição da 

produção de colágeno, ao fumo excessivo 

ou ao emagrecimento rápido.

	↗ Substância fundamental: é um gel 

viscoso que preenche os espaços entre 

as células e fibras, composto por água, 

ácido hialurônico, glicosaminoglicanos e 

proteoglicanos. Contribui para a hidratação 

e turgidez da pele.

Figura 3: Camadas da Pele- epiderme. (Fonte: Shutterstock - imagem adquirida e editada no Canva).
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B. Camadas da derme (Fig. 4):

	↗ Derme papilar: a camada mais superficial, 

composta por tecido conjuntivo frouxo, que 

forma as papilas dérmicas. Essas papilas 

interagem com a epiderme, aumentando 

a superfície de contato e fornecendo 

nutrientes.

	↗ Derme reticular: a camada mais profunda, 

composta por tecido conjuntivo denso, onde 

se encontram fibras de colágeno e elastina 

em maior quantidade. Nessa camada 

estão presentes as glândulas sudoríparas, 

sebáceas, folículos pilosos e vasos 

sanguíneos.

C. Outros componentes da derme:

	↗ Vasos sanguíneos e linfáticos: nutrem a 

pele e removem produtos metabólicos.

	↗ Nervos: conferem sensibilidade ao toque, 

pressão, dor e temperatura.

Glândulas:

	↗ Sebáceas: produzem sebo, que lubrifica e 

protege a pele.

	↗ Sudoríparas: regulam a temperatura por 

meio da produção de suor.

Figura 4: Camadas da Derme (Fonte: Junqueira e Carneiro).

Epiderme

Derme

Camada
papilar da 
derme

Camada
reticular da 
derme
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2.1.3. Hipoderme ou tecido subcutâneo

Como visto anteriormente, a hipoderme é a cama-

da mais profunda da pele, composta principalmen-

te por tecido adiposo (gordura) e tecido conjuntivo 

frouxo. Funções da hipoderme:

	↗ Armazenamento de energia: as células 

adiposas (adipócitos) armazenam energia 

sob a forma de gordura.

	↗ Isolamento térmico: a camada adiposa 

ajuda a manter a temperatura corporal.

	↗ Amortecimento: protege órgãos e 

estruturas internas contra traumas e 

choques mecânicos.

Outros componentes:

	↗ Vasos sanguíneos e nervos: a hipoderme 

possui uma rede de vasos e nervos que se 

conecta com as camadas superiores da pele 

e os músculos subjacentes.

2.2. Funções da pele

As funções principais da pele têm relação direta 

com suas camadas e são agrupadas em:

1.	 Proteção: a pele protege o corpo contra 

a perda de água por evaporação, o atrito, 

fungos, bactérias, produtos químicos e 

físicos, e fatores ambientais, como o sol;

2.	 Regulação da temperatura corporal: a 

pele ajuda a manter a temperatura corporal;

3.	 Percepção de estímulos: a pele é rica em 

receptores táteis e permite a percepção 

de estímulos como dor, pressão, tato, 

temperatura, vibração, cócegas e prazer;

4.	 Excreção: a pele excreta toxinas e resíduos 

do metabolismo por meio de secreções 

sebáceas e sudoríparas;

5.	 Síntese de vitamina D: a pele participa na 

síntese de vitamina D3;

6.	 Resposta imunitária: a pele tem um 

importante papel nas respostas imunitárias 

do organismo; além disso, a aparência 

da pele tem uma importante função na 

autoestima e nas relações sociais3 (Fig. 5).

A pele protege o corpo da perda de água por evaporação, do atrito, de fungos e bactérias, de agentes 
químicos e físicos e de fatores ambientais, como a radiação solar.

Regulação da temperatura corporal: a pele auxilia na manutenção da temperatura do corpo.

Percepção de estímulos: a pele é rica em receptores táteis e permite perceber estímulos como dor, 
pressão, tato, temperatura, vibração, cócegas e prazer.

Síntese de vitamina D: a pele participa da síntese de vitamina D3.

Resposta imune: a pele desempenha papel importante nas respostas imunes do organismo.

A pele é um órgão sensorial que nos permite perceber o mundo.

Figura 5: Funções da pele. (Fonte: imagem obtida com auxílio de IA).
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3.	 O ENVELHECIMENTO E A PELE

O envelhecimento é um caminho inevitável e irrever-

sível em todas as espécies e organismos. Nos seres 

humanos, o envelhecimento envolvendo a pele tem 

um significado especial porque a aparência física 

se tornou crucial para nossa vida social no mundo 

moderno. Por isso, o conhecimento das mudanças 

morfológicas relacionadas à patogênese do enve-

lhecimento é essencial para uma abordagem mais 

efetiva e ao controle do processo.5

Várias alterações relacionadas ao envelhecimen-

to podem ser observadas na pele já em pessoas 

com menos de 40 anos, e a derme superficial ge-

ralmente mostra uma estrutura frouxa antes dos 

50 anos. Na pele jovem, as fibras de colágeno pre-

dominam sobre as fibras elásticas, e são finas e 

intersectadas em várias direções. A derme de um 

adulto mostra uma rede reticulada bem-organi-

zada de fibras elásticas que está presente desde 

muito cedo, sendo observada em bebês. Adicional-

mente, a pele adulta também revela uma rede de 

fibras de colágeno bem desenvolvida. Com o enve-

lhecimento, essa estrutura da pele sofre mudanças 

físicas responsáveis pelos típicos aspectos indese-

jáveis (Fig. 6).

Figura 6: Pele jovem, de meia-idade e envelhecida. À esquerda, pele jovem; ao centro, pele de meia-idade; à direita, pele envelheci-

da. Observam-se perda de elasticidade e firmeza, surgimento de rugas estáticas e aspecto de “derretimento” cutâneo, caracterís-

ticos de elastose. (Fonte: imagem obtida com auxílio de IA).
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Uma das alterações cutâneas tipicamente asso-

ciadas ao envelhecimento é a chamada elasto-

se, que se caracteriza pela perda da elasticidade 

e da firmeza da pele.6 Os principais fatores que 

causam elastose incluem:

1.	 Exposição prolongada ao sol: a radiação 

ultravioleta (UV) danifica as fibras de 

elastina, acelerando o envelhecimento da 

pele.

2.	 Tabagismo: o fumo reduz a produção de 

colágeno e elastina, contribuindo para a 

flacidez e rugas.

3.	 Poluição e fatores ambientais: toxinas 

presentes no ar podem danificar as células 

da pele.

4.	 Envelhecimento natural: com o tempo, 

a capacidade da pele de se regenerar e 

manter a elasticidade diminui.

5.	 Predisposição genética: algumas pessoas 

podem ser mais propensas à elastose devido 

à herança genética.6,7

Muitas dessas mudanças, embora não todas, são 

causadas pela exposição a agentes externos, cha-

madas de envelhecimento extrínseco, sendo a ex-

posição solar o mais relevante, causando o que é 

conhecido como fotoenvelhecimento. A exposição 

solar induz mudanças na pele principalmente por 

meio da formação de radicais livres. A radiação ul-

travioleta B é o principal mutagênico do DNA envol-

vido no envelhecimento. A pigmentação da pele é 

obviamente um fator de proteção contra a exposi-

ção solar e o fotoenvelhecimento é, portanto, me-

nos dramático em fototipos mais altos. No entanto, 

fatores externos além dos raios solares também es-

tão envolvidos no envelhecimento. O tabagismo tem 

papel importante no envelhecimento celular, além 

de causar alterações visíveis na estrutura, na den-

sidade e na coloração da pele (Fig. 7). A totalidade 

das exposições às quais um indivíduo é submetido 

desde a concepção até a morte pode ser chamada 

de “expossoma”, que representa a soma de todos 

os fatores externos e internos que podem afetar a 

saúde de uma pessoa ao longo da vida. Além dos 

fatores externos, a pele se degenera devido a infor-

mações geneticamente programadas, o chamado 

envelhecimento intrínseco. Embora a taxa de en-

velhecimento intrínseco varie entre as espécies, ela 

permanece relativamente uniforme dentro da mes-

ma espécie, reforçando, portanto, a existência de 

um programa geneticamente codificado.8

Figura 7: Alterações na pele decorrentes do tabagismo. (Fonte: Imagem obtida com auxílio de IA – ChatGPT).
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3.1. Características do envelhecimento da 
pele:

· Regeneração mais lenta e eventual erosão da sua 

estrutura;

	↗ Comprometimento do seu papel protetor 

(cicatrização de feridas e função de barreira 

física);

	↗ Aumento da inflamação;

	↗ · Desequilíbrio na homeostase térmica e 

hídrica;

	↗ Suscetibilidade aumentada a distúrbios da 

pele, incluindo câncer;

	↗ Reabsorção óssea, deslocamento e 

diminuição dos coxins de gordura e 

diminuição da produção de colágeno, 

resultando em perda de sustentação da pele.

Biologicamente, a regeneração mais lenta da epi-

derme se deve à capacidade proliferativa reduzida 

dos queratinócitos e ao esgotamento dos reserva-

tórios de células-tronco epidérmicas que, adicional-

mente, contribuem para o afinamento cronológico 

da pele. O achatamento da interface derme/epi-

derme torna a última mais frágil às forças de cisa-

lhamento. Com a redução do fluxo de nutrientes, 

a proliferação de queratinócitos, o número e/ou a 

atividade dos melanócitos se tornam prejudicados, 

dando origem a lesões hipo- e hiperpigmentadas na 

pele envelhecida. Visualmente, a derme sofre perda 

de volume e espessura.9

3.2. Fatores de risco ao envelhecimento da pele

Sete são os fatores de risco associados a vários fe-

nótipos de envelhecimento da pele: idade, gênero, 

etnia, poluição do ar, nutrição, tabagismo e exposi-

ção ao sol (Fig. 8). 

Figura 8: Fatores de risco associados ao fenótipo de envelhecimento da pele. (Fonte: imagem obtida com 

auxílio de IA – Canva).
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Apesar da necessidade de estudos adicionais so-

bre sua influência em nível celular e molecular 

(DNA – ácido desoxirribonucleico), há uma relação 

dose-resposta entre o tempo (medido em anos) e 

a quantidade (medida em maços-ano) e o padrão 

de rugas da pele. Assim, o aumento no número de 

maços-ano de tabagismo resulta em mais rugas e 

elastose. Interessantemente, além da conhecida ex-

posição solar, o tabagismo esteve entre os fatores 

mais associados a múltiplos sinais de envelhecimen-

to da pele e ao padrão dose-resposta relacionado 

ao aparecimento de rugas.6

Os fatores expossômicos que levam a pele a um es-

tado de estresse perturbam a homeostase em fun-

ção da exposição ambiental (fatores meteorológicos, 

radiação solar, poluição ou fumaça de tabaco) e/ou 

interna (dieta não saudável, variações hormonais, 

falta de sono, estresse psicossocial). O impacto clí-

nico e biológico da exposição crônica nas funções da 

pele foi amplamente revisado, enquanto há escassez 

de informações sobre a exposição aguda de curto 

prazo. O estresse agudo, que normalmente duraria 

de minutos a horas (e geralmente não mais do que 

uma semana), induz uma resposta neuroendócrino-

-imune e de remodelação tecidual transitória, mas 

robusta, na pele, e pode alterar a barreira cutânea, 

observando-se, clinicamente, pele seca, que pode 

acentuar linhas finas, pele oleosa, pele sensível, pru-

rido, eritema, pele pálida, sudorese, edema e surtos 

de condições inflamatórias da pele, como acne, ro-

sácea, dermatite atópica, distúrbios de pigmentação 

e superinfecções da pele, como reativação viral.10

4.	 RELAÇÃO ENTRE FUMO E 
ENVELHECIMENTO DÉRMICO

Os radicais livres gerados pelo tabagismo prejudi-

cam mecanismos de reparo, reduzindo a renova-

ção da matriz extracelular, a síntese de colágeno e 

elastina, o que leva a sinais prematuros de envelhe-

cimento da pele (Figs. 9 e 10). Fumar também causa 

constrição microvascular cutânea, estabelecen-

do, mais uma vez, a relação dose-resposta: quan-

to maior o tempo de exposição ao cigarro, maior o 

grau de envelhecimento.11

Figura 9: Rugas periorais em decorrência do hábito de fumar. 

Paciente de 73 anos de idade e fumante. (Fonte: Acervo pro-

fissional – Érico Pampado Di Santi).

Figura 10: Paciente de 73 anos e fumante; presença de rugas 

periorais em decorrência do hábito de fumar. (Fonte: Acervo 

profissional – Érico Pampado Di Santi).

Durante o processo de envelhecimento, o homem 

raramente é exposto a um único fator e, por outro 

lado, há pouco conhecimento sobre como esses fa-

tores extrínsecos podem interagir entre si ou mesmo 

como a pele pode reagir à exposição crônica. Um 

estudo laboratorial avaliou o efeito da coexposi-

ção crônica de substitutos de pele ao extrato de 

fumaça de cigarro e à luz de um simulador solar. 
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Os substitutos de pele foram reconstruídos de acor-

do com o método de automontagem e então ex-

postos ao extrato, seguido de irradiação simulando 

a luz solar, transmitindo simultaneamente UVA1, luz 

visível e infravermelho. Quando os substitutos de 

pele foram expostos cronicamente ao simulador e 

ao extrato da fumaça, uma diminuição significati-

va de colágeno e dos precursores de sua síntese foi 

observada. O perfil secretor resultante da sinergia 

tóxica (exposição solar e fumaça) foi investigado e 

várias alterações foram observadas, notavelmente 

um aumento nas quantidades de citocinas pró-in-

flamatórias. Extrapolando, para o ambiente clíni-

co, os resultados sugerem efeito sinérgico entre os 

dois fatores ambientais, de modo que pessoas que 

fumam e se expõem ao sol experimentem um enve-

lhecimento prematuro e mais robusto da pele.12

4.1. Efeitos locais e sistêmicos associados ao 
tabagismo

O tabagismo induz mudanças estruturais e com-

posicionais na epiderme e derme semelhantes às 

resultantes da exposição crônica à radiação UV. 

Mecanismos moleculares subjacentes ao envelheci-

mento prematuro da pele induzido pela fumaça do 

tabaco incluem produção dose-resposta de MMP 

da matriz, que degradam o colágeno, bem como 

outros constituintes que acionam o receptor de hi-

drocarboneto de arila, que medeia a toxicidade de 

vários contaminantes ambientais, incluindo radia-

ção UVB. A ativação desse mediador pode ser re-

levante para os efeitos dermatológicos prematuros 

causados pela exposição à fumaça do tabaco, jus-

tificando em parte a pele acinzentada (melanose 

do fumante) e as rugas profundas (rugas do fuman-

te) típicas do rosto de fumantes.8,13

A patogênese do envelhecimento prematuro asso-

ciado ao tabagismo é multifatorial. Fumar aumenta 

as fibras elásticas na derme reticular da pele não 

exposta ao sol, resultando em alterações semelhan-

tes às da elastose solar. A fumaça do tabaco induz a 

forma latente não funcional do fator de crescimento 

transformador β1 (TGF-β1) e regula negativamente 

os receptores de TGF-β1, que são adaptados para 

responder à forma ativa do TGF-β1, um importante 

regulador da remodelação e reparação do tecido. 

Um estudo in vivo recente em camundongos mostrou 

diminuição no colágeno tipo I após o tratamento com 

extrato de fumaça de tabaco tópico ou intracutâneo, 

vinculando ainda mais a fumaça do tabaco ao enve-

lhecimento prematuro da pele.14

O tabagismo é considerado um fator de risco para o 

envelhecimento da pele, cuja apresentação clínica 

inclui o aparecimento prematuro de rugas grossas 

e finas, em que os estudos15 mostram uma remode-

lação significativa da rede de fibras elásticas que 

ocorre na pele de fumantes, mesmo com fotoprote-

ção, o que corrobora o fato de que, localmente, uma 

exposição concomitante a outros fatores ambientais, 

como a exposição solar, pode afetar ainda mais a 

função cutânea em tabagistas crônicos. Fumar dimi-

nui a síntese de colágenos tipo I e III na pele in vivo e 

altera o equilíbrio da renovação da matriz extrace-

lular dérmica. O efeito sistêmico do tabagismo crô-

nico (> 40 cigarros/dia; > 5 anos) altera a histologia 

do sistema de fibras elásticas cutâneas, a nanoes-

trutura e a mecânica de um de seus principais com-

ponentes, a microfibrila rica em fibrilina, resultando 

em rigidez micromecânica da derme e epiderme.

A derme, altamente vascularizada, pode ser par-

ticularmente sensível ao estresse oxidativo gerado 

pelo tabagismo, levando a uma cascata de even-

tos que, em última análise, resultam na degrada-

ção e remodelação desses componentes celulares 

de forma sistêmica, o que justifica o aparecimento 

precoce de rugas e linhas de expressão e a perda de 

elasticidade da pele em fumantes.

Outro fator que estaria relacionado aos efeitos de-

letérios do cigarro diretamente na pele seria a fer-

roptose, que é uma forma de morte celular regulada 

dependente de ferro, impulsionada pelo acúmulo de 

peróxidos lipídicos em níveis suficientes para desen-

cadear a morte celular, tendo sido associada recen-

temente ao cigarro. Isso porque estudos sugerem o 

envolvimento de genes associados à ferroptose na 
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resposta celular frente ao estresse oxidativo, ca-

racterizado pela geração excessiva de espécies 

reativas de oxigênio, um fator importante no en-

velhecimento da pele. Os resultados de um estudo 

conduzido por Zhang et al.,16 sugerem que a expo-

sição à fumaça de cigarro pode causar ferroptose 

na pele das mulheres e o seu consequente envelhe-

cimento.17

Para o corpo, o envelhecimento é o principal fator 

de risco no desenvolvimento de doenças crônicas, 

incluindo doenças cardiovasculares, diabetes e 

câncer (Figs. 11A, B e C). Em um nível celular, após 

um número finito de duplicações, as células entram 

em uma parada de crescimento estável denomi-

nada senescência celular. Além disso, as células 

senescentes secretam uma série de mediadores, 

incluindo quimiocinas (GRO-γ), citocinas inflama-

tórias (IL-1, IL-6, IL-8), metaloproteinases de matriz 

(MMP-3, MMP-1, MMP-9) e fatores de crescimento 

(HGF, IGFBPs), coletivamente chamados de fenótipo 

secretor associado à senescência.9

A

B

C

Figura 11: Lesões periorais causa-

das pelo tabagismo. (A) paciente 

de 90 anos e fumante; (B) paciente 

de 64 anos e fumante; (C) paciente 

de 90 anos que passou por cirurgia 

para remoção de lesão bucal cau-

sada pelo tabagismo. (Fonte: Acer-

vo profissional – Dr. Érico Pampado 

Di Santi).
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4.2. Cigarro eletrônico e os efeitos associados 
ao envelhecimento

Amostras de sangue e amostras de células bucais 

foram analisadas em um estudo a fim de identifi-

car eventos moleculares precoces associados à ex-

posição aguda ao cigarro eletrônico, por meio de 

medições de danos causados ao DNA. As amostras 

foram coletadas antes e imediatamente após a va-

porização do cigarro eletrônico, para que cada par-

ticipante servisse como seu próprio controle. Assim, 

quaisquer efeitos endógenos no DNA em amostras 

de sangue e bucais foram controlados. Associações 

entre comportamentos de vaporização humana 

(topografia de tragada) e expressão genética tam-

bém foram determinadas. Neste estudo, oitenta e 

quatro genes relacionados a danos no DNA foram 

analisados para entender a relação entre a expo-

sição ao cigarro eletrônico e danos ao DNA, e os 

resultados demonstraram que mesmo a exposição 

de curto prazo ao cigarro eletrônico gera impac-

to sobre a expressão de vários genes associados a 

danos no DNA, reparo do DNA, ciclo celular e cân-

cer. Os genes relacionados a danos no DNA foram 

regulados diferencialmente (mudança de 1,5 vezes 

para cima ou para baixo) em amostras bucais e de 

sangue, imediatamente após vaporizar 20 bafora-

das usando cigarros eletrônicos com (50:50) PG/VG 

+ 3–6 mg/mL de nicotina. Em amostras bucais, o 

gene supressor de tumor TP53 foi significativamen-

te regulado positivamente. Este estudo mostra evi-

dências preliminares de que vaporizar 20 baforadas 

de um cigarro eletrônico é suficiente para causar 

mudanças significativas na expressão do supressor 

de tumor TP53, além de outros genes relacionados 

ao câncer em humanos. Esses eventos moleculares 

iniciais poderiam ser usados como biomarcadores 

de exposição a carcinógenos de cigarros eletrôni-

cos; entretanto, são necessários estudos maiores de 

acompanhamento (in vitro e in vivo) para entender 

como esses eventos moleculares contribuem para o 

acúmulo de lesões não reparadas.17

O uso de cigarro eletrônico afeta a viabilidade ce-

lular, induz danos ao DNA e modula uma resposta 

inflamatória, resultando em consequências nega-

tivas para a saúde. A maioria dos estudos se con-

centra em doenças bucais e pulmonares associadas 

ao uso de cigarro eletrônico. No entanto, danos aos 

tecidos podem ser encontrados no sistema cardio-

vascular e até mesmo na bexiga, além de efeitos na 

pele. Embora os níveis de compostos cancerígenos 

encontrados em aerossóis de cigarro eletrônico se-

jam menores do que aqueles na fumaça de cigarro 

convencional, os tóxicos gerados pelo aquecimento 

do dispositivo de vaporização podem incluir prová-

veis carcinógenos humanos. Além disso, a nicotina, 

embora não seja um carcinógeno, pode ser meta-

bolizada em nitrosaminas. As nitrosaminas são car-

cinógenos conhecidos e foram demonstradas na 

saliva de usuários de cigarro eletrônico, demons-

trando o risco à saúde do uso de cigarro eletrônico. 

O uso de vaporizador de cigarro eletrônico promove 

o estresse oxidativo e danos ao DNA associados à 

inflamação. Juntos, esses processos aumentam a 

transcrição de citocinas pró-inflamatórias, criando 

um microambiente que se acredita desempenhar 

um papel fundamental na tumorigênese, embora 

seja muito cedo para saber os efeitos de longo pra-

zo da vaporização18(Figs. 12 e 13).

Cigarro Convencional e Cigarro Eletrônico: epidemiologia, efeitos nocivos da exposição e benefícios da cessação do hábito sobre a saúde humana 46



Resposta normal ao estresse 
oxidativo

Glutationa — 
varredor de radicais 

livres

Acroleína

Aldeídos

Glutationa

Cobre + metais 
pesados

Vazamento de O2
●–

Nox 
(NADPH 
oxidase)

Inflamação

Disfunção 
mitocondrial

Destoxificação + 
antioxidação

NRF2

MAF

P

ARE (elemento de resposta antioxidante)

NRF2

NRF2

OH●

OH●

ERO 
(espécies reativas 

de oxigênio)

ERO

O2
●–

O2
●–

O2
●–

O2
●–

Ub

Ub

Ub

KEAP1 KEAP1

Proteassoma

Estresse oxidativo induzido 
por cigarro eletrônico

Complexo de 
transporte de 

elétrons

I
II III IV

ADP ATP

ATP 
sintase

Cit c

Ciclo 
do 

TCA

Figura 12: Tipos de danos ao DNA induzidos por cigarro eletrônico. As espécies reativas de oxigênio induzidas por aerossol de ci-

garro eletrônico (ROS) também podem induzir a oxidação do DNA, causando mutações potenciais. A nicotina e o vape sem nicotina 

induzem a fragmentação do DNA, promovendo mutações. No geral, os níveis de danos ao DNA se correlacionam com a quantidade 

de vape consumida, bem como com aditivos, como aromatizantes, especialmente sabores doces, de frutas e mentolados. (Fonte: 

Imagem adaptada de Auschwitz et al., 2023, com auxílio de IA).

Figura 13 Danos ao DNA 

celular. A formação de es-

pécies reativas de oxigê-

nio (ROS) induz alterações 

no DNA celular, incluindo 

sua fragmentação, oxida-

ção e mutação, levando 

ao envelhecimento celular 

e consequente senescên-

cia da pele. (Fonte: Ima-

gem com auxílio de IA).
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Figura 14: Fumantes passivos. Ilustração da inalação passiva da fumaça tóxica do cigarro por pessoas que não fumam ativamente. 

(Fonte: imagem realizada com auxílio de IA – ChatGPT).

4.3. Efeitos associados ao fumo passivo e 
envelhecimento da pele

A fumaça do cigarro também pode afetar outras 

pessoas de forma indireta (Fig. 14). A exposição 

passiva à fumaça de cigarro foi associada a rea-

ções carcinogênicas, oxidativas e inflamatórias, 

sendo a fumaça do tabaco inalada pelo fumante 

passivo constituída por quase 4.000 produtos quí-

micos, incluindo 50 carcinógenos conhecidos, como 

nicotina, benzeno, formaldeído e hidrazina, preju-

dicando a função de diversos órgãos, entre eles, a 

pele, decorrente da alteração da capacidade vaso-

dilatadora na microcirculação cutânea. Os efeitos 

nocivos específicos na pele podem resultar em piora 

da qualidade da cicatrização de feridas, carcinoma 

de células escamosas, melanoma e envelhecimento 

prematuro da pele, tendo sido identificado como um 

fator importante no envelhecimento prematuro da 

pele com base em estudos epidemiológicos.19
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Figura 15: Paciente do sexo feminino, 40 anos de idade e fumante desde os 16 anos. (A) vista frontal, com presença de rugas no 

terço superior da face acentuadas e aspecto envelhecido da pele; (B) vista lateral, ressaltando rugas ao redor dos olhos e presença 

de melanoses; (C) vista frontal e (D) vista lateral da pele após realização de peeling ATA (ácido tricloroacético). (Fonte: Acervo pro-

fissional – Dr. Fernando Togni).

4.4. Cessação do hábito

Muito embora já tenha sido relacionado que o as-

pecto clínico do envelhecimento facial decorren-

te do hábito do fumo permanece presente mesmo 

quando o indivíduo abandona o cigarro,11 tais 

como o envelhecimento facial prematuro, a textu-

ra alterada e o enrugamento da pele (Fig. 15), em 

alguns indivíduos pode ser a constatação diária 

destes fatos que influenciem na tomada de deci-

são por um fumante para a cessação do taba-

gismo, muito embora essas características físicas 

não estejam no topo da pirâmide dos problemas 

causados à saúde pelo hábito de fumar. Faz-se 

necessário o aumento da conscientização, atra-

vés da saúde pública, sobre os efeitos positivos 

de parar de fumar não apenas com o objetivo de 

evitar o surgimento de sinais faciais de envelhe-

cimento precoce, mas também buscando a me-

lhora na qualidade da saúde geral, envolvendo 

outros sistemas e tecidos ricos em fibras elásti-

cas, como aqueles encontrados nos sistemas res-

piratório e cardiovascular, que também sofrem 

efeitos deletérios do fumo.15

5.	 CONSIDERAÇÕES FINAIS

O tabagismo, seja por meio do cigarro conven-

cional ou do cigarro eletrônico, tem um impacto 

significativo na saúde da pele. A exposição prolon-

gada ao tabaco resulta em uma série de altera-

ções cutâneas, incluindo a degradação das fibras 

de colágeno e elastina, que são essenciais para a 

firmeza e elasticidade da pele. Além disso, o ta-

bagismo contribui para a formação de rugas e a 

perda de volume e espessura da derme, aceleran-

do o processo de envelhecimento. Essas mudanças 

são exacerbadas pela exposição a outros fatores 

ambientais, como a radiação ultravioleta e a polui-

ção, que também desempenham um papel crucial 

no envelhecimento dérmico.

Portanto, é evidente que o tabagismo não só com-

promete a saúde geral, mas também afeta direta-

mente a aparência e a funcionalidade dos tecidos 

dérmicos. A conscientização sobre esses efeitos é 

fundamental para promover hábitos mais saudáveis 

e prevenir o envelhecimento precoce. Abandonar o 

tabagismo e adotar medidas de proteção contra es-

ses fatores ambientais podem ajudar a manter a pele 

saudável e retardar os sinais de envelhecimento.

A B C D
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Cigarro eletrônico 
e fator de risco 
cardiovascular

CAPÍTULO 4

1.	 INTRODUÇÃO

Está consolidado que o tabagismo é fator de risco para doenças car-

diovasculares e pulmonares.1,2 A exposição prolongada à fumaça dos 

cigarros de combustão pode resultar em desequilíbrio sistêmico de oxi-

dantes-antioxidantes, refletido pelo aumento dos produtos de peroxida-

ção lipídica e níveis esgotados de antioxidantes, como vitaminas A e C, 

no plasma de fumantes. Uma resposta inflamatória sistêmica de baixo 

grau é evidente em fumantes, com níveis elevados de proteína C-reativa 

(PCR), fibrinogênio e interleucina-6, bem como contagens aumentadas 

de leucócitos. Embora algumas das alterações induzidas pelo taba-

gismo sejam reversíveis após parar de fumar, alguns mediadores infla-

matórios, como a PCR, ainda estão significativamente aumentados em 

ex-fumantes até 10 a 20 anos após cessar o hábito, sugerindo uma res-

posta inflamatória contínua de baixo grau persistente em ex-fumantes.3

As substâncias provenientes do cigarro de combustão também afetam 

os vasos sanguíneos, induzindo vasoconstrição, resultando em pres-

são arterial elevada e cicatrização prejudicada na microvasculatura, o 

que é mediado principalmente pela ativação do receptor homomérico 
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α7 nicotínico de acetilcolina, expresso nas células 

endoteliais, e dos receptores α1 nas células muscu-

lares lisas vasculares,4 além da alteração do citoes-

queleto nas células do músculo liso aórtico, sendo 

extremamente prejudiciais ao sistema cardiocircu-

latório.1

Considerando que a maior parte dos danos cau-

sados pelo uso do tabaco deriva da exposição aos 

produtos da combustão, os cigarros eletrônicos 

surgiram no mercado, ganhando grande populari-

dade como uma proposta inovadora para pessoas 

que desejavam largar o vício, os quais funcionariam 

como fonte alternativa de nicotina por emitirem ae-

rossol sem passar pela combustão. Porém, o risco 

cardiovascular ainda era incerto diante dos estudos 

iniciais.1,4,5,6

Em 2016, o Royal College of Physicians, no Reino 

Unido, chegou a promover o uso de cigarros ele-

trônicos para redução de danos, influenciado pela 

segurança relativa do cigarro eletrônico em com-

paração com os cigarros convencionais,4 alegando 

que estes fornecem nicotina sem produtos de com-

bustão prejudiciais e teriam o potencial de ajudar os 

fumantes a parar de fumar.4

Os cigarros eletrônicos, ao longo da sua evolução 

(Fig. 1), incluem uma ampla gama de dispositivos 

que operam com baterias e usam diferentes mé-

todos de administração de aerossóis. Os líquidos 

ou recargas/cartuchos de cigarro eletrônico geral-

mente contêm uma mistura de glicerol e propile-

noglicol, sabores variados e podem conter nicotina 

(em concentrações variáveis de 1,6 a 19 mg/car-

tucho) ou não, sendo mais comum o uso desta na 

composição.7

Mas será que os cigarros eletrônicos seriam uma 

opção segura para pessoas que estariam querendo 

parar de fumar?

Em 2024, a Sociedade Brasileira de Cardiologia pu-

blicou um posicionamento acerca da divulgação 

dos cigarros eletrônicos como uma alternativa de 

menor risco à saúde ou para a redução no consumo 

de cigarros convencionais, evidenciando a falta de 

respaldo em estudos consistentes que comprovas-

sem tal teoria.8

Para melhor entendimento, é necessário compreen-

der que existem dois tipos de sistemas eletrônicos: 

os com liberação de nicotina e os sem liberação de 

nicotina. A nicotina é uma substância alcaloide es-

timulante, encontrada em maior quantidade na 

planta do tabaco e com potencial altamente vician-

te,4 e é capaz de ativar o sistema nervoso simpáti-

co, tendo efeito direto no sistema cardiovascular.1 

Figura 1: Exibe os principais modelos de cigarros, entre eles os ele-

trônicos, e suas respectivas datas de alta utilização. (Fonte: imagem 

gerada por Inteligência Artificial).

Cigarro Convencional e Cigarro Eletrônico: epidemiologia, efeitos nocivos da exposição e benefícios da cessação do hábito sobre a saúde humana 53



Embora numerosos mecanismos contribuam para os 

danos cardiovasculares induzidos pelo tabagismo, 

a presença de nicotina parece agravar e acelerar o 

processo.4

A nicotina afeta os vasos, induzindo vasoconstrição, 

resultando em pressão arterial elevada e dificulda-

de na cicatrização de feridas na microvasculatura.1 

Portanto, o uso de cigarro eletrônico induz dominân-

cia simpática cardíaca e disfunção elétrica, condu-

cente a arritmias e dependente da nicotina.9

Além disso, o mecanismo de ação inicial do cigarro 

eletrônico no ser humano se dá por um processo in-

flamatório crônico, que pode acelerar a ateroscle-

rose e induzir instabilidade da placa, contribuindo 

para eventos cardiovasculares agudos.4

É necessário ressaltar que também é possível ob-

servar dano cardiovascular com o uso de cigar-

ros eletrônicos sem nicotina; outros componentes, 

como a acroleína, por exemplo, afetam a função da 

barreira endotelial.1,6 O uso diário de cigarro eletrô-

nico foi associado de forma independente a maiores 

chances de infarto do miocárdio.2

A Sociedade Brasileira de Cardiologia8 se posicionou 

contrária ao uso de cigarros eletrônicos com base 

em 10 razões:

1.	 Há evidências insuficientes de redução de 

danos entre fumantes, inclusive com maior 

facilidade de exposição dupla;

2.	 Presença de outros produtos tóxicos em sua 

composição;

3.	 O cigarro eletrônico configura um novo fator 

de risco para as doenças cardiovasculares;

4.	 Prejuízos à saúde populacional de maneira 

geral;

5.	 O descumprimento das obrigações 

internacionais pelo Brasil;

6.	 O desafio para o cumprimento de medidas 

de regulação da Lei Antifumo no Brasil;

7.	 Poucos recursos para o controle do tabaco 

em risco;

8.	 Diferenças econômicas e riscos associados 

na comparação entre Brasil e outros países;

9.	 Proliferação dos cigarros eletrônicos entre 

jovens e não fumantes;

10.	Princípio da precaução.

2.	 MAS O CIGARRO ELETRÔNICO 
PODE SER UM FATOR DE RISCO 
CARDIOVASCULAR?

Estudos mais recentes corroboram a ideia de que o 

cigarro eletrônico é um novo fator de risco para as 

doenças cardiovasculares.1,2,4,5,8 Segundo a Organi-

zação Mundial da Saúde, de 2022, o tabagismo é 

responsável por 10% das doenças cardiovasculares.

Usuários de cigarros eletrônicos apresentam mu-

dança no equilíbrio autonômico em direção à pre-

dominância simpática, aumentando os marcadores 

de inflamação;1 o tônus simpático é o modo de res-

posta de emergência “luta ou fuga” do sistema. 

Sempre que ocorre um evento que o sistema ce-

rebral identifica como perigoso ou extremamen-

te importante, o sistema nervoso central assume o 

controle da operação do corpo, porém esse modo 

deveria ser usado apenas ocasionalmente.10,11

No entanto, o uso de cigarros eletrônicos contendo 

nicotina por usuários crônicos causa ativação sim-

pática do sistema cardiovascular, o que pode re-

presentar riscos de saúde a longo prazo ou agravar 

condições cardiopulmonares preexistentes2 (Fig. 2).

Mesmo com pouco tempo de uso, é possível obser-

var o efeito agudo do uso de cigarros eletrônicos, 

causando rigidez arterial e alterações na fun-

ção miocárdica, assim como o aumento agudo na 
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frequência cardíaca.4 O impacto sistêmico que os 

cigarros eletrônicos exercem em curto prazo é fa-

cilmente identificável pelo aumento dos níveis de 

biomarcadores de estresse oxidativo.12 O estresse 

oxidativo é a base de vários distúrbios cardiovas-

culares e é conhecido por esgotar o óxido nítrico e 

induzir danos às células endoteliais.2

Também é possível observar a presença de lesões 

oxidativas, danos e disfunções endoteliais, aumento 

da trombose, inflamação crônica, redução do forne-

cimento de oxigênio pelos glóbulos vermelhos e ar-

ritmogênese,1,4,5,8 aumentando o risco cardiovascular.1

Há ativação do eixo esplenocárdico, com conse-

quência pró-inflamatória, associada ao desen-

volvimento de aterosclerose8 e infarto agudo do 

miocárdio, inclusive em adultos jovens saudá-

veis.1 Há relação entre o aumento da probabilida-

de de ocorrência de infarto do miocárdio1,8 e o uso 

de cigarros eletrônicos. Indivíduos que fazem uso 

habitual desses dispositivos apresentam uma pro-

babilidade 1,79 vezes maior de sofrer um infarto em 

comparação com não fumantes8 (Fig. 2).

Os efeitos cardíacos incluem redução do aumento 

do fluxo sanguíneo miocárdico com exercícios, mas 

não alterações no relaxamento ventricular.13,14

Os efeitos de vaporizar um cigarro eletrônico con-

tendo nicotina ou fumar um cigarro combustível re-

sultaram em elevações semelhantes na velocidade 

da onda de pulso, sugerindo aumento da rigidez ar-

terial tão nociva quanto.1 Diferentes formas de ni-

cotina (racêmica, base livre e sal) e concentrações 

influenciam a disfunção cardíaca e a arritmogênese 

evocadas pelo cigarro eletrônico e apresentam um 

mecanismo para o desequilíbrio autonômico induzi-

do por nicotina em sal.9

Apesar de o cigarro eletrônico não exigir combus-

tão como o convencional, ele possui produtos distin-

tos, muitos dos quais com efeitos desconhecidos na 

saúde humana.8 Mesmo quando falamos dos dispo-

sitivos sem nicotina, há presença de componentes 

que são motivo de preocupação para a saúde car-

diovascular, como aldeídos (especialmente acro-

leína), agentes oxidantes4 e outras drogas, como 

tetrahidrocanabinol, metanfetamina, metadona e 

até vitaminas.1 Todos os componentes, individual-

mente ou em conjunto, podem contribuir para a to-

xicidade dos cigarros eletrônicos.6

O propilenoglicol, também presente em alguns ali-

mentos, é usado para diluir a nicotina; porém, ao ser 

aquecido, transforma-se em óxido de etileno, uma 

substância cancerígena, e libera substâncias rela-

cionadas a doenças cardiovasculares, como ace-

taldeído, tolueno, formaldeído e benzeno.1

Outro fator é a variação quanto à natureza do ci-

garro eletrônico, que interfere na quantidade de 

subprodutos inalados;4 diferentes designs do dispo-

sitivo, a composição e a resistência das bobinas, a 

voltagem da bateria e a forma como o dispositivo 

é utilizado podem causar efeitos mais deletérios.4 A 

falta de regulamentação e de controle de qualida-

de nos dispositivos eletrônicos é um fator limitante, 

impossibilitando circunscrever os danos sofridos de-

vido às variações desse sistema.5

Desde sua introdução no mercado, as gerações mais 

novas foram projetadas para suportar níveis de vol-

tagem mais altos, sem resultar em um sabor desa-

gradável devido ao superaquecimento do líquido 

aromatizado; porém, o saldo é a maior concentra-

ção de radicais livres reativos1 (imagem). Além disso, 

aumenta o rendimento do aerossol, no qual a maior 

parte das partículas está dentro da faixa de tama-

nho respirável para se depositar nos alvéolos e ser 

rapidamente absorvida pela corrente sanguínea.6

Os Centros de Controle e Prevenção de Doenças dos 

Estados Unidos registraram aumento significativo 

nas chamadas para os centros de intoxicação rela-

cionadas aos casos de envenenamento pelo líquido 

dos cigarros eletrônicos, tendo sido registrado até 

óbito de criança por ingestão acidental dos e-líqui-

dos. Há ainda o agravante de que o descarte desses 

elementos representa uma séria ameaça ambiental.8
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VASOCONSTRIÇÃO

Estreitamento ou obstrução dos vasos sanguíneos, que 
ocorre quando os músculos ao redor deles se contraem.

ARRITMOGÊNESE

Processo pelo qual as arritmias (alterações do ritmo 
cardíaco) são iniciadas e mantidas. As arritmias 
podem ser mais lentas (bradicardia) ou mais rápidas 
(taquicardia).

RIGIDEZ ARTERIAL

Endurecimento e perda de elasticidade da parede das 
artérias. Faz parte do envelhecimento natural, mas 
pode ser acelerado por fatores genéticos e por estilo 
de vida, incluindo sedentarismo, má alimentação e 
tabagismo.

AUMENTO DO TÔNUS SIMPÁTICO

Conjunto de reações do mecanismo “luta ou fuga”, 
como: aumento da frequência cardíaca, da força de 
contração, do débito cardíaco e da pressão arterial.
incluindo sedentarismo, má alimentação e tabagismo.

REDUÇÃO DO FLUXO SANGUÍNEO MIOCÁRDICO

O fluxo sanguíneo miocárdico é o suprimento de sangue 
rico em oxigênio ao miocárdio por meio das artérias 
coronárias. O miocárdio é uma camada da parede do 
coração formada por células musculares cardíacas.

DIFICULDADE DE CICATRIZAÇÃO DE FERIDAS NA 

MICROVASCULATURA

REDUÇÃO DO FORNECIMENTO DE OXIGÊNIO 

PELOS GLÓBULOS VERMELHOS

CONSEQUÊNCIAS CARDÍACAS PROVOCADAS PELO

CIGARRO ELETRÔNICO

PRESSÃO ARTERIAL ELEVADA

Quando a pressão do sangue permanece acima do 
normal. Considera-se hipertensão quando os valores 
são iguais ou superiores a 140 mmHg para a sistólica e 
90 mmHg para a diastólica.

TROMBOSE

Condição em que se forma um coágulo sanguíneo 
(trombo) em um vaso sanguíneo ou no coração, 
impedindo o fluxo normal de sangue.

LESÕES OXIDATIVAS

Danos celulares causados pelo estresse oxidativo — 
desequilíbrio entre a produção de compostos oxidantes 
e a atuação dos sistemas de defesa antioxidante.

DISFUNÇÃO ENDOTELIAL

Desequilíbrio na produção de mediadores que regulam 
o tônus vascular, a coagulação, a fibrinólise e a 
agregação plaquetária.

INFARTO AGUDO DO MIOCÁRDIO

Causado pela obstrução do fluxo sanguíneo no músculo 
do coração, por placas de gordura que se acumulam 
nas artérias coronárias (geralmente decorrente de 
aterosclerose).

1 7

2 8

3 9

4 10

5 11

6 12

Figura 2: Consequências cardíacas provocadas pelo cigarro eletrônico. Fonte: autoria própria.
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3.	 OS PREJUÍZOS DO CIGARRO 
ELETRÔNICO À SAÚDE 
POPULACIONAL E IMPACTO NO 
CENÁRIO DE SAÚDE BRASILEIRO

O tabagismo tem impacto negativo em todos os 

órgãos e sistemas do corpo humano e é a principal 

causa de morte evitável nos Estados Unidos e au-

menta a demanda de doenças associadas a ele em 

todo o mundo.15

Os Centros de Controle e Prevenção de Doenças 

publicam periodicamente estimativas de mortali-

dade atribuível ao tabagismo e seus custos econô-

micos e, se contabilizassem as doenças associadas, 

que têm sido muito menos estudadas, os números 

seriam mais alarmantes e o cenário das condições 

médicas seria mais grave.16

Segundo a World Health Organization (2023),17 cer-

ca de 80% dos 1,3 bilhão de usuários de tabaco do 

mundo vivem em países de baixa e média renda, 

onde o fardo das doenças e mortes relacionadas ao 

tabaco é mais pesado.

O uso de cigarros eletrônicos foi associado a um au-

mento da incidência de doenças respiratórias, de acor-

do com diagnósticos autorrelatados de usuários,6 e 

foi associado à piora da saúde pulmonar em usuários 

com doença pulmonar obstrutiva crônica,18 inclusive, 

alterações significativas na expressão gênica indica-

tivas de imunossupressão foram detectadas em bióp-

sias brônquicas de usuários de cigarros eletrônicos.19

Apesar da consciência de que o tabagismo, seja ele 

por cigarro eletrônico ou de combustão, é nocivo, o 

impacto também é exercido em não fumantes.4 Há 

também risco para esses indivíduos que sofrem ex-

posição passiva por meio da convivência com fu-

mantes, a qual se dá por meio da respiração e da 

absorção transdérmica.6 Foram identificadas eleva-

das concentrações de cotinina (metabólito da nicoti-

na) em crianças e cônjuges de indivíduos que fazem 

uso de cigarro eletrônico, assim como no leite mater-

no de mães usuárias do dispositivo.8 Segundo a World 

Health Organization (2023),17 o tabaco proveniente 

do cigarro de combustão mata mais de 8 milhões de 

pessoas por ano, incluindo cerca de 1,3 milhão de não 

fumantes que estão expostos ao fumo passivo.

Há necessidade de sensibilização da população, já 

que mesmo exposições a níveis reduzidos podem 

desencadear doenças cardiovasculares em fuman-

tes passivos,8 sendo assim o uso do cigarro eletrôni-

co tem impacto geral na população e não somente 

nos fumantes, como se havia imaginado.4

A indústria dos cigarros eletrônicos cita países (Es-

tados Unidos, Austrália, Reino Unido, Nova Zelândia 

e França) nos quais a comercialização do produto é 

menos rígida, com a finalidade de liberação no Bra-

sil; é necessário lembrar que as legislações referen-

tes aos cigarros eletrônicos estão sendo revisadas 

devido ao expressivo aumento do uso entre jovens, 

crianças e adolescentes, com incidência em escolas 

de ensino fundamental. O Brasil não possui as con-

dições adequadas para garantir a aplicação inte-

gral da Lei Antifumo, e, com isso, o desfecho seria o 

consumo desenfreado dos cigarros eletrônicos.8

No Brasil, o maior desafio é o cumprimento das me-

didas antifumo. A nova Resolução da Diretoria Cole-

giada (RDC) nº 855/2024 da agência, além de proibir 

a fabricação, a importação, a comercialização, a 

distribuição, o armazenamento, o transporte e a 

propaganda de dispositivos eletrônicos para fumar, 

reforça a proibição de seu uso em recintos coletivos 

fechados, públicos ou privados,20 visando dificultar o 

acesso precoce ao produto e a falta de informação. 

Considerando a insuficiência de recursos na saúde 

para tratar o tabagismo e suas ramificações, seria 

um erro permitir a circulação de outro produto tão 

prejudicial quanto o cigarro comum. Em 2011, o custo 

do SUS para tratar doenças crônicas decorrentes do 

tabagismo no Brasil totalizou 23,37 bilhões de reais, 

equivalente a 0,5% do Produto Interno Bruto e quatro 

vezes o montante dos impostos federais arrecadados 

do setor do tabaco naquele ano. Em 2022, segundo o 

Ministério da Saúde, o Brasil gastou cerca de R$ 125 

bilhões/ano com tratamentos para doenças e inca-

pacitações provocadas pelo tabagismo21 (Fig. 3).
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Figura 3: Dados relevantes do impacto do cigarro eletrônico na saúde do brasileiro, baseado nos dados 1, 6, 8, 17. Fonte: autoria 

própria.

TABAGISMO EM DADOS

125 BILHÕES DE REAIS
De acordo com o Ministério da Saúde 
(2022), o Brasil gasta cerca de R$ 125 
bilhões por ano com tratamentos para 
doenças e incapacidades provocadas pelo 
tabagismo. 

A estimativa piora quando se contabiliza o 
uso do cigarro eletrônico.

A Resolução da Diretoria Colegiada (RDC) nº 855/2024 da Anvisa, 
além de proibir a fabricação, a importação, a comercialização, a 
distribuição, o armazenamento, o transporte e a propaganda de 
dispositivos eletrônicos para fumar, reforça a proibição de seu uso em 
locais coletivos fechados, públicos ou privados (Ministério da Saúde, 
2014), visando reduzir o acesso precoce ao produto e combater a 
desinformação.

•	 A convivência com tabagistas também expõe não fumantes por meio da 
inalação e da absorção transdérmica.

•	 Altas concentrações de cotinina (metabólito da nicotina) foram 
encontradas em crianças e cônjuges de usuários de cigarro eletrônico.

•	 Subprodutos foram identificados no leite materno de mães usuárias de 
dispositivos eletrônicos.

54,6% dos usuários 
atuais de cigarros 

eletrônicos também 
eram fumantes 

atuais de cigarros 
combustíveis ao 

mesmo tempo.

A chance de 
parar de fumar 
foi 28% menor 
entre usuários 
duplos (eletrônico 
+ combustível), 
quando comparados 
a usuários que 
fumavam apenas o 
cigarro combustível.

Aplica-se a mesma resolução para cigarros 
combustíveis e eletrônicos.

Há necessidade de sensibilização da população, pois mesmo exposições em níveis reduzidos 
podem desencadear doenças cardiovasculares em fumantes passivos.

Exposição dupla

Exposição passiva

Chance de cessação 
do tabagismo

54,6% 28%
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É importante ressaltar que o SUS oferece serviços 

gratuitos de prevenção, cessação e orientações so-

bre os riscos do cigarro e derivados do fumo. Esse 

custo tende a aumentar com a expansão do consu-

mo de cigarros eletrônicos.8

É inegável que houve mudanças culturais significa-

tivas com a Lei Antifumo; atualmente, ambientes 

fechados são respeitados por uma parcela consi-

derável da população brasileira. O fumo em locais 

como aviões, restaurantes e outros espaços coleti-

vos não é mais socialmente aceito;8 mesmo sem o 

incômodo do odor, a regra para cigarros eletrônicos 

e combustíveis é a mesma. A proibição dos cigar-

ros eletrônicos sob as mesmas regras dos cigarros 

comuns mantém a coerência de uma política volta-

da para preservar a saúde em nível tanto individual 

quanto coletivo, já que ambos têm forte impacto 

negativo na saúde.

Tanto os produtos de tabaco quanto os dispositivos 

eletrônicos apresentam riscos à saúde. A aborda-

gem mais segura é não usar nenhum dos dois .17

4.	 A RELAÇÃO DO CIGARRO 
ELETRÔNICO ENTRE OS JOVENS E O 
RISCO DE DUPLA EXPOSIÇÃO

Sessenta e três por cento dos usuários de cigarros 

eletrônicos de 15 a 24 anos nunca experimenta-

ram cigarro convencional, indicando que os cigar-

ros eletrônicos têm se tornado a forma de iniciação 

ao fumo na juventude.4 Jovens que nunca fumaram, 

mas usam um dispositivo eletrônico sem nicotina, 

podem ter duas vezes mais chances de começar a 

fumar cigarros comuns mais tarde na vida, de acor-

do com a Organização Mundial de Saúde.8

Em 2019, nos Estados Unidos, a prevalência do uso 

de cigarros eletrônicos entre jovens foi de 27,5% em 

estudantes do ensino médio.1 O fato se dá pela rá-

pida aceitação dos cigarros eletrônicos entre os jo-

vens (Fig. 4) e o rápido aumento de seu marketing 

não regulamentado, sendo que os sabores são um 

atrativo importante ao uso indiscriminado.1,6

A liberação da venda de cigarros eletrônicos am-

pliaria as oportunidades de seu consumo entre os 

jovens, além de a regulamentação promover a falsa 

ilusão de um produto menos nocivo.8

Há evidências insuficientes de redução de danos 

entre fumantes, inclusive com maior facilidade de 

exposição dupla. O uso concomitante de cigarros 

eletrônicos e cigarros combustíveis tornou-se mais 

comum, em vez de supostamente diminuir o uso do 

cigarro de combustão.4,8 O Behavioral Risk Factor 

Surveillance System, de 2016, estimou que 54,6% 

dos atuais usuários de cigarros eletrônicos eram fu-

mantes atuais de cigarros de combustão ao mesmo 

tempo.1 Há preocupações crescentes de que o uso 

duplo possa tornar a cessação mais difícil de ser al-

cançada, em parte por sustentar a entrega de nico-

tina e apoiar o vício.1,6

Em 2016, foi relatado, por meio de revisão sistemá-

tica e metanálise, que as chances de parar de fu-

mar foram 28% menores entre usuários duplos de 

cigarro de combustão e eletrônico em comparação 

Figura 4: Reflete o impacto dos cigarros eletrônicos e con-

vencionais entre os jovens, destacando os riscos de exposição 

dupla e o apelo do marketing desses produtos. Fonte: Imagem 

gerada por IA.
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com usuários que utilizavam somente o cigarro de 

combustão, em adultos.22

5.	 CONSIDERAÇÕES FINAIS

Diante das evidências disponíveis: elevado poten-

cial para adição, incapacidade de implementação 

eficaz de medidas fiscalizatórias, falta de recursos 

destinados a tratar as consequências do consumo 

desses produtos e a natureza dos riscos vinculados 

ao uso dos novos dispositivos, torna-se necessá-

rio manter sua proibição no Brasil, visando prevenir 

uma potencial epidemia de consumo de cigarros 

eletrônicos ou o agravamento da atual.8 Além dis-

so, o uso contínuo de cigarros eletrônicos por ex-fu-

mantes está associado ao reinício do tabagismo.6

Além de os cigarros eletrônicos não contribuírem 

para a diminuição do consumo do cigarro combustí-

vel, estão associados a uma taxa significativamente 

menor de abandono do tabagismo entre fumantes, 

piorando o cenário de fenômenos crônicos associa-

dos ao vício.6,22 Uma revisão sistemática feita em 

2022,28 com 78 ensaios clínicos, observou que os 

aumentos de pressão arterial, frequência cardíaca 

e saturação de oxigênio em pacientes que trocaram 

o tabagismo combustível pelo cigarro eletrônico por 

pelo menos 3 meses não demonstraram evidência 

clara de diferença clinicamente significativa. Fu-

mantes convidados a mudar para cigarros eletrô-

nicos que se abstiveram completamente de fumar 

mostraram melhorias progressivas e constantes em 

suas medições de ar exalado (como óxido nítrico, 

que mede a inflamação das vias aéreas, e monóxi-

do de carbono).24

É imperativa a adoção de estratégias para a redu-

ção de danos do tabagismo por cigarro de com-

bustão, porém o uso do cigarro eletrônico não seria 

uma estratégia eficaz frente à possibilidade de um 

aumento do consumo de nicotina e outros subpro-

dutos. Intervenções farmacêuticas associadas a 

um programa comportamental estruturado, assim 

como a conscientização, mostraram-se mais efica-

zes como estratégias.6

A cessação do tabagismo é a intervenção mais im-

portante para reduzir a morbidade e a mortalida-

de em fumantes com doença cardíaca crônica.25 Os 

efeitos benéficos da cessação do tabagismo podem 

ser mediados por melhorias na função endotelial e, 

em pacientes com cardiopatia congênita, houve re-

dução de 36% no risco de mortalidade e uma re-

dução de 32% no risco de infarto do miocárdio não 

fatal; a maior parte da redução do risco cardíaco é 

percebida nos primeiros dois anos de cessação do 

tabagismo.25

O uso de cigarros eletrônicos não é benigno, pro-

voca efeitos cardiovasculares agudos e levanta a 

possibilidade de que o impacto adverso possa se 

acumular ao longo do tempo1 (Fig. 5).
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Figura 5: Demonstra os principais sinais e sintomas causados pela doença cardiovascular. (Fonte: imagem gerada por IA).
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riscos e considerações 
para a saúde

CAPÍTULO 5

1.	 INTRODUÇÃO

A Doença Renal Crônica (DRC) é uma condição progressiva caracteriza-

da pela perda gradual e irreversível da função renal ao longo do tempo. 

Fatores como hipertensão arterial, diabetes mellitus e histórico familiar 

são amplamente reconhecidos como causas e aceleradores do desen-

volvimento da DRC. No entanto, o tabagismo tem se destacado como um 

importante fator de risco adicional, agravando a progressão da doença e 

aumentando significativamente a morbimortalidade associada.

O hábito de fumar expõe o organismo a uma série de substâncias tóxi-

cas, que induzem estresse oxidativo, inflamação sistêmica e disfunção 

vascular. Esses mecanismos afetam diretamente a hemodinâmica re-

nal e contribuem para a redução da taxa de filtração glomerular (TFG), 

um dos principais marcadores da função renal. Além disso, o tabagismo 

está relacionado ao desenvolvimento de hipertensão e aterosclerose, 

condições que aceleram ainda mais o comprometimento renal.

Diante desses fatores, compreender a relação entre tabagismo e DRC é 

fundamental para orientar estratégias de prevenção e intervenção, com 

o objetivo de retardar a progressão da doença e melhorar o prognóstico 

dos pacientes afetados.
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2.	 FISIOLOGIA RENAL

A fisiologia renal investiga o funcionamento dos rins 

e seu papel crucial na manutenção da homeosta-

se do organismo. O sistema urinário regula a os-

molaridade, as concentrações de solutos e água 

nos fluidos corporais, a regulação homeostática 

das concentrações de água e íons nos fluidos cor-

porais, ou manutenção do equilíbrio hidreletrolítico, 

remoção de resíduos metabólicos e substâncias es-

tranhas ao organismo, regulação do pH plasmáti-

co e da pressão arterial. Essa regulação é possível 

devido à capacidade dos rins de filtrar o plasma e 

produzir urina. A urina é gerada nos rins, que são 

compostos por milhares de unidades funcionais 

chamadas néfrons. Cada néfron possui duas par-

tes principais: o glomérulo, que é a rede de capilares 

glomerulares envolta pela cápsula de Bowman, e o 

túbulo renal.1

A filtração é um processo inespecífico e constitui a 

passagem do plasma do glomérulo para a cápsula 

de Bowman. Mais de 7,5 litros de plasma são filtra-

dos por hora nos néfrons. Entretanto, apenas 20% 

é filtrado e o restante segue para os capilares, e, 

desses 20% que correspondem à fração de filtra-

ção, apenas 1% é excretado. Por dia, são formados 

180 litros desse líquido, denominado filtrado. Prati-

camente todo esse volume (cerca de 99%) é reab-

sorvido à medida que o filtrado percorre o túbulo 

contorcido proximal, a alça de Henle, o túbulo con-

torcido distal e o ducto coletor. O restante que não é 

reabsorvido, em torno de 1,5 litro, formará a urina e 

será posteriormente excretada.2

Os rins produzem hormônios importantes, tais como 

a eritropoietina, que estimula a produção de glóbulos 

vermelhos na medula óssea em resposta a baixos ní-

veis de oxigênio no sangue; a renina, que participa do 

sistema renina-angiotensina-aldosterona, regulando 

a pressão arterial e o equilíbrio de sódio e água; bem 

como o calcitriol, que se trata da forma ativa da vi-

tamina D, a qual ajuda na absorção de cálcio e fós-

foro no trato gastrointestinal.1

3.	 ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA DA 
DOENÇA RENAL CRÔNICA

A Doença Renal Crônica (DRC) é um dos principais 

problemas de saúde pública em todo o mundo. Sua 

incidência e prevalência vêm aumentando, princi-

palmente devido ao envelhecimento populacional 

e ao crescente número de indivíduos acometidos 

pela Hipertensão Arterial Sistêmica (HAS) e pelo 

Diabetes Mellitus (DM), seus principais fatores etio-

lógicos. Caracteriza-se por apresentar expressiva 

morbimortalidade e comprometimento da qualida-

de de vida e possui caráter progressivo. Além dos 

fatores de risco supracitados, podemos considerar 

também o tabagismo, a obesidade, a proteinúria e 

a dislipidemia como aceleradores da progressão da 

doença. Outros fatores etiológicos podem ser con-

siderados, como glomerulopatias, doença renal po-

licística, doenças autoimunes, infecções sistêmicas, 

infecções urinárias de repetição, uropatias obstruti-

vas e neoplasias.3

É portador de DRC qualquer indivíduo que, por um 

período maior ou igual a três meses, apresenta taxa 

de filtração glomerular (TFG) menor que 60 mL/

min/1,73 m2, assim como aqueles com filtração glo-

merular maior que 60 mL/min/1,73 m2, com alguma 

evidência de lesão da estrutura renal (anormali-

dade urinária: hematúria glomerular e/ou microal-

buminúria/proteinúria ou alteração em exame de 

imagem renal, como cálculo, cisto, etc.). Insultos re-

nais graves causados por glomerulonefrites, HAS e 

DM não controlados, lesões renais autoimunes cau-

sadas por lúpus eritematoso sistêmico, vasculites e 

doenças hereditárias quase sempre evoluem para 

esclerose glomerular e atrofia tubular, com perda 

total da função renal. Os mecanismos que deter-

minam o caráter progressivo da doença ainda não 

são totalmente conhecidos, sendo o mais aceito o 

de que, após o insulto, os glomérulos dos néfrons 

remanescentes multiplicam o seu ritmo de trabalho 

para manter a capacidade funcional renal. O au-

mento do trabalho dos néfrons remanescentes para 

manter o equilíbrio renal evolui com a ocorrência de 

hiperfiltração e hipertrofia glomerular e renal.
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Há um aumento compensatório com maior aumento 

do fluxo e da pressão do capilar glomerular e dimi-

nuição da resistência das arteríolas aferentes e efe-

rentes pela metade. Denomina-se esse processo de 

adaptação hemodinâmica renal. A hipertensão e a 

hiperfiltração intraglomerular danificam o endotélio.3

As complicações da DRC surgem à medida que ocor-

re a redução da TFG, incluindo-se a anemia, a acido-

se metabólica, a doença mineral óssea, a síndrome 

urêmica, a hipercalemia, entre outras. A anemia está 

relacionada ao processo inflamatório crônico, que 

suprime a hematopoiese via citocinas inflamató-

rias. Na acidose metabólica ocorre a elevação da 

concentração corporal de íons de hidrogênio acom-

panhada de redução do bicarbonato sérico. Os rins 

são locais de ativação da vitamina D; quando há 

DRC em estado de avanço, a produção da enzima 

1α-hidroxilase pode estar reduzida, prejudicando a 

ativação da vitamina D, com consequente hipocal-

cemia. Para aumentar a ação da enzima, a parati-

reoide aumenta a produção do paratormônio (PTH), 

que tem também como ação a descalcificação ós-

sea. A síndrome urêmica se caracteriza pelo acúmulo 

de toxinas nitrogenadas no sangue, levando a sinais 

e sintomas sistêmicos como fadiga, inapetência, dor 

de cabeça, náusea, vômito, prurido corporal, hemor-

ragia, tremores, gastroparesia, anorexia, gosto me-

tálico na boca e alterações neurológicas. Os níveis 

séricos de potássio elevados (hipercalemia), acima 

de 5,5 mEq/L, podem causar arritmia cardíaca e le-

var o indivíduo a óbito.4

Portanto, em indivíduos saudáveis, os rins apresen-

tam anatomia preservada, com estruturas bem 

definidas, como néfrons funcionantes, boa vascu-

larização e tecido renal íntegro, o que garante uma 

filtração eficiente do sangue e manutenção do equi-

líbrio do organismo. Já em pessoas com Doença Re-

nal Crônica e tabagistas, observa-se uma alteração 

significativa na anatomia renal, com redução do ta-

manho dos rins, atrofia cortical, fibrose e perda de 

néfrons funcionais. Fisiologicamente, isso resulta em 

diminuição da taxa de filtração glomerular, acúmulo 

de toxinas, desequilíbrio hidreletrolítico e aumento do 

risco cardiovascular, agravado pelos efeitos vascu-

lares e inflamatórios do tabagismo. Essas diferenças 

podem ser visualizadas na Figura 1.

Figura 1: Comparação de um rim de um tabagista com DRC versus de um rim saudável. (A) imagem ilustrativa de um rim com as-

pecto de normalidade. (B) imagem ilustrativa de um rim com alterações morfológicas devido à DRC e ao tabagismo. Fonte: Imagem 

criada por inteligência artificial.

A B
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3.1. Impacto do tabagismo na Doença Renal 
Crônica

Como descrito anteriormente, o tabagismo é um fator 

de risco para o desenvolvimento da DRC, como tam-

bém um agente etiológico da progressão da doença.

Indivíduos com DRC estão sujeitos aos efeitos de-

letérios do estresse oxidativo, dos processos in-

flamatórios e das toxinas urêmicas. Apesar do 

conhecimento dos efeitos do fumo como fator de 

risco para a progressão da doença, são poucos os 

estudos que investigam essa relação.5

A relação causal entre tabagismo e DRC é recen-

te na nefrologia. Vale destacar que somente no ano 

de 2002 a National Kidney Foundation considerou o 

tabagismo como fator de progressão da doença em 

suas diretrizes, após um estudo multicêntrico realiza-

do por Orth et al., no ano de 1998, ter mostrado que 

homens tabagistas evoluíram em seus quadros para 

a DRC, quando comparados com homens não taba-

gistas. Um estudo de coorte afro-americana também 

concluiu que o tabagismo está associado ao declínio 

rápido da função renal e que essa relação é dose-de-

pendente, assim como também houve evidências do 

aumento da inflamação em fumantes atuais.6

A relação causal entre o tabagismo e a DRC foi 

destacada pela primeira vez em um estudo mul-

ticêntrico que incluiu nove centros de pesquisa. 

Esse estudo investigou a progressão de pacientes 

com glomerulonefrite primária por IgA (represen-

tando um modelo inflamatório de DRC) e aqueles 

com doença renal policística autossômica domi-

nante (um modelo genético não inflamatório), até 

a progressão para a DRC estágio V. Os resulta-

dos mostraram que homens tabagistas com glo-

merulopatia por IgA apresentavam maior risco de 

evoluir para DRC estágio V, em comparação com 

pacientes não fumantes.7

O tabagismo não apenas afeta o endotélio, cau-

sando maior produção de endotelina-1 (um vaso-

constritor) e reduzida liberação de óxido nítrico (um 

vasodilatador), como também acelera a progres-

são da DRC por meio de citocinas pró-fibróticas e 

pró-inflamatórias. Esse desequilíbrio provoca um 

excesso de substâncias vasoconstritoras, levando à 

hipóxia intrarrenal, neovascularização e formação 

de microaneurismas.

3.2. Impacto do tabagismo na Doença Renal 
Crônica

Além disso, as células mesangiais, estimuladas por 

essas citocinas, começam a produzir matriz mesan-

gial em excesso, gerando nódulos focais semelhan-

tes aos observados na nefropatia diabética.8

Ainda de acordo com o estudo acima, evidenciou-se 

que a TFG no grupo de fumantes é estatisticamente 

menor em comparação ao grupo de não fumantes. 

Além disso, o grupo de fumantes apresentou um nú-

mero maior de casos de DRC em estágio inicial do 

que o grupo de não fumantes. Esses achados indi-

cam que o uso crônico de tabaco está associado a 

um aumento significativo no dano oxidativo no plas-

ma dos fumantes, acompanhado de uma redução 

da TFG. Os resultados sugerem forte indício de que 

o estresse oxidativo causado pelo tabagismo crô-

nico está diretamente relacionado à maior lesão 

glomerular, resultando na perda da capacidade de 

filtração glomerular.8

4.	 PREVALÊNCIA E MORTALIDADE 
RELACIONADOS AO TABAGISMO E À 
DOENÇA RENAL CRÔNICA

A mortalidade associada à DRC tem se consoli-

dado como uma das principais causas em nível 

global. Dados recentes dos Relatórios do Global 

Burden of Disease (GBD) têm mostrado que, ape-

sar da diminuição das taxas de mortalidade para 

muitas doenças transmissíveis e não transmissí-

veis nas últimas décadas, a DRC tem se destaca-

do como uma das poucas condições com aumento 

contínuo desde 1990. De fato, entre 1990 e 2017, a 

taxa global de mortalidade atribuída à DRC cres-

ceu em 41,5%.9
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O autor, op. cit., afirma ainda que, além de ser uma 

das principais causas de mortalidade, a DRC tam-

bém ocupou a 19ª posição na lista de causas de 

anos de vida perdidos em 2013, uma medida que 

considera tanto o número de mortes atribuíveis à 

condição quanto a expectativa de vida dos indi-

víduos no momento de sua morte. Relatórios mais 

recentes indicam que a DRC subiu para a 13ª posi-

ção em 2016 e a 12ª em 2017, com previsões apon-

tando que poderá se tornar a quinta maior causa 

de anos de vida perdidos globalmente até 2040. 

O crescente fardo global da DRC, evidenciado por 

esses dados, sublinha a necessidade urgente de 

estratégias eficazes para prevenção e tratamento 

da condição.9

Globalmente, cerca de 850 milhões de pessoas 

vivem com doença renal. Em 2019, essa condição 

foi responsável por aproximadamente 3,16 milhões 

de mortes em todo o mundo. Embora tenha havi-

do uma redução geral na mortalidade por doen-

ças crônicas não transmissíveis (DCNTs) entre 1990 

e 2017, a mortalidade por DRC não acompanhou 

essa tendência de declínio. Estima-se que 7,6% 

das mortes por doenças cardiovasculares em 2017 

foram relacionadas a distúrbios na função renal. 

Juntas, as mortes causadas diretamente pela DRC 

e aquelas associadas às doenças cardiovasculares 

relacionadas à DRC representaram 4,6% de todas 

as mortes.10

No Brasil, a situação é particularmente preocu-

pante. Entre 2009 e 2019, a mortalidade por DRC 

aumentou cerca de 40%, fazendo com que a 

doença passasse da 11ª para a 9ª posição entre as 

principais causas de morte, com um impacto es-

pecialmente notável entre a população idosa. Esse 

aumento ressalta a necessidade urgente de estra-

tégias eficazes para a prevenção, diagnóstico pre-

coce e manejo da DRC, bem como para a redução 

dos custos associados ao tratamento da doença.11

De acordo com a Organização Mundial da Saú-

de, em 2020, 22,3% da população mundial adul-

ta (15 anos ou mais) usava tabaco, sendo a 

estimativa maior entre os homens (36,7%) em 

relação às mulheres (7,8%). Existem grandes 

disparidades na prevalência do tabagismo en-

tre países e regiões. No entanto, as estimativas 

mostram que cerca de 80% dos fumantes vivem 

em países de baixa e média renda. Além disso, 

mais da metade das mortes relacionadas ao ta-

baco ocorrem em países de baixa e média renda. 

Dados mais recentes também mostram que o ta-

bagismo causa mais de 8 milhões de mortes por 

ano, sendo 7 milhões dessas mortes resultado do 

consumo direto de tabaco e cerca de 1,3 milhão 

de mortes decorrentes da exposição passiva ao 

fumo.12

Dados do Ministério da Saúde quanto aos custos 

associados ao tabagismo são alarmantes, atingin-

do R$ 153,5 bilhões no Brasil, refletindo o impacto 

econômico e na saúde pública causado pelo con-

sumo de tabaco. Esses custos incluem R$ 59,280 

bilhões em despesas médicas diretamente relacio-

nadas ao tabagismo, que representam cerca de 

7,8% dos gastos totais com saúde no país. Além 

disso, os custos indiretos são significativos: R$ 

42,452 bilhões são atribuídos à perda de produti-

vidade devido a mortes prematuras e incapacida-

des, enquanto R$ 32,407 bilhões correspondem ao 

tempo dedicado por familiares e pessoas próximas 

no cuidado de indivíduos adoecidos por doenças 

relacionadas ao tabagismo.13

No Brasil, o impacto do tabagismo é devastador, 

477 pessoas morrem a cada dia por causa do ta-

bagismo. R$ 153,5 bilhões são os custos dos danos 

produzidos pelo cigarro no sistema de saúde e na 

economia e 145.077 mortes anuais poderiam ser 

evitadas. Esse valor representa 13% do total das 

mortes que ocorrem no Brasil anualmente.14 Quan-

to ao grupo de causas das mortes anuais atribuí-

veis ao tabagismo: 37.686 correspondem à Doença 

Pulmonar Obstrutiva Crônica; 33.179 às Doenças 

Cardíacas; 25.683 a outros cânceres; 24.443 ao 

câncer de pulmão; 18.620 ao tabagismo passivo e 

outras causas; 12.201 à pneumonia e 10.041 ao aci-

dente vascular cerebral (AVC).15
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No tocante à DRC, à medida que a doença avança 

para estágios mais graves, os pacientes frequente-

mente necessitam de terapias renais substitutivas, 

como hemodiálise, diálise peritoneal ou transplan-

te renal, e essas terapias envolvem custos ele-

vados para os sistemas de saúde. Além disso, a 

progressão da DRC reduz a qualidade de vida dos 

pacientes e aumenta o risco de complicações car-

diovasculares.16

Segundo o INCA, a arrecadação fiscal pela venda 

de derivados do tabaco foi de aproximadamente 

R$ 12.227 bilhões, valor que cobre apenas 10% dos 

custos econômicos totais provocados pelo taba-

gismo ao sistema de saúde e à sociedade. Esses 

dados sublinham a urgência de políticas eficazes 

de controle do tabagismo e programas de cessa-

ção para mitigar os custos econômicos e de saú-

de associados ao uso de tabaco, promovendo um 

impacto positivo na saúde pública e na economia 

nacional.17

A Organização das Nações Unidas (ONU) traçou 

globalmente 17 objetivos ambiciosos e interconec-

tados que abordam os principais desafios de de-

senvolvimento enfrentados no mundo. Os Objetivos 

de Desenvolvimento Sustentável são um apelo 

global à ação para acabar com a pobreza, pro-

teger o meio ambiente e o clima e garantir que as 

pessoas, em todos os lugares, possam desfrutar de 

paz e de prosperidade. Dentre estes, inclui-se o de 

número três, que é definido como: assegurar uma 

vida saudável e promover o bem-estar para todas 

e todos, em todas as idades. Entre as metas, a de 

número 3.4 visa reduzir em um terço a mortalida-

de prematura por doenças não transmissíveis, via 

prevenção e tratamento, e promover a saúde men-

tal e o bem-estar, até 2030. Já a de número 3.5 

determina reforçar a prevenção e o tratamento do 

abuso de substâncias, incluindo o abuso de drogas 

entorpecentes e o uso nocivo do álcool.12

Desta forma, pode-se concluir que o enfrenta-

mento efetivo da DRC, assim como do tabagismo, 

considerando seus altos índices de morbidade e 

mortalidade, constitui uma importante estratégia 

de saúde pública global, visto que ambos reduzem 

a produtividade da força de trabalho devido à pro-

dução e ao descarte de produtos do tabaco.

5.	 PREVENÇÃO DAS DOENÇAS RENAIS 
CRÔNICAS

Embora fatores genéticos definitivamente desem-

penhem um papel na incidência e progressão da 

doença, especialmente para casos em que a insu-

ficiência renal ocorre antes dos 50 anos, a maioria 

dos casos está enraizada em fatores nutricionais 

e tem caráter amplamente evitável. Atualmente, 

estima-se que mais de 24% dos casos de DRC em 

países industrializados podem ser atribuídos a fa-

tores nutricionais.5

Nos próximos anos, a incidência de DRC aumentará 

diante do cenário de uma população em processo 

de envelhecimento e crescentes números de sobre-

peso e obesidade. O sistema de saúde deve estar 

atento à prevenção, pois, mesmo no estágio inicial, 

é uma doença que impacta os custos tanto para o 

paciente quanto para o sistema, tendo esse custo 

aumentado conforme a progressão da doença.5

5.1. Alimentação e Saúde Renal

A expansão dos hábitos alimentares ocidentais, 

onde há maior consumo de proteínas e gorduras 

saturadas, alimentos altamente industrializados 

com presença de fosfato, excesso de sódio, gor-

dura e açúcar embutidos nas suas preparações e 

um menor consumo de frutas, verduras e legumes, 

está associada ao aumento das doenças crônicas 

não transmissíveis (DCNT), como a HAS, o DM tipo 

2, a dislipidemia e o sobrepeso e a obesidade, co-

nhecidos fatores de risco para o desenvolvimento 

da DRC.18

Devido às diversas considerações dietéticas para 

pacientes com DRC, o manejo dietético torna-se 

um desafio. Algumas estratégias devem levar em 

consideração as individualidades dos pacientes, 
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como as doenças pré-existentes e as alterações 

em marcadores laboratoriais.19

Com relação ao consumo de proteína animal, sua 

alta ingestão interfere na capacidade do rim de 

autorregular o fluxo sanguíneo capilar glomeru-

lar ao desencadear mediadores humorais e locais 

que vasodilatam a arteríola aferente. Após uma 

refeição com carne, tanto o fluxo sanguíneo renal 

quanto a TFG aumentam.5

Uma dieta rica em proteínas, definida como inges-

tão de > 1,2 g de proteína por quilo de peso corpo-

ral por dia (g/kg/dia).20

Em pacientes com DRC, a restrição alimentar de 

sódio é fortemente recomendada para controlar a 

retenção de líquidos, diminuir a pressão arterial e 

reduzir o risco cardiovascular.

Os níveis séricos de potássio são de regulação de-

licada, pois o baixo potássio está associado à fra-

queza muscular e hipertensão, enquanto o alto 

potássio pode resultar em arritmia ventricular e 

morte. Ter uma dieta com menos alimentos de 

origem animal reduz a carga ácida e a sobrecar-

ga renal; os alimentos vegetais contêm fitato que 

pode se ligar ao fosfato, reduzindo a absorção do 

mesmo. No entanto, uma dieta baseada em vege-

tais contém maior teor de potássio, o que, depen-

dendo do estágio da doença, pode ser excessivo e 

não contribuir para o controle da hipercalemia.21

Pacientes com DRC em estágio inicial costumam 

ter níveis de fosfato normais; porém, à medida que 

a doença evolui, níveis elevados de fosfato sérico 

ou hiperfosfatemia podem ocorrer. O fosfato é im-

portante para a mineralização óssea, assim como 

para a homeostase energética e ácido-base.

O cálcio e a vitamina D são dois micronutrientes 

essenciais para diversas funções no organismo hu-

mano. O cálcio é importante para o funcionamen-

to dos músculos, do sistema circulatório e digestivo, 

fundamental para a formação óssea e a síntese de 

células sanguíneas. Seu equilíbrio é dado pela troca 

óssea, reabsorção renal e absorção intestinal. Pelo 

importante papel renal na manutenção do equilíbrio 

do cálcio, conforme ocorre o progresso da DRC, os 

níveis séricos de cálcio diminuem e sua deficiência 

pode levar ao hiperparatireoidismo secundário.21

A vitamina D também aparece com redução con-

forme o avanço da DRC, em muitos casos sendo 

necessária sua suplementação, uma vez que a 

ingestão alimentar e a exposição à luz solar não 

atendem a demanda.22

Desta forma, podemos concluir que a alimentação 

é fundamental para o paciente com DRC, podendo 

influenciar diretamente na progressão da doença 

e em sua qualidade de vida. Uma dieta equilibra-

da ajuda a controlar a pressão arterial, manter o 

equilíbrio de eletrólitos e reduzir a sobrecarga dos 

rins. Em contrapartida, hábitos alimentares inade-

quados podem agravar complicações, acelerar a 

perda da função renal e aumentar o risco de hos-

pitalizações. Por isso, orientações nutricionais ade-

quadas são essenciais para o manejo da doença, 

como pode ser observado no Quadro 1.
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5.2. Doenças crônicas: Diabetes e Hipertensão 
como fatores de risco para DRC e sua 
relação com o tabagismo

A adesão a um estilo de vida saudável está asso-

ciada a um menor risco de incidência de DM tipo 2 

e HAS. Nos Estados Unidos, diabetes e hipertensão 

são responsáveis por pelo menos 70% de todos os 

casos de insuficiência renal.23

Em pacientes com comorbidades como diabetes, 

hipertensão e doença renal policística do adulto, o 

tabagismo é um fator de risco para o aumento da 

excreção de albumina na urina, contribuindo para o 

desenvolvimento da Doença Renal Crônica (DRC). 

Além disso, evidências indicam que fumantes com 

diabetes e hipertensão apresentam uma progressão 

mais rápida da DRC. Os autores também demons-

tram que pacientes hipertensos fumantes exibem 

ALIMENTOS RICOS EM POTÁSSIO Abacate, banana, laranja, tomate, 
batata, espinafre, feijão.

Potássio elevado pode causar 
hipercalemia, levando a arritmias 

cardíacas e fraqueza muscular.

ALIMENTOS RICOS EM SÓDIO Alimentos processados (embutidos, 
enlatados), salgadinhos, fast-foods.

Excesso de sódio causa hipertensão 
e retenção de líquidos, piorando a 

função renal.

ALIMENTOS RICOS EM FÓSFORO
Laticínios (queijos, leite), carnes 

processadas, refrigerantes tipo cola, 
nozes.

O aumento de fósforo no sangue 
pode causar doenças ósseas e 

calcificações vasculares.

PROTEÍNAS EM EXCESSO
Carnes vermelhas, carnes 

processadas, ovos, peixes, frango 
(em excesso).

O excesso de proteína sobrecarrega 
os rins, levando à aceleração da 

perda de função renal.

ALIMENTOS 

ULTRAPROCESSADOS
Bolachas recheadas, salgadinhos, 

refrigerantes, produtos congelados.

Por serem elevados em sódio, 
fósforo e aditivos, contribuem para 

o desequilíbrio eletrolítico e a 
sobrecarga renal.

ALIMENTOS RICOS EM AÇÚCAR Doces, sobremesas industrializadas, 
refrigerantes açucarados.

Açúcares em excesso contribuem 
para a hiperglicemia, agravando 
o risco de diabetes, que é fator de 

risco para DRC.

LATICÍNIOS RICOS EM CÁLCIO Leite integral, queijos amarelos, 
iogurtes integrais.

Teor elevado de cálcio, em conjunto 
com altos níveis de fósforo, pode 
contribuir para calcificações e 

problemas ósseos.

ÁGUA (EM EXCESSO) Ingestão exagerada de água, sucos, 
caldos.

Pode causar sobrecarga de 
líquidos e dificultar o controle da 

pressão arterial.

Quadro 1: Alimentos e Nutrientes na Doença Renal Crônica. Fonte: Adaptado de Kramer, 2019.
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níveis mais elevados de microalbuminúria em com-

paração aos fumantes normotensos e aos não fu-

mantes hipertensos, reforçando os efeitos negativos 

adicionais do tabagismo em indivíduos com doenças 

vasculares. Em um estudo prospectivo que acom-

panhou hipertensos tratados com pressão arterial 

média (PAM) de 100 mmHg por 3 anos, o tabagismo 

foi identificado como o fator preditivo mais relevan-

te para a redução da TFG.24

A nefropatia diabética foi amplamente investiga-

da em relação aos efeitos prejudiciais do tabagis-

mo, e está bem estabelecido que o hábito de fumar 

está associado ao surgimento da microalbuminúria, 

à progressão acelerada de microalbuminúria para 

macroalbuminúria e à redução da TFG em pacientes 

com diabetes. Um dos primeiros estudos sobre a liga-

ção entre tabagismo e proteinúria mostrou que jovens 

com diabetes tipo I tinham uma incidência 2,8 vezes 

maior de excreção urinária elevada de albumina.7,24,25

Outros estudos também demonstraram os impactos 

negativos do tabagismo na progressão da DRC em 

pacientes com DM tipo 2 acompanhados por cinco 

anos. Esses pacientes apresentavam controle gli-

cêmico e pressão arterial adequados. Mesmo com 

esse manejo adequado, a progressão da nefropatia 

diabética, medida pelo aumento da creatinina séri-

ca e da excreção urinária de albumina, ocorreu mais 

rapidamente em fumantes em comparação aos não 

fumantes.26

Em outro estudo com 91 pacientes com DM tipo 2 

e microalbuminúria, sendo 39 não fumantes e 52 

fumantes, os efeitos do tabagismo e da cessação 

do tabagismo na nefropatia diabética foram ava-

liados. Após uma intervenção para cessar o ta-

bagismo, 11 dos 52 fumantes pararam de fumar, 

formando três grupos: fumantes, ex-fumantes e 

não fumantes. Todos os pacientes foram tratados 

conforme as recomendações de controle de pres-

são arterial e glicemia e foram acompanhados 

por 5 anos, com medições anuais de TFG e excre-

ção urinária de albumina. Os resultados mostraram 

que 17% dos fumantes contínuos progrediram para 

macroalbuminúria, enquanto nenhum dos outros 

grupos apresentou essa progressão. Além disso, os 

fumantes tiveram um declínio mais rápido na TFG 

em comparação com os não fumantes e aqueles 

que pararam de fumar.8,27

Fumar provoca estimulação do sistema nervoso 

simpático, resultando em aumento da pressão ar-

terial e da frequência cardíaca, devido à estimu-

lação direta das terminações nervosas simpáticas 

pós-ganglionares. Isso leva a elevações nas con-

centrações plasmáticas de norepinefrina e epine-

frina, mediadas pela nicotina. Estudos mostraram 

que pacientes com hipertensão primária apre-

sentam níveis elevados de hormônio adrenocor-

ticotrófico e aldosterona durante o ato de fumar. 

Fumantes com nefropatia diabética apresentam 

um gasto energético em repouso mais elevado, 

além de níveis mais altos de biomarcadores de es-

tresse oxidativo e inflamação em comparação aos 

não fumantes. Outro dado relevante é que a este-

nose aterosclerótica da artéria renal ocorre com 

mais frequência em fumantes.24,27

Pacientes com DRC e HAS frequentemente possuem 

níveis elevados de angiotensina II, o que aumenta a 

resistência vascular e, consequentemente, a pressão 

arterial por meio da vasoconstrição. O controle ade-

quado da pressão arterial pode retardar o declínio 

da TFG e reduzir o risco cardiovascular. O tratamento 

de primeira linha para HAS na DRC inclui inibidores da 

ECA ou bloqueadores dos receptores da angiotensina 

(BRA). A meta recomendada de pressão arterial nes-

ses casos é inferior a 130/80 mmHg.27

Em alguns indivíduos de alto risco cardiovascular, 

pode ser apropriado visar uma pressão sistólica 

abaixo de 120 mmHg; porém, o aumento do risco de 

quedas, síncope, desequilíbrios eletrolíticos e lesão 

renal aguda deve ser considerado.25

Intervenções no estilo de vida para reduzir a pressão 

arterial devem ser abordadas com todos os pacien-

tes com DRC. Reduzir o consumo de sódio é especial-

mente crucial, além de incentivar a perda de peso e 
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adotar uma dieta pobre em gorduras, mas rica em 

frutas e vegetais. Embora a DRC possa ter diversas 

causas subjacentes, sua progressão leva ao desen-

volvimento de uma síndrome patofisiológica comum, 

caracterizada por hipertensão, doenças cardiovas-

culares, anemia, distúrbios minerais e ósseos, sobre-

carga de volume e acidose metabólica.23

Com o aumento da prevalência da DRC, é necessá-

rio adotar medidas mais eficazes para interromper 

sua progressão, sendo a cessação do tabagismo 

uma ferramenta valiosa nesse processo. Isso é es-

pecialmente relevante, já que pacientes com DRC 

também apresentam um risco elevado de desen-

volver doenças cardiovasculares. A interrupção do 

tabagismo pode oferecer benefícios tanto para a 

saúde cardiovascular quanto renal. Tais dados po-

dem ser comprovados no Quadro 2, que demons-

tram os benefícios a curto, médio e longo prazo da 

cessação do tabagismo.15

TEMPO APÓS CESSAÇÃO DO TABAGISMO BENEFÍCIOS

20 minutos A pressão arterial e a frequência cardíaca voltam ao 
normal.

2 horas Não há mais nicotina circulando no sangue.

8 horas O nível de oxigênio no sangue se normaliza.

12 a 24 horas Os pulmões já funcionam melhor.

2 dias O olfato percebe melhor os cheiros e o paladar 
reconhece melhor os sabores.

3 semanas A respiração torna-se mais fácil e a circulação melhora.

1 ano O risco de morte por infarto do miocárdio reduz-se à 
metade.

10 anos O risco de infarto passa a ser igual ao de pessoas que 
nunca fumaram.

Quadro 2: Benefícios × tempo após cessação do tabagismo. Fonte: Instituto Nacional do Câncer.

6.	 AUTOCUIDADO E ADESÃO 
TERAPÊUTICA NO PACIENTE 
TABAGISTA E COM DOENÇA RENAL 
CRÔNICA

O autocuidado é um componente essencial no ma-

nejo de doenças crônicas e desempenha um papel 

crucial no tratamento. Pacientes que se dedicam 

ativamente ao autocuidado frequentemente expe-

rimentam melhorias clínicas significativas, incluindo 

uma melhor qualidade de vida, menos hospitaliza-

ções e uma maior sobrevida, podendo ser definido 

como um processo de manutenção da saúde por 

meio de práticas de promoção da saúde e gestão 

de condições. Esse conceito abrange uma gama de 

comportamentos gerais e específicos que os indiví-

duos com doenças crônicas adotam para manter 

sua estabilidade física e emocional.28

Para que o autocuidado seja eficaz, é essencial 

negociar com o paciente a mudança de estilo de 

vida necessária, o que exige educação contínua 

em saúde. Essa abordagem não apenas melhora a 

adesão ao tratamento, mas também ajuda na pre-

venção de complicações associadas à doença. Ao 
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aumentar a participação ativa dos pacientes em 

seu autocuidado diário, é possível promover mudan-

ças comportamentais significativas. Esse engaja-

mento não apenas facilita a autonomia na tomada 

de decisões, mas também transforma o paciente 

em um agente ativo de seu próprio cuidado.29

No caso de pacientes com DRC, as exigências de 

autocuidado podem variar amplamente. Algumas 

pessoas já incorporaram esses cuidados em suas 

rotinas e precisam apenas de ajustes menores, en-

quanto outras enfrentam restrições severas que 

exigem mudanças significativas em seus hábitos 

diários. A compreensão dessas diferentes exigên-

cias é fundamental para que a equipe de saúde 

possa oferecer orientações apropriadas e supor-

te eficaz, adaptando-se às necessidades especí-

ficas de cada paciente para garantir uma gestão 

adequada da condição e promovendo a melhora 

da qualidade de vida dos pacientes, além disso, 

contribui para maior estabilidade na DRC e ajuda a 

prevenir complicações.30

Os profissionais de saúde nem sempre compreen-

dem plenamente as dúvidas e dificuldades que os 

pacientes enfrentam ao tentar seguir suas práticas 

de autocuidado.

É importante reconhecer que as necessidades de 

autocuidado variam de pessoa para pessoa. As-

sim, é essencial que a equipe de saúde identifique 

as particularidades de cada paciente e ofereça um 

cuidado especializado que se adapte aos seus esti-

los de vida individuais.31

A adesão terapêutica é um aspecto fundamen-

tal no tratamento de diversas condições de saú-

de, incluindo o tabagismo. Este conceito refere-se 

ao grau em que os pacientes cumprem as reco-

mendações e o plano de tratamento estabelecido 

pelos profissionais de saúde. No contexto da ces-

sação do tabagismo, a adesão terapêutica é 

particularmente desafiadora, mas é crucial para 

alcançar o sucesso no tratamento. Vai além de 

seguir as recomendações médicas, exigindo uma 

abordagem proativa para enfrentar desafios ao 

longo do tratamento. O suporte contínuo, por meio 

de programas de cessação, terapia e grupos de 

apoio, é crucial para manter os pacientes com-

prometidos com a decisão de parar de fumar. Um 

plano bem estruturado e um sistema de suporte 

robusto são fundamentais para promover a cessa-

ção do tabagismo a longo prazo e ajudar os indiví-

duos a permanecerem livres do tabaco.15,32

Uma ferramenta importante para auxiliar na ade-

são terapêutica de tabagistas é aplicar o teste de 

Fagerström, conhecido formalmente como o “Fa-

gerström Test for Nicotine Dependence” (FTND), 

desenvolvido para avaliar o grau de dependência 

da nicotina. Criado por Karl-Olov Fagerström, este 

teste é amplamente utilizado em contextos clínicos 

e de pesquisa para compreender a gravidade da 

dependência de nicotina, assim como para orientar 

e personalizar estratégias de estímulo à cessação 

do tabagismo.17

O FTND é composto por uma série de perguntas 

que abordam comportamentos e sintomas asso-

ciados ao uso de tabaco. Cada resposta é pon-

tuada e a soma das pontuações fornece uma 

indicação do nível de dependência de nicotina do 

indivíduo. A pontuação total do teste ajuda a clas-

sificar a dependência em níveis baixos, moderados 

ou altos, o que pode orientar o tratamento e as in-

tervenções necessárias para ajudar o indivíduo a 

parar de fumar.17

O formulário “Fagerström Test for Nicotine De-
pendence” encontra-se no Capítulo 10.

Deve-se considerar que a adesão terapêutica 

não é um processo estático; pode ser necessá-

rio ajustar o plano de tratamento em resposta às 

dificuldades que surgem. Revisar regularmente o 

plano e fazer as alterações necessárias pode ser 

crucial para manter a adesão e alcançar os ob-

jetivos de tratamento.33 O tratamento do tabagis-

mo, portanto, visa reverter esse comportamento 

por meio da aprendizagem de novos padrões de 
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comportamento. Isso envolve a promoção de mu-

danças nas crenças e a desconstrução dos víncu-

los comportamentais associados ao ato de fumar. 

Para alcançar esses objetivos, o tratamento com-

bina intervenções cognitivas com o treinamento 

de habilidades comportamentais, visto que o ato 

de fumar é amplamente compreendido como um 

comportamento aprendido, influenciado e susten-

tado por diversas situações e emoções.34

Desta forma, ao incentivar a educação e o envolvi-

mento contínuo dos pacientes, é possível melhorar 

os resultados clínicos e promover um manejo mais 

eficaz das condições crônicas, como a DRC. Portan-

to, o tratamento efetivo deve abordar tanto os as-

pectos físicos quanto psicológicos da dependência 

para ajudar os indivíduos a superar o vício e adotar 

comportamentos mais saudáveis.

7.	 CONSIDERAÇÕES FINAIS

O tabagismo é um fator de risco bem documentado 

para diversas doenças crônicas, incluindo aquelas 

que comprometem a função renal. De acordo com 

o Ministério da Saúde, o consumo de tabaco está 

diretamente associado ao aumento da inflamação, 

do estresse oxidativo e da disfunção endotelial, pro-

cessos que contribuem para o desenvolvimento e 

progressão da Doença Renal Crônica (DRC). Além 

disso, o tabagismo agrava condições como hiper-

tensão e diabetes, que estão entre as principais 

causas de danos renais. Diante desse cenário, tor-

na-se essencial a adoção de medidas eficazes para 

reduzir o consumo de tabaco e minimizar seus im-

pactos sobre a saúde renal.17

A perda progressiva da função renal comprome-

te significativamente a qualidade de vida dos pa-

cientes, podendo resultar em fadiga, retenção de 

líquidos, complicações cardiovasculares e, em es-

tágios mais avançados, a necessidade de diálise 

ou transplante renal. Além dos prejuízos físicos, a 

progressão da DRC pode gerar impactos psicoló-

gicos e sociais, reduzindo a independência dos in-

divíduos e aumentando a sobrecarga dos serviços 

de saúde. Conforme destaca o Instituto Nacional 

do Câncer, a cessação do tabagismo está entre 

as principais estratégias de prevenção de doenças 

crônicas e pode contribuir para a desaceleração 

da deterioração renal, proporcionando uma vida 

mais saudável e com melhor qualidade para os 

pacientes afetados.15,16

Dessa forma, políticas antitabagistas devem ser 

consideradas uma prioridade de saúde pública. 

Campanhas educativas, restrições à publicidade do 

tabaco e acesso facilitado a tratamentos para de-

pendência são essenciais para reduzir o número de 

fumantes e, consequentemente, os impactos nega-

tivos do tabagismo na saúde da população.
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Qualidade de Vida e 
Tabagismo

CAPÍTULO 6

1.	 INTRODUÇÃO

O tabagismo é amplamente reconhecido como a principal causa de 

morte evitável (Centers for Disease Control and Prevention, 2002) e um 

dos maiores responsáveis pela morbidade e mortalidade nos Estados 

Unidos2,3 e no mundo.2,3,4 Além disso, figura entre as maiores ameaças 

globais para a saúde humana, estando associado a altas taxas de mor-

talidade prematura evitável, morbidade e diversas doenças crônicas.5

O tabagismo também é considerado um dos principais fatores de risco 

comportamentais para doenças crônicas não transmissíveis (DCNT).4 

Estima-se que aproximadamente uma pessoa morre a cada 6 segun-

dos devido ao consumo de tabaco, sendo responsável por uma em cada 

cinco mortes. Além disso, o fumante médio tende a morrer pelo menos 

10 anos antes dos não fumantes,6 situação ilustrada na Figura 1, com 

uma representação simbólica dos efeitos progressivamente nocivos do 

tabagismo. Os impactos negativos do tabagismo na saúde são ampla-

mente conhecidos,3,7 e isso torna importante destacar que o estado de 

saúde geral influencia diretamente na qualidade de vida (QV).8

Segundo a Organização Mundial da Saúde (OMS), houve uma diminui-

ção na prevalência do tabagismo diário em homens e mulheres de 1980 

a 2012; no entanto, o número de fumantes regulares aumentou expo-

nencialmente.5 O relatório de 2014, intitulado “As consequências do ta-

bagismo para a saúde – 50 anos de progresso”, resume as evidências 

que ligam o tabagismo a mais de 20 milhões de mortes prematuras nos 

EUA desde 1964.9
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A qualidade de vida é definida como a percepção 

que os indivíduos têm de suas vidas em termos de 

cultura e sistemas de valores em seu ambiente de 

vida em relação aos seus objetivos, expectativas e 

preocupações,2 e pode ser mensurada em diversas 

dimensões. Entre elas estão a qualidade de vida re-

lacionada à saúde (Health Related Quality of Life 

– HRQoL) e também a qualidade de vida relacio-

nada à saúde oral (Oral Health Related Quality of 

Life). Existem indicações de que o tabagismo esteja 

associado à pior Qualidade de Vida Relacionada à 

Saúde (QVRS) entre adultos.2 Essa dualidade entre 

saúde comprometida e bem-estar está bem repre-

sentada na imagem de capa, que ilustra os con-

trastes visuais entre os efeitos do tabagismo e os 

benefícios de uma vida livre do cigarro, reforçando 

sua associação com a pior Qualidade de Vida Rela-

cionada à Saúde.

Os efeitos negativos do uso do tabaco para a saúde 

foram bem documentados desde o primeiro relató-

rio do Cirurgião-Geral dos EUA, divulgado em 1964.9 

A literatura sobre tabagismo e doenças relaciona-

das ao tabaco é extensa.6 Por exemplo, fumar dia-

riamente de 1 a 4 cigarros/dia foi associado a um 

risco de mortalidade mais de duas vezes maior em 

comparação com nunca fumar.10 Há relativamente 

pouca pesquisa sobre a relação do tabagismo leve 

com a saúde; no entanto, novas evidências suge-

rem que mesmo o consumo reduzido acarreta riscos 

consideráveis para a saúde.10

Fumar afeta o funcionamento ideal do corpo huma-

no, o que resulta em processos alterados do sistema 

corporal. Embora uma ingestão elevada de nico-

tina possa levar à adesão prolongada e à depen-

dência do tabagismo, outros fatores, como o nível 

Figura 1: Representação simbólica dos efeitos progressivamente nocivos do tabagismo. Fonte: Imagem criada por inteligência ar-

tificial.
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de qualidade de vida relacionada à saúde, estres-

se, depressão e ansiedade de um indivíduo podem 

produzir efeitos semelhantes.5 O tabagismo está 

associado ao aumento da morbidade e mortalida-

de em mulheres, especialmente por câncer, doenças 

cardiovasculares e doenças pulmonares.10 O câncer 

de mama mostrou afetar de forma significativa a 

qualidade de vida em mulheres sobreviventes.1 Além 

disso, os indivíduos com baixo rendimento socioe-

conômico contribuem grandemente para as doen-

ças atribuíveis ao tabaco devido ao acesso limitado 

aos sistemas de saúde, principalmente nos países 

em desenvolvimento, em comparação com os paí-

ses desenvolvidos.5 O tabagismo tem um amplo im-

pacto nos fatores de estilo de vida, o que explica o 

aumento do número de fumantes sedentários com 

diminuição dos níveis de aptidão física e más condi-

ções de estilo de vida.5

Devido às tentativas de reduzir a taxa de tabagismo, 

este vem diminuindo significativamente nos Esta-

dos Unidos; no entanto, entre adolescentes, conti-

nua a ser um importante problema público, dado 

que o início do tabagismo raramente começa após 

a adolescência e, uma vez iniciado, é difícil parar, o 

tabagismo na adolescência é uma questão crítica.7 

A adolescência pode ser um período de desenvolvi-

mento estressante e vulnerável, marcado por uma 

tendência a apresentar problemas de saúde mental, 

o que pode aumentar a propensão a adotar com-

portamentos de risco, conforme ilustra a Figura 2, 

com o uso de produtos derivados do tabaco.2 Em 

sua pesquisa, Dube et al.,2 observaram que adoles-

centes que já experimentaram o fumo são significa-

tivamente mais propensos a relatar dias fisicamente 

e mentalmente insalubres, dias de limitação de ativi-

dades e saúde geral razoável ou ruim, quando com-

parados a adolescentes que nunca fumaram.2

Figura 2: Homem fumando cigarro, com evidência na liberação de fumaça no momento da inalação. A imagem ilustra um com-

portamento com riscos à saúde, associado ao uso regular de produtos derivados do tabaco. Fonte: Imagem criada por inteligência 

artificial.
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Embora associações entre baixa QVRS e sofrimento 

psicológico tenham sido relatadas entre adultos fu-

mantes atuais nos Estados Unidos e em outras po-

pulações adultas, poucos estudos avaliaram essas 

relações entre adolescentes.2 Estresse, sofrimen-

to psicológico, ansiedade e humor deprimido estão 

associados ao início precoce do tabagismo, à con-

tinuação do tabagismo na idade adulta e a baixos 

níveis de qualidade de vida relacionada à saúde 

oral em adultos.2,8 Uma métrica comum para ava-

liar o estado clínico de fumantes é a qualidade de 

vida (QV). Caracterizar a relação entre QV e taba-

gismo pode facilitar o desenvolvimento de interven-

ções centradas no paciente.6

Compreender, documentar e quantificar as carac-

terísticas do usuário ou potencial usuário de tabaco 

tem sido fundamental para os esforços de controle 

do tabaco. Uma variedade de sistemas existentes 

de monitoramento, pesquisa e avaliação está dis-

ponível para coletar essas informações.11 Pesquisas 

sugerem que a ligação entre o tabagismo intenso e 

a qualidade de vida percebida pode motivar os fu-

mantes inveterados a reduzir ou parar de fumar.10 

Desta forma, o objetivo deste capítulo é abordar o 

tabagismo e seus efeitos sobre a qualidade de vida 

dos indivíduos fumantes.

2.	 QUALIDADE DE VIDA

Qualidade de Vida (QV) é um construto multidi-

mensional que caracteriza a avaliação pessoal 

que um indivíduo faz de sua vida em termos de 

saúde global, deficiências e atividades da vida 

diária. Abrange aspectos não médicos da vida de 

uma pessoa, como a satisfação com o funciona-

mento social, educacional e ocupacional,6 enquan-

to a qualidade de vida relacionada à saúde (QVRS) 

concentra-se nos aspectos do indivíduo relacio-

nados à doença e ao tratamento, como dor, limi-

tações na capacidade motora, nível de energia ou 

humor.6 Foi demonstrado que vivenciar eventos es-

tressantes e depressão aumenta o risco de inicia-

ção ao tabagismo e está relacionado à QV.6 Uma 

vez que uma pessoa se torna fumante, ela passa 

por uma série de processos: preparação, iniciação 

e manutenção do tabagismo. A transição para os 

estágios seguintes dos experimentadores iniciais 

depende de sua reação fisiológica ao fumo e do 

reforço psicológico.7

Figura 3: Comparação visual entre o hábito de fumar e a prática regular de atividade física. (Fonte: OPENAI, 2025. Imagem gerada 

por IA no ChatGPT).
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Sabe-se que começar a fumar está associado ne-

gativamente a muitos aspectos da vida do adoles-

cente, e é observado na literatura que, além dos 

nunca fumantes viverem mais do que os fumantes, 

os anos extras de vida para os não fumantes são 

considerados de melhor qualidade.6 A limitação físi-

ca funcional está relacionada com baixa qualidade 

de vida relacionada à saúde oral.16

As evidências sugerem que a incorporação de exer-

cícios físicos em programas de cessação do taba-

gismo pode melhorar significativamente a QVRS, 

abordando o bem-estar físico e psicológico. Além 

disso, o exercício contribui para a restauração da 

função muscular e cardiorrespiratória, neutralizan-

do alguns dos efeitos prejudiciais do tabagismo,5 

conforme ilustrado na Figura 3, pois foi observado 

que existe uma relação dose-dependente entre o 

exercício e o estado da QVRS, com mudanças sig-

nificativas visíveis nos domínios de saúde física e 

mental da QVRS durante o exercício.5

Vários estudos relataram que os fumantes estão 

abaixo do peso, com menor índice de massa corpo-

ral (IMC) quando comparados aos não fumantes.5 

As evidências sugerem que os fumantes sofrem com 

o desenvolvimento de acúmulo central de gordura, 

observado principalmente entre mulheres fuman-

tes.5 Dado que a nicotina tem um componente su-

pressor significativo, os fumantes têm um IMC mais 

baixo do que os não fumantes porque fumar au-

menta a taxa metabólica, diminui a eficiência meta-

bólica e diminui a absorção calórica e, ao contrário, 

pode resultar em condições cardiometabólicas.

A circunferência da cintura, ou relação cintura-quadril 

(RCQ), é um indicador da quantidade de tecido adi-

poso visceral, com uma grande quantidade de tecido 

adiposo visceral predispondo um indivíduo a um maior 

risco de síndrome metabólica, diabetes e doenças 

cardiovasculares.5 Estudos transversais identificaram 

que fumantes apresentam relação cintura-quadril 

mais elevada quando comparados aos não fuman-

tes. Além disso, existe uma relação dose-resposta en-

tre a RCQ e o número de cigarros fumados.5

A ampla recomendação de saúde pública aborda a 

necessidade de adquirir um estilo de vida saudável 

para os fumantes. Adultos saudáveis devem acu-

mular pelo menos 30 minutos de exercícios físicos 

de intensidade moderada na maioria (pelo menos 5 

dias), se não em todos os dias da semana.5

O tabagismo causa doenças em quase todos os 

órgãos do corpo, bem como diminuição do estado 

de saúde e danos ao feto em mulheres grávidas.9 

O tabagismo passivo refere-se à inalação involun-

tária da fumaça do tabaco por um não fumante 

por mais de 15 minutos por semana, e estima-se 

que cerca de um terço dos adultos e 40% das 

crianças estejam regularmente expostos ao fumo 

passivo em todo o mundo.12 O tabagismo passivo 

corresponde a uma carga significativa de mortes 

e doenças na população brasileira, está relaciona-

do com o aumento do risco de morte por doenças 

cardíacas e é um importante fator de risco para 

o tabagismo precoce entre adolescentes.4 Tam-

bém podendo aumentar o risco de aterosclerose e 

doenças cardiovasculares, câncer do pulmão, cân-

cer oral e esofágico e leucemia mieloide da medu-

la óssea.12

Tanto o tabagismo ativo como a exposição ao 

fumo passivo durante a gravidez são fatores de ris-

co bem conhecidos para o comprometimento da 

saúde, portanto a legislação deve ser mantida e 

prontamente aplicada para estabelecer ambien-

tes livres de fumo em áreas públicas e privadas 

para proteção de mulheres grávidas e pós-natais, 

especialmente as fisicamente vulneráveis e menos 

instruídas.12

A literatura relata que a exposição ao fumo passivo 

é mais comum do que o tabagismo ativo entre mu-

lheres grávidas,12 e um histórico de fumo (prévio ou 

durante a gravidez) está associado a baixos níveis 

de qualidade de vida relacionada à saúde em mu-

lheres grávidas.13

Estudos descobriram que o tabagismo ativo durante 

a gravidez está associado a um risco aumentado de 
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síndrome de morte súbita infantil, enquanto a expo-

sição ao tabagismo passivo está associada a parto 

prematuro, restrição de crescimento fetal, aborto 

espontâneo e morte fetal.12

A exposição ao fumo passivo do tabaco é uma cau-

sa estabelecida de uma série de efeitos negativos 

à saúde em crianças, incluindo asma, tosse, catar-

ro, chiado no peito, falta de ar, doenças respirató-

rias inferiores, função pulmonar, doenças do ouvido 

médio, irritação nasal e síndrome da morte súbita 

infantil.9 Já em adolescentes, o cérebro é mais sen-

sível às propriedades farmacológicas da nicotina, 

fazendo com que os adolescentes desenvolvam 

dependência da nicotina mais facilmente do que os 

adultos.9 A adolescência é uma época em que o cé-

rebro passa por uma ampla variedade de mudan-

ças. Numerosos relatórios indicam que adolescentes 

fumantes têm um risco elevado de desenvolver 

comprometimento cognitivo e distúrbios psiquiátri-

cos mais tarde na vida.9

A limitação de atividades representa uma classe de 

resultados de morbidade mais graves e, para ado-

lescentes, provavelmente relacionada ao desem-

penho acadêmico, como atenção e aprendizagem, 

e resultados de saúde mental relacionados à an-

siedade e depressão.14 Compreender o comporta-

mento de fumar dos adolescentes é difícil porque 

diversos fatores afetam este comportamento e não 

há consenso sobre a definição do comportamento 

de fumar dos adolescentes.7

Entre os adultos que adotaram a prática de fumar 

com pouca frequência, investigações não só suge-

rem que esse pode permanecer um padrão estável 

que dura longos períodos de tempo, mas que tam-

bém representa um risco substancial para a saúde, 

com resultados adversos semelhantes aos perigos 

observados entre o tabagismo diário, especialmen-

te para doenças cardiovasculares.11 Tais resultados 

têm implicações notáveis para a compreensão da 

dependência do tabaco e para o desenvolvimento 

de estratégias de prevenção e cessação, especial-

mente para as minorias raciais/étnicas.11

Existe uma ligação consistente entre o tabagis-

mo, QVRS e a mortalidade entre mulheres de 

meia-idade e mais velhas.10 Fumantes atuais rela-

tam menor QVRS do que os que nunca fumaram e 

os ex-fumantes. Entre os fumantes atuais, o número 

de cigarros por dia foi relacionado à menor QVRS e, 

entre os ex-fumantes, o maior tempo de tabagismo 

e o menor tempo desde a cessação do hábito foram 

associados à menor qualidade de vida física.10 As 

pessoas mais velhas e com níveis de escolaridade 

mais elevados têm muitas vezes mais consciência 

dos potenciais danos induzidos pelos comporta-

mentos de fumo passivo.12

3.	 EFEITOS DO TABAGISMO NA 
QUALIDADE DE VIDA

Descobriu-se que os fumantes têm pontuações 

mais altas na Escala Expandida de Status de Inca-

pacidade (EDSS) do que os não fumantes.14

Além do impacto na qualidade de vida, o risco de 

desenvolver doença coronariana é reduzido pela 

metade 1 ano após a cessação; o risco de câncer 

de pulmão cai pela metade após 10 anos, e após 

quinze anos o risco de doença coronariana geral-

mente cai para o de um não fumante. Estas es-

tatísticas destacam a associação direta entre a 

cessação do tabagismo e as taxas de morbidade 

e mortalidade.6

Os efeitos adversos do tabagismo para a saúde 

motivam políticas de controle do tabaco em mui-

tos países. Os mais proeminentes são as proibições 

de fumar introduzidas nos locais de trabalho, bem 

como em restaurantes, bares e discotecas.15 Neste 

contexto, a fim de criar um ambiente mais saudá-

vel para o público, o governo chinês definiu medidas 

para proibir o fumo em locais públicos como uma 

das metas para o período 2011-2015. Em 2011, o 

Ministério da Saúde emitiu regulamentos proibindo 

fumar em todos os locais públicos fechados (por 

exemplo, hotéis, restaurantes, teatros e salas de re-

uniões).12 De acordo com a literatura, as proibições 

de fumar, bem como os preços mais elevados dos 
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cigarros, reduzem a necessidade de confiar na for-

ça de vontade para aderir a um plano de consumo 

consistente no tempo, em contrapartida, os pre-

ços mais elevados podem ter um efeito negativo no 

bem-estar dos fumantes, uma vez que têm um efei-

to limitado na redução do consumo excessivo.15

A esse respeito, sabe-se que programas de cessa-

ção do tabagismo auxiliados por exercício e com 

componentes de manutenção integrados aumen-

tam as taxas de cessação pós-intervenção nas 

primeiras semanas. Além disso, o exercício desem-

penha um papel fundamental na melhoria da com-

posição corporal, incluindo a redução da gordura 

corporal e a promoção da massa muscular magra, 

que são essenciais para a saúde geral.5

A integração do exercício nos programas de cessa-

ção do tabagismo tem o potencial não só de ajudar 

a deixar de fumar, mas também de melhorar a saú-

de geral e o bem-estar na jornada rumo a uma vida 

sem fumo.5

Figura 4: Contraste entre os efeitos do tabagismo e os benefícios de um estilo de vida saudável. (Fonte: OPENAI, 2025. Imagem 

gerada por IA no ChatGPT).

Além das questões de saúde física, uma literatura 

vasta e ainda crescente mostra relações robustas 

entre tabagismo e depressão que incluem a capa-

cidade de um potencializar o outro e, portanto, exa-

cerbar ambos. As disfunções psicológicas e sociais 

estão associadas a piores índices de qualidade de 

vida relacionada à saúde oral.16

Segundo Tsuang et al.,3 múltiplas doenças relacio-

nadas à saúde e transtornos psiquiátricos estão 

associadas ao tabagismo e à depressão, e am-

bos são problemas significativos de saúde pública 

com múltiplas dimensões etiológicas e resultados, 

tanto nos Estados Unidos como internacionalmen-

te. A direcionalidade está relacionada ao conceito 
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de causalidade. Fumar leva à depressão ou a de-

pressão leva ao fumo? Uma hipótese de associação 

que implique a ausência de uma relação de cau-

sa e efeito pode ser melhor explicada por meio da 

genética comportamental. No geral, pessoas com 

histórico de depressão ao longo da vida têm duas 

vezes mais probabilidade de fumar comparadas a 

pessoas sem histórico de depressão, e da mesma 

forma, fumar intensamente aumenta em quatro 

vezes o risco de depressão, em comparação com 

os não fumantes. Esta interação negativa sublinha 

a importância de explorar a natureza e a etiologia 

da relação entre tabagismo e depressão, além de 

compreender estas condições complexas individual-

mente. A Figura 4 ilustra visualmente esse contras-

te entre os efeitos do tabagismo, representado por 

um ambiente visualmente com pouca iluminação, 

fechado e pouco saudável, em contraste aos bene-

fícios de um estilo de vida saudável, com atividades 

ao ar livre.

Pesquisas relacionadas à noção de que a depres-

são leva ao comportamento de fumar sugerem que 

fumar é utilizado como forma de automedicação, e 

implica que as propriedades químicas encontradas 

na nicotina estão potencialmente ligadas à redução 

da disforia.3

Os sintomas depressivos na adolescência e na ida-

de adulta jovem estão relacionados com o aumen-

to do tabagismo. Fumar por si só prediz depressão 

subsequente, o que contribui para a perpetuação 

e/ou escalada da depressão e dos ciclos de ta-

bagismo, e fumantes com histórico de sintomas 

depressivos apresentam taxas elevadas de re-

caída após parar de fumar. Da mesma forma, os 

sintomas depressivos podem resultar em vulnera-

bilidade para a retomada do tabagismo. Quando 

questionados sobre a razão pela qual fumam, in-

divíduos com transtornos de ansiedade muitas ve-

zes endossam o tabagismo como forma de reduzir 

emoções negativas e o desconforto físico, usando 

o hábito de fumar como forma de lidar com os es-

tressores da vida diária, o que pode explicar par-

cialmente os maus resultados demonstrados por 

indivíduos com transtornos de ansiedade em pro-

gramas de cessação do tabagismo.3

Há uma maior prevalência de depressão entre in-

divíduos com doenças físicas crônicas, e estima-se 

que 33% das pessoas com doenças físicas relatam 

sintomas depressivos.3

Segundo Rintakoski et al.,18 o bruxismo tem sido as-

sociado a estresse, ansiedade, dores orofaciais e 

problemas de sono, e também pode danificar os 

dentes e levar a tratamentos dispendiosos. É co-

mumente aceito que o bruxismo do sono, definido 

como um distúrbio de movimento estereotipado 

que ocorre durante o sono e caracterizado por ran-

ger e/ou apertar os dentes, é detectado em indiví-

duos normais em cerca de 8% da população adulta. 

A dependência da nicotina desempenha um papel 

central na manutenção do tabagismo e a nicotina 

afeta o sistema dopaminérgico. Por outro lado, exis-

tem algumas evidências sugerindo que distúrbios no 

sistema dopaminérgico desempenhariam um papel 

na gênese do bruxismo. Fumantes atuais que fu-

mam 20 ou mais cigarros por dia relataram maior 

probabilidade de bruxismo semanal do que aqueles 

que fumam menos e, portanto, a dependência da 

nicotina pode ser um fator predisponente significa-

tivo para o bruxismo. Em seu estudo, Rintakoski et 

al.18 observaram que a dependência da nicotina foi 

associada ao bruxismo mais frequente, mesmo na 

presença de história de depressão maior e depen-

dência de álcool.

Existe um possível mecanismo subjacente para ex-

plicar a associação entre tabagismo e bruxismo: 

nos fumantes, a nicotina se acumula no corpo du-

rante o tempo de vigília, diminuindo gradualmente 

durante o sono. A nicotina induz a transmissão si-

náptica de acetilcolina e glutamato e aumenta 

a liberação de dopamina. Por sua vez, isto pode 

influenciar a gênese do bruxismo de uma forma 

dose-dependente e, além disso, níveis mais eleva-

dos de tabagismo, levando a níveis aumentados 

de liberação de nicotina e dopamina, podem estar 

mais fortemente relacionados com o bruxismo.18
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Outro fator a se considerar é a baixa escolaridade, 

que também apresenta associação com pior qualida-

de de vida relacionada à saúde.8 Embora a prevalên-

cia do tabagismo seja quase duas vezes maior entre 

adultos com menor nível educacional, a redução ob-

servada foi mais modesta do que a identificada para 

aqueles com maior escolaridade; por outro lado, a 

prevalência de ex-fumantes entre adultos com menor 

escolaridade aumentou ao longo do período, o que é 

positivo, considerando que esses indivíduos são mais 

vulneráveis ao processo de adoecimento.4

Considerando todos estes fatores e suas implicações, 

são necessários esforços contínuos para implementar 

programas abrangentes de controle do tabaco e po-

líticas eficazes na prevenção e redução do consumo 

de tabaco entre os jovens. No entanto, a compreen-

são da dinâmica psicossocial do tabagismo entre 

esta população é especialmente crítica, dado que o 

marketing dos produtos do tabaco tem sido direcio-

nado para populações vulneráveis, como os jovens.14 

O comportamento de fumar é determinado, em parte, 

por fatores socioculturais e pelo status econômico.12

Em resposta a esse grave problema de saúde pública, 

o Plano de Ação Global para Prevenção e Controle 

de DCNT estabeleceu uma meta de redução relativa 

de 30% na prevalência do uso de tabaco em indiví-

duos com 15 anos ou mais, entre 2015 e 2025. Proje-

ções de mortalidade global e carga de doenças, de 

2002 a 2030, indicam que 10% das mortes no mundo 

(8 milhões de mortes por ano) estarão relacionadas 

ao tabagismo até 2030. Portanto, os esforços devem 

se concentrar em identificar e investir em abordagens 

direcionadas para ajudar fumantes socioeconomica-

mente desfavorecidos a parar de fumar, fortalecendo 

e mantendo estratégias de enfrentamento ao taba-

gismo, para aumentar a disposição e a capacidade 

do fumante atual de parar de fumar.4

4.	 DADOS EPIDEMIOLÓGICOS

Estima-se que nos Estados Unidos aproximadamen-

te 46 milhões de adultos sejam fumantes atuais, o 

que representa cerca de 20% da população. Essa 

porcentagem tem sido relativamente estável (va-

riando entre 19 e 23%) desde 2000.3 O tabagismo 

está diminuindo nas sociedades ocidentais,18 tendo 

reduzido drasticamente nos últimos 40 anos atra-

vés de esforços sustentados de saúde pública,10 po-

rém ainda é bastante comum e prejudicial em vários 

aspectos.18 De acordo com a Organização Mundial 

da Saúde (OMS), a prevalência global do tabagis-

mo (incluindo cigarros e qualquer outro produto de 

tabaco fumado, como cachimbos, charutos, cigar-

rilhas, bidis, kreteks e tabaco para narguilé) diminuiu 

de 24% em 2005 para 19% em 2017.

Dada a grande população de fumantes nos EUA 

e internacionalmente, e a variedade de indivíduos 

incluídos nesse número, não é surpreendente que 

a prevalência varie substancialmente quando se 

comparam diferentes segmentos da população.17 

Em todo o mundo, a prevalência do tabagismo nos 

homens tende a ser aproximadamente cinco vezes 

maior do que a das mulheres.

As pessoas que declaram viver abaixo do nível de 

pobreza apresentam uma prevalência de tabagis-

mo mais elevada (31,5%) em comparação com as 

pessoas que declaram viver no nível de pobreza ou 

acima dele (19,6%).3 Pessoas com diploma de en-

sino médio relataram uma prevalência de 25,5%. 

A menor prevalência foi encontrada em pessoas 

que relataram pós-graduação (5,7%).

A maioria das pesquisas mostrou que níveis mais 

baixos de status socioeconômico (SES) estão asso-

ciados a um aumento da prevalência de depressão. 

A compreensão moderna desta relação obser-

va que o SES mais baixo é frequentemente carac-

terizado por estresse crônico (além de uma maior 

frequência de eventos estressantes agudos), o que 

pode aumentar a vulnerabilidade à depressão e aos 

sintomas depressivos.3

Fumantes atuais que fumam 20 ou mais cigarros 

por dia relataram maior probabilidade de bruxis-

mo semanal (OU=1,61–1,97) do que aqueles que fu-

mam menos.18 Em sua pesquisa, Rintakoski et al.,18 
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observaram que dos fumantes atuais, 27,8% dos 

homens e 19,9% das mulheres fumavam 20 ou 

mais cigarros por dia (fumantes pesados), enquan-

to 15,4% dos homens e 36,7% das mulheres fuma-

vam menos de 10 cigarros por dia (fumantes leves). 

O bruxismo foi mais frequente entre os fumantes de 

cigarros em ambos os sexos, e da mesma forma, o 

bruxismo foi mais frequente entre os fumantes pe-

sados do que entre os atuais fumantes leves.18

O relatório de 2014, intitulado “As consequências do 

tabagismo para a saúde – 50 anos de progresso” 

resume as evidências que ligam o tabagismo a mais 

de 20 milhões de mortes prematuras nos EUA desde 

1964.9 Embora alguns riscos persistam, outros dimi-

nuem rapidamente após a cessação do tabagismo.6 

Dados epidemiológicos sugerem que no pré-natal e 

no pós-natal, a exposição à fumaça do tabaco au-

menta o risco de leucemia e linfomas infantis, bem 

como de tumores cerebrais.9

O tabagismo continua a ser um problema de saúde 

pública entre os jovens. Do ponto de vista do desen-

volvimento, a adolescência é um período marcado 

por vulnerabilidade ao início de comportamentos de 

risco, como fumar.2 Em 2009, perto de um em cada 

dois estudantes do ensino médio (46,3%) relataram 

já ter experimentado cigarros, e um em cada cinco 

(19,5%) relatou fumar atualmente.2 Embora estudos 

tenham documentado associações entre tabagis-

mo e baixa qualidade de vida relacionada à saúde 

(QVRS) entre adultos, pouco se sabe sobre a asso-

ciação entre adolescentes.2

Fumar contribui para aproximadamente US$ 193 

bilhões em cuidados de saúde e perda de produ-

tividade a cada ano e 5,1 milhões de anos de vida 

potencial perdidos anualmente nos Estados Uni-

dos (Centros de Controle e Prevenção de Doenças, 

2008).14

Entre 2006 e 2019, houve uma porcentagem men-

surável na idade da população e no nível educacio-

nal. A porcentagem de indivíduos com idades entre 

18 e 44 anos diminuiu, enquanto a porcentagem de 

pessoas com 45 anos ou mais aumentou de 15,8% 

para 17,9% (idade 45-54 anos), de 10,0% para 

13,1% (idade 55-64 anos) e de 9,4% para 11,4% 

(idade ≥ 65 anos). Da mesma forma, a porcenta-

gem de indivíduos entre 0 e 8 anos de educação 

formal diminuiu de 45,5% para 28,8%, enquanto a 

porcentagem daqueles com 12 anos e mais de edu-

cação formal aumentou de 21,2% para 32,8%. O 

percentual de pessoas residentes nas regiões mais 

desenvolvidas do país diminuiu no período estuda-

do (de 8,4% para 8,0% na região Sul e de 45,9% 

para 44,6% na região Sudeste). A prevalência do 

tabagismo apresentou uma redução significativa de 

3,99% ao ano, variando de 15,7% em 2006 a 9,8% 

em 2019.4

A magnitude da redução do tabagismo variou de 

acordo com as características sociodemográficas da 

população. Apesar das mulheres começarem a fu-

mar cada vez mais na mesma idade que os homens, 

os homens têm uma prevalência maior de tabagismo 

devido ao incentivo histórico e cultural para que os 

homens fumem como um “símbolo de sua masculini-

dade” (Gomes Maia et al., 2021). Houve um aumento 

de aproximadamente 50% na prevalência de ex-fu-

mantes no Brasil e uma redução de cerca de 9% na 

proporção de tentativas de parar de fumar no último 

ano, quando comparados os dados da PNS de 2013 

e 2019. Nesse sentido, é importante ressaltar a ma-

nutenção e o desenvolvimento de ações, estratégias 

e políticas públicas de combate ao uso do tabaco no 

Brasil.4 De 1989 a 2003, o tabagismo entre adultos no 

Brasil reduziu-se em 2,5% ao ano em média, ou seja, 

de 34,8% para 22,4%.4

O Brasil já possui uma lei regulamentando ambien-

tes livres de fumo desde meados da década de 

1990 (Lei n.º 9.294/1996), que restringiu o fumo em 

repartições públicas, hospitais, unidades básicas 

de saúde, salas de aula, bibliotecas, espaços co-

letivos de trabalho, teatros e cinemas, aeronaves 

e outros meios de transporte público. Essas res-

trições foram posteriormente reforçadas e forta-

lecidas pela Lei n.º 12.546/2011 e pelo Decreto n.º 

8.262/2014, que essencialmente proibiram o fumo 
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em quaisquer ambientes fechados, públicos ou pri-

vados, de uso coletivo.4

Ao considerar a escolaridade, a prevalência de 

ex-fumantes aumentou em todos os estratos edu-

cacionais. Foi maior entre aqueles sem escola-

ridade e com ensino fundamental incompleto: 

24,2% (IC95% 23,2;25,2) em 2013, e 33,9% (IC95% 

33,0;34,8) em 2019. Entretanto, ao avaliar o au-

mento ao longo dos anos, observou-se que a pre-

valência de ex-fumantes foi maior nos estratos de 

ensino médio completo e ensino superior completo, 

correspondendo a uma variação de 87,4%. Em ter-

mos de faixas etárias, a prevalência de ex-fumantes 

aumentou em todas as faixas etárias, e a variação 

percentual entre os anos estudados foi de 232,1%, 

entre aqueles de 18 a 24 anos.4

5.	 CONCLUSÕES

O tabagismo afeta a qualidade de vida dos indiví-

duos de diversas formas, principalmente em decor-

rência dos efeitos deletérios do tabagismo na saúde 

geral dos fumantes, ex-fumantes e fumantes passi-

vos. Condições e perfis psicológicos como depres-

são e ansiedade são agravados pelo tabagismo, e 

afetam muito a qualidade de vida dos fumantes. 

O câncer, que é uma das principais e mais graves 

consequências do tabagismo, também demonstra 

afetar a qualidade de vida dos indivíduos. Além de 

diminuir a longevidade dos fumantes, a qualidade 

de vida nos dias extras de vida dos não fumantes é 

superior.
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CAPÍTULO 7

1.	 INTRODUÇÃO AO USO DE CIGARROS ELETRÔNICOS

Atualmente, tem-se observado o uso cada vez mais frequente dos ci-

garros eletrônicos — dispositivos para fumar — às vezes também cha-

mados de e-cigarette, e-cig, vape (abreviação de vaporizador), vape 

pen, e-hookah (nome em inglês do narguilé). Todos esses nomes se re-

ferem a um produto eletrônico que utiliza nicotina derivada do tabaco 

como base.1 Nesse contexto, o cigarro eletrônico tornou-se uma febre 

entre os jovens no Brasil. Segundo uma pesquisa da Universidade Fede-

ral de Pelotas, quase 20% dos jovens entre 18 e 24 anos já experimen-

taram cigarros eletrônicos. Dados do Instituto Brasileiro de Geografia 

e Estatística (IBGE) indicam que cerca de 17% dos estudantes de 

13 a 17 anos também já experimentaram. Além disso, outra pesquisa re-

cente do Ipec (Inteligência em Pesquisa e Consultoria Estratégica), com 

dados de 2023, revelou que 2,9 milhões de brasileiros consomem cigar-

ros eletrônicos, um número cinco vezes maior do que no ano anterior, de 

acordo com a Pesquisa Cavitel apresentada no G1 (Fig. 1); a faixa etária 

que utiliza cigarros eletrônicos por um período mais prolongado é a de 

18–24 anos. Nesse contexto, mesmo com a proibição da Anvisa desde 

2009, o consumo de dispositivos eletrônicos para fumar continua a cres-

cer no país, especialmente entre os jovens. Por exemplo, o uso é proibido 

para menores de 18 anos, mas a acessibilidade e a variedade de sabo-

res disponíveis tornam esses produtos atraentes para essa faixa etária.2 

Embora muitas pessoas os vejam erroneamente como uma alternativa 
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“mais segura” ao cigarro tradicional, pesquisas in-

dicam que eles também podem causar danos sig-

nificativos à cavidade bucal.3 Diante disso, o Food 

and Drug Administration (FDA) divulgou uma decla-

ração sobre a segurança dos produtos para fumar 

em 2022, afirmando que nenhum produto de tabaco 

é seguro para consumo, incluindo cigarros eletrô-

nicos.4 Portanto, essa prática tem se tornado uma 

preocupação crescente, devido aos possíveis impac-

tos adversos, aqui em destaque, na saúde bucal.

Figura 1: Consumo de cigarro eletrônico por idade ao longo dos anos. (Fonte: https://g1.globo.com/saude/noticia/2022/04/27/1-a-

-cada-5-jovens-de-18-a-24-anos-usam-cigarros-eletronicos-no-brasil-aponta-pesquisa.ghtml#:~:text=Raio%2Dx%20do%20

cigarro%20eletr%C3%B4nico%20no%20Brasil%20%E2%80%94%20Foto%3A%20Juan%20Silva/g1).

2.	 CIGARRO ELETRÔNICO COMO 
ALTERNATIVA AO CIGARRO 
CONVENCIONAL

Os componentes dos cigarros eletrônicos possuem 

propriedades citotóxicas, genotóxicas e carcinogê-

nicas, e seu uso pode estar relacionado a diversas 

sequelas na saúde bucal5. As substâncias quími-

cas presentes aumentam a suscetibilidade à cárie 

dentária por seus aerossóis adocicados6 e elevam 

o risco de doenças periodontais em função da 

diminuição da produção de saliva, o que favorece a 

formação do biofilme (placa bacteriana) e a infla-

mação gengival.7

Um estudo clínico envolvendo 101 indivíduos mostrou 

que usuários de cigarro eletrônico e fumantes de ci-

garros convencionais tinham taxas significativamen-

te maiores de doença periodontal grave do que não 

fumantes: a perda de inserção clínica foi medida em 

2,8 mm para usuários de cigarro eletrônico e 3,5 mm 
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para usuários de cigarros convencionais, em compa-

ração com 2,2 mm para não fumantes. Curiosamen-

te, entre usuários de cigarros eletrônicos, a perda de 

inserção clínica foi de 3,1 mm no acompanhamento 

de 6 meses, em comparação com 3,4 mm para fu-

mantes de cigarros convencionais.8

Os aerossóis de nicotina dos cigarros eletrônicos 

também podem representar um risco potencial 

para o desenvolvimento de câncer bucal devido à 

presença de componentes cancerígenos. Em com-

paração com o cigarro convencional, os danos as-

sociados ao uso dos cigarros eletrônicos podem ser 

subestimados, devido à dificuldade em controlar o 

“vaping” (ação de fumar), à facilidade de acesso, 

à menor restrição de áreas para uso e aos sabores 

mais agradáveis. Embora as evidências atuais su-

giram que os cigarros eletrônicos possam ser uma 

alternativa mais segura aos produtos de tabaco 

convencionais, os perigos associados a eles ainda 

existem9.

2.1. Composição dos Líquidos de Cigarros 
Eletrônicos

2.1.1. Efeito solvente e de vaporização

Propilenoglicol (PG) é um dos principais componen-

tes dos líquidos usados em cigarros eletrônicos. Seu 

mecanismo de ação no contexto dos cigarros ele-

trônicos envolve várias funções:10

	↗ Veículo para nicotina e aromas: 
função como solvente: O PG é utilizado 

principalmente como solvente para a 

nicotina e os aromas nos líquidos de vape. 

Isso permite que, ao serem aquecidos, esses 

componentes sejam convertidos em vapor, 

que é aspirado pelo usuário (Fig. 2).

	↗ Formação de vapor: geração de vapor: 

Quando o PG é aquecido pelo elemento de 

aquecimento do cigarro eletrônico, ele se 

transforma em vapor, que carrega consigo 

a nicotina e os compostos aromatizantes. 

O PG é responsável por gerar um vapor mais 

leve e menos denso em comparação com 

outro solvente comum, a glicerina vegetal 

(GV).

2.1.2. Efeito Desidratante

	↗ Ação higroscópica: O PG tem 

propriedades higroscópicas, o que significa 

que atrai e retém a umidade do ambiente. 

Quando inalado, o PG pode absorver a 

umidade das membranas mucosas na boca 

e na garganta, resultando em uma sensação 

de secura, conhecida como xerostomia 

(boca seca).

	↗ Redução da produção de saliva: 
A desidratação das mucosas devido à ação 

do PG pode reduzir a produção de saliva, 

um efeito importante para a manutenção da 

saúde bucal. A saliva tem um papel crucial 

no controle das bactérias e na neutralização 

de ácidos na boca.
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3.	 IMPACTO DO USO DE CIGARROS 
ELETRÔNICOS NA SAÚDE BUCAL

3.1. Xerostomia

O PG nos cigarros eletrônicos age como um sol-

vente que facilita a vaporização da nicotina e dos 

aromas, mas também possui um efeito desidratan-

te que pode prejudicar a saúde bucal ao reduzir a 

produção de saliva e promover a proliferação bac-

teriana, aumentando o risco de cáries, infecções 

gengivais e mau hálito. O PG pode causar irritação 

nas vias aéreas, como boca, garganta e vias res-

piratórias, especialmente em pessoas sensíveis, o 

que pode levar a desconforto ou tosse. Os fuman-

tes convencionais são expostos a mais de 7.000 

produtos químicos por inalação, o que altera o 

componente salivar, resultando em proteção bucal 

prejudicada.11

Nigar et al.12 mostraram que os fumantes ativos 

apresentaram maiores escores de secura bucal 

clínica e menor taxa de fluxo salivar. A xerosto-

mia, uma sensação subjetiva de boca seca, é um 

efeito colateral do uso de cigarros eletrônicos em 

adultos e jovens.13,14 A falta de secreção de saliva 

pode levar a dificuldades para engolir, mastigar 

e falar, bem como queimação na boca, mau há-

lito, paladar alterado, ressecamento da mucosa 

bucal, inflamação da língua, lábios rachados e 

descamados, candidose bucal e cárie dentária, re-

sultando em baixa qualidade de vida para as pes-

soas.15 Usuários de cigarros eletrônicos têm uma 

prevalência de xerostomia (33,1%).16 Os principais 

impactos bucais relacionados à xerostomia são 

discutidos a seguir (Tab. 1).

Figura 1: Vapor aspirado pelo usuário. (Fonte: Autoria própria. Imagem criada com auxílio de Inteligência Artificial) ChatGPT).
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REPERCUSSÃO DESCRIÇÃO

Cáries dentárias

Redução da proteção salivar: A saliva desempenha um papel crucial 
na proteção contra cáries, ajudando a neutralizar os ácidos produzidos 
pelas bactérias orais e facilitando a remoção de restos alimentares. A 
diminuição da saliva aumenta a suscetibilidade à formação de cáries, 
especialmente nas superfícies radiculares e nas margens gengivais.

Doença periodontal

Aumento da placa bacteriana: A falta de saliva dificulta a remoção 
natural do biofilme, aumentando o risco de inflamação gengival 
(gengivite) e a progressão para doenças periodontais mais graves, como a 
periodontite, que pode levar à perda óssea e dos dentes.

Halitose
Acúmulo de bactérias: A saliva ajuda a limpar a boca e a controlar a 
população de bactérias. Com a xerostomia, ocorre o acúmulo de bactérias 
e detritos alimentares, resultando em mau hálito.

Dificuldade na mastigação, 
deglutição e fala

Problemas funcionais: A saliva facilita a mastigação, a formação do 
bolo alimentar e a deglutição. A xerostomia pode dificultar essas funções, 
levando a desconforto ao comer e falar, além de aumentar o risco de 
engasgos.

Alteração do paladar (disgeusia)
Paladar alterado: A boca seca pode afetar as papilas gustativas, 
resultando em uma percepção alterada dos sabores (disgeusia), o que 
pode reduzir o prazer de comer e afetar a nutrição.

Infecções orais
Infecções fúngicas e bacterianas: A xerostomia aumenta o risco 
de infecções orais, como candidíase (infecção fúngica) e infecções 
bacterianas, devido à menor defesa natural proporcionada pela saliva.

Irritação e ulcerações orais
Desconforto bucal: A falta de lubrificação pela saliva pode causar 
irritação, sensação de queimação e ulcerações na mucosa bucal, tornando 
a boca mais vulnerável a traumas.

Impacto protético

Dificuldades com próteses dentárias: Pacientes que utilizam próteses 
removíveis podem enfrentar dificuldades, pois a saliva é essencial para a 
retenção e conforto das próteses. A boca seca pode levar a desconforto, 
instabilidade das próteses e até aparecimento de lesões por trauma.

Impacto psicológico e social

Qualidade de vida: A xerostomia pode ter um impacto significativo na 
qualidade de vida, causando desconforto constante, ansiedade social 
devido ao mau hálito e dificuldades em atividades diárias como comer e 
falar.

Tabela 1: Principais impactos bucais associados ao uso de cigarros eletrônicos. (Fonte: Autoria própria baseada em Trabalho sub-

metido por Pedro Teotónio de Loureiro Oliveira para a obtenção do grau de Mestre em Medicina Dentária no INSTITUTO UNIVER-

SITÁRIO EGAS MONIZ, 2023).17
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3.2. Inflamação Gengival

3.2.1. Composição do Vapor de Cigarros 
Eletrônicos e Irritação Gengival

Os cigarros eletrônicos funcionam por meio do 

aquecimento de um líquido que se transforma em 

vapor. Sua composição exata é incerta; análises do 

líquido e do vapor demonstram mais de 80 com-

postos.18 Glicóis como o PG e a GV são os principais 

compostos, juntamente com nicotina e aromatizan-

tes. O PG é o composto que cria a sensação na gar-

ganta semelhante ao fumo de cigarro tradicional; a 

GV é um líquido mais espesso responsável por pro-

duzir a nuvem de vapor. A nicotina é a substância 

viciante presente em diferentes concentrações e, 

nessa fórmula, são adicionados aromatizantes, es-

sências que dão o sabor ao vapor, os quais podem 

conter açúcares e outros compostos químicos.19 

O uso de cigarros eletrônicos tem sido associado a 

diversos problemas de saúde bucal, dentre eles a ir-

ritação gengival, que é apenas uma manifestação 

inicial de alterações nas importantes estruturas de 

sustentação dos dentes. Diversos são os relatos de 

ardência, sensibilidade ao toque e sensação de fra-

gilidade ou desconforto em contato com alimentos.5

3.2.2. Risco relacionado às doenças 
periodontais

Os compostos químicos presentes no vapor podem 

causar, além de irritação, inflamação gengival, a 

qual pode progredir e afetar também o osso alveo-

lar.20 A doença periodontal, uma condição infla-

matória multifatorial que acomete os tecidos que 

suportam os dentes, é altamente prevalente em 

adultos em todo o mundo. Tem no uso do tabaco 

um dos principais fatores de risco para a progressão 

das doenças periodontais; devido ao contato com 

os produtos tóxicos do tabaco, a microcirculação 

na cavidade bucal torna-se disfuncional, o que, por 

sua vez, agrava a doença periodontal.21

Um estudo piloto demonstrou aumento estatistica-

mente significativo da inflamação gengival quando 

fumantes de tabaco convencional mudaram para o 

uso de vaporizadores durante apenas duas sema-

nas.22 Em contrapartida, um outro estudo, que ava-

liou os sintomas orais autopercebidos em relação à 

dor gengival, mostrou escores maiores em usuários 

de tabaco convencional comparados aos usuários 

de cigarro eletrônico; este resultado pode ter sido 

enviesado pelo menor tempo de consumo de vape 

em relação ao tabaco convencional.23

Inicialmente, o uso de produtos contendo nicoti-

na aumenta a perfusão sanguínea bucal (gengi-

va, lábios e língua) de indivíduos saudáveis, isso 

devido à irritação local e ao aumento da pressão 

sanguínea, que superam a vasoconstrição neural 

e endócrina. O uso contínuo do tabaco causa vá-

rias alterações morfológicas na microcirculação 

bucal, ou seja, aumento da densidade vascular, 

diminuição do diâmetro capilar e diminuição da per-

fusão devido aos múltiplos insultos vasoconstritores. 

A doença periodontal envolve inflamação gengival 

e angiogênese consideráveis em não fumantes que, 

em fumantes crônicos, são consideravelmente su-

primidas, em parte devido à supressão imunológica 

local e ao estresse oxidativo. A exposição ao taba-

co, independentemente da forma de uso, causa dis-

função microvascular a longo prazo, que pode não 

ser completamente reversível após a interrupção, e 

aumenta o risco de complicações devido ao curso 

natural da doença ou secundárias a estratégias te-

rapêuticas.21

Uma revisão sistemática com metanálise demons-

trou que, entre fumantes convencionais, houve 

maior reabsorção óssea alveolar quando compara-

dos aos não fumantes; já em relação aos fumantes 

de cigarro eletrônico, os resultados foram contradi-

tórios: alguns estudos não apresentaram diferença 

significativa e outros indicaram aumento significati-

vo na perda óssea entre os fumantes.24 O consumo 

de tabaco tem efeitos negativos no resultado dos 

tratamentos periodontais; além disso, pacientes fu-

mantes são menos propensos a seguir a terapia de 

suporte ou manutenção periodontal, aumentando 

ainda mais o risco de maus resultados.25
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Embora não haja evidências suficientes para ca-

racterizar os impactos do cigarro eletrônico na pe-

riodontite, os resultados disponíveis apontam para 

o aumento da destruição do periodonto, levando ao 

desenvolvimento da doença.26 Existe plausibilida-

de biológica na relação entre o fumante de cigarro 

eletrônico e a doença periodontal: o uso dos produ-

tos contidos no cigarro eletrônico favorece, em pa-

cientes com periodontite, o agravamento da perda 

de inserção clínica, a formação de bolsa periodontal 

e a consequente perda óssea alveolar.27 A literatu-

ra sugere que pacientes que utilizam vaporizadores 

podem experimentar quadros mais doloridos nas 

gengivas e sintomas orais do que os indivíduos não 

fumantes. Além disso, o uso generalizado de vapo-

rizadores, especialmente entre os jovens, pode exigir 

a realização de campanhas de conscientização mais 

eficazes para alertar sobre os riscos e aumentar a 

conscientização da população sobre os possíveis da-

nos causados por seu uso na cavidade bucal.28

3.3. Alterações da Microbiota Bucal

Thomas et al.29 avaliaram a resposta inflamatória 

por meio de modelos de infecção in vitro usando 

patógenos orais contidos em aerossóis de cigarro 

eletrônico e encontraram que as células epiteliais 

expostas são mais propensas à infecção. O que 

corrobora com os achados de Ganesan et al.,30 que 

realizaram um estudo clínico onde identificaram 

grande presença de patógenos, com potencial de 

virulência mais alta e um sinal pró-inflamatório rá-

pido em usuários de cigarro eletrônico clinicamente 

saudáveis, equivalente a pacientes com periodontite 

grave. Além disso, os aerossóis de cigarro eletrôni-

co podem alterar o equilíbrio da comunidade micro-

biana bucal, com efeitos no tecido gengival. Nesse 

sentido, Ganesan et al.30 exploraram os efeitos ad-

versos dos cigarros eletrônicos sobre o microbioma 

bucal em indivíduos sem doenças prévias, revelando 

que o uso desses dispositivos está associado a alte-

rações microbianas, promovendo uma disbiose, que 

podem influenciar negativamente a saúde bucal. O 

que corrobora os achados de Thomas et al.,29 que 

referem que a mudança no equilíbrio microbiano, 

devido ao uso de cigarro eletrônico, pode aumentar 

o risco de doenças bucais, como as doenças perio-

dontais e cáries.

É notório que cigarros eletrônicos exibem um mi-

crobioma bucal alterado; o uso duplo de cigarros 

eletrônicos e cigarros convencionais é um fator de 

confusão para análise e diferenciação da diversida-

de microbiana entre cigarro eletrônico e fumantes 

convencionais. Porém, sabe-se que tanto o fumo 

quanto a vaporização estão associados à altera-

ção desse microbioma, além da presença de vá-

rios microrganismos patogênicos. Estudos sugerem 

fortemente que o cigarro eletrônico promove um 

microbioma bucal distinto daquele promovido por 

fumantes convencionais e não fumantes.31,32 Visto 

que o uso de cigarro eletrônico promove um am-

biente microbiano periodontal único, existindo como 

um estado heterogêneo entre fumantes convencio-

nais e não fumantes, portanto, tem características 

exclusivas que podem impactar a saúde bucal do 

usuário de uma maneira diferente daquelas obser-

vadas em usuários de cigarro convencional.

Nesse contexto, visto que a maioria dos usuários 

adultos de cigarro eletrônico são ex-fumantes de 

tabaco ou usuários duplos (aqueles que continuam 

a fumar), é importante entender os efeitos do taba-

gismo no microbioma bucal, pois as mudanças no 

microbioma que são causadas pelo tabagismo in-

fluenciarão potencialmente as características ba-

sais dos usuários de cigarro eletrônico. Por exemplo, 

o estudo citado por Holliday et al.31 em sua pesqui-

sa identificou 1.204 adultos dos EUA com depleção 

de Proteobacteria e enriquecimento para Firmicutes 

e Actinobacteria em fumantes.33 Além disso, Holliday 

et al.31 enfatizaram que, em contrapartida, um estudo 

menor que avaliou o microbioma em diferentes locais 

na boca de 23 fumantes atuais e 20 não fumantes. 

Identificou-se que os fumantes tinham menor di-

versidade α (variação de micróbios em uma única 

amostra) do que os não fumantes.35 Ainda, Holliday 

et al.31 apontaram a pesquisa realizada por Pushalkar 

et al.,35 que discorre sobre o microbioma em usuá-

rios de cigarro eletrônico ter maior diversidade α e 
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níveis mais altos de vários filos e gêneros, incluindo 

Actinobacteria, certos Firmicutes (incluindo Seleno-

monas e Veillonella), Fusobacteria, Proteobacteria e 

Saccharibacteria. Em contraste, anaeróbios obriga-

tórios Gram-negativos, em pesquisa realizada por 

Pushalkar et al.,35 foram mais fortemente enriqueci-

dos no biofilme subgengival de fumantes. Da mesma 

forma, o microbioma salivar parece ser distinto em 

usuários de cigarro eletrônico sem histórico de taba-

gismo em comparação com fumantes ou ex-fuman-

tes convencionais. As comunidades bacterianas nos 

usuários de cigarro eletrônico são mais variadas em 

comparação com as de fumantes ou ex-fumantes. 

Assim, apresentam maior diversidade β (variação de 

comunidades microbianas entre amostras) e níveis 

mais altos de Actinomyces, Porphyromonas e Veillo-

nella em usuários de cigarro eletrônico.

Wang X et al.32 também destacaram que os prin-

cipais filos Proteobacteria, Firmicutes, Bacteroide-

tes e Fusobacteria e os principais gêneros Neisseria, 

Streptococcus, Prevotellaceae, Fusobacterium e Por-

phyromonas dominaram nos grupos de fumantes, 

enquanto Actinobacteria, Proteobacteria, Firmicu-

tes, Bacteroidetes e Fusobacteria são os filos do-

minantes, junto com os gêneros Corynebacterium, 

Neisseria, Streptococcus, Actinomyces e Porphyro-

monas, nos indivíduos não fumantes. As diferenças 

no filo Actinobacteria e no gênero Corynebacterium 

contribuíram para várias diferenças funcionais en-

tre fumantes e não fumantes. A comparação entre 

cigarros eletrônicos e tabaco comum mostrou que 

usuários de cigarros eletrônicos têm um aumento de 

Prevotellaceae e uma diminuição de Neisseria na mi-

crobiota bucal. Além disso, a cessação do tabagismo 

pode favorecer a recuperação do microbioma bucal, 

aproximando sua composição à observada em não 

fumantes. Concluíram que fumar cigarros eletrôni-

cos altera a estrutura e composição da microbiota 

bucal de maneira diferente do fumo tradicional. Eles 

observaram que bactérias do filo Actinobacteria e 

do gênero Corynebacterium, mais comuns em não 

fumantes, podem reduzir o risco de doenças orais. A 

menor presença dessas bactérias em fumantes de 

cigarro eletrônico e tabaco pode, portanto, aumentar 

a suscetibilidade a problemas bucais. Ademais, Xu 

et al.8 sugerem associação entre vaporização e uma 

prevalência aumentada de candidíase ou crescimen-

to de Candida albicans, bem como uma maior abun-

dância de Proteobacteria e patógenos oportunistas 

como Rothia e Haemophilus causadores de cáries.

Yang et al.36 observaram que uma espécie não 

classificada do gênero Veillonella pode estar con-

tribuindo para diferenças significativas no microbio-

ma bucal entre usuários de cigarro eletrônico e não 

usuários. Os resultados indicaram que os usuários 

de cigarro eletrônico apresentam uma abundância 

maior dessa espécie de Veillonella em comparação 

com indivíduos que não utilizam dispositivos de vapo-

rização. Esses achados são consistentes com os re-

sultados dos estudos de Chopyk et al.37 e Ganesan et 

al.30. Veillonella, um gênero com espécies comumen-

te encontradas na cavidade bucal, inclui patógenos 

oportunistas que podem estimular o crescimento de 

outros organismos patogênicos, conforme descri-

to por Knapp et al.38 e citado por Yang et al.,36 e tem 

sido observado em maior quantidade entre fumantes 

convencionais.39 Espécies como V. parvula são, ain-

da, mais prevalentes em lesões cariosas do que em 

superfícies dentárias saudáveis.40 Com base nessas 

observações, Yang et al.36 sugerem que Veillonella re-

presenta um importante alvo de investigação futura 

para estudos sobre o microbioma bucal de usuários 

de cigarro eletrônico. Além disso, Yang et al.36 iden-

tificaram que certos microrganismos estavam mais 

presentes em usuários duplos de cigarro eletrônico e 

convencional, sugerindo que o cigarro convencional 

é o principal fator nesse enriquecimento microbia-

no. Alguns desses microrganismos, como Tannerel-

la forsythia e Porphyromonas endodontalis, estão 

associados à periodontite, enquanto outros, como 

Aggregatibacter rava e espécies de Prevotella, são 

menos conhecidos, mas também foram encontrados 

em infecções orais e no biofilme subgengival. Além 

disso, Actinomyces spp. e Streptococcus anginosus 

também se destacaram, sendo relacionados, res-

pectivamente, à gengivite e a infecções oportunistas. 

Abaixo, é destacada a relação entre microrganismos 

e cigarro eletrônico (Tab. 2).
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Tabela 2: Relação entre microrganismos presentes em usuários de cigarro eletrônico, fumantes convencionais, fumantes duplos e 

não fumantes. (Fonte: Autoria própria baseada em trabalhos científicos).8,31,32,36

GRUPO
MICRORGANISMOS 

AUMENTADOS
MICRORGANISMOS 

REDUZIDOS
OBSERVAÇÕES

Cigarro Eletrônico

Actinobacteria, certos 
Firmicutes (Selenomonas, 
Veillonella), Fusobacteria, 
Proteobacteria, 
Saccharibacteria, 
Actinomyces, 
Porphyromonas  
(Holliday et al., 2021); 
Candida albicans, 
Proteobacteria, Rothia, 
Haemophilus  
(Xu et al., 2021); 
Prevotellaceae  
(Wang X et al., 2022)

Filo Actinobacteria e 
Corynebacterium  
(Wang X et al., 2022);  
Neisseria  
(Wang X et al., 2022)

Alterações na composição 
microbiana.  O uso de 
cigarros eletrônicos pode 
alterar a microbiota, 
favorecendo o aumento 
de certos patógenos.  Esse 
desequilíbrio microbiano 
indica potencial de  
disbiose, com aumento de 
Prevotellaceae e redução 
de Neisseria associados 
a inflamação e doença 
periodontal.

Cigarro convencional

Proteobacteria  
(Holliday et al., 2021); 
Proteobacteria, 
Firmicutes, Bacteroidetes 
e Fusobacteria; 
Neisseria, Streptococcus, 
Prevotellaceae, 
Fusobacterium, 
Porphyromonas  
(Wang X et al., 2022)

Firmicutes e Actinobacteria 
(Holliday et al., 2021); 
Filo Actinobacteria e 
Corynebacterium  
(Wang X et al., 2022)

Disbiose bacteriana com 
maior risco de doenças 
periodontais.  Em um 
microbioma  bucal  
saudável, Proteobacteria 
aparecem controladas; 
em tabagistas, o aumento 
de certas espécies pode 
associar-se a inflamação e 
infecções.

Fumantes duplos

Tannerella forsythia, 
Porphyromonas 
endodontalis, 
Aggregatibacter rava, 
espécies de Prevotella, 
Actinomyces spp., 
Streptococcus anginosus 
(Yang et al., 2023)

Não disponível (N/D)

Uso simultâneo de cigarros 
e vaporizadores pode 
intensificar a disbiose  
e reduzir organismos 
comensais.

Não fumantes

Actinobacteria, 
Proteobacteria, 
Firmicutes, Bacteroidetes, 
Fusobacteria; 
Corynebacterium, 
Neisseria, Streptococcus, 
Actinomyces, 
Porphyromonas  
(Wang X et al., 2022)

Não disponível (N/D)
Microbioma  bucal  mais 
equilibrado e diversificado, 
associado à saúde.
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3.4. Acidentes no Uso do Cigarro Eletrônico

O contato direto do vapor quente com a mucosa 

bucal pode ocasionar lesões, como úlceras e quei-

maduras. Além das discussões sobre as alterações 

na microbiota bucal e o risco de doenças orais, 

preocupações em relação a outras condições de 

saúde e segurança — como ingestão acidental de 

e-líquidos, envenenamentos, incêndios e explosões 

— têm aumentado nos últimos anos.41 Os cigarros 

eletrônicos contêm uma bateria, geralmente de 

íon-lítio, um elemento de aquecimento e um líqui-

do de vaporização, além de substâncias tóxicas, 

incluindo pequenas quantidades de formaldeído e 

acetaldeído. Dekhou et al.41 caracterizaram o uso de 

cigarros eletrônicos; de todos os estudos, 20 aten-

deram aos critérios de inclusão, incluindo 14 relatos 

de caso e 6 séries de casos, com um total de 21 su-

jeitos na revisão sistemática escrita pelos autores. 

Determinaram que, para os casos que relataram 

sexo, 100% eram homens (20), com idade média 

de 29,5 anos; segundo pesquisa realizada pelo G1 

(Fig. 3), a maior quantidade de usuários homens em 

comparação com mulheres no Brasil. Ainda, as la-

cerações e/ou queimaduras mais comuns envolve-

ram os lábios (10/21), língua (8/21), palato mole e/

ou duro (4/21) e nariz (5/21). Treze sujeitos foram 

submetidos a cirurgias, incluindo cirurgia bucal e 

maxilofacial ou implantes dentários (7/13), reparo 

com enxerto ósseo (3/13), redução aberta e fixa-

ção interna para preservação dos tratos de saída 

dos seios paranasais (2/13), remoção de corpo es-

tranho da coluna cervical (1/13) e iridectomia (1/13). 

Complicações relatadas incluíram perda óssea se-

cundária a fratura traumática, zumbido e perda 

auditiva, paralisia labial secundária a edema per-

sistente, transtorno depressivo maior/transtorno de 

estresse pós-traumático, sinusite persistente, foto-

fobia e contraturas bilaterais nas axilas e mãos. As-

sim, é notório o risco da adesão a essa prática, que 

vem se difundindo cada vez mais entre a população 

mais jovem.

Figura 3: Porcentagem de usuários, discriminados por gênero, de cigarro eletrônico na população do Brasil. (Fonte: https://g1.glo-

bo.com/saude/noticia/2022/04/27/1-a-cada-5-jovens-de-18-a-24-anos-usam-cigarros-eletronicos-no-brasil-aponta pesquisa.

ghtml#:~:text=Raio%2Dx%20do%20cigarro%20eletr%C3%B4nico%20no%20Brasil%20%E2%80%94%20Foto%3A%20Juan%20

Silva/g1).
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Diante do exposto, La Valle et al.43 apontaram para 

um aumento substancial nos relatos de explosões 

relacionadas a baterias de cigarros eletrônicos, 

levando a expressivas lesões na cavidade bucal e 

face. O risco de “fuga térmica” associado às bate-

rias de íon-lítio, que são amplamente utilizadas em 

muitos eletrônicos, torna-se uma preocupação rele-

vante no uso frequente de cigarros eletrônicos, pois 

confere risco de lesões, como queimaduras e úlce-

ras. O fenômeno explosivo, relatado no caso escrito 

por La Valle et al.,43 pode ocorrer quando a célula 

de uma bateria atinge temperaturas elevadas de-

vido a falha térmica, falha mecânica, curto-circuito 

interno/externo e abuso eletroquímico (de sobrecar-

ga ou descarga excessiva da célula). Nessas tem-

peraturas elevadas, a decomposição exotérmica 

dos materiais da célula começa. Eventualmente, a 

taxa de autoaquecimento da célula é maior do que 

a taxa na qual o calor pode ser dissipado para o 

ambiente, a temperatura da célula aumenta expo-

nencialmente e a estabilidade é finalmente perdida, 

resultando na liberação de energia térmica e eletro-

química para o ambiente na forma de incêndio ou 

explosão. Suas explosões causam principalmente 

queimaduras por chamas, queimaduras de contato, 

queimaduras químicas e ferimentos por explosão, 

com danos às mãos, coxas, área da virilha e tecidos 

moles dos órgãos genitais e/ou ferimentos ósseos, 

já que o cigarro eletrônico frequentemente explo-

de enquanto está na mão ou no bolso do paciente. 

No entanto, há possibilidade de a explosão ocorrer 

enquanto está na boca do paciente, causando uma 

gama variável de ferimentos, tais como: ferimentos 

maxilofaciais, oculares, fraturas da coluna cervical, 

tatuagens traumáticas e queimaduras faciais com-

plicadas pela exposição aos produtos químicos da 

bateria e até mesmo um ferimento fatal de projétil 

sólido que é lançado na cabeça.

Embora raras, as explosões de cigarros eletrônicos 

são uma preocupação crescente devido à popula-

ridade desses dispositivos e aos ferimentos devas-

tadores que podem causar. No estudo realizado por 

Tran et al.44 resumiram-se as lesões na região bucal 

e maxilofacial secundárias à explosão de cigarros 

eletrônicos, e os autores encontraram um total de 

32 explosões em 32 pacientes, causando 105 lesões 

registradas na região facial. Lesões por projéteis 

representaram 73,3% (n = 77) de todas as lesões 

faciais, enquanto lesões por queimadura correspon-

deram a 26,7% (n = 28). Houve 14 (43,8%) pacien-

tes que sofreram tanto lesões por projéteis quanto 

por queimaduras. Contudo, a verdadeira incidência 

de ferimentos faciais relacionados à explosão de ci-

garros eletrônicos não é conhecida, pois os relatos 

são de casos isolados, mas, por sua própria natu-

reza, o risco de ferimentos orais é significativo. Ain-

da não se tem dados longitudinais a respeito do uso 

frequente de cigarros eletrônicos e seu risco de aci-

dentes explosivos; assim, são necessários mais es-

tudos.

3.5. Carcinoma Espinocelular e sua Relação 
com Cigarros Eletrônicos

O carcinoma espinocelular bucal (CEC) é um tipo 

comum de câncer, com cerca de 600.000 novos 

casos diagnosticados anualmente.45 Essa doen-

ça se caracteriza por sua agressividade local, alta 

taxa de recidiva e metástase. Tradicionalmente, os 

principais fatores de risco incluem o fumo e o con-

sumo de álcool, mas o uso de cigarros eletrônicos 

(e-cigarettes) tem aumentado, especialmente entre 

os jovens. Estes dispositivos contêm compostos car-

cinogênicos, como pequenas quantidades de for-

maldeído e acetaldeído, que podem causar danos 

ao DNA. Além disso, em alguns casos o vapor pode 

conter traços de cádmio, níquel, chumbo e nitrosa-

minas, que também são cancerígenos, de acordo 

com La Valle et al.41 Embora os níveis de substân-

cias nocivas nos cigarros eletrônicos sejam meno-

res do que nos cigarros convencionais, ainda podem 

gerar carcinógenos que afetam o DNA, principal-

mente nas células do epitélio da mucosa bucal.

O estudo executado por de Lima et al.45 sugere que 

os cigarros eletrônicos podem provocar alterações 

em células orais saudáveis e contribuir para a pro-

gressão do carcinoma espinocelular bucal, esti-

mulando a transição epitelial para mesenquimal, o 
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que aumenta a invasividade do tumor. A sugestão 

de que os cigarros eletrônicos apresentam níveis tó-

xicos relativamente menores em comparação aos 

cigarros combustíveis pode gerar uma percepção 

equivocada sobre a segurança de seu uso. É fun-

damental reconhecer que uma dosagem tóxica in-

ferior não implica a ausência de riscos. Além disso, 

embora a presença de agentes cancerígenos nos 

e-líquidos e os efeitos indutores de danos ao DNA 

e alterações genéticas causados pelo vapor cons-

tituam evidências significativas, essas informações, 

por si só, não são suficientes para estabelecer uma 

relação causal.

Nesse contexto, Wisniewski et al.46 afirmaram que 

a identificação de fatores que desencadeiam a 

progressão maligna em estágios iniciais é crucial 

para a prevenção do desenvolvimento do carcino-

ma espinocelular bucal. Historicamente, a etiologia 

do CEC tem sido atribuída à exposição frequente a 

uma gama de carcinógenos presentes no tabaco, 

em vez da nicotina isoladamente. No entanto, ou-

tros produtos que contêm nicotina, especialmente 

os cigarros eletrônicos (e-cigs), podem ter efeitos 

ainda não compreendidos na progressão de lesões 

pré-malignas orais induzidas pelo tabaco, espe-

cialmente no que diz respeito à influência da nico-

tina. Diante disso, os autores hipotetizaram que, em 

queratinócitos displásicos orais, a nicotina induz um 

fenótipo migratório por meio da ativação do recep-

tor do fator de crescimento epidérmico (EGFR) de-

pendente da sintase de ácidos graxos (FASN). FASN 

é uma enzima associada à síntese de ácidos gra-

xos e à promoção de características malignas em 

células cancerígenas, enquanto EGFR é um recep-

tor que, ao ser ativado, estimula o crescimento e a 

migração celular. No estudo, a nicotina aumenta a 

expressão de FASN, o que ativa o EGFR e favore-

ce a progressão de lesões pré-malignas orais. Em 

células displásicas orais, a nicotina regula positiva-

mente a expressão de FASN, resultando na ativação 

do EGFR dependente de FASN e no aumento da mi-

gração celular. Esses achados levantam preocupa-

ções significativas sobre a segurança dos cigarros 

eletrônicos, especialmente entre ex-fumantes de 

tabaco que podem apresentar lesões pré-malignas 

orais ocultas, nas quais a nicotina pode desenca-

dear sinais oncogênicos frequentemente associados 

à progressão maligna.46

Portanto, a crescente popularidade dos produtos de 

entrega de tabaco e nicotina, como os cigarros ele-

trônicos (e-cigarettes), frequentemente percebidos 

como relativamente seguros, constitui uma preocu-

pação relevante para a saúde pública. A avaliação 

da segurança a longo prazo desses novos produtos, 

especialmente no que diz respeito à saúde bucal, 

permanece incerta e requer investigação adicional. 

São necessários mais estudos longitudinais para 

possibilitar uma avaliação precisa da relação entre 

o consumo de cigarros eletrônicos e o câncer bucal.

3.6. Desmineralização e Pigmentação 
do Esmalte Dentário, Materiais 
Restauradores e Próteses Dentárias por 
Uso de VAPE

A acidez de alguns líquidos usados no cigarro ele-

trônico pode contribuir para a desmineralização do 

esmalte dental e alteração de cor, seja ele um den-

te natural ou restaurado com materiais em resina 

ou cerâmica. O uso do vapor ainda pode afetar a 

cor do dente, causando amarelamento e acúmulo 

de manchas, principalmente devido à presença de 

nicotina e aromas. A cor do dente é alterada por 

aerossóis com quase todos os níveis de teor de ni-

cotina e sabores neutros e mentolados contidos 

nos cigarros eletrônicos. Quase todas as cerâmicas 

apresentaram variação de cor após a exposição ao 

aerossol dos cigarros eletrônicos.47,48

3.7. Impacto na Regeneração Tecidual

O uso de produtos à base de nicotina, como cigar-

ros tradicionais e eletrônicos, pode ter um impacto 

significativo na regeneração tecidual bucal. A nico-

tina e outros componentes presentes nesses pro-

dutos podem retardar o processo de cicatrização 

e regeneração dos tecidos bucais de diversas ma-

neiras, especialmente em pacientes que passaram 
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por procedimentos de implantes dentários, enxertos 

gengivais e ósseos, pois dependem diretamente da 

eficiência do processo regenerativo.49

A nicotina causa vasoconstrição, ou seja, estreita-

mento dos vasos sanguíneos, o que reduz o fluxo 

sanguíneo para os tecidos; isso pode comprometer 

a entrega de oxigênio e nutrientes essenciais para a 

cicatrização.50 Pode, ainda, aumentar a inflamação 

e a suscetibilidade a infecções na cavidade bucal, 

sendo que a inflamação prolongada tende a difi-

cultar a regeneração tecidual e levar a complica-

ções adicionais.51 O sistema imunológico também 

pode ser afetado negativamente por tais produtos, 

reduzindo a capacidade do corpo de combater in-

fecções e reparar tecidos danificados.52 Além dis-

so, a função normal das células, como fibroblastos 

e queratinócitos, pode ser prejudicada, resultando 

em atraso na formação de novos tecidos.53 Esses 

fatores combinados podem resultar em um atraso 

significativo na cicatrização de feridas bucais, au-

mento do risco de complicações pós-operatórias e 

piora das condições dos tecidos de sustentação dos 

dentes.

3.7.1. Implicações para procedimentos 
regenerativos

A regeneração tecidual em implantodontia requer 

uma avaliação cuidadosa do paciente, incluindo a 

análise da qualidade e quantidade do osso dispo-

nível, a saúde geral do paciente e a presença de 

fatores que possam comprometer a cicatrização, 

como o uso de nicotina.54 Os implantes dentários 

são dispositivos de titânio ou zircônia, inseridos ci-

rurgicamente no osso maxilar ou mandibular para 

substituir dentes perdidos e que dependem do pro-

cesso de osseointegração, que é a união funcional 

direta entre o material do implante e o osso vivo.55

Os procedimentos de enxertos ósseos são técnicas 

utilizadas para obter aumento de volume ósseo em 

áreas onde a perda significativa impede a reabili-

tação direta com implantes.56 O osso enxertado 

necessita ser nutrido pelo osso receptor para que 

assim se integre e se torne um osso novo, vital e viá-

vel para receber implantes.57 A associação entre a 

falha de implantes dentários e o consumo de cigar-

ros foi avaliada em um estudo com 2.194 implantes 

em 540 pacientes durante um período de 6 anos. A 

taxa global de insucesso foi de 5,92%; no entanto, 

quando os pacientes foram subdivididos em rela-

ção ao uso de tabaco, o percentual de insucessos 

aumentou para 11,28% em fumantes e reduziu para 

4,76% em não fumantes.58

O uso do tabaco envolve um risco de 15,8% de falha 

do implante, com uma razão de probabilidade (odds 

ratio (OR)) de 13,1. O consumo de tabaco em fuman-

tes leves ou moderados implica um risco relativo de 

perda de implantes de 10,1%, enquanto o consumo 

acima de 20 cigarros por dia aumenta esse risco 

para 30,8%.59 Uma revisão sistemática com meta-

nálise avaliou a interferência do tabagismo no prog-

nóstico de implantes dentários, associados ou não a 

procedimentos regenerativos de aumento ósseo, em 

comparação com não fumantes. Foi observado que 

os fumantes têm um risco significativamente maior 

de fracasso de implantes em comparação com os 

não fumantes. O risco de fracasso relacionado ao 

implante foi 2,25 vezes maior e o risco relacionado 

ao paciente foi 2,64 vezes maior. Além disso, para 

fumantes que receberam implantes com procedi-

mento de enxerto associado, o risco de fracasso foi 

3,61 vezes maior, indicando riscos significativamen-

te maiores de complicações biológicas entre os fu-

mantes.60

O risco de peri-implantite foi maior em fumantes 

comparados aos não fumantes (OR de 3,6 a 4,6, 

respectivamente). A combinação de uma história 

de periodontite tratada com o tabagismo aumen-

ta ainda mais o risco de fracasso do implante e de 

perda óssea peri-implantar.61 A literatura recente 

sugere que o uso de cigarro eletrônico é um fator 

que contribui substancialmente para insucessos nos 

procedimentos de implantes dentários. Os cigarros 

eletrônicos alteram parâmetros clínicos, como au-

mento na profundidade de sondagem, perda óssea 

e níveis de IL-1β, um dos mediadores da destruição 
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óssea, além da diminuição do sangramento à son-

dagem. Portanto, o cigarro eletrônico é um poten-

cial fator de risco para o processo de cicatrização 

e os resultados do tratamento com implantes, à se-

melhança dos cigarros.62

Semelhantemente aos implantes, o risco de com-

plicações em procedimentos regenerativos de 

enxertos gengivais e ósseos é aumentado em fu-

mantes.54,63,64 Portanto, para minimizar os efeitos 

negativos do tabaco nos tecidos periodontais e pe-

ri-implantares e, assim, melhorar a saúde pública, 

programas especiais de cessação do tabagismo 

devem ser desenvolvidos e os pacientes devem ser 

orientados adequadamente.65

4.	 BENEFÍCIOS DA CESSAÇÃO E 
CONSIDERAÇÕES CLÍNICAS E 
EDUCATIVAS

Parar de fumar é uma das decisões mais importan-

tes que um paciente pode tomar para melhorar sua 

saúde. Os benefícios são inúmeros, incluindo redu-

ção do risco de doenças cardíacas, derrame, cân-

cer de pulmão e outras doenças respiratórias. Além 

disso, a cessação do tabagismo pode levar a uma 

melhora na função pulmonar, redução da tosse, da 

falta de ar e aumento do paladar e do olfato. Os 

efeitos positivos do abandono do fumo podem ser 

sentidos imediatamente e a longo prazo.

Para os pacientes que desejam parar de fumar, os 

profissionais de saúde devem trabalhar em conjun-

to. O acompanhamento multidisciplinar é essencial 

durante todo o processo, incluindo o fornecimento 

de informações detalhadas sobre os benefícios da 

cessação, as diferentes opções de tratamento dis-

poníveis e o suporte para lidar com os desafios do 

abandono do tabagismo. Os programas de autoa-

juda, juntamente com o apoio de um profissional de 

saúde, têm taxas de sucesso mais altas.

É crucial evitar o tabagismo entre os jovens, pois 

90% dos adultos fumantes começam antes dos 18 

anos. Os profissionais de saúde devem conscientizar 

os jovens sobre os riscos do tabagismo, promover a 

educação sobre os efeitos nocivos do fumo e incen-

tivar o desenvolvimento de políticas públicas que 

restrinjam o acesso ao tabaco.

De acordo com estudos da National Academies of 

Sciences, há evidências substanciais de que o uso 

de cigarros eletrônicos aumenta o risco de consu-

mo de cigarros convencionais entre jovens e adultos 

jovens. É importante orientar os pacientes sobre os 

riscos do uso de cigarros eletrônicos e incentivar o 

uso de métodos comprovados de cessação do ta-

bagismo.66

5.	 CONCLUSÃO

5.1. Resumo dos Principais Impactos

É notório que o uso de cigarros eletrônicos pode 

causar xerostomia, aumentando o risco de cáries, 

infecções gengivais e mau hálito. A redução da sa-

liva facilita a proliferação bacteriana, agravando 

doenças bucais e periodontite. Ainda, o uso de ci-

garro eletrônico e convencional promove maior 

risco de perda óssea e danos gengivais, além de 

microbioma bucal alterado, com aumento de pató-

genos. O vapor também pode causar lesões orais, 

como úlceras, e contém substâncias tóxicas, au-

mentando o risco de câncer bucal. Além disso, a 

acidez de alguns líquidos usados no cigarro eletrô-

nico pode contribuir para a desmineralização do 

esmalte dental. A alteração de cor pode ocorrer in-

dependentemente de ser dente natural ou restau-

rado com materiais em resina ou porcelana. O uso 

de nicotina prejudica a regeneração tecidual. Assim, 

a cessação do tabagismo traz benefícios imediatos 

e de longo prazo à saúde, e a prevenção é crucial, 

especialmente entre jovens.

5.2. Direções para Pesquisas Futuras

A crescente popularidade dos cigarros eletrônicos 

exige uma investigação profunda sobre seus efeitos 

a longo prazo na saúde bucal. Apesar de estudos 

iniciais, a compreensão completa do impacto do 
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vape em tecidos moles e duros da boca ainda é li-

mitada. Para direcionar pesquisas futuras e elucidar 

os riscos potenciais, são necessárias abordagens 

multidisciplinares.

5.3. Reflexão sobre o Papel do Profissional de 
Saúde Bucal

O cirurgião-dentista tem um papel fundamental na 

conscientização sobre os riscos do uso do vape. Afi-

nal, o uso do vape afeta diretamente a saúde bucal 

dos pacientes. O profissional tem a oportunidade 

de abordar o tema com seus pacientes, conscienti-

zando-os sobre os impactos do vape na boca, como 

gengivite, periodontite e halitose, além de outros 

riscos à saúde, como doenças pulmonares e car-

diovasculares. O profissional pode oferecer apoio e 

recursos para ajudar os pacientes a cessarem o uso 

do cigarro eletrônico, auxiliando-os a buscar alter-

nativas e estratégias para abandonar esse hábito.
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CAPÍTULO 8

1.	 INTRODUÇÃO

Nos bastidores da nossa saúde, três fatores exercem uma influência 

poderosa, embora nem sempre percebida com clareza: o sono, a ati-

vidade física e a nicotina. O primeiro, essencial para a recuperação e 

regulação do organismo, molda nossa cognição, humor e bem-estar. O 

segundo, um motor da vitalidade, impulsiona o metabolismo e protege 

contra inúmeras doenças. Já a nicotina, muitas vezes vilã, possui efei-

tos complexos que podem tanto estimular quanto prejudicar o equilíbrio 

corporal.

A interação entre esses três elementos é paradoxal. A privação de sono 

reduz a energia e a motivação para o exercício, ao mesmo tempo em 

que pode aumentar o desejo por nicotina como um meio artificial de 

compensação. A prática regular de atividade física, por outro lado, me-

lhora a qualidade do sono e pode ajudar no processo de cessação do 

tabagismo, reduzindo sintomas de abstinência. Enquanto isso, a nico-

tina, apesar de ser um estimulante, pode comprometer a qualidade do 

repouso e interferir no rendimento físico.

Neste capítulo, exploramos como esses fatores se entrelaçam, influen-

ciando não apenas nossa fisiologia, mas também nossos hábitos e es-

colhas diárias. Afinal, compreender esse equilíbrio delicado pode ser a 

chave para uma vida mais saudável e plena.
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2.	 NICOTINA E SEUS IMPACTOS PARA 
UM SONO DE QUALIDADE

As dificuldades em se obter um sono saudável são 

um problema recorrente e muito estudado entre os 

dependentes do cigarro convencional. Uma questão 

que se estende hoje aos usuários de cigarro eletrô-

nico, estimando-se que este último grupo sofra em 

proporções maiores com um sono de má qualidade.

Um estudo nacional conduzido pelo Instituto do Co-

ração (Incor) em parceria com a Faculdade de Me-

dicina da USP, a partir da Secretaria de Estado de 

Saúde de São Paulo, mostrou que o cigarro eletrôni-

co causa níveis de intoxicação por nicotina maiores 

que o cigarro convencional.1 Outro estudo condu-

zido por pesquisadores norte-americanos conclui 

que o aumento do uso de cigarros eletrônicos está 

associado a sono de curta duração, dificuldades 

para dormir e a maior chance de desenvolvimento 

de problemas durante o sono.2 E o que estas duas 

pesquisas têm em comum? Ter a nicotina como a 

inimiga do estabelecimento de um sono de qualida-

de.

A exposição à nicotina estimula a liberação de 

neurotransmissores que modulam o ciclo sono-vi-

gília, levando a alterações na arquitetura do sono. 

A substância inibe a liberação de melatonina e fa-

vorece a liberação de adrenalina, resultando em 

um sono mais superficial e fragmentado. A dose e o 

momento da exposição à nicotina também interfe-

rem em diferentes estágios do sono e aumentam o 

risco de Apneia Obstrutiva do Sono.2

A prevalência de Síndrome da Apneia do Sono é 40 

vezes maior em fumantes do que em não fumantes. 

Esse quadro gera fragmentação do sono, desper-

tares em sequência, confusão nas fases do sono e 

sonolência diurna.3 Outras consequências negativas 

do tabagismo sobre o sono podem ser verificadas 

na Figura 1.

1.	 Dificuldade para iniciar e manter o sono

2.	 Despertares noturnos

3.	 Aumento da ocorrência de roncos

4.	 Distúrbios respiratórios do sono (ex.: apneia)

5.	 Redução da concentração de oxigênio  
no sangue

6.	 Dificuldade para acordar

7.	 Sono insatisfatório

8.	 Sensação de descanso incompleto.

9.	 Perda da qualidade do sono

10.	 Sono fragmentado e pouco reparador.

11.	 Mau desempenho diurno

CONSEQUÊNCIAS DO TABAGISMO  
SOBRE O SONO

Figura 1: Consequências do tabagismo sobre o sono (Fonte: autoria própria e baseado em Jaehne, 2009).
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2.1. Parâmetros para a saúde do sono

A medicina do sono promove a saúde do sono como 

crucial para manter e tratar da saúde em geral, 

comprovando que o sono é um importante regu-

lador de desempenho, disfunções, patologias e do 

envelhecimento celular.4 O sono é essencial para a 

reparação, cognição, memória, desenvolvimento do 

sistema imune, equilíbrio psicológico e bem-estar 

geral.5

Da mesma forma, a saúde do sono tem implica-

ções importantes para a saúde pública e não so-

mente prejuízos individuais. O sono insuficiente e de 

má qualidade está associado ao desenvolvimento 

de doenças cardiovasculares, diabetes tipo 2,2 sin-

tomas depressivos, ansiedade, comportamentos 

suicidas,6 além de outros problemas de saúde psi-

cológica e maior risco de obesidade.7

Diversos autores destacam que as características 

que determinam a saúde do sono são individuais e 

multidimensionais. O padrão de sono-vigília varia 

conforme demandas diárias, sociais e ambientais de 

um indivíduo. Consequências positivas de um sono 

de qualidade incluem satisfação subjetiva, tempo e 

duração apropriados e estado de alerta sustentado 

durante as horas de vigília.8

A ausência de quadros patológicos que interrom-

pem o sono também irá determinar um sono de 

qualidade.9 É relevante ressaltar que muitos estudos 

mostram a reversão dos sintomas do tabagismo re-

ferentes à má qualidade do sono quando o indiví-

duo abandona o hábito de fumar. Os sintomas de 

insônia, latência do início do sono e fragmentação 

do sono parecem ser reversíveis e melhoram após a 

cessação do uso da nicotina.3

2.2. Como amenizar o problema?

A cessação do uso do cigarro, eletrônico ou conven-

cional, é a recomendação principal. Condutas rela-

cionadas à higiene do sono têm mostrado redução 

significativa dos sintomas, melhorando a qualidade 

do sono, diminuindo o índice de gordura corporal e 

melhorando a saúde mental. “Higiene do sono” tra-

ta-se de comportamentos modificáveis e ajustes 

ambientais que podem ser usados para promover a 

qualidade do sono e melhorar a duração do sono. 

As principais abordagens desta prática podem ser 

observadas no Quadro 1.10,11

1.	 Interromper o uso de nicotina próximo ao 
horário de dormir.

2.	 Praticar exercícios físicos diurnos, em 
qualquer intensidade.

3.	 Restringir os cochilos diurnos a menos de 
30 minutos.

4.	  Reduzir os ruídos noturnos (por exemplo, 
barulho de televisão).

5.	 Reduzir o excesso de luz e evitar a 
presença de luz branca no ambiente.

6.	 Manter a temperatura do quarto 
confortável, variando de 15 a 26 °C.

7.	 Evitar o uso de aparelhos eletrônicos.

8.	 Evitar atividades exigentes, excitantes ou 
estressantes antes de dormir.

9.	  Evitar atividades como trabalhar, comer, 
ler e estudar antes de dormir.

10.	 Fazer um lanche leve e evitar deitar com 
fome.

11.	  Manter uma rotina noturna.

12.	 Manter regularidade no tempo de sono, 
buscando dormir e acordar no mesmo 
horário.

HIGIENE DO SONO - ABORDAGENS PRÁTICAS

Quadro 1: Higiene do Sono (Fonte: Adaptado de Chaput, 2018).
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3.	 EXERCÍCIO FÍSICO MELHORA A 
QUALIDADE DO SONO?

Sim, a atividade física é benéfica à saúde do sono 

e à saúde em geral. Ela pode ajudar a adormecer 

mais rapidamente, reduzir a vigília durante a noite e 

promover um sono mais profundo. Estudos apontam 

que a atividade física regular está associada a uma 

redução nos sintomas de insônia e uma melhora nos 

padrões gerais de sono.11

A recomendação atual é que adultos pratiquem 

pelo menos 150 minutos de atividade física modera-

da a vigorosa por semana.12 No entanto, o momen-

to da prática pode influenciar no impacto sobre o 

sono. O exercício pela manhã ou no início da tarde 

é considerado benéfico para o sono, enquanto o 

exercício no final do dia ou realizado muito próximo 

da hora de dormir pode ter efeitos estimulantes, di-

ficultando o relaxamento. As recomendações sobre 

evitar exercícios variam entre 2 e 6 horas antes de 

dormir.13

Os mecanismos que explicam esses benefícios in-

cluem a regulação do ciclo circadiano, a redução de 

níveis de ansiedade e estresse, e o aumento da tem-

peratura corporal, seguido por uma queda durante 

o repouso, o que facilita o sono.13,14

A adoção de práticas regulares de exercício confor-

me a Figura 2 é recomendada como uma aborda-

gem não farmacológica eficiente e acessível para 

melhorar a qualidade do sono, especialmente em 

indivíduos com insônia leve ou moderada.15,16

Figura 2: Importância do movimento na qualidade de vida. (Fonte: autoria própria, 2024).
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4.	 O TABAGISMO E SUA INFLUÊNCIA NA 
ATIVIDADE FÍSICA

A atividade física traz inúmeros benefícios bem do-

cumentados para a saúde e qualidade de vida.17 

Alguns estudos sugerem que a atividade física e o 

esporte podem reduzir a probabilidade de partici-

par de comportamentos de risco prejudiciais à saú-

de, como fumar.18,19 A participação no esporte atua 

como um efeito protetor contra comportamentos 

de risco, dito isso, desportistas e atletas são menos 

propensos a fumar cigarros, cigarros eletrônicos, 

usar maconha ou outras drogas ilegais em compa-

ração à população sedentária. É sabido que indi-

víduos que fumam e praticam atividade física não 

têm um desempenho tão bom quanto os não fu-

mantes.20

A prática de atividade física pode ser difícil para fu-

mantes devido ao comprometimento da função res-

piratória causado pelo tabagismo. A atividade física 

altera positivamente os perfis de tecido adiposo, 

reduz o peso corporal, o que diminui a obesidade e 

melhora a função dos músculos ventilatórios, além 

da saúde em geral. O exercício físico aeróbico exer-

ce um efeito protetor sobre os agentes oxidativos e 

inflamatórios presentes ou induzidos pela fumaça 

do cigarro.21 Estudos anteriores indicaram que po-

dem ocorrer diferenças no tecido muscular entre 

fumantes e não fumantes.22,23 Desenvolver doen-

ças pulmonares como Doença Pulmonar Obstru-

tiva Crônica (DPOC), pneumonia ou até câncer de 

pulmão devido ao tabagismo impactará negativa-

mente o VO2 máximo de um indivíduo. VO2 é a capa-

cidade cardiorespiratória frente a um esforço físico 

guiado, estimado através de teste de esforço, ou 

teste ergoespirométrico. Comparando fumantes e 

não fumantes, os escores máximos de VO2 indicam 

que o tabagismo impacta negativamente o desem-

penho do exercício devido à diminuição da função 

pulmonar durante uma prática de exercício físico.24

A obstrução das vias aéreas causada pela fumaça 

do cigarro gera alterações inflamatórias nos pul-

mões afetando sua função, o que muitas vezes é 

um indicador de morbidade e mortalidade por to-

das as causas.22 Embora o vapor tóxico do cigarro 

eletrônico seja menor em comparação com a fu-

maça do cigarro de tabaco,25 isso não significa que 

sua vaporização seja considerada segura, ou menos 

nociva a longo prazo.26,27 O vapor do cigarro ele-

trônico pode conter nicotina, compostos orgânicos 

voláteis, nitrosaminas específicas do tabaco, partí-

culas ultrafinas, propilenoglicol, glicerina vegetal e 

metais, como níquel, estanho e chumbo.26,28,29 Esses 

produtos químicos são irritantes respiratórios em 

potencial que podem causar reações inflamatórias, 

diminuição dos níveis de óxido nítrico exalado (um 

teste usado para avaliar a inflamação pulmonar) e 

resistência ao fluxo respiratório.27-29 No entanto, as 

quantidades desses tóxicos podem variar substan-

cialmente dependendo do produto utilizado.30

4.1. Perda de desempenho e músculo 
associados ao tabagismo

O músculo esquelético é altamente suscetível aos 

efeitos da fumaça do cigarro, que pode interferir na 

qualidade de sua estrutura e função muscular em 

fumantes.31,32 A fumaça do cigarro está associada à 

fraqueza muscular conforme a Figura 3 e redução 

da massa muscular.33-35,36 Esses efeitos são atribuí-

dos às substâncias tóxicas contidas na fumaça que 

estimulam a degradação das proteínas musculares 

e prejudicam a síntese proteica, e aumento desen-

freado da produção de radicais livres.37,38

O exercício físico aeróbico exerce um efeito prote-

tor sobre os agentes oxidativos e inflamatórios pre-

sentes ou induzidos pela fumaça do cigarro,21,39,40 

Além disso, o exercício resistido é útil no aumento 

do tônus e densidade muscular,41 o que pode auxi-

liar na recuperação da função cardiorespiratória,42 

e controlar a produção de radicais livres, podendo 

promover a liberação de antioxidantes e citocinas 

anti-inflamatórias.43,44 O exercício físico tem sido 

amplamente utilizado para minimizar os danos in-

duzidos pelo cigarro.21,39,45,46 Fumantes podem apre-

sentar anormalidades musculares, o que leva a uma 

redução no desempenho do exercício físico.38
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Um estudo britânico teve como objetivo determi-

nar se a função muscular está comprometida em 

fumantes saudáveis em comparação com não fu-

mantes com atividade correspondente. O estu-

do visa revelar alterações na função do músculo 

esquelético de fumantes jovens saudáveis antes 

que quaisquer sinais clínicos de DPOC surgissem, e a 

principal descoberta foi uma diminuição na resistên-

cia à fadiga em jovens fumantes do sexo masculino 

em comparação com um grupo de não fumantes.47

Figura 3: Redução da capacidade funcional do tabagista frente ao exercício. (Fonte: autoria própria).

O impacto do tabagismo nos pulmões levanta a 

questão de como o cigarro eletrônico afeta a ati-

vidade física e o exercício em indivíduos que fumam 

e se exercitam. A avaliação da função pulmonar é 

comum em fumantes e pode ser determinada atra-

vés de espirometria. O Volume Expiratório Forçado 

(VEF1) em comparação com a Capacidade Vital 

Forçada (CVF) é uma medida comum para avaliar 

doenças pulmonares obstrutivas, frequentemen-

te observadas em fumantes. Valores diminuídos de 

VEF1/CVF têm sido observados em jovens fumantes, 

indicando precoces alterações negativas na saúde 

respiratória.22,48 Vários efeitos fisiológicos adversos 

ocorrem nos pulmões devido ao tabagismo. As vias 

aéreas nos pulmões se estreitam devido ao inchaço 

e aumento da produção de muco.

O acúmulo de substâncias tóxicas diminui o sis-

tema de depuração dos pulmões. Os alvéolos nos 

pulmões são danificados permanentemente, o que 

inibe a troca de gases. O monóxido de carbono ina-

lado dos cigarros de tabaco se liga às células ver-

melhas do sangue e desloca o oxigênio, reduzindo 

assim a entrega de oxigênio para os pulmões, mús-

culos e outros tecidos. A diminuição do oxigênio dis-

ponível tem um impacto negativo no desempenho 

frente ao exercício de resistência aeróbica e reduz a 

pontuação máxima de VO2.
49
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É notório que fumar cigarros correlaciona-se com 

resultados mais pobres em vários testes de aptidão 

física, menor consumo de oxigênio, respostas pre-

judicadas da frequência cardíaca ao exercício (ou 

seja, capacidade de aumentar a frequência cardía-

ca proporcionalmente ao aumento da atividade) e 

menor resistência aeróbica e muscular em compa-

ração com não fumantes.30

Um estudo realizado com 2.854 militares estaduni-

denses, utilizou questionários eletrônicos para ava-

liar o hábito de uso de dispositivos eletrônicos e de 

tabaco convencional por meio de autorrelato. Os 

participantes foram divididos em 4 grupos de expo-

sição: 1) nunca usuários (80,5%); 2) usuários atuais 

de cigarros eletrônicos (2,2%); 3) usuários atuais de 

cigarro convencional (12,5%) e 4) usuários duplos 

atuais (4,8%). Os níveis de aptidão física dos par-

ticipantes foram avaliados usando os resultados 

dos testes de aptidão física militar (TAFM), utiliza-

do para testar força muscular, resistência e aptidão 

cardiorrespiratória de soldados do Exército dos EUA. 

Ele consiste em 3 eventos, sendo uma corrida cro-

nometrada de 2 milhas (3,2 km), flexões de braço 

de esforço máximo de 2 minutos e abdominais de 

esforço máximo de 2 minutos.30

Os usuários de cigarros eletrônicos eram significa-

tivamente mais jovens, com uma idade média de 

21,67 anos, enquanto os outros 3 grupos variaram 

de 24,12 a 24,78 anos. Em uma análise comparati-

va, as pontuações do TAFM entre grupos mostram 

que usuários duplos de cigarro eletrônico e cigarro 

convencional tiveram tempo médio de corrida de 

2 milhas mais lentos e menos flexões e abdominais 

do que os não usuários, conforme a Figura 4.30

Comparados com os não usuários nos TAFM, os 

usuários de cigarro eletrônico tiveram uma diferen-

ça média ajustada de mais 27 segundos na corrida 

de 2 milhas, menos 4,56 flexões e menos 2,01 abdo-

minais.30

Figura 4: Prejuízo causado pelo uso de cigarro eletrônico. (Fonte: autoria própria).
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5.	 ACEITAÇÃO DO CIGARRO 
ELETRÔNICO ENTRE OS JOVENS, UM 
ESTILO DE VIDA?

A prevalência do uso de cigarros eletrônicos ago-

ra superou a prevalência do uso de cigarros con-

vencionais entre os jovens.50 Embora seja bem 

documentada a associação inversa entre maior 

atividade física e tabagismo entre os jovens, pou-

co se sabe sobre a relação entre atividade física 

e uso de cigarros eletrônicos.51 O tabagismo tem 

sido associado a problemas de função cardiopul-

monar e tolerância ao exercício, mesmo entre os 

jovens. Fumar é incompatível com um estilo de 

vida saudável, uma percepção comumente aceita 

pelo público.52

Devido à percepção de “menores riscos”, indivíduos 

que adotam um estilo de vida saudável podem ex-

perimentar cigarros eletrônicos para desfrutar 

de nicotina ou sabores.52 Um estudo com 38.977 

estudantes adolescentes canadenses mostrou que 

aproximadamente 17% dos jovens já utilizaram em 

algum momento da vida, e descobriu-se que os 

usuários de cigarros eletrônicos eram mais propen-

sos a se envolver em atividade física em compara-

ção com os não usuários.20

Um levantamento no Brasil sobre consumo de ci-

garros eletrônicos entre 3084 universitários, estima 

que 26,7% dessa população já fez uso do dispositivo 

em algum momento na vida. 12,2% usaram nos últi-

mos 12 meses, e 5,5% usaram no último mês, sendo 

destes em sua maioria homens, menores de 22 anos 

e de baixa renda.53

Já a Pesquisa Nacional de Saúde dos Escolares, 

conduzida pelo Instituto Brasileiro de Geografia e 

Estatística e abrangendo 159.245 estudantes brasi-

leiros, revela que 16,8% dos escolares de até 17 anos 

já experimentou cigarro eletrônico em algum mo-

mento da vida,54 ilustrado na Figura 5.

Figura 5: Adolescentes fazendo uso de cigarro eletrônico. (Fonte: autoria própria).
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A percentagem de adultos nos EUA que já experi-

mentaram dispositivos eletrônicos foi estimada em 

3,3% em 2010,55 um número que aumentou para 

15,4% em 2016,56 O uso é ainda maior em popu-

lações mais jovens, considerado um grande pro-

blema de saúde pública.26,57 Isto é ilustrado pela 

descoberta de que 23,5% dos adultos com ida-

des entre 18 e 24 anos já experimentaram cigarro 

eletrônico, enquanto 4,2% são usuários atuais.56 E 

estima que adolescentes em idade escolar estão 

vaporizando em uma taxa maior do que fumando 

cigarros combustíveis.30

Aparentemente, a participação em vários esportes 

oferece uma proteção moderada contra o taba-

gismo convencional e o uso de cigarros eletrônicos. 

O tipo de esporte também pode influenciar o risco 

de tabagismo: futebol, natação e corrida podem 

reduzir o risco, enquanto luta livre pode aumentar 

o risco tanto para o tabagismo quanto para o uso 

de cigarros eletrônicos. Já adolescentes estaduni-

denses envolvidos em esportes como beisebol ou 

softbol apresentaram maior consumo de cigarro 

eletrônico.58

São escassas evidências do uso de cigarros eletrô-

nicos e atividade física no longo prazo, no entanto, 

há uma grande emergência de evidências de curto 

prazo sobre o impacto do uso de cigarros eletrô-

nicos indicando que o vapor inalado afeta nega-

tivamente a saúde pulmonar e as vias aéreas dos 

jovens, o que por sua vez influencia negativamen-

te em sua prática de atividade física e desempenho 

esportivo como demonstrado neste capítulo.35,59

6.	 ATIVIDADE FÍSICA E 
“DESINTOXICAÇÃO” 
CARDIOPULMONAR EM TABAGISTAS

Uma meta-análise examinou os efeitos do exercí-

cio aeróbico na cessação do cigarro eletrônico e do 

tabagismo a longo prazo e os efeitos do exercício 

aeróbico no VO2 máx/pico foram avaliados. Dois 

ensaios clínicos revelaram que 3 sessões vigorosas 

supervisionadas de exercício aeróbico por semana 

durante 12 a 15 semanas aumentaram o número de 

desistentes a longo prazo. Além disso, o VO2 máx/

pico foi melhorado no final do tratamento dos exa-

minados e o exercício aeróbico melhorou o VO2 máx 

e/ou o VO2 pico em desistentes. O exercício aeróbico 

não aumentou a taxa de sucesso na cessação do 

tabagismo, mas melhorou o desempenho cardio-

vascular.30,59

Em um estudo com 437 fumantes com DPOC está-

gios II e III, foram orientados e tratados para ces-

sação do tabagismo e completaram o teste de 

DPOC no início e no final de 12 semanas de trata-

mento. 113 pacientes foram inscritos em um pro-

grama de reabilitação pulmonar supervisionado de 

12 semanas (grupo RP) e os demais, 324 fumantes 

receberam tratamento usual para DPOC e foram 

monitorados por 12 semanas (grupo não RP). Inicial-

mente, as pontuações do teste de DPOC variaram 

entre 26 e 38. No final do período, as pontuações 

do teste de DPOC no grupo RP diminuíram, entre 

7 e 16, e no grupo não RP as pontuações do teste de 

DPOC estavam entre 20 e 26, e a falha na cessa-

ção do tabagismo em um número expressivamente 

maior do grupo não RP (45,98%) (enquanto no gru-

po RP, 16,81%). Também foram relatadas taxas mais 

altas de abstinência de longo prazo nos pacientes 

aderentes ao RP do que no outro grupo. A atividade 

física é aliada na cessação do tabagismo, uma vez 

que, apesar de não aumentar a taxa de sucesso de 

cessação, auxiliou no desempenho cardiovascular e 

aeróbico em relação aos não treinados e/ou ao tra-

tamento convencional, ilustrado na Figura 6.60
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7.	 CONCLUSÃO

Diante da complexa interação entre sono, ativida-

de física e nicotina, torna-se evidente que o equi-

líbrio desses fatores é essencial para a saúde e o 

bem-estar. A prática esportiva se mostra uma alia-

da na redução do tabagismo convencional e do 

uso de cigarros eletrônicos, ainda que essa relação 

varie conforme o tipo de esporte praticado. En-

quanto atividades como futebol, natação e corrida 

parecem atuar como fatores protetivos, esportes de 

contato, como a luta livre, podem aumentar o risco 

de consumo de nicotina. A influência da atividade fí-

sica sobre o tabagismo não é uniforme e depende 

de múltiplos fatores.

Embora ainda sejam escassas as evidências de 

longo prazo sobre a relação entre atividade física 

e o uso de cigarros eletrônicos, estudos recentes 

indicam que o vapor inalado tem efeitos negativos 

imediatos na saúde pulmonar e nas vias aéreas. 

Essa interferência pode comprometer não apenas 

a capacidade respiratória dos jovens, mas também 

sua performance esportiva e a motivação para se 

manterem fisicamente ativos. Dessa forma, o im-

pacto do tabagismo, especialmente na forma dos 

cigarros eletrônicos, transcende questões indivi-

duais, afetando o desempenho atlético e a adoção 

de hábitos saudáveis no longo prazo.

Diante desse cenário, torna-se imprescindível 

conscientizar a população sobre os riscos da ni-

cotina, principalmente entre jovens que buscam 

melhorar sua qualidade de vida por meio do es-

porte. O sono, o movimento e a nicotina compõem 

um equilíbrio frágil, no qual pequenos desvios po-

dem ter grandes repercussões. Assim, a promo-

ção de hábitos saudáveis e o incentivo à prática 

Figura 6: Efeito protetor do exercício no tabagismo. (Fonte: Adaptado de Anand et al. 2020).38
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esportiva em ambientes livres do tabaco são me-

didas fundamentais para garantir não apenas o 

bem-estar imediato, mas também a construção 

de uma vida mais saudável e equilibrada ao longo 

do tempo, buscando qualidade de vida demons-

trado na Figura 7.

Figura 7: Qualidade de vida. (Fonte: Autoria própria, 2024).
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CAPÍTULO 9

1.	 DADOS EPIDEMIOLÓGICOS SOBRE IDOSOS E HÁBITO 
DE FUMAR

As pessoas têm desfrutado de uma longevidade cada vez maior, re-

velando um panorama fascinante da evolução demográfica global. 

Entre 2005 e 2050, a proporção de pessoas com mais de 60 anos au-

mentará em todos os países do mundo. Esse fenômeno não se restrin-

ge a um ou outro país, ao contrário, se estende por todas as nações, 

refletindo uma mudança universal. O número de centenários deve mais 

do que dobrar até 2030, alcançando aproximadamente 3,4 milhões 

de pessoas com 100 anos ou mais em 2050.1 Esse aumento não se 

refere apenas a um número, mas a uma comprovação das conquistas 

em saúde e qualidade de vida, desafiando nossas noções sobre enve-

lhecimento e longevidade.

A idade média da população aumentou significativamente no Brasil: 

em 1960, era de 54 anos, e hoje é de 76 anos. Enquanto a França levou 

140 anos para dobrar a proporção de idosos de 10% para 20% da po-

pulação, o Brasil vai passar por essa mudança muito mais rápido. Em 

apenas 25 anos, ou seja, até 2030, quase 19% da população brasileira 

terá 60 anos ou mais. Além disso, cerca de 6,8 milhões de brasileiros 

terão 80 anos ou mais. E isso é só o começo. Em 2060, mais de um 

quarto da população do Brasil será composta por pessoas com mais 

de 60 anos.2 Para que possamos nos preparar para esta nova fase, é 
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importante que vejamos estes números não ape-

nas como estatísticas, mas como indicadores de 

uma nova fase para o Brasil, marcada pela rees-

truturação da saúde (tanto pública quanto priva-

da) e das estruturas sociais.

No caso dos países em desenvolvimento, a que-

da na mortalidade está ocorrendo de forma mais 

acelerada, sendo que grande parte por causa da 

disseminação de conhecimento sobre medidas de 

saúde pública e tecnologias médicas que antes 

eram exclusivas apenas dos países desenvolvidos. 

Há evidências na literatura que apontam que polí-

ticas públicas de saúde e educação são responsá-

veis pela maior parcela da queda da mortalidade 

quando comparadas ao aumento da renda.2 Esse 

fenômeno é apenas um dos muitos aspectos do en-

velhecimento populacional, que traz consigo uma 

série de mudanças profundas nas necessidades e 

capacidades da população, afetando muitos as-

pectos da nossa vida social e econômica. Por exem-

plo, à medida que a proporção de idosos cresce, 

o aumento na demanda por cuidados de saúde e 

aposentadorias se faz necessária.3 Isso coloca mais 

pressão sobre os sistemas públicos de previdência 

e saúde, que necessitam oferecer suporte de quali-

dade para a população. Adicionalmente, o aumento 

da prevalência de doenças crônicas não transmis-

síveis entre os mais velhos também acaba intensi-

ficando a demanda por cuidados adicionais, muitas 

vezes sobrecarregando as famílias e gerando novos 

desafios para a sociedade como um todo.4

Em relação ao envelhecimento, todos sabemos que 

é um fenômeno biológico complexo que leva em 

conta a interação entre fatores genéticos e ambien-

tais. Neste contexto, o tabagismo representa um 

potente acelerador do envelhecimento, direta e in-

diretamente, através de mecanismos mediados por 

radicais livres e de condições patológicas correla-

cionadas, comprometendo a expectativa e a quali-

dade de vida.1 Além disso, o tabagismo pode atuar 

negativamente sobre as funções pulmonares, fato 

este que o torna o principal responsável por aumen-

tar o risco de quase todas as doenças pulmonares, 

sobretudo no idoso, que, por consequência da idade 

avançada, já sofre com as alterações fisiológicas.1

O ato de fumar favorece a irritação das vias aéreas 

que, aos poucos, pode evoluir para uma alteração 

irreversível da estrutura dos pulmões, podendo se-

guir, consequentemente, para uma insuficiência res-

piratória. Em vista das pneumopatias que ocorrem 

normalmente na terceira idade, a pneumonia tem 

destaque; logo em seguida, o enfisema pulmonar e 

a bronquite crônica. A gripe também merece aten-

ção, já que é um fator de risco significativo em ido-

sos, que leva à pneumonia.1

Ainda existem relatos na literatura que afirmam 

que a função cardiovascular é afetada pelo cigarro, 

causando disfunções endoteliais, como redução da 

vasodilatação; sendo assim, os efeitos negativos do 

tabagismo podem ser potencializados em pacien-

tes hipercolesterolêmicos, por induzir o processo de 

arteriosclerose. Também já está aceito pela comu-

nidade médica que indivíduos idosos com predispo-

sição a doenças, como hipertensão, dislipidemia, 

diabetes, obesidade, hereditariedade para morte 

súbita e sedentarismo, são mais acometidos pelos 

efeitos nocivos do cigarro, deixando evidente que o 

tabagismo se relaciona com o agravamento de vá-

rias doenças que se expressam com o avançar da 

idade, quando se somam às perdas funcionais pró-

prias do envelhecimento.1

Comumente, fumantes com idade superior a 50 anos 

mostram maior dependência da nicotina. Eles cos-

tumam fumar mais cigarros, há mais tempo, e en-

frentam mais problemas de saúde relacionados ao 

tabagismo. Consequentemente, acaba sendo mais 

difícil para eles parar de fumar.1 Doenças crônicas 

estatisticamente significativas foram observadas 

entre fumantes centenários.1,5 Esses idosos, normal-

mente, apresentaram tosse, dor no peito e nas per-

nas, sintomas depressivos, redução da função física 

(como caminhar e subir escadas) e aumento do uso 

de medicamentos para o sistema nervoso e digestivo. 

Ao mesmo tempo, o tabagismo contínuo apresentou 

um aumento significativo no risco de morte, sendo 
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que sua parada pode reduzir esse risco para homens 

e mulheres.5,6,7

Os idosos que abandonam o hábito de fumar aos 

70 anos têm um aumento da sobrevida em apro-

ximadamente 20%. Assim, o tabagismo se opõe à 

longevidade, especialmente à extrema, como está 

confirmado em observações obtidas em centená-

rios.8 Os benefícios de parar de fumar são maiores 

entre os mais jovens do que nos idosos; porém, o 

abandono do cigarro, independentemente da idade, 

reduz o risco de morte e melhora a qualidade e a 

condição geral de saúde do indivíduo. A estimativa 

é de aumento de dois a três anos na expectativa de 

vida entre idosos com 65 anos ou mais, que fumam 

até um maço de cigarros por dia.1,8,9 A Pesquisa Na-

cional de Saúde dos anos de 1989 e 2003 mostrou 

que a prevalência de fumantes idosos foi de 26,04% 

no ano de 1989 e reduziu em quase 10% em 2003, 

representando uma porcentagem de 15,4%.1,8

Figura 1: O número de centenários no mundo deve mais do que dobrar até 2030, alcançando aproximadamente 3,4 milhões de 

pessoas com 100 anos ou mais até 2050. No Brasil, a expectativa de vida aumentou de 54 anos, em 1960, para 76 anos em 2024, 

e estima-se que, até 2030, quase 19% da população brasileira terá 60 anos ou mais, sendo que cerca de 6,8 milhões de brasileiros 

terão 80 anos ou mais.
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A compreensão do processo do envelhecimento exi-

ge uma abordagem integrada, pois, como foi dito 

anteriormente, a união dos fatores genéticos com 

as experiências e condições ambientais desempe-

nha papéis cruciais na forma como envelhecemos. 

Sabendo disso, no envelhecimento, deixar de fumar 

acaba trazendo inúmeros benefícios à saúde da po-

pulação idosa, reduzindo significativamente o risco 

de doenças graves, aumentando a expectativa de 

vida e melhorando o bem-estar geral. Em contra-

partida, seu uso contínuo traz desvantagens para 

o usuário e para aqueles que estão ao seu redor, 

necessitando de maiores cuidados. Nesse capítulo, 

veremos como o impacto do tabagismo pode con-

tribuir para doenças neurodegenerativas em idosos. 

Compreender essas conexões é fundamental para o 

desenvolvimento de estratégias na prevenção, pro-

moção, intervenção e tratamento, visando melho-

rias na qualidade de vida na terceira idade.

2.	 EXPLORANDO A RELAÇÃO 
ENTRE TABAGISMO E DOENÇAS 
NEURODEGENERATIVAS

2.1. Doença de Alzheimer

A doença de Alzheimer (DA) é um distúrbio neuro-

degenerativo progressivo e complexo com múlti-

plos fatores de risco e proteção que influenciam seu 

desenvolvimento. A demência é uma das principais 

manifestações da doença, que pode incluir perda 

de memória, dificuldades com o pensamento, lin-

guagem e habilidades de resolução de problemas. 

Vários fatores de risco e proteção estão associados 

à doença de Alzheimer, como diabetes tipo 2, hiper-

tensão, tabagismo, obesidade, sintomas depressi-

vos, dislipidemia, entre outros.10

A doença de Alzheimer é classificada conforme a 

idade de início; geralmente, a maioria (>95%) dos 

pacientes que desenvolvem a doença possui ida-

de acima de 65 anos, sendo classificada como DA 

de início tardio. Já entre 1 e 5% dos casos de DA, 

a doença se manifesta mais cedo, geralmente en-

tre o final dos 40 anos e o início dos 50 anos, e é 

classificada como DA de início precoce. Embora 

ambas as formas da doença sejam clinicamente in-

distinguíveis, a forma de início precoce tende a ser 

mais severa e está associada a uma taxa de pro-

gressão mais rápida.10

Fumar traz algumas consequências negativas ao 

nosso corpo e pode levar ao aumento da geração 

de radicais livres e, posteriormente, ao estresse 

oxidativo, afetando o sistema imunológico e infla-

matório, que leva à ativação de fagócitos e a mais 

danos oxidativos.11 Uma revisão sistemática recen-

te mostrou que o tabagismo está associado a pro-

blemas neurocognitivos e neurobiológicos ao longo 

de diferentes fases da vida, mesmo quando não há 

condições médicas ou psiquiátricas significativas.

Entre adolescentes e jovens adultos (de 17 a 21 anos), 

fumar esteve ligado a um desempenho inferior em 

aprendizado, atenção, memória, velocidade de pro-

cessamento e controle de impulso, comparado aos 

não fumantes. Para adultos jovens e de meia-idade 

(de 25 a 60 anos), o impacto do tabagismo também 

resultou em um desempenho baixo nas funções exe-

cutivas, velocidade de processamento, aprendizado 

e memória, em comparação com os não fumantes. 

No caso dos idosos (acima de 65 anos), os fumantes 

apresentaram um desempenho inferior em funções 

executivas, velocidade de processamento, aprendi-

zado e memória, quando comparados aos não fu-

mantes.12

Além do tabagismo ativo, recentes estudos de-

monstraram que o fumante passivo (exposto ao 

cigarro) também potencializa as chances de desen-

volver futuramente comprometimento cognitivo.13 

Outra descoberta importante deve-se à associa-

ção entre fumantes e o afinamento da espessura 

cortical, na qual foi demonstrada uma associação 

negativa dependente da dose entre o tabagismo 

e a espessura cortical.14 Embora na idade adulta o 

córtex tenda a afinar lentamente com a idade, essa 

descoberta sugere que, mesmo com a cessação do 

cigarro, a recuperação cortical pode levar de algu-

mas semanas a mais de 140 anos, dependendo da 
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quantidade fumada ao longo da vida.14,15

Um estudo caso-controle, realizado na China, reve-

lou que o tabagismo está fortemente associado a 

biomarcadores de risco para a DA. Esse estudo en-

controu níveis elevados de Aβ42, estresse oxidativo 

excessivo, neuroinflamação e neuroproteção preju-

dicada no líquido cefalorraquidiano de participantes 

que eram fumantes ativos.16 A ativação da micró-

glia, que ocorre em resposta ao tabagismo, leva à 

produção de citocinas pró-inflamatórias e outros 

mediadores inflamatórios. Esses agentes inflama-

tórios podem causar efeitos tóxicos nos neurônios, 

promovendo inflamação e dano tecidual.17 Além 

disso, as fases gasosa e particulada do tabagismo 

apresentam altas concentrações de espécies rea-

tivas de oxigênio de curta e longa duração e outros 

agentes oxidantes, que se acredita estarem asso-

ciadas à etiologia da DA.18

2.2. Doença de Parkinson

Em 1817, James Parkinson descreveu a condição co-

nhecida como “paralisia do tremer”, que mais tarde 

foi chamada de doença de Parkinson (DP), identi-

ficada por quatro sintomas principais da doença: 

tremor, bradicinesia (lentidão de movimentos), rigi-

dez e instabilidade postural.19 Durante a maior parte 

da história, a doença foi rara, sendo que, em 1855, 

quarenta anos após o Dr. James Parkinson ter des-

crito a doença pela primeira vez, aproximadamen-

te 22 pessoas de 15 milhões na Inglaterra e no País 

de Gales morreram da doença. Em 2014, cerca de 

5.000 a 10.000 indivíduos de 65 milhões no Reino 

Unido sofreram o mesmo destino. Em menos de dois 

séculos, uma doença rara tornou-se comum.

A DP é uma condição complexa que resulta de uma 

combinação de fatores, incluindo influências am-

bientais, como sua associação com a poluição do 

ar, e predisposição genética.19,20 A doença é uma 

das principais causas de morbidade em idosos, e 

sua evolução pode levar a um impacto significati-

vo e angustiante na qualidade de vida. Estudos epi-

demiológicos mostram que o estilo de vida, como o 

consumo de tabaco, álcool e café, pode impactar o 

risco de desenvolver a doença.21,22

A DP é causada pela perda de células nervosas em 

uma parte do mesencéfalo conhecida como subs-

tância negra. Essas células, localizadas na subs-

tância negra, são responsáveis pela produção de 

dopamina, um mensageiro químico envolvido na 

coordenação do movimento. A DP se desenvol-

ve quando essas células são danificadas ou des-

truídas, causando diferentes sinais de DP, como já 

mencionado.23 Assim como na DA, tanto a incidência 

quanto a prevalência da DP aumentam com a ida-

de; no entanto, sua prevalência é maior em homens 

do que em mulheres.24 Vários estudos relataram o 

impacto prejudicial do tabagismo na DP e sua as-

sociação ao comprometimento cognitivo global, 

mesmo naqueles que pararam de fumar.25 Na maio-

ria dos estudos relacionados à neuroimagem, foram 

examinadas várias consequências neurobiológicas 

do tabagismo no volume de substância cinzenta 

cortical e subcortical.26,27 Dentre as áreas cerebrais 

mais frequentes, foram relatadas reduções do vo-

lume no córtex pré-frontal (PFC), ínsula, tálamo e 

cerebelo.28,29,30

2.3. Esclerose múltipla

A esclerose múltipla (EM) é uma doença autoimune 

inflamatória crônica do sistema nervoso central que 

interrompe a comunicação entre o cérebro e ou-

tras partes do corpo. A EM é uma das causas mais 

comuns de deficiência neurológica em adultos jo-

vens. A doença envolve células T autorreativas que 

têm como alvo a mielina, sendo transferidas para 

o sistema nervoso central (SNC) através da barrei-

ra hematoencefálica (BHE) e outras barreiras, in-

duzindo desmielinização e perda da função axonal. 

A patogênese da EM foi atribuída a efeitos genéti-

cos, contribuições ambientais e interações ambien-

tais-genéticas.31 Sendo um dos fatores ambientais 

mais bem confirmados que contribuem para a EM, 

o tabagismo pode influenciar seu desenvolvimento, 

principalmente por meio da progressão autoimune e 

de danos ao SNC.

Cigarro Convencional e Cigarro Eletrônico: epidemiologia, efeitos nocivos da exposição e benefícios da cessação do hábito sobre a saúde humana 127



Diversos estudos mostraram a correlação entre a 

EM e o tabagismo. Em 1965, um estudo em Israel 

sugeriu pela primeira vez que fumar poderia estar 

relacionado à EM.32 Mais tarde, em 1990, pesquisa-

dores, ao investigar a relação entre anticoncepcio-

nais orais e EM, descobriram que mulheres que já 

fumaram tinham um risco relativamente maior da 

EM, quando comparadas com aquelas que nunca 

fumaram.33 Embora esses resultados não confir-

mem essa relação, muitos pesquisadores acreditam 

nessa hipótese.

A patogênese da EM também é acompanhada por 

uma variedade de alterações epigenéticas, podendo 

o tabagismo levar à metilação do DNA em células 

sanguíneas periféricas, além de afetar a expres-

são de genes posteriormente. A metilação do DNA 

é afetada em vários locais CpG, devido a fatores de 

estilo de vida, como tabagismo e tabagismo pas-

sivo.34 O efeito dos miRNAs na desmielinização do 

SNC e na perda de axônios também é fundamental 

para a EM. Por exemplo, o miR-146 foi sugerido como 

atuante durante a desmielinização e remielinização, 

como um fator de resposta à perda axonal e à in-

filtração de macrófagos,35 enquanto a alteração da 

expressão do miR-146a é particularmente responsiva 

à exposição à fumaça,36 e o status de tabagismo é 

um fator de risco para o polimorfismo do miR-146a.37

Essas evidências apontam para a importância de se 

compreender os efeitos do tabagismo sobre a fun-

ção cognitiva em todas as etapas da vida, exigindo 

estratégias eficientes para combater os impactos 

negativos do tabaco na saúde cognitiva e mental.

Figura 2: O tabagismo foi identificado como um fator que pode influenciar o desenvolvimento de diversas doenças neurodegene-

rativas, como Parkinson, Alzheimer e esclerose múltipla. Estudos sugerem que as substâncias presentes no cigarro são capazes de 

atravessar a barreira hematoencefálica, contribuindo para a produção de células pró-inflamatórias e para o aumento do estresse 

oxidativo no cérebro. Esses mecanismos estão associados à progressão de doenças neurodegenerativas, agravando danos neuro-

lógicos e comprometendo a função cognitiva.
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3.	 FATOS E FALÁCIAS SOBRE A 
CESSAÇÃO DO TABAGISMO NAS 
DOENÇAS NEURODEGENERATIVAS

Apesar das evidências sólidas mostrando que fu-

mar está associado ao desenvolvimento dessas 

doenças, ainda há uma crença persistente, tanto 

em artigos acadêmicos quanto em publicações 

para o público em geral, de que fumar pode ofe-

recer alguma forma de proteção.38 Esse mito de-

sempenhou um papel importante na indústria do 

tabaco, sendo que, em meados da década de 1970, 

a indústria do tabaco começou a investir principal-

mente na DA.39 Esse interesse na pesquisa visava 

compreender o papel do tabagismo na DA, com 

o intuito de desenvolver e comercializar métodos 

de diagnóstico e tratamentos, como terapias com 

análogos de nicotina.39

Já está consolidado que a fumaça do cigarro con-

tém mais de 4.000 substâncias químicas, incluin-

do altos níveis de radicais livres e outros agentes 

oxidantes.40 Esses compostos aumentam o es-

tresse oxidativo, o que ativa células inflamatórias 

e enfraquece os sistemas naturais de defesa an-

tioxidante do corpo.40 No entanto, alguns estudos 

apontam que a administração direta desses oxi-

dantes pode promover a ativação de plaquetas e 

neutrófilos, sugerindo um papel fisiopatológico im-

portante do estresse oxidativo na patogênese da 

lesão tecidual induzida pelo fumo.41 Assim, o uso 

da nicotina durante um período e sua cessação 

poderiam desempenhar um papel importante na 

prevenção primária e na prevenção secundária da 

DA, sendo a DA responsável pela maior parte da 

carga de demência em termos de sofrimento pes-

soal e custos de saúde.39

No caso da DP, um estudo demonstrou diminuição 

do risco de desenvolver a doença entre os partici-

pantes com maior duração, intensidade média diá-

ria e dose de tabagismo ao longo da vida. Fumar 

até, ou quase até, o início dos sintomas foi mais for-

temente associado à diminuição do risco de DP, e 

fumar há 20 anos também foi associado a menor 

risco de DP após o ajuste para tabagismo anterior e 

mais recente. No geral, as mulheres tiveram menor 

incidência de DP do que os homens, mas ambos os 

sexos tiveram tendências semelhantes para variá-

veis de histórico de tabagismo.42

Diversas substâncias presentes no tabaco foram 

propostas como potencialmente responsáveis 

pela associação inversa entre tabagismo e DP. A 

2,3,6-trimetil-1,4-naftoquinona (TMN), assim como 

a própria nicotina, por meio de sua influência na 

atividade dopaminérgica, podem atuar nos recep-

tores nicotínicos dos terminais dopaminérgicos e 

modular a liberação de dopamina.43,44,45 No entan-

to, a nicotina também estimula todos os recepto-

res nicotínicos nos sistemas nervosos periférico e 

central; com isso, seu uso pode estar associado a 

efeitos colaterais, além de sua ação desejada. Os 

efeitos colaterais podem incluir alterações nas me-

didas cardiovasculares (pressão arterial, frequên-

cia cardíaca), no sistema gastrointestinal (cólicas, 

náuseas, vômitos), nas glândulas exócrinas (boca 

seca), bem como efeitos no SNC, incluindo tontura, 

dor de cabeça e vertigem.46

Entretanto, embora a cessação do tabagismo pos-

sa proporcionar aos fumantes mais velhos maior 

qualidade e quantidade de vida, os fumantes mais 

velhos geralmente são solicitados a parar de fu-

mar com menor frequência, com menor disponibi-

lidade de recursos e com menor orientação do que 

os fumantes mais jovens.47 Com isso, o mito de que 

fumar protege contra a DA pode desencorajar ten-

tativas de cessação entre fumantes mais velhos 

e contribuir para a relutância dos profissionais de 

saúde em tratar a dependência do tabaco em fu-

mantes mais velhos.39 Isso faz com que fumar seja 

um fator de risco significativo para doenças neuro-

degenerativas devido à dificuldade de cessação.39 

Além disso, o tabagismo pode levar a uma série 

de outras consequências negativas para a saú-

de, afetando a maioria dos órgãos do nosso cor-

po e aumentando o risco de várias doenças graves, 

como danos pulmonares, risco de câncer e doen-

ças cardiovasculares, entre outras.
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Alopatia e fitoterapia 
na cessação do 
tabagismo

CAPÍTULO 10

1.	 INTRODUÇÃO

Uma vez que o indivíduo possui um vício instalado - TABAGISMO - é es-

sencial que todo profissional de saúde possua um conhecimento geral 

para orientação e direcionamento desses pacientes. Com esse intuito, 

este capítulo aborda a importância da equipe multiprofissional de saú-

de no processo de cessação do tabagismo. É abordado o mecanismo 

da abstinência, o tratamento não medicamentoso, a farmacoterapia e 

a fitoterapia, seguindo as orientações do Plano Nacional de Combate 

ao Tabagismo (PNCT) e as Práticas Integrativas e Complementares no 

Cuidado da Saúde (PICS).

2.	 MECANISMOS DE ABSTINÊNCIA

A nicotina é considerada droga psicoativa por causar alteração no 

funcionamento do sistema nervoso central (SNC). Dependendo de sua 

concentração, pode ocasionar mudanças de personalidade, de com-

portamento e do estado emocional do fumante, o que pode levar à de-

pendência.1

Essa droga causa muitos danos ao SNC, pois atua como a heroína, o 

álcool e a cocaína, levando 7 a 19 segundos para chegar ao cérebro. 

Sintomas como dor de cabeça, aumento do apetite, mudança de hu-

mor, tontura, irritabilidade, ansiedade, agressividade, alteração do sono, 
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dificuldade de concentração, tosse e indisposição 

gástrica são associados quando o paciente para de 

fumar, o que é conhecido como síndrome de absti-

nência da nicotina. Esses sintomas atingem o pico 

de abstinência de duas e quatro semanas após a 

cessação do cigarro. Além desses sintomas, o que 

mais prevalece nos pacientes, e o mais difícil de li-

dar, é a fissura, conhecida como grande vontade de 

fumar. Geralmente, esse sintoma desaparece rapi-

damente, não passando de 5 minutos, e as crises 

tendem a diminuir e o intervalo entre elas aumen-

ta.2-4

Existem diversos fatores que dificultam o proces-

so para quem deseja parar de fumar. Os obstácu-

los principais para a cessação do tabagismo são 

a baixa motivação, alteração de peso corporal e 

mudança de personalidade. A falta de motivação 

pessoal dos pacientes é um dos fatores que mais 

influenciam na cessação do tabagismo, pelo fato 

de que alguns fumantes se acham incapazes e te-

mem passar pela síndrome de abstinência. Outro 

fator determinante é a alteração de peso corporal 

do paciente que opta por iniciar o tratamento. Em 

decorrência da falta de apetite que é causada pelo 

uso do tabaco, a ausência dele pode levar o pacien-

te ao ganho de peso, embora esse efeito seja ge-

ralmente temporário. Para oferecer uma orientação 

alimentar em conjunto com a atividade física, a fim 

de diminuir os índices de recaídas, é recomendado o 

acompanhamento com profissionais da saúde habi-

litados.4,5

3.	 TRATAMENTO

Para início do tratamento do paciente que deseja 

parar de fumar, é necessário realizar a abordagem 

básica, que consiste em Perguntar, Avaliar, Aconse-

lhar, Preparar e Acompanhar (PAAPA), realizada por 

um profissional da saúde durante a consulta de ro-

tina.

Dada a importância das políticas antitabagistas 

para pacientes que desejam abandonar o cigarro, 

durante uma consulta de rotina o profissional de 

saúde pode realizar uma avaliação breve com o ob-

jetivo de orientar e apoiar o fumante, especialmente 

na fase de abstinência, quando o risco de recaída 

é mais elevado. Esse acompanhamento é essencial 

para oferecer suporte personalizado, ajudar na ges-

tão dos sintomas de abstinência e aumentar signifi-

cativamente as chances de sucesso na cessação do 

tabagismo.1 Mais detalhes são discutidos no Capítu-

lo Apoio à Cessação do Tabagismo.

4.	 TRATAMENTO NÃO 
MEDICAMENTOSO

Segundo o INCA, uma das abordagens de trata-

mento é a intervenção psicossocial, que consiste 

em quatro sessões iniciais, de frequência semanal 

de terapia cognitivo-comportamental (TCC), sem a 

necessidade de utilização de medicamentos. Nes-

sas sessões, são discutidos temas específicos de 

apoio e psicoeducação sobre a cessação do taba-

gismo. São discutidas com o paciente algumas per-

guntas como o porquê fumar e como isso afeta a 

saúde, como são os primeiros dias sem fumar, como 

permanecer sem fumar e os benefícios após parar. 

Esse acompanhamento pode ser realizado de for-

ma individual ou em grupo e deve ser coordenado 

por profissionais da saúde, de preferência traba-

lhando em dupla com especialidades distintas.1,6,7

Após as primeiras sessões, inicia a fase de manu-

tenção da abstinência, com sessões quinzenais até 

completar 3 meses. Em seguida, uma sessão men-

sal, para prevenção de recaída, durante 1 ano.1,8 O 

INCA fornece para o Programa Nacional de Contro-

le do Tabagismo o material de apoio, o qual deve 

ser oferecido aos pacientes com as orientações.9

A intervenção psicossocial foca em trabalhar três 

aspectos principais: dependência física, psicoló-

gica e comportamental. Na dependência física, 

explicando o que é tolerância (o fumante se acos-

tuma com a nicotina presente no corpo e precisa de 

doses mais altas para ter o mesmo efeito) e abs-

tinência (o corpo do fumante apresenta sintomas 

negativos quando parar de fumar). Na dependência 
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psicológica, o profissional de saúde explora com o 

paciente o papel que o cigarro desempenha em sua 

vida emocional e mental. Já a dependência com-

portamental avalia as situações na rotina do pa-

ciente que estão ligadas ao hábito de fumar.10

4.1. Tratamento associado

O tratamento da dependência à nicotina deve ser 

adaptado às necessidades individuais dos pacien-

tes, considerando fatores como a gravidade da 

dependência e o perfil clínico do fumante. Para pa-

cientes que não apresentam sintomas de abstinên-

cia, que consomem número de cigarros diário igual 

ou inferior a 5, quando o primeiro uso do cigarro 

ocorre após uma hora ao acordar, e na pontuação 

no teste de Fagerström (grau de dependência da ni-

cotina – encontre o teste no Capítulo Apoio à Ces-

sação do Tabagismo) receber valor igual ou inferior 

a 4, é preconizado o acompanhamento sem o uso 

de farmacoterapia.1

O teste de Fagerström é muito utilizado para avaliar 

o grau de dependência da nicotina. Fornece os níveis 

de dependência do fumante e auxilia em estratégias 

de cessação do tabagismo. Para pacientes que ne-

cessitam de farmacoterapia, a Terapia de Reposição 

de Nicotina (TRN) é o tratamento mais indicado.1

A TRN pode ser administrada na forma lenta, por 

meio de adesivos, ou na forma rápida, com gomas ou 

pastilhas. Além disso, pode-se considerar o uso iso-

lado da bupropiona, a TRN isolada (adesivo, goma 

ou pastilha) ou a combinação de bupropiona com a 

TRN.1 Outros fármacos utilizados para o tratamento 

são a vareniclina, como medicamento de primeira li-

nha, enquanto nortriptilina e a clonidina como segun-

da linha para a cessação do tabagismo.1,5

Os fármacos mais utilizados para auxílio da cessa-

ção do tabagismo são os comprimidos à base de 

cloridrato de bupropiona, vareniclina e a nicotina. 

O emprego da bupropiona tem liberação prolon-

gada e deve iniciar o tratamento uma semana an-

tes do paciente parar de fumar. A utilização desse 

fármaco deve ser avaliada e prescrita pelo médico 

para casos especiais.1

O emprego da nicotina como forma de auxílio na 

cessação do tabagismo pode ser realizado com os 

adesivos transdérmicos, goma de mascar ou pas-

tilhas. Na indústria farmacêutica, encontram-se as 

seguintes dosagens: adesivos de 7, 14 ou 21 mg com 

liberação lenta e pastilhas e gomas de mascar de 

2 mg, ambas com liberação rápida.1,5

A TRN tem como objetivo reduzir as fissuras e sinto-

mas de abstinência, por meio de dosagens menores 

e seguras de nicotina.11 A utilização da varenicli-

na proporciona efeitos semelhantes à nicotina e é 

considerada uma droga eficaz e segura. Esse fár-

maco atua como agonista parcial, o que causa um 

alívio dos sintomas de abstinência causada pela 

cessação do tabagismo. Na indústria farmacêutica, 

esse medicamento está disponível nas dosagens de 

0,5 e 1,0 mg, as quais são utilizadas de acordo com 

o período do tratamento.12

A Figura 1 fornece as formas de usos dos fármacos 

para cessar o tabagismo.

Além dos fármacos citados na Figura 1, no mercado 

farmacêutico a nortriptilina e a clonidina ainda são 

utilizadas como medicamentos de segunda linha no 

tratamento para cessação do tabagismo. A nortrip-

tilina reduz os sintomas de abstinência e apresenta 

ação ansiolítica, sendo administrada gradualmente 

de acordo com as recomendações do tratamento. 

O fármaco conhecido como clonidina é um agonis-

ta de ação central que tem como função principal 

o controle da hipertensão arterial e atua nos sinto-

mas de abstinência na dependência de nicotina.13

Por apresentar um índice de efeitos colaterais mui-

to elevado, a clonidina não é recomendada para o 

uso frequente. Sua dose diária não deve ultrapassar 

0,4 mg e o paciente deve ser orientado a cessar o 

uso do cigarro de dois a três dias após o começo 

da medicação, e deve ser mantido por até quatro 

semanas.14
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4.2. CTRN (terapia de reposição de nicotina 
combinada)

A TRN não deve ser utilizada simultaneamente com 

o cigarro ou outros derivados do tabaco, deven-

do ser iniciada no dia em que o paciente parar de 

fumar. É possível combinar o uso de adesivos com 

goma ou pastilhas, sendo estas últimas indicadas 

para controlar a fissura ou para pacientes que con-

somem até 5 cigarros por dia.1

4.3. Adesivo de nicotina transdérmico

A terapia de reposição de nicotina deve considerar 

1 mg de nicotina para cada cigarro fumado. A dose 

diária não deve exceder 42 mg. A dose inicial de 

dosagem de nicotina deve ser calculada com base 

nessa proporção. Não é indicado o uso do adesi-

vo se a utilização diária de cigarros for até cinco e, 

nesse caso, deve-se iniciar com a goma ou pasti-

lha, não ultrapassando a dose diária de 5 gomas ou 

pastilhas de 2 mg, ou 3 gomas ou pastilhas de 4 mg. 

Para fumantes que fazem o uso do cigarro entre 6 

e 10 por dia, deve ser empregado o uso do adesivo 

de 7 mg. Os pacientes devem usar adesivos com po-

sologia de 14 mg por dia quando o uso de tabaco 

for entre 11 e 19 cigarros diários. Por fim, o paciente 

que fuma 20 ou mais cigarros diariamente, poderá 

utilizar o adesivo de 21 mg por dia. Para fumantes 

que consomem 20 ou mais cigarros por dia e que 

buscam cessar o uso do tabaco, a terapia de dose 

de reposição de nicotina deve ser ajustada especi-

ficamente. Para esses pacientes, pode-se conside-

rar uma associação de dois adesivos de nicotina, 

ajustando a dose de acordo com a quantidade de 

cigarros fumados e a intensidade dos sintomas de 

abstinência. Recomenda-se a redução das doses 

associadas de adesivo a cada semana, em redução 

de 7 mg, avaliada pela intensidade dos sintomas.1

A combinação dos adesivos deve ser realizada da 

seguinte forma: se o paciente fuma entre 20 e 30 

cigarros por dia, deve-se usar um adesivo de 21 mg 

e outro de 7 mg diariamente; entre 30 e 40 cigar-

ros, um adesivo de 21 mg combinado com outro de 

14 mg por dia; e para pacientes que fumam mais 

de 40 cigarros, recomenda-se a utilização de dois 

adesivos de 21 mg por dia.1,5

Figura 1: Fármacos mais utilizados na cessação do tabagismo. (Fonte: autoria própria).
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5.	 EFEITOS ADVERSOS E 
CONTRAINDICAÇÕES

Mesmo com a eficiência comprovada dos fármacos 

para a cessação do tabagismo, os medicamentos 

apresentam contraindicações em alguns casos e 

apresentam alguns efeitos adversos.1

Nos adesivos transdérmicos, os efeitos adversos 

aparecem como prurido, exantema, eritema, cefa-

leia, náusea, tontura, vômitos, dispneia, distúrbios 

do sono, tremores e palpitações. Além disso, devido 

à cola presente no adesivo, é comum ocorrer irrita-

ções na pele, mas pode ser usado corticoide a fim 

de minimizar essas reações.1

Os efeitos adversos que a goma e a pastilha de ni-

cotina podem ocasionar são tosse, soluços, irrita-

ção na garganta, estomatite, boca seca, perda do 

paladar, parestesia, indigestão, flatulência, dor ab-

dominal, aftas, dispneia e dor na articulação tem-

poromandibular. Para o cloridrato de bupropiona, os 

efeitos adversos citados são boca seca, insônia, ce-

faleia, náusea, tontura, depressão, ansiedade, pâni-

co, dor torácica, constipação, aumento da pressão 

arterial, reações alérgicas e perda de apetite. Além 

disso, um efeito raro é o risco de convulsão para os 

pacientes que atingem a dosagem máxima do fár-

maco de 300 mg.

O uso da vareniclina pode causar efeitos como au-

mento de apetite, sonolência, tontura, mudança no 

paladar, vômito, constipação, diarreia, distensão 

abdominal, desconforto estomacal, boca seca, fa-

diga e dispneia.1,5

As contraindicações do uso do adesivo são o históri-

co recente de infarto agudo do miocárdio, arritmias 

cardíacas graves, angina pectoris instável, doença 

vascular isquêmica periférica, úlcera péptica, doen-

ças cutâneas, gravidez e lactação. As gomas de 

nicotina são contraindicadas nos casos de incapa-

cidade de mascar, lesões na mucosa bucal, úlcera 

péptica e subluxação na articulação temporoman-

dibular.

A pastilha de nicotina é contraindicada quando o 

paciente apresenta lesões na mucosa bucal, úl-

cera péptica e edema de corda vocal, conhecido 

também como edema de Reinke. O cloridrato de 

bupropiona tem como contraindicação pacientes 

que tenham epilepsia, hipertensão arterial sistêmica 

não controlada, convulsão febril na infância, tumor 

do sistema nervoso central, histórico de trauma-

tismo cranioencefálico, anormalidades no encefa-

lograma e uso concomitante de inibidor da enzima 

monoamino-oxidase. Pode também apresentar in-

terações com outros medicamentos. A vareniclina 

é contraindicada para pessoas que possuem hiper-

sensibilidade ao composto do fármaco e insuficiên-

cia renal grave.1,5

6.	 TEMPO DE TRATAMENTO

O tempo de tratamento para um paciente que de-

seja parar de fumar é de aproximadamente 12 

meses. Nesse tempo são incluídas as etapas de 

avaliação do paciente, intervenção e manutenção 

da abstinência.1

7.	 BENEFÍCIOS DA CESSAÇÃO

A cessação do tabagismo pode proporcionar ao 

fumante diversos benefícios, não apenas a longo 

prazo, mas também em um curto espaço de tempo, 

como os apresentados na Figura 2.
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8.	 MONITORAMENTO

As unidades de saúde que oferecem terapia para 

cessação do tabagismo são responsáveis pelo mo-

nitoramento contínuo dos pacientes, podendo ser 

realizado em qualquer grau de atendimento pelo 

Sistema Único de Saúde (SUS). Devem incluir o re-

gistro do número total de pacientes atendidos e o 

acompanhamento da evolução de cada um em re-

lação ao uso do tabaco. Essas unidades também 

registram os casos de pacientes que abandonaram 

o tratamento antes de completar o período reco-

mendado de 12 meses de tratamento, identificando 

possíveis razões para a interrupção precoce e ajus-

tando as estratégias de intervenção conforme ne-

cessário.1

Ao término do tratamento, recomenda-se que o 

paciente tenha seu devido monitoramento e apoio 

para manutenção desse quadro por até um ano. Em 

casos de recaídas, os profissionais de saúde devem 

analisar o tratamento realizado previamente e de-

cidir em conjunto como prosseguir com o novo tra-

tamento.1

9.	 REGULAÇÃO, CONTROLE E 
AVALIAÇÃO PELO GESTOR

Para atingir o sucesso do tratamento dos pacientes 

que buscam a cessação do tabagismo, é essencial 

a participação de profissionais da saúde capacita-

dos para a realização e auxiliar no tratamento, se-

guindo o modelo do Programa Nacional de Controle 

do Tabagismo (PNCT). Os profissionais capacitados 

para realização do tratamento são os médicos, en-

fermeiros, psicólogos, nutricionistas, farmacêuticos, 

fisioterapeutas, assistentes sociais, educadores fí-

sicos, terapeutas ocupacionais, odontólogos e fo-

noaudiólogos. Além disso, os órgãos responsáveis 

por governar e administrar estão sob a coordena-

ção do Ministério da Saúde (MS), por meio do Insti-

tuto Nacional de Câncer (INCA).1

10.	FITOTERAPIA NA CESSAÇÃO DO 
TABAGISMO

Fitoterapia é a ciência que abrange o uso das plan-

tas medicinais ou de seus preparados, como os me-

dicamentos fitoterápicos, nos cuidados da saúde 

Figura 2: Benefícios da cessação do tabagismo.4 (Fonte: Secretaria de Saúde do Estado de Minas Gerais).15
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humana ou dos animais. Desde os tempos mais re-

motos, em diversas partes do mundo, há registros 

de enfermidades corporais ou queixas psíquicas, as-

sociadas à ação curativa pelas plantas.16 No Brasil, 

a fitoterapia foi impulsionada quando a política de 

plantas medicinais e de fitoterápicos foi proposta 

por meio da Portaria n. 212, de 11 de setembro de 

1981, do Ministério da Saúde.17

Na Fitoterapia, o fitoterápico é a forma mais reco-

mendada a ser indicada na prescrição. De acordo 

com a Resolução da Diretoria Colegiada (RDC) da 

Agência Nacional de Vigilância Sanitária (ANVISA) 

n. 26, de 13 de maio de 2014, os medicamentos fi-

toterápicos são obtidos com emprego exclusivo de 

matérias-primas ativas vegetais cuja segurança e 

eficácia sejam baseadas em evidências clínicas e 

caracterizadas pela constância de sua qualidade.

Uma das principais evidências para prescrever o 

fitoterápico ou outro produto obtido das plantas 

medicinais é a comprovação terapêutica por meio 

de ensaios clínicos randomizados e controlados, 

isto é, ensaios realizados em seres humanos com 

comparação de grupos escolhidos aleatoriamente 

para receber o produto ou o placebo (ou medica-

mento padrão).

O Brasil possui uma grande biodiversidade, e as 

Práticas Integrativas e Complementares no Cui-

dado à Saúde (PICS), como o uso de fitoterápicos 

e plantas medicinais, são aportes que se utilizam 

dessa particularidade. Além de ser um recurso na-

tural, as plantas medicinais são de baixo custo e, 

por vezes, cultivadas pelos usuários dos serviços 

de saúde pública.18

No Brasil, a legitimação e a institucionalização 

das PICS tiveram início na década de 1980, após 

a criação do Sistema Único de Saúde (SUS). Em 

2002, a Organização Mundial de Saúde (OMS) 

formulou uma orientação de estímulo à inclusão 

de práticas não convencionais de cuidado na or-

ganização dos sistemas de saúde oficiais, diante 

da evidência do aumento significativo de uso por 

parte da população.19

Com relação à cessação do tabagismo, ainda são 

poucos os ensaios clínicos e poucas as espécies ou 

princípios ativos para essa atividade terapêutica. 

Nesse capítulo são relatados ensaios clínicos para 

cessar o hábito de fumar com o uso de algumas es-

pécies e um composto bioativo (Fig. 3).

Figura 3: Fitoterápicos mais pesquisados para cessação do tabagismo. (Fonte: próprio autor).
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11.	 PRINCÍPIOS ATIVOS E ESPÉCIES 
UTILIZADAS PARA CESSAR O 
TABAGISMO

11.1. Citisiniclina (citisina)

A citisiniclina, também conhecida como citisina, é 

um alcaloide encontrado em plantas da família Fa-

baceae, principalmente em espécies do gênero Cy-

tisus (sinônimo Laburnum). É um medicamento para 

cessação do tabagismo à base de plantas com 

mais de cinco décadas de uso na Europa,20 embora 

ainda não seja aprovada para comercialização por 

agências reguladoras fora dessa região.21

A citisina apresenta vantagens como ser de baixo 

custo, quando comparada a outros tratamentos 

para cessação do tabagismo; ser bem tolerada por 

fumantes,20,22 requerer um período de tratamento 

mais curto (25 dias) em comparação com os 56 a 

84 dias necessários para a terapia de reposição de 

nicotina, bupropiona e vareniclina;23 e ser derivada 

de plantas, o que pode atrair fumantes que prefe-

rem medicamentos “naturais”.

Segundo Rigotti et al.,21 (2023), a citisina, assim 

como a vareniclina (substância sintética originada 

da citisina), se liga seletivamente aos receptores 

nicotínicos de acetilcolina α4β2, que mediam a de-

pendência de nicotina.

De acordo com Rigotti et al.,21 (2023), apesar de 

ainda não ser licenciada nos EUA, o princípio ativo 

é usado em alguns países europeus para auxiliar na 

cessação do tabagismo, mas observaram que a do-

sagem tradicional e a duração do tratamento po-

dem não ser ideais. A citisina também pode ajudar 

os usuários de cigarro eletrônico a pararem de va-

porizar.24

Com relação aos ensaios clínicos, um estudo ran-

domizado, duplo-cego e controlado por placebo 

realizado por West et al.,22 (2011), avaliaram a efi-

cácia da citisina na cessação do tabagismo. Os 

participantes foram designados aleatoriamente 

para receber citisina ou placebo por 25 dias, com 

aconselhamento mínimo. A abstinência de fumo, ve-

rificada bioquimicamente por 12 meses, foi a princi-

pal medida de desfecho. A taxa de abstinência foi 

significativamente maior no grupo citisina (8,4%) em 

comparação com o grupo placebo (2,4%). Eventos 

adversos gastrointestinais foram mais comuns no 

grupo citisina. Os pesquisadores concluíram que a 

citisina demonstrou ser mais eficaz que o placebo, 

com um custo potencialmente mais acessível para 

tratamento da cessação do tabagismo.

Em outro ensaio clínico com 1.310 participantes, a 

citisina demonstrou ser superior à TRN em relação 

às taxas de abstinência contínua autodeclaradas, 

em 1 semana e 1, 2 e 6 meses, com ambos os gru-

pos recebendo suporte comportamental mínimo.25 

Embora os eventos adversos (EA) autodeclara-

dos pelos sujeitos avaliados no ensaio tenham sido 

mais frequentes no grupo da citisina em compara-

ção com o grupo da TRN (31% vs. 20%, respecti-

vamente), a maioria dos EAs foi leve a moderada e 

autolimitada, com os mais comuns sendo náuseas/

vômitos e distúrbios do sono (4,6% e 4,3% da amos-

tra tratada com citisina, respectivamente).

O ensaio clínico realizado por Phusahat et al.,26 

(2022), avaliou a eficácia da citisina, em combinação 

com o aconselhamento de farmacêuticos comuni-

tários, na cessação do tabagismo em uma farmácia 

na Tailândia. O ensaio foi randomizado, duplo-cego, 

com 132 participantes, divididos em dois grupos: 67 

receberam citisina e 65, placebo. A taxa de absti-

nência contínua foi avaliada na semana 48, sendo 

14,93% para citisina e 6,15% para placebo, com um 

risco relativo de 2,41. As taxas de abstinência con-

tínua nas semanas 2, 4 e 12 mostraram melhora 

significativa com citisina. Os eventos adversos ob-

servados foram comuns e não graves. Os autores 

concluíram que a citisina não resultou em melhora 

significativa na semana 48, embora tenha mostrado 

efeito positivo nas primeiras semanas.

Rigotti et al.,21 (2023), avaliaram a eficácia e a to-

lerabilidade da citisina para cessação do tabagis-

mo após administração com dosagem baseada em 
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farmacocinética por 6 ou 12 semanas, comparado 

com placebo. Os pesquisadores realizaram, nos 

EUA, em 17 locais, ensaio randomizado, duplo-cego, 

controlado por placebo, com três grupos, e compa-

raram duas durações de tratamento com citisina (6 

ou 12 semanas) versus placebo, com acompanha-

mento de 24 semanas, entre 810 adultos que fu-

mavam cigarros diariamente e queriam parar. Os 

participantes foram randomizados (1:1:1) para citisi-

na, 3 mg, 3 vezes ao dia por 12 semanas (n = 270); 

citisina, 3 mg, 3 vezes ao dia por 6 semanas, depois 

placebo 3 vezes ao dia por 6 semanas (n = 269); ou 

placebo 3 vezes ao dia por 12 semanas (n = 271). 

Todos os participantes receberam suporte compor-

tamental.

Como principais resultados, Rigotti et al.,21 (2023), 

observaram abstinência contínua do tabagismo ve-

rificada bioquimicamente nas últimas 4 semanas de 

tratamento com citisina versus placebo (primário) 

e do final do tratamento até 24 semanas (secun-

dário). Concluíram que os esquemas de citisina de 

6 e 12 semanas, com suporte comportamental, de-

monstraram eficácia na cessação do tabagismo e 

excelente tolerância, oferecendo novas opções de 

tratamento para a dependência de nicotina.

Quanto aos efeitos adversos, Rigotti et al.,21 (2023), 

observaram que, dos 810 participantes randomi-

zados (idade média de 52,5 anos; 54,6% mulheres; 

média de 19,4 cigarros fumados diariamente), 618 

(76,3%) completaram o estudo. Para o curso de 6 

semanas de citisina, comparado com o placebo, as 

taxas de abstinência contínua foram de 25,3% ver-

sus 4,4% durante as 3ª a 6ª semanas e 8,9% versus 

2,6% durante a 3ª a 24ª semanas. Para o curso de 

12 semanas de citisina versus placebo, as taxas de 

abstinência contínua foram de 32,6% versus 7,0% 

nas semanas 9 a 12 e 21,1% versus 4,8% durante as 

semanas 9 a 24. Náuseas, sonhos anormais e in-

sônia ocorreram em menos de 10% de cada grupo. 

Dezesseis participantes (2,9%) descontinuaram o 

uso da citisina devido a um evento adverso. Nenhum 

evento adverso sério relacionado ao medicamento 

foi relatado.

Ao determinar a eficácia e a segurança da citisina 

em comparação ao placebo para produzir absti-

nência do uso de cigarro eletrônico em adultos que 

buscam parar de fumar nicotina, Rigotti et al.,24 

(2024), concluíram que a administração de citisina 

por 12 semanas, com suporte comportamental, de-

monstrou eficácia para cessação do uso de cigarro 

eletrônico no final do tratamento e foi bem tolera-

da por adultos, oferecendo uma opção potencial de 

farmacoterapia para tratar o uso de cigarro eletrô-

nico de nicotina em adultos que buscam parar de 

vaporizar. Alertam que esses resultados precisam 

de confirmação em um ensaio maior e com acom-

panhamento mais longo.

Rigotti et al.,24 (2024), realizaram ensaio clínico 

randomizado, duplo-cego, controlado por placebo, 

comparando 12 semanas de tratamento com citi-

sina versus placebo, com acompanhamento de 16 

semanas. Participaram 160 adultos que vaporiza-

vam nicotina diariamente, buscavam parar e não 

fumavam cigarros no momento, e 131 (81,9%) con-

cluíram o ensaio. Os participantes foram randomi-

zados (2:1) para citisina, 3 mg, tomada 3 vezes ao 

dia (n = 107) ou placebo (n = 53) por 12 semanas. 

Todos os participantes receberam suporte com-

portamental semanal. Como principais resultados, 

observaram que ocorreu abstinência contínua de 

cigarro eletrônico verificada bioquimicamente du-

rante as últimas 4 semanas de tratamento (sema-

nas 9-12; resultado primário) e durante 4 semanas 

pós-tratamento (semanas 9-16; resultado secun-

dário). Resultados ausentes foram contados como 

não abstinência.

Na amostra randomizada (idade média [desvio 

padrão], 33,6 [11,1] anos; 83 [51,9%] mulheres), 115 

pacientes (71,9%) fumaram anteriormente (≥100 

cigarros ao longo da vida). A abstinência contínua 

do cigarro eletrônico nos grupos citisina e placebo 

ocorreu em 34 de 107 participantes (31,8%) versus 

8 de 53 participantes (15,1%) no final do tratamen-

to (semanas 9-12) e em 25 de 107 participantes 

(23,4%) versus 7 de 53 participantes (13,2%) duran-

te as semanas 9 a 16.
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Na pesquisa de Rigotti et al.,24 (2024), não houve evi-

dência, com base em interações não significativas, 

de que a eficácia da citisina diferiu em subgrupos de-

finidos por características demográficas, padrão de 

vaporização, dependência de cigarro eletrônico ou 

histórico de tabagismo. A citisina foi bem tolerada, 

com apenas 4 participantes (3,8%) descontinuando 

a citisina devido a um evento adverso.

Leaviss et al.,27 (2014), acreditam que, com o tempo, 

a citisina substitua a vareniclina, pois possui quali-

dade a um custo associado menor. Os autores ana-

lisaram ensaios clínicos randomizados, somando 

10.610 participantes, e concluíram que a citisina e a 

vareniclina foram mais eficazes do que o placebo 

na cessação do tabagismo, com a citisina mostran-

do melhor relação custo-eficácia. A vareniclina foi 

associada a mais eventos adversos, como dor de 

cabeça, insônia e náusea. No entanto, devido à in-

certeza, os autores recomendaram maiores ensaios 

para confirmar os resultados.

11.2. Vernonia cinerea (L.) Less.

Vernonia cinerea (L.) Less., (Fig. 4), pertencente à 

família Asteraceae, possui como sinonímia científi-

ca Cyanthillium cinereum (L.) H. Rob. É uma planta 

que cresce espontaneamente em regiões tropicais e 

subtropicais da América, África, Austrália e Ásia. No 

Brasil, sua ocorrência abrange a maioria dos esta-

dos, com exceção dos estados da Região Sul.

Na Tailândia, além de ser tradicionalmente usada 

como antipirética, diurética, antitussígena e tônica, 

e para tratar hepatite, icterícia e hemorroida. V. ci-

nerea tem sido empregada como uma alternativa 

natural para auxiliar na cessação do tabagismo.28

Em um ensaio pré-clínico, com ratos Wistar expos-

tos cronicamente à nicotina, Promputta et al. (2012) 

observaram que o tratamento com nicotina causou 

espessamento das paredes alveolares, proliferação 

de células alveolares tipo 2, inflamação e fibrose nos 

pulmões e traqueia. No grupo suplementado com V. 

cinerea, houve redução significativa da inflamação, 

fibrose e hiperplasia de células caliciformes, mos-

trando recuperação do tecido respiratório.29

Puttarak et al. (2018) realizaram revisão sistemáti-

ca e metanálise para avaliar a eficácia e segurança 

de V. cinerea na cessação do tabagismo, com base 

em ensaios clínicos randomizados. Pesquisaram em 

nove bancos de dados considerando artigos publi-

cados até novembro de 2017, encontrando cinco 

estudos com 347 fumantes incluídos. Os resultados 

mostraram que o uso de V. cinerea aumentou signi-

ficativamente as taxas de cessação do tabagismo 

em comparação com o grupo controle, tanto na 8ª 

quanto na 12ª semana, sem diferenças significati-

vas nos eventos adversos. Concluíram que a espé-

cie pode ser eficaz para a cessação do tabagismo, 

mas sugeriram mais ensaios clínicos mais robustos 

para confirmar esses achados.30

Outra revisão sistemática e metanálise, realizada 

por Mitra et al. (2023), avaliou a eficácia e seguran-

ça de medicamentos fitoterápicos para cessação 

do tabagismo. O estudo incluiu 12 ensaios com 762 

fumantes e encontrou que tratamentos à base de 

plantas, como V. cinerea, Hypericum perforatum L. e 

óleo de Lavandula angustifolia L., estavam associa-

dos a uma maior taxa de abstinência contínua em 

comparação aos controles, especialmente na 8ª, 12ª 

e 24ª semana. Além disso, Piper nigrum L. e Citrus 

limon (L.) Osbeck reduziram o desejo de fumar. Não 

houve diferença significativa nos efeitos adversos 

entre os grupos de tratamento e controle, embora Figura 4: Vernonia cinerea (L.) Less. (Fonte: br.freepik.com).
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tenham sido observados alguns efeitos colaterais 

menores. A revisão concluiu que os tratamentos fi-

toterápicos podem ajudar na cessação do tabagis-

mo, contudo ensaios comparativos são necessários 

para fortalecer as evidências.28

Quanto aos ensaios clínicos, Wongwiwatthananukit 

et al. (2009) compararam a eficácia e a seguran-

ça de V. cinerea com placebo para cessação do ta-

bagismo. O ensaio clínico foi realizado durante 24 

semanas com 64 participantes randomizados para 

tomar extrato aquoso da planta ou placebo três ve-

zes ao dia por 14 dias. Observaram que embora as 

taxas de abstinência tenham sido maiores no grupo 

com a planta, as diferenças não foram significati-

vas.31

Um ensaio clínico duplo-cego, no qual 68 indivíduos 

foram randomizados para receber cápsulas de V. 

cinerea ou placebo por 4 semanas com acompa-

nhamento de 8 semanas, demonstrou que a taxa 

de abstinência contínua foi maior com a planta em 

comparação ao placebo na 4ª, 8ª e 12ª semana, 

mas sem significância estatística.32

Pesquisa realizada por Leelarungrayub et al. (2010) 

avaliou os efeitos da suplementação de V. cinerea 

e exercícios físicos sobre biomarcadores de estres-

se oxidativo, liberação de beta-endorfina e taxa de 

tabagismo. Fumantes, divididos em quatro grupos, 

receberam suplemento de V. cinerea, exercício com 

V. cinerea, exercício ou controle. Após dois meses, os 

resultados mostraram que V. cinerea reduziu signi-

ficativamente os biomarcadores de estresse oxida-

tivo, como malondialdeído (MDA), hidroperóxido de 

proteína (PrOOH) e óxido nítrico (NOx), e aumentou 

a capacidade antioxidante. O exercício aumentou 

tanto os níveis de beta-endorfina quanto os biomar-

cadores antioxidantes. A taxa de tabagismo dimi-

nuiu mais nos grupos que receberam V. cinerea e/ou 

fizeram exercício, sugerindo que esses fatores con-

tribuíram para a redução do tabagismo.33

Comparando a eficácia e segurança de V. cinerea 

e nortriptilina para cessação do tabagismo em um 

ensaio clínico randomizado e aberto, com 84 pa-

cientes, verificaram que não houve diferença sig-

nificativa na taxa de abstinência contínua entre os 

grupos na 12ª e 24ª semana. Ambos os tratamen-

tos reduziram o número de cigarros diários e o nível 

de monóxido de carbono exalado, mas sem dife-

rença significativa entre os grupos. Em termos de 

segurança, o grupo com a planta apresentou mais 

eventos adversos como gosto amargo e dormência, 

enquanto boca seca e sonolência foram mais co-

muns no grupo nortriptilina. Não foram observados 

eventos adversos graves, e a eficácia e segurança 

de ambos os tratamentos foram semelhantes.34

Com relação à ação de seus constituintes quími-

cos, ao avaliarem a atividade inibitória dos com-

postos de V. cinerea sobre as enzimas CYP2A6 (que 

metaboliza a nicotina) e as monoaminoxidases 

MAO-A e MAO-B (que metabolizam a dopamina), 

Prasopthum et al. (2014) identificaram oito com-

postos, incluindo flavonoides (apigenina, crisoeriol, 

luteolina, quercetina) e lactonas sesquiterpênicas 

(hirsutinolidas), que inibiram essas enzimas. Os fla-

vonoides inibiram o CYP2A6 de forma reversível, 

enquanto as hirsutinolidas (são um tipo de ses-

quiterpeno, composto bioativo que desempenha 

diversas funções nas plantas, como defesa, re-

pelente de herbívoros e produção de fitoalexinas, 

antibióticos que combatem micro-organismos) 

mostraram inibição irreversível. Flavonoides tam-

bém foram mais eficazes na inibição de MAO-A, 

enquanto algumas hirsutinolidas inibiram MAO-B. 

Segundo os autores, esses resultados sugerem po-

tencial para o uso de V. cinerea em terapias com-

binadas para cessação do tabagismo.35

Pouyfung, Sarapusit e Rongnoparut (2017) citam 

compostos bioativos de V. cinerea, como flavonoi-

des e lactonas sesquiterpênicas (hirsutinolidas), os 

quais demonstraram inibir a enzima CYP2A6, res-

ponsável pelo metabolismo da nicotina, e suprimir 

o crescimento do câncer. No estudo in vitro, obser-

varam que o flavonoide crisoeriol mostrou-se efi-

caz na inibição do CYP2A6 e CYP1A2, enquanto as 

hirsutinolidas foram potentes inibidores do CYP2A6 
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e CYP2D6. As hirsutinolidas também apresentaram 

inibição dependente do tempo, sugerindo inativa-

ção baseada em mecanismo. Concluíram que essas 

descobertas podem orientar futuros estudos in vivo 

sobre V. cinerea.36

Ketsuwan et al. (2017) investigaram as atividades an-

tioxidantes e compostos ativos em extratos de caule, 

flor e folha de V. cinerea. Os extratos foram testa-

dos quanto à eliminação de radicais 1-difenil-2-pi-

crilhidrazil (DPPH) e analisados por cromatografia 

líquida de alta eficiência para identificar compostos 

como catequinas, flavonoides, nitratos, nitritos, cafeí-

na e nicotina. Os resultados mostraram que as flores 

e folhas tinham maior atividade antioxidante e teor 

de compostos, como taninos e catequinas, do que 

o caule. A folha, em particular, apresentou a maior 

concentração de antioxidantes e atividade protetora 

em hemácias oxidadas por dicloridrato de 2-amidi-

nopropano (AAPH). O estudo concluiu que catequi-

nas, flavonoides, nitratos, nitritos e nicotina presentes 

nas diferentes partes da planta contribuem para sua 

atividade antioxidante.37

Boonruang et al. (2017) investigaram compostos 

de V. cinerea e Pluchea indica Less. que inibem as 

enzimas CYP2A6 e CYP2A13, responsáveis pelo me-

tabolismo da nicotina e pela ativação de carcinó-

genos do tabaco. Na pesquisa identificaram quatro 

flavonoides, quatro lactonas sesquiterpênicas e três 

tiofenos acetilênicos com atividade inibitória. Ob-

servaram que os flavonoides foram os inibidores 

mais eficazes, seguidos por tiofenos e hirsutinoli-

das. As hirsutinolidas e os tiofenos apresentaram 

inibição irreversível, com valores de inativação va-

riando entre 5,32–15,4 µM para hirsutinolidas e 

0,11–1,01 µM para tiofenos, sugerindo seu potencial 

no tratamento para cessação do tabagismo e pre-

venção de doenças respiratórias e câncer.38

Em uma outra pesquisa, Boonruang et al. (2020) 

investigaram a inibição das enzimas CYP2A6 e CY-

P2A13, associadas ao metabolismo da nicotina e à 

tumorigênese pulmonar, por flavonoides kaempferol 

e miricetina, isolados de V. cinerea e Pluchea indica. 

O kaempferol inibiu o CYP2A6 com um valor de Kic 

de 1,77 µM e o CYP2A13 com 0,12 µM, enquanto a 

miricetina inibiu o CYP2A6 com Kic de 4,06 µM e o 

CYP2A13 com 1,88 µM. O estudo também destacou 

que a interação hidrofóbica entre os flavonoides e 

o CYP2A13 foi mais forte do que com o CYP2A6, e 

a presença de grupos hidroxila nos anéis B e C dos 

flavonoides influenciou a eficácia da inibição.39

Importante destacar que quando se usa a planta in 

natura ou como droga vegetal o princípio ativo pode 

variar em função, por exemplo, de fatores ambien-

tais. Uma pesquisa para avaliar o efeito da tempe-

ratura e do tempo de maceração no teor de nitrato 

de V. cinerea concluiu que a temperatura e o tempo 

de maceração aumentam o rendimento e o teor de 

nitrato. Segundo os autores, o nitrato seria um dos 

responsáveis pela ação de cessar o tabagismo.40

11.3. Erva-de-são-joão (Hypericum 
perforatum L.)

A erva-de-são-joão (Fig. 5), denominada cientifi-

camente por Hypericum perforatum L. (HP), é uma 

espécie herbácea perene pertencente à família 

Hypericaceae. É famosa por suas propriedades me-

dicinais, especialmente no tratamento da depressão 

leve a moderada. Além disso, suas flores amarelas 

apresentam glândulas translúcidas que, quando 

observadas à luz, parecem “perfurar” as folhas, ori-

ginando seu nome.

Figura 5: Erva-de-são-joão (Hypericum perforatum L.). (Fon-

te: br.freepik.com).
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A erva-de-são-joão é uma planta usada clinicamen-

te principalmente como antidepressivo para depres-

são leve a moderada.41 Em uma revisão sistemática 

com 34 ensaios clínicos envolvendo aproximadamen-

te 3.000 pacientes, foi relatado que a erva-de-são-

-joão em doses de 500-1000 mg. dia-1 é de eficácia 

comparável aos antidepressivos sintéticos, como imi-

pramina, amitriptilina, sertralina e fluoxetina.42

A administração aguda de extratos de erva-de-

-são-joão produz um aumento no conteúdo cere-

bral de neurotransmissores, como noradrenalina, 

dopamina e serotonina; considerando que os défi-

cits desses neuroquímicos desempenham um pa-

pel na expressão de síndromes de abstinência de 

drogas. Assim, é possível especular que extratos 

de erva-de-são-joão atenuaram os aspectos so-

máticos da abstinência de nicotina neste estudo 

pré-clínico pela melhora dos tônus funcionais desses 

neurotransmissores.43 Contudo, as evidências são in-

suficientes para determinar se o uso de antidepres-

sivos na cessação do tabagismo é eficiente, embora 

existam evidências para o uso na depressão.44

Barnes et al. (2006) realizaram estudo clínico pilo-

to, randomizado, aberto e não controlado de duas 

dosagens (1 tablete de 300 mg pela manhã ou 2 ta-

bletes ao dia) de extrato de Hypericum perforatum 

como um auxílio ao suporte motivacional/compor-

tamental na cessação do tabagismo.45 Participa-

ram 28 fumantes de 10 ou mais cigarros por dia por 

pelo menos um ano. Foram randomizados para re-

ceber 300 mg de extrato da erva-de-são-joão uma 

ou duas vezes ao dia, iniciando uma semana antes 

e continuado por 3 meses após uma data-alvo para 

parar. Após avaliação dos resultados, Barnes et al. 

(2006) concluíram que não houve evidência convin-

cente de que um extrato de erva-de-são-joão mais 

suporte motivacional/comportamental individual 

seja eficaz como um auxílio para parar de fumar.45 

No entanto, observaram que pode ser prematuro 

descartar um possível efeito com base em um único 

estudo piloto não controlado, e outras abordagens 

envolvendo extrato de erva-de-são-joão podem 

justificar investigação.45

Sood et al. (2010) conduziram um ensaio clínico ran-

domizado, cego, controlado por placebo, de três 

braços e de variação de dose.41 Participaram 118 indi-

víduos alocados aleatoriamente para receber erva-

-de-são-joão nas dosagens de 300 e 600 mg ou um 

comprimido placebo correspondente 3 vezes ao dia 

combinado com uma intervenção comportamental 

por 12 semanas. A abstinência de fumo autorrelata-

da foi confirmada bioquimicamente com monóxido 

de carbono no ar expirado. Concluíram que a erva-

-de-são-joão não aumentou as taxas de abstinência 

de fumo, sugerindo que a planta tem pouco papel no 

tratamento da dependência do tabaco.41

Em outro ensaio clínico randomizado controlado 

por placebo de prova de conceito para examinar a 

eficácia da erva-de-são-joão para cessação do ta-

bagismo e do cromo para prevenir o ganho de peso 

na cessação do tabagismo, também concluiu que a 

planta é ineficaz para cessação do tabagismo.46

Porém, há estudos reportando melhora no efei-

to cognitivo, taxa de abandono do tabagismo, re-

dução média no número de cigarros fumados por 

semana e boa tolerância. Dentre eles, um estudo 

avaliou os efeitos neurocognitivos do Remotiv® (ex-

trato de Hypericum perforatum Ze 117), da Terapia 

de Reposição de Nicotina (TRN) Nicabate CQ e da 

combinação TRN/HP (Hypericum perforatum) em 

20 fumantes regulares, com 18 a 60 anos e duran-

te 10 semanas de cessação do tabagismo.47 Uma 

tarefa de Memória Operacional Espacial (SWM) foi 

realizada no início e no final do estudo, com moni-

toramento da atividade cerebral via Topografia de 

Sonda de Estado Estável (SSVEP). Os autores não 

verificaram diferenças significativas no tempo de 

reação e precisão entre os grupos, mas observaram 

diferenças no perfil SSVEP, com aumento da am-

plitude nas regiões parietais posteriores para HP e 

TRN, e avanço de fase no grupo HP.47

No estudo de Camfield et al. (2012), a redução mé-

dia no número de cigarros fumados por semana na 

14ª semana, em comparação com a linha de base, 

foi de 55,93 cigarros para o grupo H. perforatum, 
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61,80 cigarros para o grupo TRN e 49,15 cigarros 

para o grupo combinado TRN/HP.47 Os grupos de 

tratamento mostraram eficácia semelhante na me-

lhora dos efeitos cognitivos.47

Outro estudo investigou a viabilidade e eficácia de 

H. perforatum para cessação do tabagismo em 37 

fumantes (18–65 anos, fumando ≥10 cigarros/dia).48 

Após uma semana de adaptação ao H. perforatum, 

24 indivíduos fizeram uma tentativa confirmada de 

parar de fumar. Eles tomaram cápsulas de 450 mg 

de H. perforatum duas vezes ao dia, acompanha-

da de aconselhamento. A taxa de abandono em 

12 semanas foi de 37,5%, e não houve mudanças 

significativas no peso dos que pararam de fumar. 

O H. perforatum foi bem tolerado e demonstrou 

potencial para cessação do tabagismo, com a ne-

cessidade de estudos maiores para confirmar sua 

eficácia.48

Por fim, uma revisão sistemática avaliou o poten-

cial da erva-de-são-joão como uma modalidade 

de tratamento adjunto para cessação do tabagis-

mo, concluindo que há poucos ensaios clínicos ran-

domizados relatados na literatura.49 Portanto, foi 

inconclusivo no suporte de evidências do uso desta 

planta na cessação do tabagismo. Foi sugerida a 

realização de ensaios clínicos com maior tamanho 

amostral, conduzidos com desenho de estudo dife-

rente, ou ensaios de intervenção de alta qualidade.49

Até aqui apresentamos as principais espécies e um 

composto bioativo estudados. Porém, a literatu-

ra também aponta investigação com outras plan-

tas e especiarias, conjugada com outras terapias 

complementares, tais como a aromaterapia e acu-

puntura. Nesta parte, abordamos referências dispo-

níveis quanto ao uso da pimenta-do-reino, lavanda, 

ayahuasca, gengibre e passiflora.

11.4. Pimenta-do-reino (Piper nigrum L.)

A pimenta-do-reino (Piper nigrum L., Fig. 6) é uma 

das especiarias mais conhecidas e utilizadas glo-

balmente. Originária da Índia, sua produção se 

concentra em áreas tropicais e possui uma longa 

tradição tanto na gastronomia quanto na medicina 

popular.

Figura 6: Pimenta-do-reino (Piper nigrum L.). (Fonte: br.

freepik.com).

Além de sua aplicação na culinária, a pimenta-

-do-reino apresenta propriedades antioxidantes e 

anti-inflamatórias, sendo reconhecida por facilitar 

a digestão e a absorção de nutrientes. O uso da 

pimenta-do-reino em vários campos tem aumen-

tado ativamente, devido às suas propriedades te-

rapêuticas.50

Além disso, apresenta a capacidade de potencia-

lizador imunológico, natureza antipirética, ação 

antimicrobiana, anti-inflamatória, de aumento de 

biodisponibilidade, propriedade carminativa e redu-

tora do colesterol. Tem sido utilizada no tratamen-

to de insônia, resfriado, tosse, dispneia, rouquidão, 

gangrena, abscessos orais, doenças da garganta e 

do aparelho digestivo, dentre outros.50

Cigarro Convencional e Cigarro Eletrônico: epidemiologia, efeitos nocivos da exposição e benefícios da cessação do hábito sobre a saúde humana 146



Suas características sensoriais, que estimulam o 

trato respiratório, podem ser benéficas no alívio de 

sintomas de abstinência de nicotina, sugerindo um 

potencial como apoio em programas para parar 

de fumar. Işık e Bilgin (2022) realizaram estudo ex-

perimental com grupos de intervenção e controle 

(pré-teste/pós-teste), com 58 estudantes aleato-

riamente agrupados em 1 de 3 grupos: grupo óleo 

de pimenta-do-reino inalado (n=21), grupo óleo de 

angélica inalado (n=18) e grupo óleo de girassol ina-

lado (placebo; n=19) por 2 min quando sentiam von-

tade de fumar.51 Os pesquisadores verificaram que 

a pontuação média dos alunos que aplicaram óleo 

de pimenta-do-reino e óleo de angélica na com-

paração intragrupo diminuiu após a aromaterapia. 

Concluíram que a aromaterapia é um método com-

plementar eficaz e seguro para parar de fumar.51

Um estudo randomizado controlado por placebo 

investigou os efeitos subjetivos de um dispositivo 

que libera vapor de óleo essencial de pimenta-do-

-reino.52 Foi relatado que os sintomas somáticos de 

ansiedade e o desejo por cigarros foram significati-

vamente reduzidos.52 Quarenta e oito fumantes de 

cigarros após privação noturna de fumar participa-

ram de uma sessão de 3 horas. Os sujeitos foram 

distribuídos aleatoriamente em três grupos: um gru-

po inspirou o vapor de óleo essencial de pimenta-

-do-reino, um segundo grupo inspirou um cartucho 

de menta/mentol e um terceiro grupo inspirou um 

cartucho vazio.52 Os resultados desse estudo em-

basaram a hipótese de que o vapor do óleo essen-

cial de pimenta-do-reino, quando inalado, reproduz 

parcialmente as sensações do trato respiratório ex-

perimentadas durante o fumo e, desse modo, reduz 

o desejo por cigarro. Efeitos sobre os sintomas de 

abstinência podem ser demonstrados com leve ir-

ritação da via aérea, sem que mudanças na função 

pulmonar sejam detectadas.52

11.5. Lavanda (Lavandula angustifolia 
Moench)

Lavandula angustifolia Moench (Fig. 7), comumen-

te conhecida como alfazema ou lavanda, é uma 

espécie aromática pertencente à família Lamia-

ceae. Nativa da região do Mediterrâneo, esta es-

pécie é amplamente cultivada em todo o mundo 

por suas flores perfumadas e suas propriedades 

terapêuticas. A lavanda é valorizada por suas apli-

cações medicinais, especialmente no alívio da an-

siedade, insônia e dores de cabeça, graças ao seu 

óleo essencial rico em compostos como o linalol e o 

acetato de linalila.

Figura 7: Lavanda (Lavandula angustifolia Moench). (Fonte: 

br.freepik.com).

A implementação de métodos tradicionais e com-

plementares (MTeC) em combinação com terapias 

convencionais (TRN, aconselhamento) foi avaliada 

para saber se aumenta a taxa de cessação do ta-

bagismo na Coreia. Foi relatado que a aromatera-

pia também pode desempenhar um papel no alívio 

da abstinência. Óleo de lavanda e óleo de alecrim 

ajudaram a reduzir a ansiedade após a cessação, 

e óleo de hortelã-pimenta pode aliviar os sintomas 

de desconforto respiratório, como catarro e tosse.53

Um ensaio piloto controlado randomizado avaliou 

a eficácia pragmática dos métodos acima mencio-

nados e calculou a razão custo-efetividade dessas 

intervenções. Na aromaterapia, o paciente no gru-

po intervenção realizou automassagem por 5 min, 

por pelo menos três vezes ao dia, atrás das ore-

lhas, usando uma a duas gotas de óleo aromáti-

co. A composição do óleo misturado era de quatro 

gotas de lavanda, hortelã-pimenta e alecrim em 

15 mL de óleo de jojoba.53 Esse estudo investigou as 
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intervenções como acupuntura e aromaterapia as-

sociada à TRN e aconselhamento. Apesar de não 

haver eficácia significativa das intervenções tra-

dicionais e complementares na cessação do fumo, 

estas intervenções poderiam ser econômicas em 

termos de qualidade de vida. Ainda, este estudo re-

portou a necessidade de estudos clínicos randomi-

zados em larga escala.53

11.6. Ayahuasca

A ayahuasca é um psicodélico utilizado em um 

contexto ritualístico por indígenas amazônicos, 

latino-americanos e por religiões sincréticas bra-

sileiras como o Santo Daime e a União do Vegetal. 

As propriedades da ayahuasca ganharam notorie-

dade na atualidade devido ao seu potencial tera-

pêutico ou salutogênico.54

Os usuários relatam experiências como apareci-

mento de imagens visuais com olhos fechados, in-

dução de um estado de introspecção e reflexão, 

indução de memórias, desencadeamento de emo-

ções intensas, insights sobre preocupações pessoais 

e cura de males físicos e psicológicos. Neste con-

texto, a ayahuasca se demonstra como um recurso 

terapêutico que pode auxiliar na redução/cessação 

de dependências químicas, como o tabagismo.54

Em pesquisa retrospectiva, anônima e on-line, fo-

ram caracterizados 451 indivíduos que relataram 

ter parado ou reduzido o tabagismo após alguma 

experiência com ayahuasca em um ambiente não 

laboratorial. Setenta e oito por cento (351) disse-

ram não fumar atualmente. A maioria relatou que 

a motivação foi a busca por cura, autoconhecimen-

to, conexão espiritual, e que parar de fumar foi uma 

consequência.54 Os resultados, apesar da ausência 

de evidência científica, podem indicar que a aya-

huasca poderia atuar como um recurso facilitador 

para a redução/cessação do tabagismo. Os dados 

também apontam efeitos terapêuticos sobre outros 

transtornos por uso de substâncias, principalmen-

te em relação ao álcool. O fato de a maioria dos 

participantes não ter buscado a ayahuasca com o 

objetivo de parar de fumar sugere que este efeito 

pode estar relacionado a insights motivacionais à 

mudança de comportamento, desencadeados pela 

bebida.54

11.7. Gengibre

Zingiber officinale, também conhecido como gen-

gibre, é amplamente utilizado como ingrediente de 

alimentos ou bebidas e também como uma erva 

medicinal. O gengibre é conhecido por seus efeitos 

terapêuticos únicos e significativos como anticân-

cer, antioxidante, anticoagulante, efeitos cardiovas-

culares, antimicrobiano, antiemético, antipirético, 

potencial anti-inflamatório e quimioprotetor.55

O rizoma do gengibre (Zingiber officinale) contém 

muitas substâncias bioativas, incluindo minerais, 

nutrientes, vitaminas e antioxidantes que são res-

ponsáveis por muitos efeitos benéficos à saúde. O 

gengibre é amplamente consumido em todo o mun-

do como condimento alimentar e tem sido usado há 

milhares de anos na cultura popular, medicina alter-

nativa e na medicina ayurvédica.56

O rizoma do gengibre é amplamente utilizado para 

o tratamento de doenças e condições, como doen-

ças inflamatórias e respiratórias, que são preva-

lentes em fumantes. O gengibre é recomendado e 

comumente usado na Arábia Saudita, entre outros 

usos, como agente natural para aliviar os efeitos 

negativos do fumo nos pulmões e no sistema imu-

nológico, embora isso não tenha sido comprovado 

cientificamente.56

Em um estudo dos efeitos de uma solução aquosa 

de extrato de gengibre nas células e anticorpos do 

sistema imunológico, hormônios da tireoide e he-

matologia em homens fumantes e não fumantes, 

concluiu-se que o extrato teve efeitos diferentes 

nas células e anticorpos do sistema imunológico em 

fumantes e não fumantes, embora ambos tenham 

se beneficiado do aumento da função da glându-

la tireoide.56 Além disso, os fumantes apresenta-

ram aumentos na contagem média de glóbulos 
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vermelhos e nos níveis de hemoglobina; portanto, 

o gengibre pode ser benéfico para fumantes com 

anemia. Os não fumantes apresentaram aumen-

tos nos níveis médios de IgM (anticorpos do tipo 

imunoglobulina M), o que pode levar a um aumen-

to da resposta imunológica dos indivíduos, ou seja, 

melhora na imunidade humoral, contra infecções. 

Portanto, o extrato aquoso de gengibre apresentou 

benefícios tanto para fumantes quanto para não 

fumantes.56

Em outro ensaio clínico autocontrolado, foi observa-

do um aumento significativo na taxa de fluxo salivar 

de fumantes após a ingestão de 0,5 g de infusão de 

gengibre três vezes ao dia durante 28 dias. A infu-

são de gengibre exibiu alto nível de atividade antio-

xidante.57 Eles coletaram a saliva não estimulada e 

estimulada antes e após a intervenção e relataram 

que houve diferença entre a média do fluxo salivar 

antes e após a ingestão da infusão de gengibre. Um 

aumento estatisticamente significativo foi observa-

do na taxa de fluxo salivar não estimulada e esti-

mulada após 28 dias de intervenção com infusão de 

gengibre.57

11.8. Passiflora

Preparações de Passiflora incarnata Linn. (Passi-

floraceae) têm sido utilizadas em medicamentos 

tradicionais e fitoterápicos para tratar ansiedade, 

insônia e convulsões; porém, estudos clínicos con-

trolados para essas indicações são limitados.58 O 

extrato de Passiflora foi examinado em roedores de 

laboratório, comprovando propriedades sedativas e 

ansiolíticas.59–61 ou anticonvulsivantes.62 E, em estu-

dos duplo-cegos, demonstrou tratar o transtorno de 

ansiedade generalizada, de maneira similar ao oxa-

zepam, para ajudar os pacientes durante a absti-

nência de opiáceos.63

Vários estudos in vivo têm demonstrado que extra-

tos inteiros ou uma parte não revelada de benzo-

flavona de Passiflora são ansiolíticos, antitússicos 

e afrodisíacos.64,65 Os mesmos investigadores tam-

bém mostraram que a droga benzoflavona, quando 

administrada junto com o agente viciante durante o 

desenvolvimento da dependência, reduziu os sinto-

mas de abstinência de nicotina, bem como de ou-

tras drogas.66

Um estudo demonstrou que um extrato comercial 

de Passiflora incarnata antagonizou a expressão da 

sensibilização locomotora da nicotina em ratos.67 

Adicionalmente, outro estudo em ratos sugere que 

a vitexina, um ingrediente ativo na Passiflora, é res-

ponsável por seu efeito na sensibilização locomoto-

ra da nicotina. Portanto, a vitexina mostra potencial 

como uma nova farmacoterapia para ajudar na 

cessação do tabagismo.58

12.	CONSIDERAÇÕES FINAIS

Sendo assim, podemos concluir que o composto 

bioativo e as espécies mais utilizadas e com melho-

res evidências clínicas para cessação do tabagismo 

foram citisina (citisina), Vernonia cinerea (L.) Less e 

erva-de-são-joão (Hypericum perforatum L.). No 

entanto, há relatos de estudos com menor, ou mes-

mo com ausência, de nível de evidência e em me-

nor quantidade com uso da pimenta-do-reino (Piper 

nigrum L.), lavanda (Lavandula angustifolia Moen-

ch), ayahuasca, gengibre e Passiflora (maracujá), 

comumente usadas pela população no cotidiano e 

pela medicina alternativa, mas pouco exploradas 

no contexto da cessação do tabagismo.

Ao final deste capítulo, pudemos observar o uso da 

alopatia e fitoterapia na cessação do tabagismo. 

Dessa forma, ressaltamos a importância de cada 

etapa no processo de cessação do tabagismo, que 

envolve múltiplos fatores e requer uma abordagem 

multidisciplinar, desde o diagnóstico até a condução 

do tratamento e o acompanhamento, visando al-

cançar os resultados esperados.
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Apoio à cessação do 
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CAPÍTULO 11

1.	 INTRODUÇÃO

A principal medida da Organização Mundial da Saúde (OMS) para o 

controle do tabagismo foi o desenvolvimento da Convenção-Quadro 

para o Controle do Tabaco (CQCT), em vigor desde 2005. A CQCT ba-

seia-se em seis diretrizes, representadas pela sigla MPOWER (Quadro 1).

Quadro 1: Diretrizes da CQCT. (Fonte: elaboração própria).
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O fortalecimento da rejeição social ao tabaco e o 

incentivo às ações de controle do consumo no Bra-

sil consolidaram a política antitabagista, uma das 

principais contribuições da CQCT (Ministério da 

Saúde, 2020; Teixeira et al., 2017).

A concepção de saúde como direito universal e dever 

do Estado, consolidada com a criação do Sistema 

Único de Saúde (SUS), representou marco relevante 

na trajetória de ações de prevenção, promoção e re-

cuperação da saúde. Na década de 1970, movimen-

tos de controle do tabagismo passaram a ganhar 

força, liderados por profissionais de saúde e socieda-

des médicas. A atuação governamental, em nível fe-

deral, começou a se institucionalizar em 1985, com a 

criação do Grupo Assessor para o Controle do Taba-

gismo no Brasil, e, em 1986, com o Programa Nacio-

nal de Combate ao Fumo (Ministério da Saúde, 2024; 

INCA, 2024; Portes et al., 2018).

Assim, desde o final da década de 1980, sob a óti-

ca da promoção da saúde, a gestão e a governan-

ça do controle do tabagismo no Brasil vêm sendo 

articuladas pelo Ministério da Saúde, por meio do 

Instituto Nacional de Câncer (INCA), incluindo o de-

senvolvimento de um conjunto de ações nacionais 

que integram o Programa Nacional de Controle do 

Tabagismo (PNCT). O PNCT tem por objetivo re-

duzir a prevalência de fumantes e a consequente 

morbimortalidade relacionada ao consumo de pro-

dutos derivados do tabaco no país. Para isso, ado-

ta um modelo lógico em que ações educativas, de 

comunicação e de atenção à saúde, associadas ao 

apoio, à adoção e ao cumprimento de medidas le-

gislativas e econômicas, potencializam-se para: (i) 

prevenir a iniciação do tabagismo — especialmente 

entre crianças, adolescentes e jovens; (ii) promover 

a cessação; (iii) proteger a população da exposição 

à fumaça ambiental do tabaco; e (iv) reduzir os da-

nos individuais, sociais e ambientais decorrentes dos 

produtos de tabaco. O PNCT articula a Rede de Tra-

tamento do Tabagismo no SUS, o Programa Saber 

Saúde, campanhas e outras ações educativas, além 

da promoção de ambientes livres de fumo (INCA, 

2024; Silva et al., 2016).

Em 1º de junho de 2023, a Portaria GM/MS nº 502 

instituiu o PNCT no âmbito do SUS, estabelecendo 

responsabilidades e obrigações compartilhadas en-

tre os entes federativos. Assim, o Ministério da Saú-

de e as secretarias estaduais, municipais e distritais 

devem desenvolver ações para implementar e coor-

denar o PNCT em suas áreas de abrangência (Minis-

tério da Saúde, 2022).

Em novembro de 2005, o Brasil ratificou a CQCT/

OMS, primeiro tratado internacional de saúde públi-

ca com o objetivo de conter a epidemia global do 

tabagismo. A implantação do PNCT passou, então, 

a integrar a Política Nacional de Controle do Taba-

co, orientada pelo cumprimento das medidas e dire-

trizes da CQCT/OMS. Cabe ressaltar que, em razão 

do trabalho já desenvolvido no país, o Brasil teve 

papel de destaque no processo de negociação do 

tratado (Ministério da Saúde, 2022).

O SUS oferece tratamento gratuito para pessoas 

que desejam parar de fumar (Ministério da Saúde, 

2022). Desde 2002, o Ministério da Saúde e as se-

cretarias estaduais e municipais vêm organizando 

uma rede de atendimento composta por consul-

tas individuais e grupos de apoio. Para participar, a 

inscrição deve ser realizada na Unidade Básica de 

Saúde (UBS). Em seguida, é feita avaliação inicial do 

grau de dependência ao tabaco, por meio do Teste 

de Fagerström.

O grau de dependência à nicotina é determinan-

te para a manutenção do uso. Conhecer esse grau 

constitui um primeiro passo importante no processo 

de cessação. Nessa perspectiva, o Teste de Fagers-

tröm auxilia a estimar a dependência à nicotina e é 

utilizado como ferramenta terapêutica no apoio à 

cessação.

Quando a primeira versão — Questionário de To-

lerância (Fagerström, 1978) — e, posteriormente, o 

Teste de Fagerström para Dependência de Nicotina 

(FTND; Heatherton, Kozlowski, Frecker e Fagerström, 

1991) foram desenvolvidos, o tabagismo ainda não 

era reconhecido como vício. Contudo, evidências 
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nesse sentido começavam a se acumular, e pesqui-

sadores passaram a investigar o papel da nicotina 

no ato de fumar e a educar o público sobre o tema 

(Karl Fagerström, 2012).

Embora a nicotina seja o componente mais impor-

tante da fumaça no que se refere ao potencial de 

dependência, provavelmente não é a única subs-

tância implicada. À luz do conhecimento atual, 

propõe-se renomear o Teste de Fagerström para 

Dependência de Nicotina como “Dependência ao 

Cigarro” (Karl Fagerström, 2012), considerando a di-

versidade de formas de consumo do tabaco — ci-

garros, narguilés, charutos, tabaco sem fumaça, 

cachimbos, cigarros eletrônicos, entre outras.

Tais produtos diferem não apenas em caracterís-

ticas físicas, mas também em normas e modos de 

uso culturalmente determinados. O grau de de-

pendência provavelmente varia entre quem fuma 

cigarros e quem usa tabaco sem fumaça. Um ques-

tionário geral sobre dependência ao tabaco preci-

saria ser validado para todas as formas de uso; isso 

ainda não foi amplamente avaliado e, além disso, a 

maioria das perguntas do instrumento está relacio-

nada especificamente ao comportamento de fumar 

(Karl Fagerström, 2012).

Ainda assim, o teste de Fagerström é amplamente 

utilizado e segue abaixo a descrição do questioná-

rio.

Que tal conhecer o seu nível de dependência? Con-

vidamos você a realizar este teste conosco, e des-

cobrir a sua pontuação. Lembre-se, o conhecimento 

é o primeiro passo importante (Quadro 2).

Quadro 2: Teste de Fagerström. (Fonte: elaboração própria).

Quanto tempo após acordar você 
fuma o seu primeiro cigarro?

Você acha difícil não fumar em 
lugares proibidos, como igrejas, 

bibliotecas, cinemas, ônibus, etc.?

Qual cigarro do dia traz mais 
satisfação?

Quantos cigarros você fuma por dia?

Você fuma mais frequentemente pela 
manhã?

Você fuma, mesmo doente, quando 
precisa ficar de cama a maior parte 

do tempo?

T
ES

T
E 

D
E 

FA
G

ER
S

T
R

Ö
M

™

Dentro de 5 minutos (3 pontos)

Entre 6 e 30 minutos (2 pontos)

Entre 31 e 60 minutos (1 ponto)

Após 60 minutos (0 ponto)

Sim (1 ponto)

Não (0 ponto)

O primeiro da manhã (1 ponto)

Outros (0 ponto)

Mais de 31 (3 pontos)

De 21 a 30 (2 pontos)

De 11 a 20 (1 ponto)

Menos de 10 (0 ponto)

Sim (1 ponto)

Não (0 ponto)

Sim (1 ponto)

Não (0 ponto)
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Agora que você já respondeu às perguntas, contabi-

lize os seus pontos e conheça o seu nível de depen-

dência (soma dos pontos):

Total de pontos Nível de dependência

0–2 Muito baixa

3–4 Baixa

5 Média

6–7 Elevada

8–10 Muito elevada

Versão on-line do instrumento: Teste de Fagerström 

– Hospital Oswaldo Cruz (2023). Disponível em: 

https://www.hospitaloswaldocruz.org.br/centro-es-

pecializado/oncologia/teste-de-fagerstrom/

2.	 ONDE BUSCAR AJUDA?

A seguir, apresentam-se opções de serviços presen-

ciais e gratuitos, além de recursos on-line (aplicati-

vos, vídeos, cartilhas e planners digitais) que podem 

apoiar o processo de cessação.

2.1. 1. Serviços presenciais para parar de 
fumar

Algumas Secretarias Estaduais de Saúde, integran-

tes do PNCT, oferecem atendimento às pessoas que 

desejam parar de fumar. A relação das Secretarias 

participantes e dos respectivos coordenadores es-

taduais está disponível em:

https://www.gov.br/inca/pt-br/assuntos/

gestor-e-profissional-de-saude/progra-

ma-nacional-de-controle-do-tabagismo/

programa-nacional-de-controle-do-tabagismo-

-nos-estados

Nesse endereço, é possível obter informações sobre 

locais e horários de atendimento do Programa. Bas-

ta acessar a aba referente à região do país e, em 

seguida, selecionar o estado desejado, onde cons-

tam as informações de contato.

Fonte: https://www.gov.br/inca/pt-br/assuntos/

gestor-e-profissional-de-saude/programa-na-

cional-de-controle-do-tabagismo/programa-na-

cional-de-controle-do-tabagismo-nos-estados, 

acessado em 12-12-24

No Estado de São Paulo, os locais para tratamento 

do tabagismo podem ser consultados em:

https://saude.sp.gov.br/pect-politica-estadual-de-

-controle-do-tabaco/tratamento/locais-para-tra-

tamento-de-tabagismo

Após selecionar a região, é apresentada uma ta-

bela com informações sobre municípios, unidades e 

Fonte: Secretaria de Estado da Saúde de São Paulo; 

acessado em 12 dez 2024.
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locais de atendimento.

Além dos pontos de apoio aos usuários, existem 

iniciativas de capacitação de profissionais que 

acolhem essas pessoas. O projeto Comunidades Te-

rapêuticas Livres de Tabaco, lançado em 10 de ju-

nho de 2021, é uma parceria entre o Ministério da 

Cidadania e o INCA (Ministério da Saúde) para in-

centivar a cessação entre acolhidos em instituições, 

por meio da formação das equipes.

3.	 SERVIÇOS ON-LINE

Há recursos virtuais que oferecem informações e 

apoio, como aplicativos, vídeos no YouTube, car-

tilhas e planners on-line. A seleção e o uso desses 

materiais podem complementar o tratamento ofer-

tado nos serviços de saúde.

3.1. Aplicativos para apoiar a cessação do 
tabagismo

3.1.1. QuitNow!

Interface de uso intuitivo; os criado-

res informam que os conteúdos são 

baseados em dados da Organização 

Mundial da Saúde (OMS). O aplicativo permite par-

ticipar de uma comunidade para compartilhar su-

cessos, dificuldades e metas; acompanhar marcos e 

conquistas; acessar perguntas frequentes e indica-

ções de livros. É gratuito para download e uso, com 

opção de compras no aplicativo e versão Pro.

3.1.2. Parar de Fumar

Acompanha a evolução do usuá-

rio por meio de estatísticas que evi-

denciam benefícios fisiológicos da 

cessação. Utiliza gamificação (apli-

cação de mecânicas de jogos em outros contextos 

para motivar e engajar) oferecendo recompen-

sas virtuais ao longo do tempo e cálculos de eco-

nomia financeira (por exemplo, itens que poderiam 

ser adquiridos com o valor não gasto em cigarros). 

A configuração é rápida, com uma tela inicial de 

perguntas. Apresenta indicadores motivacionais 

(dinheiro economizado, expectativa de vida recupe-

rada e benefícios à saúde) e inclui um jogo simples 

de correspondência para distração durante picos de 

desejo.

3.1.3. Flamy

Baseado em gamificação. Antes do 

início, apresenta orientações práticas 

para reduzir o desejo de fumar; em 

seguida, o usuário define objetivos e 

passa a acompanhar a economia financeira. Desta-

cam-se minijogos recomendados para ampliar con-

quistas sempre que surgir vontade de acender um 

cigarro.

3.1.4. EasyQuit – Pare de fumar

Interface atrativa com exibição dos 

benefícios à saúde decorrentes da 

cessação. Permite registrar estatísti-

cas de economia financeira e ofere-

ce minijogos para ajudar a atravessar episódios de 

craving. É possível personalizar temas, definir níveis 

de objetivos e receber mensagens motivacionais.

3.1.5. Kwit

Aplica gamificação para tornar o pro-

cesso mais lúdico, reforçando mudan-

ças de comportamento com feedback 

positivo. Interface limpa e moderna, 

com estatísticas sobre tempo desde 

a cessação, dinheiro economizado e cigarros evi-

tados. Possui função de “agitar para motivar”, que 

exibe mensagens de incentivo. Registra eventuais 

cigarros fumados, porém isso redefine a pontua-

ção. Gratuito para download e uso, com compras 

no aplicativo.
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3.1.6. Smoke Free

Rastreia dinheiro economizado, tem-

po sem fumar e número de cigarros 

evitados. Diferencial: permite registrar 

episódios de desejo e fornece dicas 

para preveni-los, além de ferramen-

tas para identificar padrões associados. Concede 

distintivos conforme o tempo de abstinência e pro-

põe tarefas diárias relacionadas à cessação. Gra-

tuito, com compras no aplicativo.

3.1.7. DWS: Contador Antifumo

Focado na contagem de dias sem 

fumar. O progresso é acompanha-

do por meio de um contador diário, 

com ênfase em metas de continuida-

de. Afirma não exibir anúncios, utiliza 

elementos de gamificação e oferece widgets para 

manter o contador na tela inicial do celular.

3.1.8. Stop-Tabac

Aplicativo que emprega ferramentas 

de inteligência artificial com o obje-

tivo de identificar preditores de ces-

sação, de redução do consumo e de 

recaída, apoiando o desenvolvimento 

de soluções futuras (Etter et al., 2022). É utilizado 

na França e na Suíça; o site pode ser traduzido para 

português: https://www.stop-tabac.ch/.

Fonte adicional: https://www.tecmundo.com.br/cien-

cia/241151-quer-parar-fumar-conheca-7-aplicati-

vos-ajudar.htm

4.	 RECURSOS COMPLEMENTARES 
PARA APOIAR A CESSAÇÃO DO 
TABAGISMO

4.1. Vídeos no YouTube

	↗ Abordagem mínima no controle do 
tabagismo: três minutos que podem 

salvar uma vida. Disponível em: https://

www.youtube.com/watch?v=JGlH48TixiU. 

(Instituto Nacional de Câncer, 2022).

	↗ Campanha Dia Mundial sem 
Tabaco 2024: pode não parecer, 
mas cigarro eletrônico é cigarro. 
Disponível em: https://youtu.be/

qTdYK6vF8nE?si=eGC72j2TtYGnaB_E. 

(Instituto Nacional de Câncer, 2024).

	↗ 5 dicas para lidar com a abstinência 
do cigarro. Disponível em: https://youtu.

be/bcUGTdGUtBo?si=iPQ2iiWlVx-9g9R3. 

(Ministério da Saúde).

4.2. Cartilhas e planner

	↗ Planner – Parando de fumar 

(Dráuzio Varella). Disponível em: https://

drauziovarella.uol.com.br/parando-de-

fumar/

	↗ Cartilha – Governo do Estado de São 
Paulo. Disponível em: https://saude.sp.gov.

br/resources/ses/perfil/cidadao/temas-de-

saude/cartilha_para_parar_de_fumar.pdf

4.3. Dicas de leitura

Esta seção reúne sites e livros recomendados. Con-

siderando a variabilidade individual no processo de 

cessação e o papel de estratégias multidisciplina-

res, o acesso a materiais de qualidade pode auxiliar 

tanto pessoas que desejam parar de fumar quanto 

familiares e equipes de cuidado.

4.4. Site

	↗ Dr. Dráuzio Varella. Conteúdos 

relacionados ao tema, com textos e vídeos:

	↗ https://drauziovarella.uol.com.br/drogas-

licitas-e-ilicitas/dicas-para-ajudar-quem-

quer-parar-de-fumar/#:~:text=O%20
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Jaqueline Scholz Issa. Editora: MG Editores. 

2007. 104 p.

	↗ Livre-se do cigarro: um plano para 
aniquilar o vício em nicotina. Autora: 

Kristina Ivings. Editora: Madras. 2009. 200 p.

	↗ Livre do cigarro: livre-se do cigarro em 30 

dias! Autor: Fernando Mesquita. Editora: 

Fusion Compax. 2016. 27 p.

	↗ Pare: leia este livro e pare de fumar. 
Autores: Charles F. Wetherall; Sally Tilelli 

(trad.); Murilo O. C. Coelho. Editora: Bazar 

Editorial. 2012. 208 p.

	↗ O Dragão Fumaça: uma fábula para 
papai parar de fumar. Autora: Jane 

Clarke. Editora: Melhoramentos. 2002. 32 p.

	↗ Como parei de fumar: minhas 
estratégias contra o perverso 
tabagismo. Autor: Zé Neves. Editora: Zé 

Neves. 2019. 115 p.

	↗ Pare de fumar agora: método eficiente 
para largar o cigarro. Autor: Julio Vianello. 

Editora: não informado. 2017. 50 p.

	↗ Pare de fumar: como parar de fumar em 
uma semana. Autor: Selmar Guimarães. 

Editora: não informado. 2021. 38 p.

Fonte da lista: https://www.mreviews.com.br/622/

top-10-melhores-livros-para-parar-de-fumar

5.	 FICHA INFORMATIVA (FIG. 1)

Fonte: American Heart Association. Disponível em: 

https://www.heart.org/en/healthy-living/healthy-

-lifestyle/lifes-essential-8/how-to-quit-tobacco-

-fact-sheet
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Figura 1: Ficha informativa “How to Quit Tobacco” (American Heart Association).
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