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A DOENCA TABAGISMO
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Uma doenca especifica é caracterizada por um conjunto de achados anormais,
assemelhados, apresentados por um grupo de individuos que fica em uma condi-
¢ao de inferioridade biol6gica emrelacao aos outros membros da mesma espécie
que nao tém a doenca.! Fumantes tém diversas caracteristicas em comum que
preenchem esses critérios: dependéncia quimica da nicotina, dependéncia psico-
l6gica do ato de fumar, inflamacao sistémica com danos mais intensos em determi-
nados setores do organismo; além disso, com o passar do tempo, terao mais
probabilidade de apresentar inimeras doengas graves e fatais do que individuos
nao fumantes.

Portanto, o tabagismo ¢ uma doenca cronica de dependéncia a nicotina,
geralmente iniciada na adolescéncia, caracterizando-se pela inalacao da fumaca
proveniente da combustao do tabaco contido nos cigarros. Inicialmente, o consu-




,-D Nos ltimos
que o fumante é
um dependente

quimico, um drogadito.
Nicotina é droga?

A OMS definiu o tabagismo
como uma doenca de
dependéncia a nicotina.
Portanto, havendo
dependéncia a uma
substancia, caracteriza-se a
existéncia de drogadicao,
mesmo que cigarros sejam
aceitos socialmente e sejam
considerados licitos.

tempos, ouco muito
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mo de cigarros pode ser eventual, mas, com a
continuidade, em prazo variavel e conforme fa-
tores individuais, leva o individuo a dependéncia
da nicotina com variados graus de intensidade.
Para definir um critério quantitativo, a Organi-
zacao Mundial da Saide (OMS) estabeleceu
que “a condicao de fumante esta presente quan-
do o individuo fumou mais de cem cigarros na
vida e, pelo menos, um cigarro no ltimo més”.”

O tabagismo inicia, geralmente, na juventu-
de, por motivos peculiares dessa faixa etaria,
sendo sua manutenc¢ao perpetuada pela depen-
déncia quimica a nicotina e por fatores psicologi-
cos ligados a caracteristicas e transtornos indivi-
duais — que tornam o dia a dia do fumante um
circulo vicioso, em que o fumar passa a fazer
parte indispensavel de sua vida. Um dos meca-
nismos da dependéncia deve-se a um automa-
tismo dificil de ser controlado, pois a repetigao
do ritual associado ao ato de fumar passa a ser

um verdadeiro ato reflexo agregado as atividades do dia a dia. Concorrem, ainda,
para essa dependéncia, fatores genéticos e efeitos farmacoldgicos da nicotina

no sistema nervoso central.

Como o tabagismo ¢ uma doenca multifatorial, apresenta aspectos heterogéneos
que conferem fendtipos distintos aos individuos por ela acometidos. Isso significa
que os pacientes tabagistas podem apresentar caracteristicas individuais diferen-
tes, que devem ser consideradas quando da escolha de esquemas terapéuticos.

Como a Organizagao Mundial da Saiide (OMS), desde 1990, passou a considerar o
tabagismo em si mesmo como uma doenca de dependéncia da nicotina e o incluiu na
Classificagao Internacional de Doengas e Problemas Relacionados a Saiide (CID-10)
na classificacao F-17, nao se pode mais admitir que o tabagismo seja uma opgao,
um estilo de vida ou um charme social, uma vez que estes sao conceitos ultrapassa-
dos. E fundamental que seja compreendido que o fumante, ao fumar, nao esta exercen-
do uma escolha, mas buscando o uso da substancia da qual é dependente. Portanto,
essa é uma situagao em que nao existe “livre arbitrio” para consumo, mas, acima de
tudo, dependéncia quimica ou drogadigao.



TABAGISMO

OS COMPONENTES DA FUMACA DO CIGARRO GERAM A DOENCA

0 cigarro é, acima de tudo, um sistema de liberacao de nicotina. Mas, além da nico-
tina, a fumaga do cigarro contém uma grande quantidade de produtos toxicos que
penetram no organismo por meio dos pulmaoes.

Uma tragada resulta na passagem de substancias contidas na fumaca para a
corrente circulatoria e em rapida liberacao de um bolo de nicotina altamente
concentrado ao cérebro — em apenas 10 segundos a nicotina chega ao sistema
nervoso central (SNC). Cada cigarro promove a entrada de aproximadamente
1 mg de nicotina no organismo, mas essa quantidade pode ser multiplicada até
por seis, desde que as tragadas sejam mais frequentes e mais profundas.

A nicotina é um alcaloide proveniente das plantas do tabaco, cujos efeitos
sao estimulantes e se fazem principalmente no SNC e nos vasos sanguineos de
pequeno calibre — vasoconstri¢ao. Estimulando os receptores nicotinicos 0234
da area tegmentar ventral do SNC, provoca au-
mento da liberacao de dopamina no nucleus
accummbens (Fig. 1.1), o que causa efeitos posi-
tivos nos fumantes.’ O tabagismo a longo prazo
provoca aumento do nimero desses receptores FD
nicotinicos no cérebro, o que poderia ter papel

Qual a diferenga
dos cigarros com

na fissura e na sindrome de abstinéncia. A Figu- ou sem filtro
ra 1.2 mostra os principais neurotransmissores (\l“a",to aos danos
liberados por ago da nicotina e seus efeitos. a sade?

Uma vez atingindo a corrente sanguinea, a Em ambas as condigdes,
nicotina é distribuida pelo organismo, ultrapas- com ou sem filtro, os
sando com facilidade as membranas celulares e cigarros causam danos, uma
chegando a todos os tecidos. Sua eliminagao ¢é vez que os filtros apenas
rapida (meia-vida entre 90 e 120 minutos), impedem a passagem de
sobretudo por via metabdlica, transformando-se uma pequena parte dos
em cotinina e nicotina N-0xido; 10% da nicotina produtos contidos na
é excretada diretamente pela urina.’ Toda a nico- fumaga. As substancias
tina € eliminada do organismo dentro de um a mais agressivas ao
dois dias de abstinéncia. Como a meia-vida da organismo continuardo
cotinina € de 20 a 30 horas, tem maior estabi- sendo inaladas e causando
lidade do que a nicotina, podendo ser facilmente 0s mesmos problemas.

medida na saliva, na urina ou mesmo no cabelo.



Aumentando o nivel

da dopamina — ocorrem
"efeitos positivos", que
possibilitam as sensacoes
gratificantes percebidas
pelo fumante
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@ Nicotina
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FIGURA 1.1
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firea tegmentar ventral

REPRESENTAGAO DO MECANISMO DE AGAO DA NICOTINA NO SISTEMA NERVOSO CENTRAL (SNC).

Neurotransmissores liberados no SNC por ago da nicotina
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FIGURA 1.2
MECANISMOS DE AGAO DA NICOTINA NO SNC.
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TABAGISMO

A fumaca resultante da combustao do tabaco do cigarro € formada por um
componente gasoso € um componente particulado, contendo quase 5 mil substan-
cias quimicas (lab. 1.1). Cada cigarro produz de 3 a 40 mg de alcatrao — fase
particulada. Nesse componente incluem-se inimeras substancias quimicas alta-
mente cancerigenas, como o benzopireno. O mondxido de carbono (CO) en-
contra-se na fase gasosa, ligando-se fortemente a hemoglobina e impedindo o
transporte de oxigénio. A nicotina, que também se encontra na fase particulada,
¢ o alcaloide responsavel pela dependéncia quimica devido aos efeitos no SNC
(Fig. 1.1) e a vasoconstrigao — estreitamento dos vasos sanguineos, particular-

TABELA 1.1 SUBSTANCIAS EXISTENTES NA FUMAGA DO TABACO (15 FUNGOES QUIMICAS)

FUNGOES QUIMICAS NOMERO DE SUBSTANCIAS
Amidas, imidas 237
Acidos carboxilicos 227
Lactonas 150
Esteres 474
Aldeidos 108
Cetonas 521
Alcoois 379
Fendis 282
Aminas 196
N-heteraciclicos 921
Hidrocarbonetos 755
Nitrilas 106
Eteres 311
Carboidratos 42
Anidridos 11

TOTAL 4.720



mente das pequenas arteriolas, o que prejudica
o aporte de sangue aos tecidos e pode contribuir
para a ocorréncia de isquemia.

A fumaca liberada pela queima de um cigar-
ro contém, ainda, 150 ug de constituintes metali-
cos: potassio (90%), sédio (5%) e tragos de alu-
minio, arsénico, calcio, cobre, niquel e cromo.

O Quadro 1.1 apresenta um resumo dos
componentes da fumaca do cigarro que tém
maior impacto para a saide e seus principais
efeitos.

Quando da combustao do tabaco dos cigar-
ros, formam-se duas correntes de fumaca: uma
corrente primaria, que ¢ aspirada pelo fumante
e, ap0s percorrer o trajeto interno do cigarro,
penetra na cavidade bucal e nas vias aéreas — a
tragada —, e uma corrente secunddria, que emana
da ponta incandescente do cigarro e se espalha
pelo ar ambiente. Embora as duas tenham a
mesma composicao de substancias quimicas t6-
xicas, a corrente secundaria contém alguns com-
ponentes em maior concentracao do que a pri-
maria. Nicotina, monoxido de carbono, alcatrao
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':’ Quanto tempo
demora, em média,
para a nicotina
sair totalmente do
organismo?

A nicotina sofre um processo
rapido de eliminagao, de
modo que apds 30 a 60
minutos a quantidade
existente no organismo
podera estar reduzida,
conforme o padrao de
eliminacao do individuo. Por
isso é que o fumante
geralmente nao pode passar
muito tempo sem fumar, isto
6, precisa repor nicotina no
sangue e no cérebro.

e 6xido nitrico sao encontrados em quantidades, no minimo, duas vezes maiores
na corrente secundaria. Substancias cancerigenas, como benzopireno e dimetilni-
trosamina, sao preferencialmente concentradas na corrente secundaria.

QUADRO 1.1 PRINCIPAIS COMPONENTES DA COMBUSTAO DO TABACO E SEUS EFEITOS

Nicotina — causa dependéncia quimica por acao nos receptores nicotinicos (c.2[34), o que eleva os niveis de

dopamina e ocasiona vasoconstrigao.

Alcatrao — responsével por diversas doengas graves e fatais, como cancer de pulmao e em outras localiza-

coes, e enfisema pulmonar.

Mondxido de carbono — intoxica o organismo pela sua ligagao com a hemoglobina, dificultando o transporte

de oxigénio pelo sangue.
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A INFLAMACAO E UM DOS PRINCIPAIS
MECANISMOS DA DOENCA

Em diversos locais do organismo identificam-se
alteracoes inflamatorias induzidas pelas subs-
tancias quimicas contidas na fumaca de cigarros,
responsaveis por danos nas superficies de reves-
timento, como, por exemplo, no epitélio respi-
ratorio*’ e no endotélio vascular. Fumantes tém
elevacao de marcadores inflamatorios séricos,
como proteina C-reativa, interleucina 6 (IL-6)
e fator de necrose tumoral (TNF), igualmente
em homens e mulheres. Além disso, ocorre ele-
vacao dos leucdcitos no sangue periférico e de
citocinas pro-inflamatérias, que levam ao re-
crutamento de mais leucocitos.

No lavado broncoalveolar colhido por fibro-
broncoscopia podem-se identificar em fumantes:

e aumento do nimero de células (trés ve-
zes mais);

e aumento dos macr6fagos e dos neutro-
filos (seis vezes mais);
aumento dos eosinofilos;
reducao de linfocitos;
aumento de IgM e IgG.

,:) Cigarros “mais
fracos”, também
conhecidos como
light, causam
menos danos a
saide?

0s chamados cigarros de
baixos teores, além de nao
serem seguros, nao tém a
preferéncia dos usuarios,
pois como a fumaca
produzida contém menor
quantidade de substancias,
inclusive de nicotina, 0
fumante passa a consumir
maior quantidade de
unidades ao dia e tambhém a
dar tragadas mais
profundas, demoradas e
frequentes. Portanto, seu
uso nao garante nenhuma
protegdo a salide, e ndo se
reduzem os danos.

Como a inflamacao esta presente em todas as etapas da formacao de trombos
vasculares, entende-se o motivo de fumantes apresentarem fenémenos trombo-

ticos com grande frequéncia.

Fumar pode aumentar de forma importante qualquer processo inflamatdrio
previamente existente tanto no nivel sérico e sistémico quanto localmente, como se
observa na superficie mucosa das vias aéreas e no revestimento endotelial da pare-

de vascular.

Individuos com doenca inflamatoria crénica, como asma bronquica, se fuma-
rem, terao aumento significativo da atividade inflamatodria. Observa-se que asma-
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ticos fumantes tém piora da asma, crises mais frequentes, mais intensas e mais
dificeis de controlar, menor resposta a corticoterapia inalatoria e aumento da
mortalidade.® Criangas submetidas ao tabagismo passivo tém maior incidéncia de
asma, além de apresentarem as outras desvantagens ja mencionadas (Fig. 1.3).

Efeitos clinicos Terapéutica FIGURA 1.3
7 sintomas { resposta ao corticoide ASMA E TABAGISMO.
? severidade 7 depuracdo da teofilina

{ qualidade de vida
{ automanejo

I~
o
[~

Fisiologia Patologia
1 broncoconstricdo aguda 7 inflamaco nas vias aéreas
7 declinio do VEF1
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