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DESCRIGAO DO METODO DE COLETA DE EVIDENCIA:

Um grupo de trabalho, coordenado pela Associacdo Médica Brasileira, constituido
por 12 médicos e 1 psicologa, especialistas em tabagismo, e 4 consultores juridicos,
foi formado com a finalidade de revisar aspectos relacionados ao tabagismo e suas
consequéncias para a sadde, a fim de subsidiar o Poder Judicidrio nas questoes
inerentes a matéria. Essas afirmagdes sdo baseadas em evidéncias clinicas, que estdo
consolidadas do ponto de vista cientifico. Foram consultadas as bases virtuais de
informagdo cientifica, como o Medline/PubMed e Biblioteca Cochrane, utilizando-se
uma estratégia de busca especifica para cada questao. Foram selecionados 0s artigos
com maior forga de evidéncia para responder a questéo clinica formulada (etiologia,
diagndstico, tratamento e progndstico). A graduacdo da evidéncia seguiu a tabela
de forca e grau de recomendacédo do Centro de Medicina Baseada em Evidéncia de
Oxford, de 2002, acessivel em www.CEBM.net.

GRAU DE RECOMENDAGAO E FORGA DE EVIDENCIA:

A: Estudos experimentais e observacionais de melhor consisténcia.

B: Estudos experimentais e observacionais de menor consisténcia.

C: Relatos de casos (estudos ndo controlados).

D: Publicagdes baseadas em consensos ou opinides de especialistas.

OBJETIVO:

Disponibilizar informacodes atualizadas sobre 0s varios aspectos relativos ao tabagismo,
a fim de subsidiar o Poder Judiciario em suas decisdes nesse campo da salide publica.

CONFLITO DE INTERESSE:
Nenhum conflito de interesse declarado.
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INTRODUCAO

O impacto do ta})agismo na satide humana, apesar de lar-
gamente (lifuncli(lo, ainda provoca ddvidas e controvérsias nas
andlises realizadas no meio juridico, notadamente nos debates
travados no ambito do Poder Ju(liciério, em processos judiciais

relacionados & matéria.

Nio sio £éceis, com e£ei’co, o conhecimento e a interpretagdo,
pelo proﬁssional do (lirei’co, dos diversos aspectos médicos do
tal:)agismo e sua repercussao sobre a satide das pessoas. Por outro
1ado, os proﬁssionais da drea médica também teém dificuldades
em compreender as questoes juri(licas concernentes ao assunto.

Diante dessa situagdo, impde-se aprimorar e ampliar o diélogo
entre as dreas técnicas do Direito e da Satde.

Com esse relevante o]ajetivo, mostra-se pertinente subsidiar o
Poder ]udicia’.rio com informagées atualizadas sobre tabagismo,
ja consolidadas do ponto de vista cientifico e fundamentadas em
evidéncias clinicas. Além disso, impde-se descortinar as estratégias
adotadas pela indtstria do tabaco a fim de negar tais constatagoes
cientificas e clinicas.

1. QUEM SAO OS FUMANTES?

Ha alguns anos, nao eram de conhecimento pﬁl)lico os
maleficios advindos do tabagismo. Atualmente, ao assumir
caracterfsticas de pandemia tabégica, deve ser considerado como
um prol)lema de satde plil)lica. Nao é apenas um pro]olema
inclividual, mas afeta toda a sociedade. Admite-se como irres-
ponsabilidade e desumanidade nao ficar atento as consequéncias
do ta]oagismo.

A alta prevaléncia de fumantes e a elevada mortalidade de-

corrente das cloengas atribuidas ao tabaco devem ser motivo de
preocupagao em todos os segmentos sociais.
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A prevaléncia de fumantes no mundo ¢ de
1,3 Lill’l'a'.o, considerando-se pessoas com idade
igual ou superior a 15 anos, constituindo um
tergo da populagéo glo})all(D). Desses, 900
milhaes (70%) estdao em pafses em desenvol-
vimento e 250 milhses (19,2%) sdo mulheres.
O consumo anual ¢ de 7,3 trilhoes de cigarros,
correspondendo a 20 bilhses ao dia. Cerca de
75.000 toneladas de nicotina sio consumidas
ao ano, das quais 200 toneladas sdo didrias.
No Brasil, a estimativa é de 20,1 milhses de
fumantes. Segunclo a pesquisa Vigitel, consi-
derando-se pessoas com idade igual ou superior
a 18 anos, 14,8% da populagéo brasileira sdo
{umantes, desses 18,1% sao homens e 12%,
mull’leresz(D). O consumo é de 97 hilhses de
cigarros ao ano, devendo-se nio ignorar os

procedentes de contrabando.

A mortalidade anual relacionada ao tal)aco,
no mundo, compreende 6 milhses de pessoas,
sendo 23 ébitos por hora e 1 morte a cada 10
aclultos, dos quais 70% ocorrem em pafses em
desenvolvimento. No Brasil, 200 mil sbitos
a0 ano sio relacionados ao taloagismo, sendo
3.000 de fumantes passivos. A previsdo para
o ano 2030 ¢ de ocorrerem, no mundo, 8
milhses de él)itos, sendo 80% em paises em
desenvolvimento. Persistindo a tenc].éncia, no
século XX, 100 milhdes de mortes teriam ocor-

rido e, no século XXI, eventualmente, podera’.

chegar a 1 bilhio de c’)loitosl(D).

A mortalidade entre os adultos ¢ superior ao
ntimero de 6bitos por AIDS, maléria, tubercu-
lose, alcoolismo, causas maternas, homicidios

e suicidios combinados.

No Brasil, houve redugéo da proporgao
de fumantes entre 1989 e 2011, de 34,8%

para 14,8%, na populagéo com idade igual ou
superior a 18 anos, correspon&endo a uma di-
minuigao de 57,5%. As capitais brasileiras que
apresentam maiores indices de fumantes sdo
Sao Paulo (19%), Porto Alegre (17%), Cuiabs
(16%) e Belo Horizonte (16%). Por outro laflo,
Maceié (8%), Salvador (8%), Aracaja (9%)
e Jodao Pessoa (9%) sdo as capitais brasileiras

que apresentam menor ndmero de individuos
£umantes2(D).

A populagéo com baixo nivel de escolarida-
de geralmente fuma mais. Entre os individuos
com 0 a 8 anos de escolaricla(le, 18,6% sao
fumantes, entre 9 e 11 anos, a proporgao
decresce para 11%, e entre aqueles com 12,
ou mais anos, 10,2% sao fumantes. Entre
os escolares (9° ano do ensino £undamenta1),

24,2% ja experimentaram cigarro*(D).

O inicio do consumo do tabaco, em
média, ocorre aos 13 e 14 anos de idade,
com maior frequéncia entre as meninas, e
raramente apds os 19 anos (70% tornam-se
(].epenc].entes). O Banco Mundial estimou,
em 1999, que 100.000 adolescentes/dia ini-
ciam o fumar, sendo 80% deles em paises em

desenvolvimentog(D) .

Com relagéo ao fumante passivo — pessoa
que nao fuma, mas ao conviver com o fumante
inala a 1Cumaga resultante da queima de deri-
vados do tabaco — em &omicﬂio, temos taxas
iguaisa 11,7% (sexo masculino = 9,8% e sexo
feminino = 13,3%) e, no trabalho, 11,4%
(sexo masculino = 16,7% e sexo feminino =

6,9%)(D).

Pesquisa realizada pelo Instituto do Co-
ragio (INCOR) do Hospital das Clinicas
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da Faculdade de Medicina da USP aponta
que a proibigéo do fumo em ambientes fe-
chados reduziu em 73% a concentragao de
monéxido de carbono (CO) nesses locais.
Esse mesmo estudo constatou a rec].ugao da
concentragao de CO em 35,7% entre os
trabalhadores fumantes e 57,1% em gargons,
trabalhadores em ljares, restaurantes e casas
noturnas da capital paulista, que nunca

fumaramd‘(D). Outra pesquisa realizada pela

Alianga de Controle do Tabagismo (ACT) e
]ohns Hoplzins Bloom]oerg School of Public
Healt}l revelou re(lugéo de até 94% no teor

de nicotina no ar, em locais fechados de bares

da capita] de Sao PauloS(C).

Define-se como fumante (tabagista) toda
pessoa que faz uso regular de pelo menos um
dos proclutos do tabaco fumaclo, indepenclen—
temente do tempo em que fuma, e ex-fumante
(ex-ta]oagista), o individuo que, no passa&o, fez
uso de pelo menos um dos proclu’cos do tabaco

fumado e, no momento, nao fuma(’(D).

Todas as formas de consumo do tabaco,
sejam ou nao produtoras de fumaga, tém agao
nociva a saﬁde, além de favorecer a instalagéo
de clependéncia 3 nicotina. Existem vérias
formas de tabaco proclutor de fumaga, como
cigarro (papel, palha), cigarriﬂaa, charuto,
cac iml:)o, cigarro eletrénico, narguilé, bidis
e kreteks (cravo). O tabaco nao produtor de
fumaga, usualmente consumido por via oral e
nasal, pode ser em po seco e moido (rapé), em
po timido embalado em sache (snus), masca-
do ou sugado (fumo de rolo). Ao tabaco sio
adicionados aditivos, como aromatizantes e
flavorizantes (agticares, mel, melago, menta,
]oaunilha, chocolate, canela, hortelé, cravo, ce-

reja, morango, entre outros), com a finalidade

de mascarar seu gosto amargo caracteristico.
A’cualmente, observa-se crescente uso de ci-
garros de palha, de cravo, bidis e narguilé no
mundo. Este ﬁltimo, preferido pelos adoles-
centes, possui em sua composigdo 2% a 4%
de nicotina, e 50 a 200 baforadas equivalem
a fumar 100 cigarros/(liaY's(B).

No Brasil, a meta a ser alcangac].a, de acor-
do com o Plano de Agoes Estratégicas para o
Enfrentamento das Doengas Croénicas Nao-
Transmissiveis (DCNT), pela implementagéo
das medidas previstas na Conveng&o—Quadro
para o Controle do Tabaco (CQCT) e no Pro-
grama Nacional de Controle do Ta})agismo
(Ministério da Sal’lde), é uma queda média anu-
al de 3,4% na prevaléncia de adultos {:umantes,
a’cingindo 10% de prevaléncia em 2022719(D).

2. No TABAGISMO, O QUE SE ENTENDE POR
HABITO, ViCIO E DEPENDENCIA?

Habito signi{:ica “maneira usual de ser,
fazer, sentir, individual ou coletivamente; cos-
tume, regra, modo”; “maneira permanente ou
frequente, regular ou esperacla de agir, sentir,
comportar-se; mania”; “agdo ou uso repeticlo
que leva a um conhecimento ou prética”; “en-
tregar-se a devassidao por hébito, sem refletir,
maquinalmente", habito tem por sindnimo as

palavras “costume e pré.tica"”(D).

Portanto, quando a palavra habito ¢ usada
para o tal)agismo, infere-se que fumar ¢ uma
questao de costume, uma mania, entregar-se
a &evassidéo, sem reﬂexéo, o que, a luz do
conhecimento existente sobre o mecanismo

de depencléncia a nicotina, é absolutamente

inapropriado'z(D) .
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Ousoda palavra vicio ao se referir ao taba-
gismo agrega um juizo de valor negativo, pois
vicio signiﬁca: “defeito grave que torna uma
pessoa ou coisa ina&equada para certos fins ou
fungées" ; “conduta ou costume nocivo ou con-
denével”; “pratica irresistivel de mau hébito,

em especial de consumo de bebida alcoslica ou

de droga”13(D).

Do ponto de vista comportamental, ra-
ramente o tal)agista se comporta de forma
inaclequada ou antissocial, ainda que esteja
em sindrome de abstinéncia. O fumante nao
possui um defeito, mas sim uma doenga, a

dependéncia quimica de nicotina.

A dependéncia é caracterizada pelo uso
e a necessidade, tanto fisica como psicolégi-
ca, de uma substancia psicoativa, apesar do

conhecimento de seus efeitos prejudiciais a

Saﬁ(].eM'ls(D) .

Substancias ou clrogas psicoativas sdo aque-
las que modificam o estado de consciéncia do
usudrio. Em fungéo das agoes causadas no sis-
tema nervoso central (SNCQ), essas substancias
sio classificadas em depressoras, estimulantes
ou alucinégenas. A nicotina estd classificada
como estimulante do SNC'*(D).

A Organizagdo Mundial de Satde (OMS)
utiliza os critérios apresentaclos no Quaclro
1 para firmar o diagnéstico de dependén-
cia de substancias psicoativas, entre elas a
nicotina'’(D).

A Associagdo Americana de Psiquiatria
estabeleceu como critérios diagnéstioos para a
dependéncia as c],rogas (DSM-1V), a presenga
de trés ou mais sintomas que ocorram, a qual—

quer momento, dentro de um periodo de 12

meses (Quaclro 2)1¥(D).

Critérios do CID - 10 para dependéncia de substancias

A - forte desejo ou senso de compulsao para consumir a substancia (fissura ou cravi

necessdria para s recuperar de seus efeitos;

G - estado de abstinéncia fisiologica quando 0 uso da substancia cessou ou foi reduzido, como evidenciado por: sindrome de abstinéncia
para a substancia ou 0 uso da mesma substancia (ou de uma inimamente relacionada) com a intengdo de aliviar ou evitar sintomas de
abstinéncia;

E — abandono progressivo de prazeres e interesses alternativos em favor do uso da substancia psicoativa, aumento da quantidade de tempo
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[

Critérios diagnosticos do DSM-IV para a dependéncia as drogas (nicotina) |

Critério Descrigdo
1 Consumo didrio de nicotina:

Caracteristicas
Por semanas |

2 Sintomas com slibita interrupgdo ou acentuada
reducéo do consumo de nicotina por 24 horas
ou mais:

3 Sintomas descritos no critério 2 que produzem
mal-estar clinicamente significativo;

Estado depressivo ou humor disférico, insbnia, irritabilidade, ansiedade,
dificuldades para concentrar-se, inquietude, queda da frequéncia cardiaca,
aumento do apetite e/ou do peso

Com deterioragdo social, laboral ou em dreas importantes da atividade do
individuo

4 Sintomas que ndo se originam de uma doenca clinica:

Ha mais de trés (lécadas, o Tobacco Institute,
entidade criada por empresas de tabaco para con-
testar as evidéncias cientificas que comegavam
a surgir sobre os maleficios do tabagismo, ja
manifestava a preocupagao quanto ao reconhe-
cimento pﬁl)lico de que a nicotina é “viciante”.
Na época, alertava que essa declaragao anularia o
argumento de defesa das empresas do tabaco de
quea decisio de fumar ¢ de “livre arl)f’crio”lg(D).

A partir da instalagéo da depen&éncia, de-
finida por dominio, possessao, sul)orclinagéo e
sujeigdo, a capacidade de decidir de forma livre
e autbnoma, ou seja, com livre ar})i’crio, estd
comprometida. O fumante ¢ uma pessoa que
contraiu uma doenga cronica, uma clepencléncia
quimica a nicotina, que o ol)riga a se expor a
mais de 4.700 substancias téxicas, e que leva ao

6bito metade de seus usuérios'M14(D).

3. CoMO A DEPENDENCIA A NICOTINA SE
CARACTERIZA?

A dependéncia da nicotina é um processo
complexo que envolve a inter—relagéo entre far-
macologia, fatores adquiriclos (ou condicionado-

res), socioambientais e comportamentais® (D).

Sintomas que ndo sdo explicados pela presenca de outro transtorno mental

A nicotina é uma substancia quimica que
tem como fonte principal a folha do tabaco.
Assim, qualquer derivado do tabaco (cigarro,
charuto, cachim]ao, cigarrilhas, narguilé, rapé,

tabaco mascado e outros) possui nicotina.

A al)sorgio da nicotina presente na fumaga
de charuto e cachimbo ocorre pela mucosa oral,
ja no cigarro, a al)sorg&o da nicotina ocorre
nos alvéolos pulmonares. Esse fato explica a
razdo de fumantes de charuto e cachimbo nao
tragarem a fumaga, enquanto que os de cigarro
precisam tragar para a nicotina ser absorvida

nos pulméesZIQS(D).

Apés ser al)sorvida, a nicotina chega ao
cérebro entre 7 e 19 segundos e interage
com receptores presentes na periferia dos
neurdnios. Esses receptores liberam uma
série de substancias quimicas, especialmente
dopamina, que leva a uma forte sensagao de
prazer e eulforia, fazendo com que o individuo
continue fumand024'26(B)27(C)20'23'28’32(D).
Portanto, podemos afirmar que o fumante
nao fuma porque quer, e sim porque precisa

repor nicotina.
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Existem trés aspectos principais que carac-
terizam a depencléncia a uma droga: compulséo,
tolerancia e sindrome de abstinéncia. Todos esses

aspectos estao presentes na dependéncia a nicotina.

A compulséo se caracteriza pela necessidade
imediata do fumante em repor a nicotina. J&
a tolerancia leva o individuo a fumar cada vez
mais cigarros, para tentar manter os mesmos
cfeitos prazerosos que sentia anteriormente com
doses menores. Para que se entenda o efeito da
tolerancia a nicotina, é importante saber que o
ntimero médio de cigarros fumados por adoles-

centes é de 9 a 10 por c].ia, passan(lo para 18 a
20 por (lia., na idade adulta33(B)2['29'30'34'36(])).

Quanclo se para de oferecer nicotina ao
céreloro, esse reage, € O fumante passa a apresen-
tar sintomas e sinais (lesagradéveis, tais como:
irritabi]i&ade, tontura, cefaleia, agressivida&e,
tristeza, ansiedade, dificuldade de concentragao,
vertigens, distarbios do sono e, principalmente,
forte desejo de 1Eumar, a chamada “fissura”.
Esses sintomas caracterizam a sindrome de
abstinéncia da (lroga nicotina e se iniciam
algumas horas apés a abstinéncia, tendo sua
intensidade aumentada nos quatro primeiros
dias. A “{-issura", em geral, nio dura mais que
cinco minutos e tende a permanecer por mais
tempo que os demais sintomas. Porém, ela vai
reduzindo gracla’civamente a sua intensidade e

aumentando o intervalo entre um episéclio e o
outro37'3S(B)30'32'39'42(])).

Devido a todos esses aspectos, o “Surgeon
General” dos Estados Unidos classificou a ni-
cotina como uma (lroga psicoativa estimulan’ce,
que causa depen&éncia quimica em seus usudrios,
e a OMS incluiu o ta.]oagismo dentro do grupo

dos transtornos mentais e de comportamento

decorrentes do uso de substancias psicoativas, na
Décima Revisio da Classiﬁcagéo Internacional

de Doengas (CID-10), realizada em 19974(D).

Porém, a inddstria do tabaco ja tinha conhe-
cimento do po&er de clepencléncia causada pela
nicotina h4 aproximaclamen’ce 50 anos. Um do-
cumento datado de 1963 afirma que “nicotina
causa depencléncia, e o0 negdcio da indtstria do
tabaco ¢ vender nicotina, uma Aroga que causa
depen&éncia ¢ & efetiva no alfvio do estresse”.
Outro documento de 1969 reporta que “a
motivagdo principal para fumar ¢ obter o efeito
farmacolégico ((le prazer) da nicotina”*(D).

SiNTESE DE EVIDENCIA

Assim, pocle—se afirmar que hé concordancia,
por parte da comunidade cientffica mundial, de
que a nicotina é uma droga psicoativa que causa
dependéncia aos seus consumidores.

4. CoMO O TABAGISMO E CONSIDERADO NO
CONJUNTO DAS DOENCAS CLASSIFICADAS
NA CLASSIFICACAO INTERNACIONAL DE
poencAs (CID-10)?

O tabagismo éuma doenga mul’cifatorial, em
que o principa] componente é a dependéncia da
nicotina, que é quimica, pertencendo ao grupo
das drogadigées. Por isso, a classiﬁcagéo do ta-
Lagismo como (loenga foi agregacla as (loengas

neurocomportamentais.

Portanto, a partir das evidéncias cientﬁ:icas,
ndo sdo mais cabiveis as expressoes de que “fuma
quem quer” e que 0s fumantes, mesmo prejudican-
do a si mesmo e aos outros (fumantes passivos),
possam manter, em quaisquer circunstancias, seu
“livre arbitrio” preservado, pois o {;umante, como
dependen’ce quimico que é, ndo tem domfnio e
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nem racionalidade quanto a sua dependénciaw(D).
O individuo fumante continua fumando porque
tem muita dificuldade de livrar-se da Aependénoia
a nicotina e, em muitas circunstancias, ndo tem
como vencer a verdadeira pressao interna que os
receptores nicotinicos cerebrais exercem sobre o

seu comportamento e a sua vonta&e“(D).

@) ta]oagismo consta da Classiﬁcagéo In-
ternacional das Doengas (CID-10) como um
transtorno mental e comportamental decorrente
do uso de substancia psicoativa, especiﬁcamente

como um transtorno mental e comportamental

devido ao uso de fumo (F17)*(D).

A Décima Revisao da c1assi£icagéo Interna-
cional de Doengas e de Problemas Relacionados
3 Satide ¢ a dltima de uma série, que teve inicio
em 1893, como a Classiﬁcagéo de Bertillon
ou Lista Internacional de Causas de Morte. A
classiﬁcag&o agrupa as afecgées por capitulos,
categorias e cédigos (clenominaclos CID), de
forma a torna-las mais aclequadas aos oLjetivos
de estudos epidemiolégicos gerais e para uso e

avaliagéio da assisténcia a saﬁde]5'44(D).
SinTESE DA EviDENcIA

O fumante é um clepenclente quimico, que
teve seu funcionamento cerebral alterado pela

presenga de nicotina.

5. CoOMO ESTABELECER O NEXO CAUSAL ENTRE
TABACO E AS DOENCAS?

Para Menezes, “a teoria da multicausalidade

ou multifatorialidade tem hoje seu papel defi-

origina de uma combinagé.o de fatores de risco,
os quais interagem entre si e tém um papel

determinante na génese das mesmas* (D).

A cleterminagéo da causalidade passa por
niveis ]aiera'.rquicos distintos, sendo que alguns
dos fatores causais estio mais proximos do que

outros no desenvolvimento da doenga‘w(B).

Por outro lado , outra categoria de fatores —
determinantes intermediarios — pode sofrer tanto
a influéncia dos determinantes distais quanto a de

atuarem em fatores préximos a tloenga 8(B)*(D).

Os determinantes proximais, por sua vez,
também poclern sofrer a influéncia dos fatores
que estao em nivel hierérquico superior — os
determinantes distais e intermedidrios — ou
agirem diretamente na determinagéio da do-
enga. No exemplo da asma, o determinante

proximal pode ser uma infecgéo prévia a crise
asmatica*(B)*(D).

Q cléssico trabalho Bradford-Hill nos 1egou
nove critérios para estabelecer uma relagéo de

causalidade (Quadro 3)430(D).

o]

Critérios de causalidade de Bradford-Hill
Critérios para Estabelecer uma Relacéo de Causa <> Efeito

Forca da associagdo Consisténcia

Especificidade Sequéncia temporal

=
=

Efeito dose-resposta = Plausibilidade bioldgica
=

nido na génese das &oengas, em sul)stituigéo a Coeréncia Evidéncias experimentais
teoria da unicasualidade, que vigorou por muitos Analogia

anos”. Assim, a grancle maioria das &oengas se
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* 1° Forga da associagdo e magnitude:
quanto mais elevada for a medida de efei-
to encontrada, maior ¢ a plausibili(la(le

de que a relagéio seja causal.

O estudo de Malcon et al. demonstrou que a
{orga da associagdo entre o adolescente que fuma
e a presenga de tal)agismo no grupo de amigos foi
da magnitude de 17 vezes; ou seja, adolescentes
com trés ou mais amigos que fumavam apresen-
tavam maior risco de se tornarem fumantes do

que aqueles sem amigos fumantesﬂ(B).

* 2° Consisténcia: a associagdo também ¢
observada em estudos realizados em ou-
tras populagées ou utilizando diferentes
metodologias? E possivel que, simples—
mente por chance, tenha sido encontrada

determinada associagdo causal?

Se as associagdes encontradas foram conse-
quéncia do acaso, os estudos realizados posterior-
mente nao deverdo detectar os mesmos resulta-
dos. Contudo, quando elas nao ocorrem ao acaso,
quase todos os estudos detectam determinado
agente como um dos principais fatores associados
a doenga. Como exemplo cléssico, a totalidade dos
estudos detectou o fumo como o principal fator

associado ao cancer de pulméoSz(B).

e 3° Especiﬁciclade: a exposigdo esta es-
peci{:icamente associada a um tipo de
cloenga, e ndo a varios tipos. A exposigdo
a poeira contendo silica cristalina livre e
a forrnagéo de mﬁltiplos nédulos fibrosos
no pulméo sdo caracterfsticas da silicose

pulmonari73 (B).

o 4° Temporalidade ou sequéncia cro-

nolégica: a causa precede o efeito? A

exposigao ao fator de risco antecede o
aparecimento da doenga eé compativel

com o respectivo periodo de incu]oagé.o?

Nem sempre é facil estabelecer a sequéncia
cronolégica nos estudos realizados quando o

periodo de laténcia ¢ longo entre a exposigdo e

a doenga52’54(B) .

A prevaléncia do ta]oagismo aumentou
nos paises desenvolvidos na primeira metade
do século XX, todavia houve um 1apso de
vérias décadas até que fosse possivel detectar o

aumento do ndmero de mortes por cancer de

pulm5.054'55(B)56(C) .

Nos EUA, o consumo médio diario de ci-
garros em adultos jovens aumentou de um, em
1910, para quatro, em 1930, e 10, em 1950,
sendo que o aumento da mortalidade ocorreu
ap0s varias décadasST(C).

Padrdo similar vem ocorrendo na China,
par’cicularmente entre os homens, com um
intervalo de tempo de 40 anos. O consumo
médio digrio de cigarros era um, em 1952,
quatro, em 1972, atingindo 10, em 1992. As
estimativas, portanto, sao de que 100 milhses
de homens chineses, hoje com idade entre 0 e
29 anos, morrerao pelo ta]:)aco, o que implicaré
trés milhdes de mortes ao ano, quando esses

homens atingirem idades mais avangaclasss(C).

o 5° Efeito dose-resposta: o aumento da
exposigdo causa um aumento do efeito?
Sendo positiva essa relagéo, h& mais um

indicio do fator causal.

Como exemplo, o estudo de coorte prospec-

tiva sobre mortalidade por cancer de pulméo e
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{;umo, entre médicos ingleses, teve um seguimen-
to de 50 anos™(B). As primeiras pu]olicagées dos
autores ja demonstravam o efeito dose-resposta
do fumo na mortalidade por cancer de pulméo.

Os resul’cados 1':i11ais clesse acompanhamen’co estao

demonstrados na Tabela 134(B).

Efeito dose-resposta, estudo sobre cancer de pulméao ‘

e tabaco™(B)
N° de cigarros  Aumento do risco de cancer de pulmao em

fumados/dia  fumantes em comparagéo a néo-fumantes
114 175-8 |
15-24 1149

>25 1254 |

e 0° Plausibilidade ]Jiolégica: a associagdo é

consistente com outros conhecimentos?

.

E preciso alguma coeréncia entre o conheci-
mento existente e os novos achados dos estudos
cientificos. A associagdo entre fumo passivo e

cancer de pulméo é um dos exemplos da plau—

sibilidade biolsgica®*(B).

Os agentes carcinogénicos do tabaco tém
sido encontrados no sangue e na urina de indivi-
duos nao-fumantes expostos ao fumo passivo. A
associagdo entre o risco de cancer de pulméo em
ndo-fumantes e o ntmero de cigarros fumados
e anos de exposigao do fumante ¢ diretamente

proporcional (efeito dose-resposta)f’U(D).

o 7° Coeréncia: os achados devem ser coe-
rentes com tendéncias temporais, padrées
geogréﬁcos, dis’crihuigéo por sexo, estudos

experimentais em animais, etc46'°0(D).

o .- . . . -
¢ 8° Evidéncias experimentais: alteragoes
na exposigdo resultam em mudangas na

incidéncia de doenga.

Como exemplo, sabe-se que os alérgenos
inalatérios (como a poeira) podem ser promoto-
res, indutores ou desencadeantes da asma; por-
tanto, o afastamento do paciente asmatico desses
alérgenos é capaz de alterar a hiperesponsivi(la(le
das vias aéreas, a incidéncia da (loenga ou a pre-
cipitagao da crise. A {‘umaga ambiental do tabaco
se enquadra nessa de{'inigéo, assim, a promogao
de ambientes livres de tabaco estd associada a

evidencia de re(lugio das crises asmaticas®!(B).

e O° Ana]ogia: o fato observado ¢ ana’.logo
ao que se sabe sobre outra doenga ou

exposigao?

Como exemplo, é bem reconhecido o fato
de que a imunossupressao causa varias (Joengas;
portanto, explica—se a forte associagao entre
AIDS e tu]oerculose, ja que, em ambas, aimuni-
dade ests diminuida. O tratamento da infecgé.o
tuberculosa latente reduz o risco de tuberculose

ativa em individuos soropositivosbz(A).

Os critérios de Bradford-Hill servem como um
guia para determinar se existe uma determinada
associagao, contudo cabe destacar que raramente
serd possivel comprovar todos os nove critérios para
uma determinada associagéo%’{’o(D). Entretanto, o
relatério Consequéncias do Tal)agismo para a Sat-
de, publicaclo em 2004, pelo “Surgeon General”
(Departamento de Satide dos EUA), concluiu que
hé evidencia suficiente para inferir uma relagéo
de nexo causal entre ’cal)agismo ¢ os canceres de
pulméo, 1aringe, cavidade oral, faringe, es@fago,
pancreas, Lexiga, rins, colo uterino e estomago, e

leucemia mieloide aguda63(C).
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SiNTESE DA EVIDENCIA

Os critérios de Bradford-Hill servem como
um guia para determinar se existe uma deter-
minada associagao, contudo cabe destacar que
raramente serd possivel comprovar todos os nove
critérios para uma determinada associagdo. En-
tretanto, o relatério Consequéncias do Ta]oagismo
paraa Satde , pul)licado em 2004, pelo “Surgeon
General” (Departamento de Satde dos EUA),
concluiu que hé evidéncia suficiente para inferir
uma relagio de nexo causal entre tabagismo e os
canceres de pulméo, laringe, cavidade oral, farin-
ge, es?){ago, pancreas, Lexiga, rins, colo uterino e

estbmago, e leucemia mieloide agucla.

6. POR QUE OS DERIVADOS DO TABACO SAO
PREJUDICIAIS A SAUDE?

O individuo consome tabaco para obter a
nicotina, poderosa substancia psicoativa que
causa e mantém a dependéncia quimica, mas
leva junto com cla uma enorme quan’ci(la(le de
substancias nocivas a sua satide, que varia de
acordo com o tipo de derivado de tabaco ¢ a

forma de consumo™ (D).

Todos os derivados do tabaco sdo nocivos
a saﬁde, tanto na forma industrializada de
cigarros, charutos, cachimbos e rapé, como na
forma artesanal de narguilé, tabaco mascado
ou fumo de corda com paﬂlazl(D).

SiNTESE DA EVIDENCIA

Todos os derivados do tabaco sio nocivos
a saﬁ(le, tanto na forma industrializada de
cigarros, charutos, cachimbos e rapé, como na
forma artesanal de narguilé, tabaco mascado

ou fumo de cor(la com palha.

7. QUAL E A COMPOSICAO DA FUMACA DO
TABACO?

Q) Qua&ro 4 apresenta as principais subs-
tancias que compdem as fases particulada e
gasosa da fumaga do ta]oac064(C).

A £umaga do tabaco ¢ uma mistura de
gases e particulas, totalizando mais de 4700
substancias toxicas, responsdveis por 55 doen-
gas associadas ao consumo ativo do tabaco e
outras cloengas relacionadas a exposigao passiva
a fumaga ambiental do tabacof’*(C).

SiNTESE DA EVIDENCIA

A £umaga do tabaco ¢ uma mistura de
gases e particulas, totalizando mais de 4700
substancias téxicas, responsdveis por 55 doen-
gas associadas ao consumo ativo do tabaco e
outras doengas relacionadas a exposigdo passiva

a fumaga ambiental do tabaco.

8. EXISTE NiVEL SEGURO DE EXPOSICAO AO
FUMO DO TABACO?

Para sofrer de uma doenga relacionada ao ta-
baco, tais como ataque cardfaco ou crise de asma
induzida pelo fumo do ta}Jaco, nao € necessario
que o individuo seja um fumante compulsivo,

nem que tenha fumado por muito tempo.

Mesmo baixos niveis de exposigao a fuma-
ga do tabaco, como ocorre com o tabagismo
passivo, causam aumento ra’.pi(lo e intenso da
inﬂamagéo e disfungéio na parede que reveste
0s vasos sanguineos (endotélio), que sao fatores
que desencadeiam o infarto do miocardio e o

aci(lente vascular cerebral.
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Composicao das fases particulada e gasosa da fumaca do tabaco

Fase Particulada Fase Gasosa
3.500 particulas 500 tipos de gases

2-Naftilamina (BC) Didxido de carbono
Nitrosaminas (2-8 vezes maior na PTA) Didxido de enxofre

Elementos radioativos (Polonio 210)

PTA = poluicdo tabdgica ambiental

Formaldeido

Toda exposigdo ao fumo do ta})aco, até
mesmo o consumo de um cigarro ocasional
ou exposigdo passiva a fumaga, é prejuclicial a

satide®03 (C).
SiNTESE DA EVIDENCIA

Toda exposigdo ao fumo do tabaco, até
mesmo o consumo de um cigarro ocasional
ou exposigdo passiva a £umaga, é prejudicial

3 satde.

9. COMO AS SUBSTANCIAS DA FUMACA DE
TABACO AGEM NO CORPO?

A nicotina, responsével pela dependéncia
quimica ao tabaco, ¢ conduzida pela cor-
rente sanguinea até o cére]aro, enquanto as
demais substancias téxicas do tabaco ou sio
climinadas pela expiragdo, rins, pele e intes-
tino, ou se acumulam nos tecidos e orgaos

do corpo, inclusive no cérebro, como, por

exemplo, os metais pesados e alcaloides do

alcatréoéS(B)(’b(C)é7(D).

A nicotina é uma substancia aditiva para os
seres humanos porque uma porg¢ao da molécula
da nicotina ¢ similar a acetilcolina, um impor-

tante neurotransmissor® (B).

Orriscoea gravidade de muitas doengas cau-
sadas pela fumaga do tabaco estdo diretamente
relacionados com idade de inicio do tal)agismo,
durag&o e ntimero de cigarros fumados diaria-
mente. O simples fato de o individuo fumar ja
significa que tem uma doenga, o talnagismo, e
que estd se expondo ao risco de contrair outras

cloengas evitdveis®(D).

A exposigao a fumaga do tabaco danifica a
parede dos vasos sanguineos (endotélio Vascular)
em todo o corpo e aumenta a pro})al)iliclacle de
£ormagéo de coégulos sanguineos ou trombos.

Esse dano pode causar ataques cardiacos,
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derrame cerebral e, até mesmo, levar & morte

stibita®(B)*(C).

As substancias quimicas do tabaco causam
inﬂamagé.o no delicado tecido que reveste os
brénquios, levando a danos permanentes, ao
reduzir a capacidade pulmonar para efetuar as
trocas gasosas de modo eficiente, ocasionando
a doenga pulmonar obstrutiva crénica (DPOCQC),
que inclui enfisema pulmonar, ]oronquite cronica

e doenga obstrutiva das vias aéreas®®(D).
SinTESE DA EVIDENCIA

nicotina é a substincia responsével pela
A nicotina 6 a substancia responsével pel
&ependéncia quimica ao tabaco. O risco e a
gravidade das doengas causadas pela fumaga
do tabaco se relacionam com idade de inicio

o tabagismo, duracdao e ntimero de cigarros
do tabagi duraga ¢ de cig

fumados diariamente.

10. POR QUE O TABACO DIMINUI A RESISTEN-
CIA DO CORPO?

O corpo humano produz leucécitos
e linfécitos para se proteger desde agres-
soes produziclas por substancias téxicas e
agentes infecciosos, até de lesdes causadas
por doengas e pelo surgimento de células
cancerosas, COmo as mais de 60 substancias

cancerigenas que estdo presentes na furnaga

do ta]oacom(D).

A contagem de células brancas se eleva
se o individuo segue fuman(lo, isso signi{:ica
que o sistema imunolégico de defesa esta
constantemente se esforgan&o para conter o
processo inflamatério cronico e também na
tentativa de reparar os danos celulares e no

material genético causados pelo tabagismo,

que po&em causar doengas em praticamente

qualquer parte do organism068'7o(D).
SiNTESE DA EVIDENCIA

Os produtos quimicos do fumo causam
processo inflamatério crénico, comprometen-
do o sistema de defesa do organismo, levando
ao surgimento de cloengas como o cancer. O
’cal)agismo pode causar doengas em varios

orgdos e sistemas do corpo humano.

11. A FUMACA DE TABACO PODE PROVOCAR
CANCER?

A furnaga do ‘cal)aco, por si s6, é carcinogénica
para os seres humanos. As substancias quimicas
presentes na fumaga do tabaco causam, iniciam ou
promovem o cancer. Elas afetam o cédigo genético
das células (DNA , 0 que leva ao desenvolvimento

q
do cancer no ulméo, na larin e, na bexiga e em
p g g

varios 6rgaos do corpo’(C).

A cada tragada, o fumante inala uma mistura
téxica com mais de sete mil substancias, entre gases
e particulas, incluindo 60 componentes, pelo me-
nos, que causam cancer em vdrios 6rgaos e sistemas

organicos, segundo estudos da respeitével Agéncia

Internacional de Pesquisa em Cancer (IARC)™(C).

As substancias carcinogénicas presentes na
fumaga do tabaco pertencem a diversas classes
quimicas, incluindo hidrocarbonetos policfclicos
aromadticos, n-nitrosaminas, nitrosaminas es-
peciﬁcas derivadas da nicotina (NNK), aminas
aromaticas, aldeidos, hidrocarbonetos organicos
volateis e metais pesaclos73 (B)™(D).

Os individuos fumantes tem pro]oa]oilicla(le

15 vezes maior de morrer por cancer de pulméo
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do que os nio-fumantes, ao 1ongo da vida. O
risco para desenvolver o cancer de pulm&o é

afetado pelo nivel de consumo e pela duragé.o do

’ca.]aagismoM(B)75 (D).

Os fumantes que comegam a fumar em uma
idade mais jovem apresentam maior risco de de-

senvolver cancer™ (D).

@) tabagismo é responsé.vel por 80% dos casos
de cancer de pulméo. A incidencia de cancer de
pulméo ocasionado pelo ta]aagismo na populagéo
total ¢ elevada, tanto entre os homens (87%),
como entre as mulheres (84%)7(D).

@) taloagismo estd associado a 38% das
mortes por cdncer em homens e a 23%, nas
mu]l'xeresm(D). O cancer de pulméo éa principal
causa de morte por cancer em homens ea segun&a

causa entre as mulheresm(D).

Ha variagdes internacionais nas taxas de
incidéncia de cancer de pulméo e as tendéncias
reﬂetem, em grande parte, as cliferengas na epi-
demia do tabaco. O ’ca]oagismo & o maior fator de
risco para o cancer de pulméo, sendo responsével
por 80% dos casos nos homens e, em 50%, nas

muﬂleres, no mundoSU(B) .

=]

SiNTESE DA EVIDENCIA

H4 mais de 60 substancias cancerigenas
identificadas na {'umaga do tabaco, que causam,
iniciam ou promovem o cancer em varios 6rgaos,
pois afetam o cédigo genético das células (DNA).
O cancer de pulméo, decorrente do furno, éa
primeira causa de mortes por cancer em homens

ea segunda, entre as mulheres.

12. Quals SA0 Os TIPOS DE CANCERES PROVO-
CADOS PELO FUMO DO TABACO?

@) tabagismo estéd associado ao cancer,
com uma relag&o de causa e efeito no pul-

mao e varios érgaos e sistemas do organismo

}11,11’1’1(’11’107;1 (B) 68,7075 (D) .

Como ja mencionado anteriormente, o
relatério Consequéncias do Tahagismo para
a Saﬁde, publicado em 2004, pelo “Surgeon
General” (Departamento de Satde dos EUA),
concluiu que hé evidencia suficiente para infe-
rir uma relagéo de nexo causal entre ta})agismo
e os canceres de pulmao, laringe, cavidade
oral, faringe, eséfago, pancreas, bexiga, rins,
colo uterino, estobmago e leucemia mieloide

aguda63(C).

Ganceres causados pelo tabaco por drgao-alvo |

Orgzos-alvo dos principais canceres relacionados ao tabaco

Céncer da cavidade oral Cancer de vesicula biliar Cancer de ttero Céncer colorretal |
Cancer de faringe Cancer de bexiga Leucemia mieloide aguda
Cancer de laringe Cancer de rim Cancer de esbfago |
Cancer de bronquios e pulméo Céancer do colo de Utero Céncer de estomago
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Estudos recentes tém documentado evidéncias
de que o ’ca})agismo pocle aumentar o risco de

cancer colorretal e de vesicula LﬂiarSI(B)SZ(D).

@) Quaclro S apresenta os ti]l:)jos de canceres
com associagao causal bem estabelecida com o

fumo de ta]aacoé3(C)88(D).
SiNTESE DA EVIDENCIA

O tabagismo estd associado com o cancer, com
uma relagé.o de causa e efeito, atingindo os pulmées
e vdrios 6rgaos e sistemas do organismo humano.

13. QuAIs SAO AS PRINCIPAIS EVIDENCIAS DA
ASSOCIACAO DE CANCER E TABACO?

O tabaco contém mais de 60 substancias
classificadas como carcinogénicas, segundo a
Agéncia Internacional de Pesquisa em Cancer

(IARC)HC)*(D).

Os mecanismos pelos quais a exposigdo
cumulativa a essas substancias presentes na

1Cumaga do tabaco gera o cancer estao bastante
estudados e c].ocumentaclos(’3'71(C).

O risco de cancer aumenta rapiclamente

de acordo com idade mais precoce de infcio

=]

do ta]aagismo, quantidacle de cigarros e
ntmero de anos que a pessoa fuma. O
risco também aumenta com a idade do

fumante“(B).

@) ta}Jaco, além de ser fator de risco para o
cancer, também éum importante fator dificultador
para o tratamento e o controle das neoplasias em

geral (Quaclro 6)11(C)
SiNTESE DA EVIDENCIA

O risco de cancer aumenta de acordo com
a idade mais precoce de inicio do ta]oagismo,
quanti(la&e de cigarros e niimero de anos que a
pessoa fuma. O tabaco, além de ser fator de risco
para o cancer, também é um importante fator que
dificulta o tratamento e o controle das neoplasias
em geral.

14. QuAIs SAO AS EVIDENCIAS DO CANCER AS-
SOCIADO AO TABAGISMO PASSIVO?

O risco de cancer de pulméo pela exposigao
ao ta]aagismo passivo é 20% a 30% maior
para as pessoas que convivem com um fu-
mante, quando compara(los a individuos ndo
expostos71(C).

Mecanismos envolvidos com a associagao do cancer e o tabaco

Doenca / Condigéo clinica Mecanismos

Cancer de pulméo Associagdo com a oncogénese
®  Associagdo com a progresséo tumoral
* Associagdo com metdstases para outros sitios

Canceres em outros sftios * Associagdo com cancer em trato gastrintestinal, pancreas, rins, bexiga e leucemia mieloide
Associagdo com a oncogénese
Associagdo com a progresso tumoral
*  Associagdo com metéstases para outros sftios
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N

A exposigdo a poluigéo ’cabégica ambiental
(PTA) esta associada com o desenvolvimento de
cancer de pulm'a'.o nas mulheres. A mortalidade
nas esposas néo—fumantes, cujos maridos sdo
consumidores de 20 cigarros/dia, foi de 15,5 por
100 mil mulheres, quase o dobro da apurada entre
esposas de néio-{;umantes, que foi de 8,7 por 100

mil muﬂleres(’o(D).

Estudo multicéntrico observou que o uso
de tabaco pelo marido estava associado a 30%
de aumento de risco para o desenvolvimento de
cancer de pulm&o na esposa. O risco de cancer
de pulme’io eleva-se em proporgao diretamente
relacionada ao aumento da carga ta})a’.gica (indi-
ce magos-ano) da exposigao a £umaga ambiental

do tabaco pela esposa®®(B).

O aumento de risco das mulheres ja
expostas a PTA durante a vida adulta foi de
24% em (lomicﬂio, 39% no local de traba-
lho e de 50% nos contextos sociais. Quanclo
foram considerados em conjunto os diversos
ambientes onde havia exposigio a PTA, a
elevag&o do risco de cancer de pulméo estava
diretamente relacionada ao aumento da du-

ragao da exposigao®(B).

No Brasil, morrem 72 pessoas acima de 35
anos, ao ano, com cancer de pulméo decorrente

de exposigao a furnaga do tabaco somente no
ambiente domicﬂiar8°'87(D).

SiNTESE DA EVIDENCIA

Qs individuos expostos a {;umaga ambiental do
tabaco e que nunca fumaram apresentam um risco
20% a 30% maior de contrafrem cancer de pulméo ,

quando compara(los a individuos ndo expostos.

15. O QUE ACONTECE QUANDO O INDIVIDUO TEM
CANCER E FUMA?

@) ta]aagismo diminui a Capaciclade do orga-

nismo em combater o cancer”’ ©).

Em todos os canceres, mesmo naqueles que
néo estdo associados diretamente com a exposigao
ou o consumo de tabaco, o talJagismo pode reduzir

os beneficios da quimioterapia e outros tratamen-
tos de cancer’(C).

A exposigdo a fumaga do tabaco pode favorecer

o crescimento do tumor’ (C).
SiNTESE DE EVIDENCIA

Fumar reduz a capaciclade do organismo em
combater o cancer, interferindo especialmen’ce

na cicatrizagao cirtirgica e na quimioterapia.

16. QuUAL E O RISCO DE CANCER SE O INDIVi-
DUO DEIXA DE FUMAR?

AS pessoas que param cJ.e fumar, mesmo em
idade avangada, reduzem o risco (le desenvolver

cancer de pulm&o e outras &oengas relacionadas

ao tahac054(B).

A cessagdo é a medida mais efetiva para
prevenir o cancer de pulméo e outras doengas
relacionadas ao tabaco. Quando a pessoa para
de fumar, o risco de cancer diminui. Apés 10

anos em al)stinéncia, o risco de cancer é cerca

de1/3a1/2 daquele de um £umante54(B)88(C).
SiNTESE DA EVIDENCIA

Quan(].o a pessoa para (le fumar, o risco cle

cancer diminui.
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CRgwat |

Efeitos para a saude do tabagismo ativo e passivo

Tabagismo Ative

Tabagismo Passivo

Criangas Adultos

Clnceres Doengas Crénicas
AVC
Cegueira
Catarata
Orofaringe Periodontite
Aneurisma da
Laringe Aorta \
Doenca Isquémica
Esdtago Coronariana
Traquéla Pneumonia
i
::?:,:gg se Aterosclerose
Leucemia
Mieléide Doenca Vascular
Aguda Periférica
Estdmago DPOC
1) Asma e outros
Pancreas —- Sintomas
| Respiratérios

Ureter
Colo de Fratura da Bacia
Utero Alteracdes
Bexiga Reprodutivas
na Mulher

Baixa Fertilidade

Doenga do
Ouvido Médio Irritagdo
Nasal
Sintomas
Respiratdrios gl';':;;de
afetando a
Fungdo Doenga
Pulmonar Isquémica
Coronariana

Doengas do
Aparelho

Inferior

Alteracdes

Reprodutivas
na Mulher
Peso Baixo
ao Nascer

Fonte: U.S. Department of Health and Human Services 2004

17. FUMAR PODE CAUSAR OU AGRAVAR DO-
ENCAS SISTEMICAS?

O tabaco tanto pocle ser um fator de risco
para a ocorréncia de uma doenga, como pode ser
um fator dificultador para o tratamento, ou ain-
da agravante para o controle de uma (loenga que
o individuo fumante ja seja por’cadorn(C)f’s(D).

Fumar estd associado & ocorréncia de 55

&oengas em diferentes 6rgaos e sistemas do corpo

(Figura 1)%371(C).

SiNTESE DE EVIDENCIA

Fumar estd associado & ocorréncia de 55 do-

engas em diferentes Orgdos e sistemas do corpo.

18. QuAIs SA0 AS EVIDENCIAS DE DOENCAS
RESPIRATORIAS ASSOCIADAS AO TABACO?

As substancias téxicas presentes na fumaga do
tabaco procluzem danos aos Lrénquios e aos alvéo-
los pulmonares. O tabaco é o principal fator para

a DPOC, gerando tantoa inﬂamag&o crénica das
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vias aéreas (hronquite ta]aégica) como a (loenga de-

generativa dos alvéolos (enﬁsema pulmonar)71 (©).

A asma Lrénquica pode ser induzida pela ex-
posigao a PTA, especialmente na infénciagg(B).
A exposigao a PTA estd associada a aumento da
gravidade das crises de asma na infancia, sendo
considerado um fator de desenvolvimento da

asma na crianga”(B).

Em revisao sisteméatica, maior probabili&a&e
para a ocorréncia de chiados foi observada no
Jcaba.gisrno materno pc’)s—na‘cal (1,70) e, para
o desenvolvimento de asma foi observado no
Jca})a.gismo materno pré—natal (1,85)%(B).

A exposigio a PTA estd associada com
infecgdo e doenga por tuberculose pulmonar

(TB), sendo o tabagismo um fator de aumento

do risco para a TB%(B).

O tal)agismo éo principal fator de risco para
a histiocitose X. A incidéncia do talaagismo é
muito elevada nos pacientes com histiocitose X.
Fumar agrava a morbidade e aumenta o risco de

morte. A cessagio do ’cabagismo, com frequén—

=]

cia, leva a estal)ilizagé'.o da doenga e, em alguns

casos, resulta em sua regress'a'.o%(B).

@) tal)agismo é o fator de risco mais associa-
do com a fibrose pulmonar icliopética (FPI). A
prevaléncia de fumantes na FPI varia de 43%
a 83%%(D). Fumar aumenta em mais de 2
vezes o risco para o desenvolvimento da FPI. O
prognéstico das doengas intersticiais pulmonares
¢é mais grave e reservado se o individuo é fuman-
te, pois a ]r:umaga do tabaco ajuda a manter o

processo inﬂamatério%(B).

@) Quadro 7 apresenta um sumério dos
mecanismos que envolvem a agao do tabaco

em relagéo as principais doengas respiratorias.

SiNTESE DA EVIDENCIA

Fumar é a principal causa de doenga pul—
monar obstrutiva crénica (DPQOC) e cancer de
pulméo. A exposigdo a fumaga do tabaco pocle
induzir e agravar a asma Lr@nquica, principal-
mente na infancia. Fumar é um fator de risco
para a tuberculose pulmonar eo principal fator

de risco para a histiocitose X.

Mecanismos envolvidos com a associagdo das doencas respiratdrias e o tabaco |

Doenca / Condigao clinica  Mecanismos

DPOC * Associago com o desenvolvimento da doenca
®  Associacdo com o declinio acentuado do VEF,

Asma * Piora dos sintomas da doenga

* Reducdo da resposta ao tratamento

Aumento da gravidade e frequéncia das crises

Doencas intersticiais pulmonares  © Associagéo com histiocitose X, fibrose pulmonar idiopdtica, bronquiolite € pneumonite descamativa
* Manutencéo do processo inflamatorio do parénguima pulmonar

Tuberculose pulmonar

* Associago com tuberculose infecgdo e tuberculose doenga
Aumento da gravidade da doenca
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19. QUAL £ A RELACAO ENTRE A DOENCA PUL-
MONAR OBSTRUTIVA CRONICA E O TABACO?

A DPOC ¢ uma doenga inflamatéria com
componentes pulmonares e sistémicos, e é pre-
dominantemente observada em pacientes com
histéria de tal)agismo. A DPOC tem um enorme
impacto na satide glohal%(D). Os sintomas
principais sdo clispneia, tosse cronica e chiados,
que progridem ao longo dos anos e podem levar a

insuficiéncia cardiorrespiratéria97(D) .

A DPOC, embora seja uma concligéo irrever-
sivel, éuma doenga cronica tratdvel e modificavel.
Seu tratamento requer uso continuo de drogas, fi-
sioterapia e oxigenioterapia. Cirurgia e transplan’ce

de pulméio podem ser requeridos nos estdgios mais
avangados da doenga?”(D).

Em 1984, o relatério do “Surgeon Genera]",
do Departamento de Satde dos EUA, concluiu
que 80% a 90% da morbidade da DPOC sdo

atribuiveis ao consumo de cigarros”™(C)?(D).

O risco da DPOC em fumantes é dose-

relacionada ; ha relagéio direta entre o tal)agismo eo

declinio do volume expiratorio forga(lo no primeiro

segun(lo (VEFI)mo’lol(B) .

Estudo de revisio sistemética encontrou risco
relativo cle 2 ,89 para DPOC nos ﬁlmantes corren-
tes, sendo 2,69 para bronqui’ce crdnica (BC) e4,51
para enfisema pulmonar (EP). O risco relativo
para DPOC encontrado nos ex-fumantes foi de
2,35, sendo 1,63 para BC ¢ 3,62 para o EP'**(B).

A relagéo causal entre o ta})agismo ea DPOC
éfortee consistente, ha evidéncias de dose resposta,
com aumento do risco para o desenvolvimento da
DPOC em razio direta com a quanti&ade de cigar-

ros fumados ea carga talaégica. O risco de DPOC
se reduz com o ’calaagismo tardio e com 0 aumento
da cluragéo da abstinéncia (cessagdo)'(B). O
riSCO a]:)SOlutO para (].esenvolver DPOC entre os

fumantes correntes ¢ de, pelo menos, 25%'%(B).

Em torno de 15% dos individuos que fumam
um mago/dia e 25% (laqueles que fumam mais
de um mago/ dia desenvolvem a DPOC ; 85% dos
(liagnésticos da DPOC tém origem talaégica104(D).
O estudo PLATINO encontrou prevaléncia de
15,8% da DPOC no Brasil'™(B).

A idade de inicio do talaagismo, a carga tabé-
gica total em anos e o estado atual de fumante sao
os fatores pre(litores da mortalidade por DPOC.
Nem todos os fumantes desenvolvem signiﬁ-
cativo quaclro cltnico de DPOC, o que sugere
que fatores genéticos possam modificar os riscos
indivi(luaisl()()(B). Cerca de metade das pessoas
com DPOC terd uma expectativa de morrer dentro

dos primeiros 10 anos apés o cliagnésticoﬁs(D).

A exposigao ao fumo passivo também pode
contribuir para o surgimento de sintomas respi-
ratérios e para o desenvolvimento da DPOC, por

aumentar a carga total de particulas e gases toxicos
inalados! 010 (B).

SiNTESE DA EVIDENCIA

O risco cle o fumante clesenvolver DPOC

estd diretamente relacionado com a quanti(la(le de

cigarros fumadosea carga ta.]oa’.gica durante a vida.

20. PARAR DE FUMAR IMPEDE A PROGRESSAO
DA QUEDA DA FUNCAO PULMONAR?

A cessagdo do tabagismo é a primeira e mais

importante intervengao médica nos fumantes
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 Figura2 |

Velocidade de declinio da fungao pulmonar em relagéo a época da cessacéo do tabagismo

a 10-—= Nunca fumou
g \_“—x ou nido é suscetivel
8 T a0 cigarmo
g 75 S—
g Deixou aos 45
E Fuma habitua mente
s 50 e ésuscetivel aos
g efeitos do dgarro
. Incapacidade
-1
s 2% U Deixou 20565
w Morte \
i
“ 0

25 50 75

ldade (anos)

| Adaptado de Fletcher et al."™(D)

com okstrugéo das vias aéreas. Parar de fumar ¢
benéfico paraa fungao pulmonar dos fumantes,
mesmo para aqueles que ja tém o cliagnc’)stico
da DPQOC, pois ela reduz a curva de declinio do
volume expiratério forgado no primeiro segundo
(VEFI). A cessagdo do ’cal)agismo impacta na
histéria natural da DPOCH"(B)!*(D). A Fi-
gura 2 demonstra a redugéo da queda do VEF]

com a cessagao do taloagismom*(D).

A cessagao do ta]oagismo tem demonstrado
que desacelera a progressao da DPOC e reduz
a mortali&a&e]”(B). Parar de fumar estd asso-

ciado a signiﬁcativa redugéo das exacerbag(‘)es

da DPOC(B).

Ha evidéncias de que, mesmo em fumantes
com DPOC grave, a cessagao do ta]:)agismo

reduz o ritmo acelerado de declinio da £ungéo

pulmonar ¢ aumenta a sobrevida em comparagao
ao fumo con’cinuadons(D).

SiNTESE DA EVIDENCIA

Parar de fumar ¢ benéfico para a fungéo
pulmonar dos fumantes. H4 evidéncias de que,
mesmo em fumantes com DPOC grave, a
cessagao do ta]aagismo reduz o ritmo acelerado
de declinio da fung'a'.o pulmonar, melhora a

qualidade de vida e aumenta a sobrevida.

21. FUMAR AGRAVA OUTRAS DOENCAS RESPI-
RATORIAS?

O tabaco é um fator de agravamento para
asma brénquica, tuberculose pulmonar e
outras infecg()es respiratérias. Ha evidéncia

de melhor prognéstico de vérias doengas res-
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(=]

Doencas respiratorias com melhor prognastico apos a cessagao

Alveolite fibrosante criptogénica Asbestose
Doencas intersticias associadas as colagenoses Histiocitose X

piratérias apds a cessagao ’cal)égica (Quadro

8)(C)*(D).

As pneumoconioses, tais como a silicose e
a aslaestose, também tém seus cursos clinicos

agravados na presenga do ta]oacob’S(D).

O fumante exposto as fibras de ashesto
(amianto) tem risco aumentado para desenvolver
cancer de pulméolM(D).

SiNTese pA EviDENCIA

@) ta]:)agismo éum fator de piora para os porta-

dores de asma brénquica, tuberculose pulmonar e

outras infecg(")es respiratérias. As pneumoconioses,

=]

tais como a silicose e a asbes’cose, também tém seus

cursos clinicos agrava(],os na presenga do tabaco.

22. Quais SAO AS EVIDENCIAS DE ASSOCIACAO
DE DOENCAS CARDIOVASCULARES E TABACO?

As cloengas cardiovasculares (DCV) se
referem as concligées que afetam a estrutura
e a funga’io cardiaca (Quadro 9). A doenga
isquémica coronariana é a mais comum DCV

e a que leva a maior risco de eventos agudos e
morte''¥(B).

A fumaga do tabaco contém diversas
substancias quimicas que contribuem para o

enrijecimento das artérias (aterosclerose) , 0 que

Mecanismos envolvidos na associagéo das doencas cardiocirculatorias e o tabagismo

Doengas cardiovasculares

* Associacdo com doenca arterial coronariana

* Associago com aterosclerose
® Associagdo com aneurismas arteriais
* Associagdo com doenga arterial coronariana
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dificulta o trabalho do coragao, favorecendo os

ataques cardiacos“é(D).

A nicotina, o monéxido de carbono e os gases
oxidantes presentes na fumaga do tabaco sdo os
principais agentes envolvidos com a agressao as
paredes dos vasos sanguineos (endotélio vascular),
gerando as DCV. Além clestes, os hidrocarbone-
tos aromaticos policiclicos e outros produtos da
combustio do tabaco também contribuem para

a lesio do endotélio Vascular(ﬁ(D).

Os mecanismos de lesio vascular induzida
pelo tabaco na aterosclerose sio estado de hiper-
coagulabihdade, redugéo da oferta de oxigénio
devido ao monéxido de car]oono, vasoconstri-

¢do coronariana e efeitos hemodinamicos da
nicotina''’(A).

H4 evidéncias epidemiolégicas consistentes
que associam o ’cal:)agismo ao aumento da mor-
bidade e da mortalidade carcliovascular, sendo
um dos principais fatores de risco para doenga

isquémica coronariana''8(A)*(C).

O tabaco esté associado ao aumento do risco
de morte sﬁbita, infarto agu&o do mioca’.rdio,

angina de peito, (].oenga vascular periférica e
acidente vascular encefélicol15'118(A)64(C).

SiNTESE DA EVIDENCIA

O tabaco esté associado ao aumento do risco
de morte sﬁhi’ca, infarto agudo do miocérdio,
angina de peito, doenga vascular periférica e

acidente vascular encefalico.

23. QuUAL E A RELACAO ENTRE A DOENCA
ISQUEMICA CORONARIANA E O TABACO?

O risco de cloenga isquémica coronariana au-
menta com am})os, o tempo que se fuma em anos
e o ntimero de cigarros fumados por diang'lzo(B).

Existe risco de doenga isquémica coronaria-
na em todos os niveis de consumo de cigarro,
mesmo para os fumantes (ue consomem menos

de cinco cigarros ao dialn'ng(A).

A mortalidade por cloenga. isquémica corona-
riana aumenta em razdo direta com o aumento

do ntimero de cigarros fumados por clia”g(B).

A razdo de chance para o infarto agu(lo do
miocardio é 3 vezes maior em fumantes quanclo
comparaclos aos nao-fumantes. O risco para ter
um infarto agu&o do miocérdio é aumentado em

9 vezes nos individuos que fumam mais de 40

cigarros/dial?12(B).

Os fumantes apresentam risco 4 vezes

maior de ter morte stbita do que os ndo-

fumantes123(B).

A promogio de po]iticas de ambientes livres
de tabaco, em um perioclo de 18 meses apés a
implementagéo, levou a um declinio de 33% na
incidéncia de infarto agu(lo do miocardio e de
17% de redug&o na incidéncia de morte stbita
quan(lo comparado ao perioclo anterior em que

se podia fumar em ambientes fechadoslzd“(B).

As doengas isquémicas coronarianas estdao
incluidas no grupo das DCV, quesdoa principal

causa de morte no Brasil e no mundo]25(C).

A exposigdo a furnaga ambiental do tabaco
aumenta o risco de doengas isquémicas coro-

narianas fatais e nao-fatais em nao-fumantes

entre 256% e 30%'26(]3)127’128(]))-

Evidéncias Cientificas sobre Tabagismo para Subsidio ao Poder Judicidario 23

¥AMB



Projeto Diretrizes

Associagdo Médica Brasileira

As &oengas isquémicas coronarianas foram
responsaveis por 1224 mortes atribuidas a expo-
sigdoa {;umaga ambiental do tabaco no ambiente

(lomiciliar, em pessoas néio-{;uman’ces, acima de

35 anos, no Brasil®®(D).
SiNTESE DA EVIDENCIA

Fumar aumenta o risco de doenga isquémica
coronariana, a causa mais frequente de DCV. Ha
risco de (loenga isquémica coronariana mesmo

para quem consome menos de 5 cigarros/tlia.

24. QuAIS SAO AS EVIDENCIAS DA ASSOCIACAO DE
DOENCAS VASCULARES PERIFERICAS E TABACO?

Fumar aumenta o risco de desenvolvimento
de doengas vasculares periféricas. O fumo causa
estreitamento das artérias periféricas, dificultando
o fluxo sanguineo, o que leva a aumento do risco

dos fumantes desenvolverem doengas vasculares
pen'féricasm (D).

O ta]oagismo estd relacionado ao inicio,
manutengdo, progressao e recorréncia da trom-
]:Joangeite obliterante (doenga de Buerger). Essa
floenga se manifesta, na maioria das vezes, em
individuos que fumam grandes quantidacles
de cigarro durante longo tempo, embora ja
tenha sido descrita em fumantes de charuto, de
maconha e de tabaco mascado'*(B)?(D). Os
pacientes com doenga de Buerger que fumam
h& mais de 20 anos apresentam maior risco de

sofrerem amputagao dos membros]3O(B).

O efeito da exposigao a fumaga do tabaco
no desenvolvimento de aneurismas de aorta
abdominal po&e persistir por 1ongos perio&os,
a despeito da cessagao do tabagismom(B). O
taloagismo é o mais importante preditor do

aneurisma de aorta na populagdo geral, com
risco atribuivel acima de 47%"3%(B).

O tabagismo é um dos principais fatores de
risco para o tromboembolismo venoso (TEV),
&oenga que engloba a trombose venosa pro{-unda
e a tromboembolia pulmonar. Q risco de TEV ¢
1,5 vezes maior para os fumantes de mais de 20
cigarros/ dia quan(lo comparados aos nao-fuman-

tes. O risco de TEV ¢ 24% maior nos homens

quan(].o comparado ao risco nas mulheresI%(B).
SiNTESE DA EVIDENCIA

O fumo aumenta o risco de desenvolvimento
de doengas vasculares periféricas, de aneurisma
de aorta abdominal e do tromboembolismo
venoso, devido a agressao a paret].e dos vasos e
ao estreitamento das artérias, o que dificulta a
circulagéo do sangue. Fumar é causa da trom-
]ooangeﬂte obliterante (doenga de Buerger), que

leva a amputagao dos membros.

25. PARAR DE FUMAR REDUZ O RISCO DE DO-
ENCAS CARDIOVASCULARES?

Parar de fumar ¢ a medida mais efetiva
para evitar o desenvolvimento de cloenga.

cardiaca e de outras doengas relacionadas ao

tabacolH(A) 119,123,126(B)

Oferecer o tratamento para a cessagao do
ta]oagismo é fundamental para prevenir as doengas
cardiovasculares'* (A). O risco de um evento cardi-
aco aguclo é reduzido pela metade apds um ano de
cessagao do ta})agismo e se igua]a aoda populagéo

ndo-fumante ap6s 156 anos sem {‘umar]34(A).

O paciente que deixa de fumar ap0s cirurgia co-

ronariana reduz o risco de hospitalizagéo por (loenga
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cardiaca. Em pacientes coronariopatas, a cessagao
do tal)agismo estd associada a redugéo de 36% no

risco de mortalidade por todas as causas'*(D).

QO ftnico tratamento eficaz para evitar a
progressao da Jcrom]:)oangeite obliterante ¢
parar de fumarlz()(D). As taxas de abstinéncia
continua entre os pacientes com tromboangeite
obliterante sio usualmente })aixas, todavia a
cessagao do tal)agismo melhora os sintomas

e reduz o risco de amputagao ao longo da

vida' (D).
SiNTESE DA EVIDENCIA

A cessagao do ta]:»agismo é componente cha-
ve para a prevengao, primaria e secuncla’.ria, das
doengas cardiovasculares. O tnico tratamento
eficaz para evitar a progressao da trom]aoangeite

obliterante é parar de fumar.

26. QuAIS SAO AS DOENCAS CEREBROVASCU-
LARES ASSOCIADAS AO TABACO?

O acidente vascular encefélico ¢ gerado por
isquemia ou hemorragia (&errame) de um vaso
sanguineo no cérebro. Os sintomas se mani-

festam de forma stbita e podem levar a graves

incapacidadesl37(B).

@) tal)agismo éa principal causa de acidente
vascular encefélico. Fumar estd associado ao
aumento do risco de morte stbita e acidente

vascular ence{élicol37'l38(B).

O risco de acidente vascular encefalico ¢ cer-
ca de 2 a 4 vezes maior entre os fumantes do que
entre os nao-fumantes. Esse risco aumenta com
a quantidacle de cigarros fumados ao dia137(B).

O acidente vascular encefalico esta incluido
no grupo das principais causas de morte no

Brasil (cloengas cardiocircula’cérias) 125(C).

Os fumantes que sobreviveram a um epi-
s6dio de acidente vascular encefdlico e nio
param de fumar tém elevado risco de morte
por su]osequen’ce acidente vascular encefélico.
Esse risco é mais do que o dobro em relag&o

aos que deixaram de fumar ou que nunca
fumaram139(B) .

Ha evidéncias de forte associagdo, con-
sistente e dose-&ependente, entre a exposigdo
a fumaga ambiental do tabaco e o risco de
acidente vascular encefalico. O risco ¢ de 16%
para exposigao deaté 5 cigarros/clia e de 56%
para exposigao superior a 40 cigarros/clia. Nao
existe limite seguro de exposigao a £umaga
do tabaco com relag&o ao risco de acidente

vascular encefalico parao néo-fumanteI4O(D).

No Brasil, estima-se que morram, por ano,
1.359 pessoas nio-fumantes, acima de 35 anos
de iclacle, por acidente vascular encefdlico devido

a exposigao a {:urnaga ambiental do taljaco%'87(D).

O risco médio encontrado do talaagismo
como fator para o desenvolvimento da doenga
de Alzheimer nos estudos de coorte foi de 72%.
Os dados disponiveis indicam que o ’cal)agismo

é um fator de risco signiﬁcativo para a cloenga

de Alzheimer'! (D).
SiNTESE DA EVIDENCIA
Fumaréa pn'ncipal causa de acidente vascular

encefélico. O tabaco estd associado ao aumento do

risco de morte stibita e acidente vascular encefélico.
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27. PARAR DE FUMAR REDUZ O RISCO DE DO~
ENCAS CEREBROVASCULARES?

A cessagdo do ta})agismo resulta em consi-
deravel reclugéo no risco de acidente vascular
encefdlico em todas as faixas etdrias, etnia
e sexo. O risco relativo de acidente vascular
encefslico em fumantes comparado ao de
nao-fumantes foi 2,6 vezes maior, e quan(lo

comparado ao c].e ex-fumantes {Ol (J.e 1,3 vezes

maior'*3(B).

Q risco de acidente vascular encefa’.lico, is-
quémico ou hemorrégico, para os ex-fumantes
se clissipa entre 2 e 4 anos apés a cessagdo, in-
depenclen’cemente da quanti&afle fumacla, idade

da iniciagdo ou presenga de outros fatores de

risco 2(B)$143(D).
SiNTESE DA EVIDENCIA

Quanclo a pessoa deixa de furnar, o risco de

acidente vascular encefdlico diminui rapiclamen’ce.

[ o]

28. Quais SAO AS DOENCAS DO APARELHO
DIGESTIVO ASSOCIADAS AO TABACO?

O talaagismo éum fator de risco para o desen-
volvimento de tlcera péptica, Aoenga de Crohn e
doengas hepa’.ticas”%B). O Quaclro 10 sumariza
as principais cloenga.s do apareﬂlo gastrintestinal

associatlas ao consumo (10 ’ca})aco.

Fumar aumenta em até 4 vezes o risco de
desenvolvimento de tlcera péptica. O fumo e o
. py/ori sdo os principais fatores de risco para

tilcera péptica'*(B).

Q) ta]oagismo ativo é um fator de risco para
a doenga de Crohn. Fumar duplica o risco de
doenga de Crohn entre os {umantes, quando
comparados aos ndo-fumantes. O risco de doenga
de Crohn est4 também aumentado em 1 ,83 entre

o8 ex—fumantes, quando comparados aos nao-

fumantes'*® (D).

O tabagismo passivo é prejudicial para a

evolugéo dos pacientes com doenga de Crohn. A

Mecanismos envolvidos na associacao das doencas do aparelho digestivo e o tabagismo

Doenca / Condicéo clinica Mecanismos
Doengas hepaticas *  Associagéo com cirrose biliar primaria
* Associagdo na evolugao da fibrose hepatica
*  Diminuicdo da resposta ao tratamento
Doenga de Crohn * Aumenta a susceptibilidade e gravidade
*  Menor resposta ao tratamento
* Recorréncia aps intervencdo cirlrgica
*  Aumento do risco de mortalidade
Ulcera péptica Desequilibrio entre os fatores de protegdo e de agresséo
*  Associagdo no desenvolvimento, manutencéo e recidiva da Glcera
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exposigdo a fumaga ambiental do tabaco é um fator

de risco para a cloenga de Crohnl%(B).

O tabagismo éum fator de risco inclependente
para fibrose hepética na cirrose biliar primaria.
Cada mago/ano de aumento da intensidade do ta-

hagismo se associa a 5% de aumento da progressao

da fibrose ]nepétical“(B).

@) tal)agisrno po&e impactar a graviclade da

(loenga hepética autoimune, poden(lo progredir a

cloenga para E]JI'OSGHS (D) .

Estudo de metanélise demonstrou que hé efei-
to sinérgico entre tal)agismo e im[ecgéo pelo HBV
e, tarnbém, pelo HCV. Os portaclores cronicos do
HBV ou HCV devem ser orientados a cessarem
o ’ca})agismomg(B).

O risco para o desenvolvimento de cancer de
figaclo esté aumentado em 51% entre os fuman-
tes e, em 12%, entre os ex—ﬁlmantes, quan&o
comparaclo ao risco para os nao-fumantes. Esse
aumento do risco de cancer de figaclo entre os
fumantes é consistente com as ol)servagées de
diversos estudos, nos extratos sociais e em dife-

rentes regides do mundolsO(B).

Os fumantes tém risco 45% maior para o de-
senvolvimento de cancer de vesicula biliar quando
comparados aos ndo-fumantes. Esse risco adicional

encontrado foi um fator independente do consumo
de alcool e histérico de caleulos hiliares®! (B).

SinTeESE DA EVIDENCIA
Fumar é um importante fator de risco para

o desenvolvimento de dlcera péptica, cloenga de

Crohn e doengas hepa’.ticas.

29. QuAIs SAO AS DOENCAS DOS ORGAOS DOS
SENTIDOS ASSOCIADAS AO TABACO?

Evidéncias cientfficas sugerem que o talaagis-
mo aumenta em 3 vezes o risco de desenvolvi-
mento de catarata nuclear incidente. Ha também
evidéncia de close—resposta, relag&o temporal coma
exposigdo e reversibilidade do efeito apos a cessagao
do tal)agismo. A associagao preenche os critérios
estabelecidos para a causalidadelsl(D).

Revisio sisteméatica demonstrou que ha forte
evidéncia de associagao causal entre taljagismo e
desenvolvimento de doenga de Graves associada a
proptose ocular, também conhecida como doenga
tireoide olho (TED). Os fumantes correntes sio
mais propensos a ter progressao da doenga ou pior
desfecho do tratamento. Aos pacientes fumantes
com doenga de Graves ou TED deve ser oferecido
um apoio eficaz para cessagao do ’cal)agismolsz(D).

A exposigao a {;umaga ambiental do tabaco
(FAT) est4 associada ao desenvolvimento de rinos-
sinusite cronica em nao-fumantes. H4 forte e inde-
pendente relagéo de dose—resposta entre a ocorréncia

de rinossinusite cronica e a exposigio a FAT'S(B).

O ta]oagismo passivo estd associado a elevag&o
dos limiares tonais e ao aumento da prevaléncia
da percla auditiva em baixas frequéncias. Isso estd
diretamente relacionado ao nivel de exposigao a
FAT, ¢ a maioria dos individuos afetados nao tem
conhecimento da perda de audigéo. A exposigao
a FAT dobra as chances de per(la auditiva em
adolescentes!™* (B).

SiNTESE DA EVIDENCIA

Fumar aumenta o risco de catarata nuclear

incidente, com evidéncias de dose-resposta.
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A cessagdo do taloagismo leva a reversio do
efeito. Fumar est4 relacionado com o desen-
volvimento de doenga de Graves associada a
proptose ocular.

30. QuAIs SAO AS DOENCAS ENDOCRINAS E DO
METABOLISMO ASSOCIADAS AO TABACO?

O talnagismo éum fator de risco para o desen-
volvimento de diabetes rne]]itus, doenga de Graves,
hipertiroidismo e osteoporose®*(C). O Qua&ro
11 sumariza as principais doengas do a,pare]l'xo
gastrin’cestinal associadas ao consumo do tabaco.

O ta]:)agismo ativo é um elevado fator de risco
(1,44) para o desenvolvimento do diabetes tipo

2, com dose-resposta relacionada a quanti(],ade de

cigarros fuma(los155(B).

@) tal)agismo aumenta o risco de incidéncia
e mortalidade relacionada ao clia])etes156(B).
Os diabéticos fumantes apresentam elevada

prol)al)ilicla(le de morte em razdo do alto risco

para DCV causada pelo tabagismol57(D).

O talaagismo estd associado a maior in-
cidéncia de hipertiroidismo. A cessagido do
’ta]oagismo parece ter efeitos reversiveis sobre
a fungé.o da tireoideISS(B). O tabaco é um

fator de risco para a doenga de Graves em

mulheresls9(B) .

Mecanismos envolvidos na associacéo das doencas enddcrinas e o tabagismo

Doengas da tireoide

 Capacidade de reducéo dos niveis de TSH

 Fator de risco para doenca de Graves

[E=ma]

Mecanismos envolvidos na associagao da AIDS e do tabagismo
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A tireoidite de Hashimoto e a (lis{:ungéo pos-
parto da tireoide estdo associadas ao ’cabagismo,
segun&o estudo de metana’.liselbO(B).

A cessagao do tabagismo estd associada a me-
nor risco de doenga de Graves. Fumar aumenta o
risco de oftalmopatia, além dos riscos associados
a prépria doenga de Graves. Parar de fumar leva a
uma re(lugéo na morbidade da doenga de Graves,

especialmente entre as mull’lereslf’o(B).

@) tabagismo é um dos principais fatores

causais da osteoporose nas mulhereslél(D).
SiNTESE DA EVIDENCIA

Fumar é um fator de risco para diabetes
me“i’cus, hipertiroi&ismo e osteoporose. O
tabagismo é um fator de risco para o desen-

VOlVil’l’lel’ltO cle &oenga de Graves nas mulheres.

31. QuAIs SAO AS EVIDENCIAS DE ASSOCIACAO
ENTRE AIDS E TABAGISMO?

O talaagismo tem maior prevaléncia na po-
pulagéo soropositiva (HIV+) e representa pior
prognéstico para o tratamento e a evolugéo da
doengaléz(B). O Quadro 12 sumariza os principais

mecanismos relacionados ao ta]oagismo ea AIDS.

[E=m]

@) talaagismo contribui paraa morbidade e a
mortalidade na populag&o infectada pelo HIV.
Os servigos de satide devem integrar os progra-
mas de cessagao do talaagismo aos cuidados de

rotina aos pacientes soropositivos'®*(B).

As taxas de prevaléncia do tal)agismo na
populagéo HIV+ sdo 2 a 3 vezes mais elevadas
do que na populag&o geral“ﬁ(B).

As doengas relacionadas ao tabaco afetam
de modo signi{'icativo as pessoas infectadas com
HIV. O cancer de pulméo e outras neoplasias
sdo importantes causas de morte entre as pessoas

soropositiva5162'164’(B) .

As mulheres fumantes HIV + apresentam pior
resposta viral e imunolégica, com maior risco de
progressao da tloenga, chegando a53% o aumento
de risco de morte em cinco anos de acompanha-

mento. Fumar durante a gravidez triplica o risco

de transmissdo do HIV para o fetoléZ(B)l(’s(D).

Nos pacientes fumantes HIV+ medicados
com a terapia antirretroviral de alta eficacia
(HAART), a mortalidade ¢ 2 vezes maior que a
observada em né.o-{'umantes, mesmo quando sao

considerados outros fatores, como a contagem

de CD4ca carga viralwz(B).

Doencas bucais associadas ao tabagismo |

Doencas bucais
Ceratose do tabaco sem fumaca Estomatite nicotinica |
Fibrose submucosa oral Céncer bucal

Periodontite cronica e agressiva

Gengivite ulcerativa necrosante |
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O risco atribuivel de morte associada ao
taljagismo foi de 61,5% entre os pacientes com
HIV+ e 34,2% entre os controles (HIV+
néo—fumantes). Os pacientes fumantes in-
fectados com HIV perdem mais anos de vida
ao taloagismo do que aqueles que sio HIV+
e nio fumam. O risco de mortalidade dos
fumantes ¢ triplicaclo e o risco atribuivel de
morte associado com o tabagismo é duplicado
entre pacientes com HIV em comparagio a

populagé’.o controlel(’(’(B).
SiNTESE DA EVIDENCIA

Fumar representa um pior prognéstico para

o tratamento e para a evolugéo da AIDS.

32. QuAIs SAO AS EVIDENCIAS DE DOENCAS
BUCAIS E TABAGISMO?

As principais doengas bucais associadas ao
ta]aagismo incluem a ceratose do tabaco sem
1[umaga, a fibrose submucosa oral, a estomatite
nicotinica e o cancer bucal. O ato de fumar tam-
bém parece ser um dos mais signiﬁcantes fatores
de risco para o desenvolvimento e progressao da
perioclon’cite crbnica e agressiva, levando a per&a
dos clen’ceslm(D). O Quaclro 13 apresenta as
doengas bucais mais comumente relacionadas

ao ta]oagismo.

(=]

Dentre os fatores extrinsecos, o fumo ¢ o
fator comportamen’cal mais importante no de-
senvolvimento do cancer bucal. O fumante de
cachimbos ou charutos tem risco ainda maior
para o desenvolvimento do cancer bucal do
que o de cigarros'®(D). Mesmo o tabagismo
passivo aumenta signiﬁcativamente o risco de

desenvolvimento de cancer® (B).

As sequelas dos efeitos do ta]aagismo no perio-
donto e nos tecidos peri—implantares nao podem
ser revertidas. No entanto, o abandono do ato de
fumar é benéfico para esses tecidos. Estudo sobre
terapia periodon’cal demonstrou que os pacientes
que nunca fumaram ou pararam de fumar res-
pon(leram melhor ao tratamento periodontal do

que aqueles que continuaram fuman&omg(B).

Os fumantes tém risco aumentado de
apresentarem perioc].ontite cronica em 3 a 0
vezes, quando comparaclos aos ndo-fumantes. A
prevaléncia de per(la Ossea grave, definida como
> 4 mm, é de 4,7 vezes maior entre fumantes
ou ex-fumantes quando compara&os a pessoas

que nunca furnaramHO(B).
SiNTESE DA EVIDENCIA

Fumar aumenta em até 6 vezes o risco de

perioclontite, que leva a per(la dos dentes.

Disturbios psiquiatricos mais comumente associados ao tabagismo |

Distilrbios psiquiatricos

Transtornos de ansiedade Transtornos depressivos |

Esquizofrenia Disttrbio bipolar

Alcoolismo Uso abusivo de outras substancias psicoativas |
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33. QuAis SA0 AS EVIDENCIAS DE ASSOCIA-
CAO ENTRE TABAGISMO E COMORBIDADES
PSIQUIATRICAS?

A dependéncia a nicotina é um fator cle

risco para o desenvolvimento de transtornos
mentais'"!(B).

A prevaléncia de fumantes na popu-
lag&o psiquidtrica é 2 a 3 vezes maior do
que na populagéo geral. A prevaléncia de
tabagismo é de 45% a 50% entre os por-
tadores de depressao maior, 50% a 70%
entre os bipolares e 70% a 90% entre os
esquizofrénicos”z(B).

Os pacientes fumantes com disttrbios
psiquidtricos, tais como esquizofrenia, trans-
tornos de humor e de ansiedade, transtornos
por uso de dlcool e de outras (lrogas, também
apresentam maior dificuldade para cessagao do
’ca}JagismOIB(B)l“(D). @) Quatlro 14 apresen-
ta os disttrbios psiquidtricos mais comumente

relacionados ao ’ca]oagismo .

A prevaléncia de tahagismo é maior em
pessoas com depresséo do que na populagéo em
gera 15(B)16(C). O risco de depresséo é 4 vezes
maior entre os fumantes quando comparados aos
nao-fumantes ; 0 risco é maior quanto mais prolon-
gado foro periodo de uso do tabaco e quanto maior

for o ntimero de cigarros fumados ao dia]77(B).

O disttrhio bipolar estd associado a elevada
prevaléncia de talaagismo em comparagao a po-

pulagéo em gera. 18(B).

Estudo de metanalise sugere que a chance de um
paciente com esquizo{;renia ser fumante é 5,3 vezes

maior do que a populagéio em gerallm(B). Cerca de

35,5% dos esquizo{'rénicos fumam 20 cigarros ou
mais ao dia, o que contribui para o aumento do

risco de mortalidade nesse grupo de pacientes'®(B).

A dependéncia do é4lcool e da nicotina ¢
geralmente relacionada. O consumo de 4lcool ¢
maior entre os fumantes. A maioria dos alcoolistas
fuma mais de 20 cigarros ao dia e, entre os ndo-
alcoolistas, aqueles que fumam consomem mais

alcool do que os néo-{;umanteslSl(D).
SinTese DA EviDENcIA

A depencléncia a nicotina é um fator de risco
para o desenvolvimento de transtornos mentais.
Os fumantes com qua(lros de esquizo{renia,
transtornos de humor, ansiedade, uso abusivo de
alcool e de outras clrogas tém maior dificuldade

para parar de {:umar.

34. HA EVIDENCIAS DE QUE O TABACO PROVO-
QUE DANOS A SAUDE DA MULHER?

As mulheres fumantes apresentam eleva-
do risco de desenvolvimento de neoplasias,
carcliopatia isquémica, cloengas respiratorias,
menopausa precoce, osteoporose, fraturas de

qua(lril e morte prematurawl(D).

A osteoporose, menor densidade Ossea, €
prevalente em mulheres com idade superior a
50 anos e é responsével por intimeras fraturas
e mortes relacionadas. Em torno de 22% das
mulheres sofrem de osteoporose e o tabagismo

é um dos principais fatores causais!'®! (D).

As mulheres que fumam apés o periodo
da menopausa tém menor densidade 6ssea e
apresentam maior risco de fraturas de quaclril,

quantlo comparadas as nao-fumantes. O excesso
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de risco para osteoporose é 2,2 vezes maior nas
mulheres que fumam acima de 20 cigarros/ dia,

quan(lo comparadas as néo-fumanteslél(D).

@) tabagismo se associa ao inicio precoce
da menopausa, que pode se antecipar em até 2
anos nas mulheres £umantes182'L83(B). A chance
de menopausa precoce é de 90% entre mulheres
fumantes, de 70%, para ex-fumantes, e de 30%
para as mulheres que nunca fumaram. Houve
uma dose-resposta entre a quantidade de cigarros

fumados ao dia e a menopausa em idade mais
P
jovem!'#(D).

O risco para tensdo pré—mens’crual (TPM)
aumenta em até 2 vezes em mulheres fuman-
tes, especialmente nas adolescentes e mulheres
jovens. O risco de TPM est4 diretamente rela-
cionado a carga tabégicalss(B).

O tabagismo acelera o processo de envelheci-
mento cutdneo; a vasoconstrigao levaa isquemia
cronica dos teciclos, gerando lesao das fibras

elasticas e re(lugéo da sintese do cola’.genolgb(D).

Fumar estd associado ao surgimento de
numerosas concligées clerma’colégicas, que vao
desde a perda de cabelos, psoriase, hidrade-
nite supurativa, cancer da cavidade oral e de
células escamosas da derme, até o prematuro
envelhecimento da pele. O tabaco exerce
um impacto negativo na evolugéo das lesaes

cutaneas observadas no diabetes, lﬁpus e na

AIDS'"¥(D).
SiNTESE DA EVIDENCIA
Fumar aumenta o I'iSCO (las mulheres

padecerem de car&iopatia isquémica, doenga

pulmonar obstrutiva cronica, cancer, meno-

pausa precoce, osteoporose, fraturas de qua(lril

e morte prematura.

35. O TABACO AUMENTA O RISCO DE DESEN-
VOLVIMENTO DE CANCER DE PULMAO NAS
MULHERES?

As fumantes que comegam a fumar em
uma idade mais precoce apresentam maior risco
de desenvolvimento de céncer%(D). A fragéo
atribuivel do cancer na populagéo total para

o tabagismo é elevada, tanto para os homens

(87%) quanto para as mulheres (849%)(D).

O tabagismo é o maior fator de risco para
o desenvolvimento de cancer de pulm&o, sendo

responsével por 80% (].OS c¢asos nos 1’101’1’161’15 (S
em 50% nas muﬂleres, no mundoSO(B).

QO cancer de pulméo éa principal causa de
morte por cancer entre os homens e a segunda
causa entre as mulheresw(D). O tabagismo
estd associado a 38% das mortes por cancer

em homens e a 23% das mortes por cancer nas

mulheres78(D).

As mulheres fumantes tém risco 7 vezes
maior de morrer por cancer quando compara(las
as nao-fumantes!s® (B). A probabilida&e para ter
um cancer colorretal é 63% maior na mulher
fumante e 23% na ex-fumante quan&o compa-
radas as néio-{;uman’cesls()(B).

As mulheres tém a mesma suscetibilidade e
risco para contrair o cancer de pulméo que os
homens, desde que haja exposigdo em tempo e

grau equivalente aodo tal)agismo masculino! N(B).

AS mulheres nascidas em torno de 1940

formaram a primeira geragdo que fumou
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uma substancial quantida(le de cigarros du-
rante a vida adulta. Os efeitos do ta})agismo
prolonga&o e de cessagao continuada sobre a
mortalidade somente puderam ser observa-
dos no inicio do século XXI. As conclusaes
de um estudo prospectivo, com 1,2 milhses
de mulheres voluntarias do Reino Uniclo,

demonstraram que:

e 2/3 (las mortes das muﬂleres {:umantes
na faixa de 50-70 anos tém como causa

o takagismo;

* as mulheres fumantes perdem, pelo
menos, 10 anos de suas expectativas de

vicla;

* embora haja risco do ta})agismo até a
idade de 40 anos, e mesmo quanclo as
mulheres param de fumar, os riscos para
a satide com a manutengdo do talaagismo

sao 10 vezes maiores;

® a cessagao do ta]:)agisrno antes dos 40
anos de idade (e de preferéncia, muito
antes clos 40 anos) previne mais de 90%
do excesso de mortalidade causada pelo

ta]:)agismo continuo;

® parar antes dos 30 anos evita mais

de 97% das mortes provoca(las pelo
tabaco YL(B).

Em 1987, o cancer de pulmao superou o
cancer de mama para se tornar a principal causa
de morte por cancer em mulheres nos EUA. Ao
contrario do cancer de mama precoce e muitos
outros tipos de cancer, o cancer de pulméo

raramente é cura’.vell%(D).

A exposigao a PTA (ta]aagismo passivo) estd
associada ao desenvolvimento de cancer de pul—

mao nas mulheres, conforme atestam intmeros
estudos cien’ci{'icoséo(D).

Q excesso de risco para cancer de pulméo na
mulher que convive com um marido fumante ¢
de 30%. O risco de cancer de pulm&o aumenta
em proporgao diretamente relacionada ao au-
mento da carga tabégica (indice magos-ano)
da exposigdo a fumaga ambiental do tabaco

pela esposa®(B).

O excesso de risco das mulheres ja expostas
3 PTA durante a vida adulta foi de 24% ao
nivel do domicilio ; 39% no local de trabalho e
de 50% nos contextos sociais. Quando foram
considerados em conjunto os diversos ambientes
onde havia exposigio a PTA, o aumento do
risco de cancer de pulméo estava diretamente
relacionado com o aumento da clura.géio da

exposigio®(B).

No Brasil, no ano de 2003, foram diag-
nosticados 43 casos de cancer de pulm&o em
mulheres na faixa etdria acima de 35 anos,
decorrentes de ta})agismo passivo, apenas ao

nivel dos domicilios url)anosss(B).
SiNTESE DA EVIDENCIA

Fumar aumenta o risco das mulheres
desenvolverem cancer de pulméo, eséfago,
1aringe, })oca, garganta, rins, ]Jexiga., pancreas,
estdmago e colo de ttero. As mulheres tém a
mesma suscetibilidade e risco para contrair o
cancer de pulméo que os homens, desde que
haja exposigdo em tempo e grau equivalen’ce ao

tal)agismo masculino.
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36. Quais SAO OS BENEFICIOS DA CESSACAO
DO TABAGISMO NA SAUDE DA MULHER?

Parar de furnar, independentemente da
i&a&e, reduz drasticamente o risco de desen-
volver doengas relacionadas ao tabagismo nas
mulheres, incluindo o cancer de pulméo e em

outros 6rgaos™(B).

Nos primeiros 5 anos de abstinéncia ta]:)égica,
ha signiﬁcativa re&ugéo do risco (13%) para todas
as causas de mortalida&e, até alcangar o nivel de
uma n&o—fumante, em torno de 20 anos apés a

cessagéoSS(B).

Ha um répido declinio no risco para doen-
ga isquémica coronariana e acidente vascular
encefslico nos primeiros 5 anos apés cessagdo
do ta]oagismo, quando compara(lo ao risco de

mulheres que continuam fumanclogs(B).

Q excesso de risco para mortalidade cardio-
vascular nas mulheres é reduzido drasticamente
com a cessagao do ta]oagismo em um periodo
dela?2 anos, alcangando o0 mesmo risco das

mulheres néo—fumantesSS(B).
Para cloengas respiratdrias, tais como a

DPOC, ha redug&o em 18% no risco de morte

5-10 anos apés a cessagao™(B).

=]

A oferta de tratamento do talaagismo para
as mulheres com cancer é uma medida custo-
e)tetiva, que traz beneficios imediatos e em longo
prazo, tais como melhor resposta terapéutica,
reclugéo das comphcag()es e aumento do tempo
de sol)revivéncial%(D). Além disso, ha redugéo do
risco para desenvolvimento de um segundo tumor
primério'*(D).

As pacientes com cancer que param de fumar
tém re(lugé.o de 21% na mortalidade por cancer
de pulmio entre 1 a 4 anos apds a cessagdo e de
40% dentro de 5 a 9 anos apés a cessagdo, € o

excesso de risco clesaparece ap6s 25 anos®(B).

A mortalidade total se reduz em 13% em 5
anos e em 33% em 10 anos, devido aos bene-
ficios adicionais da redugéo do risco de morte
por DCV e por outras (loengas relacionadas ao

tabagismo no paciente com cancer®®(B).

A medida de maior eficicia para reduzir o
risco de osteoporose e de fraturas na mulher ¢

a cessagao do ta]aagismo, principalmente antes

dos 40 anos de idadelSZ(B)l%(D).

O risco de infertilidade nas mulheres fu-
mantes em idade reprodutiva éde 60% quando
comparadas as néo-lﬁumantes'%(A). Parar de
fumar reduz o risco de infertilicladeIW(B).

Complicacdes na gravidez em consequéncia do tabagismo |

Complicacdes relacionadas com o fumo durante a gestacéo

Baixo peso ao nascimento Reducéo do crescimento fetal Descolamento prematuro da placenta |

Abortamento espontaneo Placenta prévia Parto prematuro

Gravidez ectdpica Gravidez de risco Natimortalidade |
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[ o]

Razéo de chance para doengas na gestacéo em

mulheres fumantes

Doenca Aumento do risco

Asma 40x |
Acidente vascular encefdlico 17X

Crises de bronquite 15,2 x |
Embolia pulmonar 25X

Gravidez ectdpica 54x |
Infarto do miocérdio 46X

Pneumonia ou influenza 29X |
Trombose venosa 13x

Ulcera gastroduodenal 3,7 % |

As gestantes fumantes que param de fumar
no inicio da gravidez reduzem o risco do parto

prematuro e dos bebés nascerem com baixo

pesol®(A).
SiNTESE DA EVIDENCIA

As mulheres que param de fumar reduzem
de forma signi{:icativa o risco de desenvolverem
doengas relacionadas ao ta})agismo, incluindo o

cancer de pulmé’.o e em outros 6rgaos.

37. A FUMACA DE TABACO PODE CAUSAR PROBLE-
MAS PARA A REPRODUCAO E A GESTACAO?

As fungc’)es reproc].u’civas sio alvos das
substancias téxicas da fumaga do tabaco em
todos os seus estdgios. As substancias quimicas
interferem com o funcionamento das trompas
de F‘alépio, aumentam o risco de gestagdes pro-

bleméticas, tais como gravidez ectopica, abortos

espontaneos e nascimento de bebés com baixo
peso ao nascer'”?(D). O Quadro 15 sumariza
as principais doengas associadas ao consumo do

tabaco durante a gestagao.

O taloagismo tem grancle impacto negativo
para a satide materna. O aconselhamento so-
bre os riscos de fumar na gravidez devem con-
siderar nao somente os riscos £etais, mas tam-

bém os riscos para a satide da gestante?(D).

Quando comparadas as gestantes nao-
fumantes , ha signiﬁcativo aumento da razdo de

chance para as gestantes fumantes, conforme

demonstrado no Quadro 16*°(D).

O fumo tem impacto negativo sobre a
fertilidade feminina. As mulheres fumantes
demoram mais para engravidar do que aquelas
que nao fumam. O ta]aagismo do marido e o
taloagisrno passivo e ativo pelas mulheres estao

associados com o retardo da concepgéozm(C).

O risco de infertilidade nas mulheres fuman-

tes em idade repro&u’civa, quando comparadas
as nio—fuman’ces, éde 60%'(B).

Fumar afeta o processo de nidagio. Esse efeito
émais acentuado nas grandes fumantes. As chances
de concepgao caem entre 10% e 40% por ciclo, nas
mulheres fuman’ces, sendo mais suscetiveis aquelas

que fumam maior ntimero de cigarros™*(B).

As mulheres que fumam entre 529 cigarros/
dia tem pro]Jaloiliclade 2, vezes maior do que as
nao-fumantes que a concepgao demore mais de

um ano para acontecer’’(B).

Qutros efeitos relacionados ao sistema

reprodutivo causados pelo fumo incluem niveis

Evidéncias Cientificas sobre Tabagismo para Subsidio ao Poder Judicidario 35

¥AMB



Projeto Diretrizes

Associagdo Médica Brasileira

mais reduzidos de estrogénio, que causam me-
nopausa precoce e infertilidade. O tal)agismo

aumenta em 80% a chance de menopausa

precoce201 (C)

Os riscos de abortos espontdneos estdo
aumentados tanto nas gestantes nao-fumantes
expostas a PTA (1,67) quanto nas gestantes
fumantes ativas 2,11) quan(lo comparados aos
riscos das gestantes nao-fumantes e ndo expostas
a £umaga ambiental do ta]c)a00204(B).

A graviclez ectdpica ¢ a mais comum causa
de mortalidade materna no primeiro trimestre
da gravidez. @) ta})agismo é considerado o maior
fator de risco para graviclez ectépica. A razdo
de chance para desenvolver graviclez tubaria ¢
5 vezes maior nas mulheres fumantes quando

comparadas as nio—fuman’ceszoo(D).
SiNTESE DA EVIDENCIA

As substancias téxicas do fumo interferem
com o funcionamento das trompas de Falc’)pio,
aumentam o risco de gravidez ectépica, abortos
espontdneos e o nascimento de bebés com baixo

Ppeso ao nascer.

38. CoMo Os BEBES SAO AFETADOS PELA FU-
MACA DO TABACO?

A fumaga do tabaco ¢ extremamente preju-
dicial ao desenvolvimento do feto, em fung&o
de suas intimeras substancias quimicas que

atravessam a placenta, dentre elas a nicotina e

o monéxido de carl)on0205(D).

A nicotina se concentra no sangue fetal,
no fluido amniético e no leite materno. Isso

leva a aumento da pressao sanguinea materna

eda frequéncia carclfaca, com o concomitante
aumento do batimento cardfaco fetal, devido

a 1i})eragéo de catecolaminas provocada pela
nicotina®°(D).

Os efeitos da nicotina ja sao observados a
partir do primeiro trimestre da gestagdo, com
aumento da taxa de abortos espontaneos entre as
fumantes e, no trimestre ﬁnal, estdo associados
a aumento das taxas de partos prematuros e

redugéo do peso ao nascimentozoo(D).

Estudo de revisio sistemética encontrou
risco para partos prematuros 27% maior quanclo

a gestante era fuman’cezm(B).

As gestantes fumantes apresentam grancle
risco de abortos espontaneos, partos prematuros
¢ bebés com defeitos congénitos. Durante o
parto, elas sdo mais propensas a apresentarem
complicagses™(B

plicagses™(B).

As chances de um bebé morrer ao nascer
ou logo apés o parto (mortalidade perinatal)
sio aumentadas se a mae fumou durante a
gestagao?®(B).

A exposigdo pré—na’cal do bebe a PTA aumenta
as taxas de solorepeso nas criangas, com uma razao
de chance de 50% quanclo comparaclas as criangas

de maes nao-fumantes durante a gravidez , na faixa
etdria entre 3 e 33 anos de Viclazog(B).

A exposigio de gestantes a PTA reduz o
peso ao nascimento em 33 gramas ou mais, e

aumenta o risco de haixo peso ao nascimento

(peso < 2.500g) em 22%*°(B).

Ha associagdo positiva entre o ’cal)agismo

materno e o risco (le doengas cardiovasculares
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congénitas (DCC). As gestantes fumantes tém
maior pro})a]oiliclacle de ter um bebé com 12
de 17 sul)tipos de DCC quando comparadas
as nido-fumantes. O maior risco foi observado
para os defeitos septais (44%). Ha evidéncia de
forte close-resposta com os defeitos dos septos

atriais e atrioventriculareszu(B).

Uma extensa revisio sisteméatica sobre o
tabagismo materno e defeitos congénitos ao nas-
cimento encontrou aumento do risco de 9% para
DCC, 18% para defeitos misculo esqueléticos,
18% para anomalias &igitais (extra ou infranu-
merdrio), 33% para craniosinostose, 19% para
anormalidades faciais, 25% para anormalidades
nos olhos, 28% de fendas orofaciais, 27% para
defeitos no apareulo gastrintestinal, 50% para
gastroquise, 20% para atresia anal e 40% para

hérnia2]2(B) .

O taloagismo materno durante a gravi(lez
aumenta o risco de cloengas infecciosas, de in-
ternagdes e de mortalidade, tanto para os bebes
com baixo peso ao nascimento e pré-termos
como para os bebés nascidos a termo, com peso

normal para idade ges’ca.ciona.l213 (B).

O tabagismo na gravi(lez estd associado
a baixo rendimento regular, transtorno de
déficit de atengao com hiperatividade e idade

mais precoce da iniciagao do ’ca})agismo nos

filhos24(B).
SiNTESE DA EVIDENCIA

Fumar na gravidez representa sérios riscos a
satide da gestante e do feto, em {'ungéio das vérias
substancias téxicas que atravessam a placenta,

como a nicotina e o monéxido de carbono.

39. QuAIS SAO OS EFEITOS DA FUMACA DO TA-
BACO NOS RECEM-NASCIDOS E CRIANCAS?

A {:umaga ’cal:)é.gica ambiental (ou poluigéo
ta]aa’.gica ambiental - PTA) é 0 maior poluen’ce dos
ambientes domiciliares e um signi{'icativo fator de
risco para a satide das criangas, incluindo sindrome
de morte stbita infantil (SIDS), doengas do trato
respiratério superior e inferior, e episédios de asma

como principais efeitos adversosZIS(D).

A exposigaoa PTA ¢ responsa’.vel por 24% a
32% dos casos de SIDS e pode aumentar o ni-
mero de episéclios de crises asmaticas, em uma
proporgao varidvel de 7% a 11% nas criangas

menores, quanclo comparadas aos filhos de pais
néo—]r:umanteszm(D) .

A SIDS éamorte inesperada de um bebé com
menos de um ano de idade, (ue permanece sem
explicagéio mesmo apés cuidadosa investigagao
das circunstancias, da histéria familiar e avaliagio

pecliétrica, incluindo necropsia completazm(D).

@) ta]oa.gismo pés-natal foi identificado
como um importante fator de risco ambiental
para a SIDS. Quando comparado ao risco
de SIDS em bebés de pais néo-fumantes, a
razao de chance ¢ 2,5 vezes maior quanclo um
dos pais fuma; 5,8 vezes maior se ambos sdo
fumantes; 2,7 vezes quanclo a mae ¢ a Gnica

fumante e 2,4 vezes quando o pai é o tinico

fumante em casa?®(D).

@) talaagismo passivo no ambiente domiciliar
exerce forte influéncia sobre o risco de infecgées
respiratérias nas criangas. A chance de desen-
volver infecgées é 22% maior quando apenas o
pai é fumante; 62% quando 0 pai e a mae sao

fumantes e, de 54% quan(lo h4 algum familiar
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fumante em casa. O maior efeito observado foi

para a Lronquiolite, onde o risco de exposigdo a

fumaca ambiental de tabaco aumenta 2,5 vezes
¢

quanclo hs algum fumante em casa?'(B).

Os bebés filhos de pais fumantes tém maior
pro]oa]:)ili(lade de apresentar asma e outras infec-
gbes respiratorias do que aqueles filhos de pais
nao-fumantes. O risco de infecg()es respiratérias
nas criangas é particularmente mais forte em

relagéo ao ta]oagismo materno pés-natalZW(B).

As estratégias para prevenir a exposi¢do dos
lactentes ao fumo passivo sdo de gran(le rele-
vancia em satide pﬁ]olica, e elas sao prioritarias

para a satide e 0 bem-estar das criangas®'’(B).

Ha associagao signiﬁcativa entre a exposigdo
fetal a0 tabagismo passivo materno no terceiro
trimestre da gestagdo. Os bebes apresentam risco
aumentado de desenvolverem crise de chiados , Ti-
nite alérgica e eczema quando comparados équeles

de mées que nao foram fumantes passivas®'§(B).

Os efeitos da exposigao das criangas ao taba-
gismo dos pais, em longo prazo, podem levar a
dificuldades na aprendizagem, principalmente para
leitura, cleulo e tarefas relacionadas; retardo no

crescimento e alteragées no comportamento®'(B).

As criangas expostas a fumaga do tabaco sao
mais propensas a tosse noturna, provavelmente
devido ao efeito em longo prazo da respiragao

em ambiente com poluigéo taljégicazzo(B).
SinTESE DA EVIDENCIA
Os bebés e as criangas pequenas expostas ao

fumo passivo tém risco aumentado para Sin-
drome da morte stbita infantil (SIDS), otites

de repeticao, bronquiolite e asma. A exposigdo
em longo prazo ao fumo dos pais pode levar as
criangas a apresentar dificuldades no desempe—
nho escolar, retardo no crescimento e disttrbios

comportamentais.

40. QuAis SAO OS EFEITOS DO TABACO SOBRE
A FUNCAO SEXUAL MASCULINA?

A fungé.o sexual requer a coordenagéo de
diversas fung()es do corpo. [sso inclui o sistema
nervoso central (estimulo mental), que coor-
dena a li]oeragéo dos horménios, e o sistema
vascular, que bombeia o sangue para o mus-
culo que mantém a eregio. O tal)agismo pode
afetar a ambos os sistemas, causando assim a

impoténcia®!(B).

@) Moqueio arterial 6 um dos mecanis-
mos das doencas relacionadas ao tabaco, o
que significa que o fumo inibe o fluxo san-
guineo. Os derrames cerebrais e ataques car-
dfacos sdo resultantes desse grave l)loqueio.
A impoténcia é outro resultado do Lloqueio
arterial. O taloagismo estd associado a que(la

anormal da pressao arterial no pénis??(B).

@) tabagismo é um fator de risco indepen-
dente para a impoténcia sexual. Apés consi-
derar outros fatores de risco, as pesquisas tém
demonstrado que os fumantes tém duas vezes

mais chance de sofrer impoténcia do que os
nao-fumantes™ (C).

A cessagdo do ’cal)agismo permite ao pa-
ciente recuperar total ou parcialmente a eregao.
Homens com histérico de perda da eregao
antes do orgasmo tém conseguido reverter

completamente essa situagdo apds a cessagao

do taloagismo222(B) .
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A exposigdo a fumaga ambiental de tabaco
é um fator signiﬁcativo para tornar o individuo
impotente®!(B).

SiNTESE DA EVIDENCIA

Fumar causa impoténcia sexual. O risco de
dis{ungéo erétil é duas vezes maior entre os fu-

mantes quando comparados aos nao-fumantes.

41. ALEM DOS AGRAVANTES DOS DANOS A
SAUDE, QUE OUTROS RISCOS O TABAGISMO
PROVOCA?

Em 1995, um grupo formado por repre-
sentantes de 22 organizagdes internacionais
reuniu-se para discutir as implicag()es das
tendéncias mundiais de consumo e produg&o do
tabaco, especia]mente nos paises em desenvol-
vimento. A conclusdo do grupo foi que o tabaco
constitui-se no maior desafio nio s6 para a
saﬁ(le, mas também para o desenvolvimento

social e econdmico e para a sustentabilidade
ambienta1224(D) .

O dano ao meio ambiente inicia-se na plan’ca—
gao do fumo. No cultivo do ’cal)aco, sdo utilizados
agrotoxicos em todos os estdgios da proclugﬁo,
além de fertilizantes e desbrotantes em grandes
quantidades para a sua protegao. Essas substan-
cias, além de causarem danos a satde do fumi-
cultor e de sua famﬂia, poluern o solo, os rios,
contaminando todo sistema ecolégico e levando

a contaminagdo e a morte de animais®®?(D).

Outro problema da plan’cagao do tabaco ¢ a
depleg'a'.o e erosio do solo, sendo mais intensa
na cultura do tabaco do que em outras cultu-
ras, levando a necessidade de uso de gran&es
quanti(lades de fertilizantes quimicos®?2(D).

Para que haja produgéo do cigarro, a lenha
é usada na secagem (cura) da folha do tabaco.
No Brasil, a o]otengéo da lenha ocorre por
meio da queima de arvores, sendo que, para
cada 300 cigarros produzi&os, uma darvore ¢é
queima(la225'227(D). Estudo realizado em 1993
demonstrou que 12% do desmatamento no mun-

do tém como causa a cultura do taljaco?‘zg(D).

As pontas de cigarros acesas langa&as no
chao causam 25% de todos os incéndios em
todo o mundo, sejam urbanos ou em Losques e
florestas. O filtro do cigarro contém acetato de
celulose, que nao é l)ioclegraclével. Embora os
raios ultravioletas do sol possam eventualmente
quelarar o filtro em pequenos pe&agos sob con-
&igées ambientais icleais, a fonte do material
nunca clesaparece, sendo essencialmente dilui-
do em dgua ou no 5010229(1))_ As guimbas de
cigarros jogadas ao chio nos centros urbanos
sio levadas pelos canos de esgoto para os rios,
lagoas e oceanos, intoxicando peixes e aves

marinhas, que podem ingeri—lasz29(D).

Além dos danos ao meio am]oiente, o taba-
gismo levaa um grande impacto econdémico ne-
gativo. O Banco Mundial estima que o consumo
de proclutos derivados do talaaco, especialmente
cigarros, resulta em uma percla bruta de US$
200 bilhaes por ano, sendo a metade em paises
em desenvolvimento. Essa perda é calculada a
partir da proporgao dos custos totais do ta})agis-

mo em relagéo ao Produto Interno Bruto (PIB),

que varia entre 0,7% a 2% do PIBZ9(D).

No Brasil, dados de 2005 demonstram que
os custos ao Sistema Unico de Satde (SUS),
referentes a hospitalizagéo das principais
(loengas tabaco-relacionadas (cancer, (loengas

cardiovasculares e doengas respiratérias) foram
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cla orclem de R$ 338692516,02 OS casos cle

cancer atribufveis ao ta]oagismo responderam

por quase 30% dos custos hospi{:alares totais
do SUS no tratamento dessa cloenga23l(D).

Um estudo de 2008 revelou que os cus-
tos ao SUS com o tratamento de doengas
tabaco-relacionadas, por um periodo de um
ano, variaram de R$ 1.848,32 por pessoa até
R$ 8.074,00 por pessoa. Esses custos poclem
Chegar ao dobro no sistema suplemen’car de
satide, pois os procedimentos pagos pelo SUS
apresentam um valor abaixo do que é pago pelas

operadoras (].OS planos de saﬁdeBZ(D).

Em estudo divulgado em 2012, intitulado
Carga das Doengas Tabaco Relacionadas para
o Brasil, analisando dados de 2008 referentes
a 15 dessas doengas, verificou-se que o custo
total atribuivel ao tabagismo para o sistema de
satide no Brasil, para ambos os sexos, foi de R$
20.685.377.897,00, ou seja, quase R$ 21 bi-
lhaes (30% do orgamento do Ministério da Sati-
cle), equivalendo a 3,5 vezes do que é arrecadado

com impostos incidentes nos pro&utos do tabaco.

Em muitos paises, incluindo o Brasil, o
cigarro é muito mais acessivel economica-
mente do que alguns alimentos, sendo que
o custo de um quilo de pao chega ser quase
trés vezes maior do que o custo de um mago
de cigarros®3(B). Como a populagéo de baixa
renda fuma mais, muitas vezes essas pessoas
deixam de se alimentar para poderem manter

sua dependéncia da nicotina®*(D).

O fumante brasileiro destina de 4,8% a 1%
de sua renda a compra de cigarros, sendo que
um gasto de 2% a 4% ja pode ser considerado

elevadoB‘L(D). Por tudo isso, o tahagismo con-

tribui para o empobrecimento dos fumantes e
de suas familias. Portanto, segundo relatério
da Organizagdo das Nagoes Unidas, tabaco

e pol)reza formam um ciclo vicioso do qual é

diftcil escapar??(D).

Qutro dado econémico importante, que de-
monstra o prejuizo financeiro que o tabagismo
causa, diz respeito a implantagio de ambientes
100% livres da {:umaga ambiental do tabaco em
empresas. Estudos independen’ces e bem plane—
jados demonstram que as leis para controle do
tabagismo em ambientes fechados nao causam
impactos econdmicos negativos nas inddstrias
do turismo ou hotelaria. Os beneficios para os
emprega&ores incluem aumento na pro&utivi&ade
dos funcionarios, redugio de cloengas relaciona-
das com o ta})agismo ativo e passivo, redugéo de
acidentes de trabalho e do risco de incéndios. Se
todos os locais de trabalho dos Estados Unidos se
tornassem livres do fumo, seriam economizados
mais de US$ 60 milhes com clespesas mé(licas,
no primeiro ano, e US$ 280 milhses (es’cimaclos)

em um perio&o de sete anosl’234(D).
SiNTESE DA EVIDENCIA

Além dos riscos e danos a saﬁ(le, o taba-
gismo compromete o desenvolvimento social e
econdmico, e afeta a sustentabilidade ambien-
tal. A carga das doengas tabaco-relacionadas

tem um grancle impacto no sistema de satide.

42, Quais SA0 AS RAZOES PARA A INICIACAO
DO FUMAR?

A iniciagdo ao ta})agismo ocorre principal-
mente durante a adolescéncia. No Brasil, cerca
de 80% dos fumantes comegaram a fumar

antes ClOS 19 anos, senclo que aproximaflamente
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20% comegaram a fumar antes dos 15 anos
de i&adeé(D). Quanto mais precoce a idade de
inicio, maior é a chance de o individuo tornar-se
depen(lente da nicotina®®(C).

A iniciagdo precoce ao uso regular dos pro-
dutos do tabaco est4 associada signiﬁcantemente
a clepencléncia. A idade de infcio também ests
associada estatisticamente ao uso frequente e

didrio de tabaco e ao consumo de maior ndmero

de cigarros por &iaz%(B)z%(C).

Segundo a Pesquisa Nacional de Satde do
Escolar, realizacla com estuclantes do 9° ano
do ensino fundamental de escolas plﬂ)licas
e privaclas nos Municipios das Capitais e no
Distrito Fe&eral, ndo foi observada diﬁerenga
signiﬁca’civa entre o percentual de escolares que

experimentaram cigarro segundo o seX0237(D).

Entre os principais fatores que aumen-
tam o risco dos adolescentes tornarem-se
fumantes destaca-se a exposigdo a propa-
gancla do tal)a00238'241(B)242(D), o taba-
gismo dos paisZ43'244(B)245(D), ter amigos
fumantesZ%'Z“(B) e a exposigdo a ﬁlmaga
ambiental do tal)ac023g'248(D).

A publicidacle dos produtos do tabaco influen-
cia a iniciagdo ao ’cal)agismo. Quanto maior for
o ntimero de itens promocionais relacionados aos
produtos do tabaco a que um adolescente esteja
exposto, maior serd a pro]aal)ilidade desse jovem
experimentar cigarros, bem como de tornar-se
fumante, caracterizando uma relagéo causal entre

campanhas promocionais e ’ca]aagismOZSS(B).

Segunclo dados coletados entre 1999 ¢ 2008
nos estados membros da Organizagio Mun-

dial da Sadde para o Inquérito de Ta]:)agismo

em Escolares (Vigescola), também conhecido
por seu nome no idioma inglés Global Youth
Tobacco Survey (GYTS), um em cada sete
estudantes com idade entre 13 ¢ 15 anos possui
algum o}Jje’co com o logo’cipo de uma marca de
cigarros e um em cada dez estudantes recebeu

oferta gratuita de cigarros de representantes da
indstria do ta]aacozm(D).

As evidéncias cientificas indicam que a
proil)igéo completa da publicidade, promogado e
patrocinio de proclu’cos de tabaco ¢ eficiente para
reduzir o consumo dos proclu’cos do ’ca]oaco, en-
tretanto as proiloigc")es parciais, sejam clas de con-
tetido, veiculo ou horario, pro&uzem pequeno ou
nenhum efeito sobre o ta]oagismozj‘o(B)Zag(D).

E também importante proil)ir a exi]aigéo de
cigarros e emljalagens nos pontos de Venda, tal
medida visa combater a estratégia da inddstria
do tabaco que utiliza as eml)alagens como veicu-
lo de propaganda do produto, bem como expoe
seus produtos ao lado de doces, bhalas e choco-
la’ces, atraindo criangas e jovens*!(B)»°(D).

Pais fumantes é outro importante fator de risco
para iniciagdo ao tal)agismo. Com o ol)jetivo de
avaliar a influéncia dos pais no risco de iniciagao
ao uso didrio de tabaco por seus filhos : foi realizado
um estudo prospectivo, no qual 808 criangas entre
10 e 11 anos foram acompanhaclas até comple—
tarem 21 anos. Os autores observaram que o
tabagisrno dos pais contribuiu para o inicio do uso
diario de tabaco por parte dos filhos adolescentes;
tal aumento de risco foi verificado mesmo quando
a familia possuia normas contra o uso de tabaco
por parte dos a(lolescente5245(D).

Pais fumantes de criangas e adolescentes, além

&e inﬂuenciarem seus HH’IOS no uso (].OS produtos
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tal)aco, na maioria das vezes, expdem seus filhos

a fumaga ambiental do cigarro?*>?#4(B).

A restrigdo ao ‘cal)agismo no domicilio,
além de evitar a exposi¢do passiva a fumaga
do cigarro, esta associada a menores taxas de
taljagismo na adolescéncia. Residéncias livres
de fumo estio associadas signiﬁcativamente

com menor prevaléncia de ta]oagismo entre
adolescentes%‘j"z“(B) .

Possuir amigos fumantes também aumenta
o risco do adolescente tornar-se fumante. Se-
gunclo a literatura , esses adolescentes tém maior
pro})abili&ade de tornarem-se fumantes quando
comparaclos aqueles cujos melhores amigos sdo

né’.o—fumantes%é(B) .

Com base em estudo cujo o]:)je’civo foi esti-
mar a prevaléncia e conhecer os fatores asso-
ciados a0 tabagismo entre escolares nas capitais
da Regido Sul do Brasil, os autores conclufram
que ter amigos fumantes e estar exposto a
fumaga ambiental, fora de casa, foram fatores

signiﬁcativamente associados ao ta})agismo na
adolescéncia®’(B).

43. O QUE CONSIDERA COMO TABAGISMO
PASSIVO?

Tal)agismo passivo é a inalag&o por nao-
fumantes da fumaga da queima de derivados
do tabaco (cigarro, cigarro de palha, cigarro de
cravo, charuto, caclliml)o, narguilé, etc), também
denominado exposigao involuntaria ao fumo ou
poluigé’.o tabégica ambiental (PTA). O termo
tabagismo passivo foi usado pela primeira vez

na literatura por E Liclzint, na Alemanha, em

1939, ao abordar o tema sol)re o hébito de fumar.

Segun(lo a Organizagdo Mundial da Satde,
aPTA¢o principal fator poluente de ambientes
fechados e o talaagismo passivo € a terceira maior
causa de morte evitdvel no mundo , precedido

pelo Jca]aagisrno ativo e alcoolism0248(D).

A fumaga do tabaco ¢ uma complexa
mistura de substancias téxicas para o orga-
nismo (acima de 4.700), procluto da queima
incompleta em condigées de alto nivel de
temperatura e baixa oferta de oxigénio, o que
faz liberar os componentes na forma ativa,
que podem favorecer a génese de 55 (loengas
relacionadas ao ta]:)agismo, atingindo os apa-
relhos respiratorio, cardiovascular, digestivo
e génito-urindrio. A fumaga do tabaco ests
ainda relacionada a neoplasias malignas , riscos
paraa gravidez e para o £eto, entre outras afec-
¢oes, como envelhecimento da pele, psoriase,
artrite reumatoide, cloenga periodontal, cdrie
dental, estomatites, 1eucop1asias, lingua pilosa,
pigmentagao melanica, halitose e queda das
defesas imunitédrias®’(D).

A fumaga aspiracla apds a tragada pelo
fumante ¢ denominada corrente primadria e cor-
responcle a25% do total presente no ambiente.
O restante provém da queima espontanea do
cigarro nos cinzeiros entre as tragaclas, a qual
apresenta 3 vezes maior concentragdo de nico-
tina e monéxido de carbono e 69 vezes maior
concentragao de substancias cancerigenas®™’(D).
A corrente secundéria é a mistura da {umaga
derivada da queima do tabaco com a fumaga
exalada pelo £umante251(B).

Estudos recentes estabeleceram a exis-
téncia de uma corrente tercidria de fumaga
do ta.]oaco, que é formada pela deposigé’.o

dessa fumaga nos ambientes fechados. Ela ¢

42 Evidéncias Cientificas sobre Tabagismo para Subsidio ao Poder Judicidrio

¥AMB



Projeto Diretrizes

Associagdo Médica Brasileira

composta pela nicotina, que ao reagir com o
4cido nitroso d4 origem a substancias téxicas
e cancerigenas, como o fenol, o alcleido,
o naf’taleno, os cresbis e as nitrosaminas
(NNK, NNN, NNA). Essas microparticulas
depositam—se na mobilia, no interior dos
veiculos, na pele e nas roupas. Nos tecidos
de algocléo, foram encontradas as maiores
concentragoes de NNA (3550 ngm?), na pele
(> 280), mobilia (256), poeira do carro (68)
e poeira de casa (15)%°4(B).

O grau de exposigio a PTA &epende do local
onde o tal)agista passivo se encontre (tamanho e

Ventilagio) e tempo de exposigao (Quatlro 17).

O impacto da exposigio a PTA pode ser
medido por meio da medida do monéxido de
carbono do ar expirado pelo individuo (monoxi-
metria), de biomarcadores no sangue (dosagem
de cotinina no plasma, urina ou saliva) ou do-

sagem de car]ooxihernoglo]oina no sangue®?(D).

A partir CIO final ClOS anos 1960 foram

pu]olicados estudos pioneiros sobre tema

=]

“’calaagismo passivo”, des’cacando—se, princi-
palmente, os de Trichopoulos etal. e Hiraya-
ma, que analisam maior risco de cancer de
pulméo em ndo-fumantes expostos a fumaga

do tabaco quando comparados aos nao-

{umanteszw(B)z‘M(D).

Evideéncias cientificas indicam que nao
h4 niveis seguros para a exposigao ambiental
a fumaga do cigarro, sendo que a implemen-
tagao de ambientes 100% livres de fumo ¢ a
tinica maneira eficaz de proteger a popu]agéo
dos efeitos prejucliciais da exposigdo passiva a
ﬁlmaga do cigarro. Sabe-se que a ventilagéo e
4reas reservadas para fumantes, equipadas ou
nio com sistema de ventilagéo in(lependente,
nio reduzem a exposigdo a niveis seguros e
nao sio recomendadas. Portanto, a Organi-
zagao Mundial da Satde incentiva os paises
a sancionarem, implemen’carem e fiscalizarem
leis que exijam que todos os locais de trabalho
e ambientes pﬁl)licos fechados sejam 100%

livres de fumo, promovenclo, assim, protegao

universa1239'255(D) .

Exemplos de cigarros “fumados involuntariamente”'®(B) |

Local Permanéncia N° cigarros (equivalente)
Bar (consumo live) oh 4 |
Restaurante em drea para ndo-fumante 2h 1 e meio
Escritdrio (consumo livre) 8h 6 |
Convivio com alguém fumando 1 mago/dia 24h 3
Carro com janelas fechadas e alguém fumando 1h 3 |
Fonte: James H. Price, PhD, MPH, Universidade de Toledo.
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Tasacismo Passivo Nas CRIANCAS

As criangas sdo mais vulnerdveis no ambiente
domiciliar quan(lo na presenga de pais fumantes,
o que é agravado pela condigao de ndo terem
poder de decisdo. Quando acontece na vida in-
trauterina é muito grave e se constitui no maior
exemplo tipico de tabagismo passivo. Estima-se
que metade das criangas do mundo encontra-se
exposta a PTA, clessas, 9 a 12 milhses com
menos de cinco anos de idade sio a’cingidas em
seus AOminliOSZ49(D). O risco de filhos de pais
fumantes tornarem-se fumantes é elevado, pela

imitagao do modelo de comportamento ou pelas
facilidades de acesso ao ta]oacozso(D).

Existe um forte consenso internacional de
que a exposigio a PTA causa elevado risco de
cloengas respiratérias em criangas, como infecgf)es
de repetigao, exacerlaagéio de processos alérgicos e
maior taxa de internagdes®™’(D). As manifesta-
gbes comuns sao tosse, chia&os, expectoragoes,
otites, ]oronquite, bronquiolites e pneumonia. Nas
criangas expostas durante a vida intrauterina, sdo
mais frequentes o baixo peso ao nascer e o déficit
no aprendizacl0249(D). Além das manifestagées
neurolégicas, observam—se, tamloérn, com maior
frequéncia, tremores, hipertonici(lade, inquie’cude
e hiperatividade, déficit de atengao, dificuldade de
1eitura, de ca’.lculo, da 1inguagem falada e desenvol-
vimento das habilidades manuais®*(D).

TABAGISMO PASSIVO EM ADULTOS

As principais cloengas ou manifestagées
clinicas relacionadas com o ta]oagismo passivo
ocorrem em adultos expostos no ambiente
domiciliar ou de trabalho. O fumo passivo estd
relacionado a diversas &oengas respiratérias e
sistémicas™*(D).

Asma: As manifestagées clinicas sdo
40% a 60% mais frequentes e exacer-
badas, com aumento da graviclade das
crises, necessitando maior procura por
servigos de urgéncias e até interna-

goes, comprometendo a qualidade de

vida®(D).

Doenga pulmonar obstrutiva crénica
(DPOC): relacionado com o desenvolvi-
mento e agravamento das mani£estag(”)es
clinicas, da mesma forma como acontece
no fumante ativo, geran(lo Lronquite
cronica oljstrutiva, enfisema pulmonar

ou associagao de aml)05254’(D).

Doenga cardiovascular (DCV): risco
aumentado de 20% a 50% no fumante
passivo. A agressdo oxidante causa da-
nos ao endotélio (revestimento interno
dos vasos sanguineos), com per(la da
clasticidade arterial e menor resposta
aos estimulos enclc’)genos. As causas
principais sdo a elevagéo da 1ipoproteina
de baixa densidade e dos radicais livres
circulantes, 0s quais contribuem para a
disfungéio endotelial, que é a manifesta-
¢do primdria da aterosclerose (en(lureci-
mento das artérias e deposigéo de placas
de gorclura com ou sem calci)cicagées).
Com as artérias remodeladas por placas
ateromatosas e na presenga de altos niveis
de ﬁbrinogénio, ativagao plaquetéria e
concentragdo de monéxido de carbono
(um dos principais componentes da
fumaga do tal)aco), havera reclugéo da
oferta tecidual do oxigénio, favorecendo
manifestagées isquémicas (re&ugio da
irrigagdo sangufnea). Os fenomenos

obstrutivos trombéticos poclern ocasionar
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acidente vascular cerebral (AVC), angina
de peito e/ou infarto agu&o do miocar-
dio e troml)oangeite obliterante (TAQ,
cloenga de Buerger). Recentes estudos
tém observado que exposigdes breves de
30 minutos j& seriam suficientes para
afetar as células endoteliais das arté-
rias corondrias de ndo-fumantes. Mais

grave se estes ja apresentarem alguma

cardiopatiaZM (D).

* Tuberculose: risco aumentado do de-
senvolvimento da doenga em recentes
ol)servagéeszs‘L(D) .

° Neoplasias: exposigdo involuntaria a PTA
expde o individuo ao risco em dobro de
adquirir algum tipo de neoplasia em
qualquer localizagéo , sobretudo de pulméo
(carcinoma Lroncogénico), cancer de
mama e colo de ttero. Sdo 69 substan-
cias cancerigenas (IARC) liberadas no ar
ambiente enquanto se fuma. A nicotina,
alcaloide responsa’wel pela clepencléncia ao
fumo, quan(lo se decompée na queima,
se torna fonte de infimeras nitrosaminas
(NNK2), com elevada oncogenidade,
encontrando-se em altas concentragdes

na corrente secundéria®! (D).

¢ (Cancer de mama: em 20 paises, pesquisas
demonstraram uma relagéo de 6bitos por
cancer da mama e consumo de tabaco.
Na maioria desses paises, a prevaléncia
de mulheres tabagistas era muito Laixa,
perce]oendo—se entdo a estreita relagéo
com o ’ca]oagismo no sexo masculino. As
mulheres que adoeceram foram taloagistas
passivas, em méclia, durante 20 anos. Fssa

mesma correlag&o de cancer do pulméo e

de mama sao encontra«las em 80% tlas

populagées dos cinco continentes! (D).

* Cancerde pulméo: orisco elevado de cancer
de pulm&o em fumantes passivos esta bem
estabelecido por meio de muitos es’cudos, a
partir do pioneiro trabalho do Instituto de
Pesquisas do Centro Nacional de Cancer
do Japao, publicado em 1084%3(B). A
andlise estatistica de 100 mil mulheres
nao-fumantes com maridos ’cal)agistas evi-
denciou que a incidéncia de cancer de pul—
mao nelas foi o dobro quanclo compara(las
as mulheres ndo-fumantes que conviviam

com maridos néo-tabagistaszs‘:; (B).

44, INDUSTRIA DO TABACO: QUAL E O SEU PAPEL
NA EPIDEMIA DO TABAGISMO? E cOMO ESSE
PAPEL TEM SIDO CONSIDERADO NAS POLITI-
CAS NACIONAIS DE CONTROLE DO TABACO?

Segunclo a Organizagdo Mundial de
Saﬁde, os produtos de tabaco sdo os tinicos
proclutos legais que nao trazem nenhum be-
neficio para seus consumidores e matam cerca
de 50% deles quan(lo consumidos conforme
orientagdes dos fabricantesl(D).

Analises feitas demonstram que, sé no
século XX, a epiclemia de tal)agismo matou
cerca de 100 milhses de pessoas, e caso as
atuais tendéncias de consumo sejam manti-
clas, no século XXI pocleré matar cerca de 1
bilhéol(D). Mesmo assim, esse consumo con-
tinua a se expandir no mundo, em decorréncia
de agressivas estratégias glo];)ais de marleeting
promoviclas por grancles transnacionais de
fumo, as quais envolvem propagan&a, pro-
mogao dos pro&utos, patrocinios, baixos

pregos dos produtos e facilitagéo de acesso

Evidéncias Cientificas sobre Tabagismo para Subsidio ao Poder Judicidario 45

¥AMB



Projeto Diretrizes

Associagdo Médica Brasileira

aos mesmos. Essa expansio é potencializada
pela falta de informagéo sobre os riscos a sati-
de de seus produtos, aceitacao social (lestes,
politicas pﬁ]olicas inconsistentes para regular
o mercado de fumo e proteger a populagéo,
sobretudo os grupos mais Vulneréveis, das
praticas desleais da inddstria do tabaco. Por
ser essa a realidade da maioria dos paises em
clesenvolvimento, essas companhias investem
cada vez mais na expansao desses mercados.
QO resultado ¢ que hoje 80% do consumo

de tabaco acontecem nesses paises, segundo

dados do Banco Mundia1256'257(D).

Milhses de documentos internos das prin-
cipais corporagdes transnacionais de tabaco,
abertos ao pﬁl)lico nos EUA e no Reino Unido
devido a processos judiciais, expuseram as mais
diversas manobras e estratégias para promover
a iniciagao de criangas e adolescentes no taba-
gismo, manipular informagées relevantes para
a satde pﬁl)lica e, sol)retutlo, para influenciar
governantes, poli’cicos e reguladores e impe(lir
a adogéo de medidas eficientes para redugéo do
consumo de pro&u’cos de tal)ac022'258’260(D).
Isso trouxe o reconhecimento por instituigbes
de satde pﬁ]alica e de desenvolvimento de que
a indtstria do tabaco ¢ o vetor da epidemia de
tabagismo e das mortes resul‘cantesl(D).

Para enfrentar a epidemia global do ta-
]oagisrno e seus determinantes, em maio de
1999, durante a 52° Assem]:»leia Mundial da
Satde, 191 paises unanimemente propuseram
a adogéo do primeiro tratado internacional de
satide p\il)lica —a Convengéo—Quaclro para o
Controle do Tabaco (CQCT), que prevé um
conjunto de medidas intersetoriais para deter a
expansao glol)al do consumo de tabaco e de suas

consequéncias deletérias.

No preéml)ulo da Convengéo-Quadro, as
Partes manifestam a grancle preocupagao com
“... 0 aumento do consumo e da proa7uga"a mundial
de cigarros e outros proa7 utos de ta[aaco, particu/ar—
mente nos paises em desenvolvimento, assim como
0 6nus que se impde As fami’/ias, aos pobres e aos

. . . R
sistemas nacionais ale sau(je .

E reconhecem: “a necessidade de manter a
vigi/dncia ante qua/quer tentativa da indistria
do tabaco de minar ou desvirtuar as atividades
de controle do tabaco, bem como a necessidade
de manterem-se 1'nformac]as sobre atividades da
indiistria do tabaco que a][etam negativamente as
atividades de controle do tabaco”.

Jano capitulo das okrigagées gerais, o artigo
53da Convengéio-Qua&ro determina que: ‘Ao
estabelecer e imp/ementar suas po/ftfcas de saide
pzil)/ica relativas ao controle do tabaco, as Partes
agirdo para proteger essas po/fticas dos interesses
comerciais ou outros interesses garantia’os para
a indistria do tabaco, em conformidaale com a

/egis/agdo nacional”.

A 3% Conferéncia dos Estados Partes da
Convengéo—Quadro adotou diretrizes para
orientar os paises na implementagéo do artigo

5.318, cujos quatro principios norteadores sdo:

*  Principio 1: “Existe um conﬂito ﬁmcjamenta/
¢ irreconcilidvel entre os interesses da indiistria
do tabaco e os interesses da po/ftica de satide
pziZJ/ica ". Esse principio considera a a][irma—
¢do de que ‘a indiistria do tabaco produz e
promove um proa]uto que ¢é cientificamente
comprovaJo como causador de Jepena]éncia
quimica, que causa aloenga e morte, e que dd
origem a uma variedade de prol)/emas sociais,

inchindo o agravo a pol?reza. " E, por esse
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motivo, “as Fartes deveriam proteger a ][ormu-
lagdoea imp/ementagda das po/fticas pﬁ]ﬂ/icas
de saiide de controle do tabaco da indistria

do tab or extonsdo possteel
o ta aco, na maitor extensao possivel .

*  Principio 2: “As Partes deveriam ser res-
ponsdveis e transparentes ao lidar com a
indiistria do tabaco ou com quem trabalha
para promover os seus interesses”. Nesse
sentido, torna-se funa[amenta/ “garantir
que qua/quer interagdo com a indiistria
do talmco/ sobre questoes relacionadas ao
controle do tabaco ou & saiide pzi[a/ica, seja

. ”
responsave/ e transparente .

*  Principio 3: “As partes deveriam exigir
que a indiistria do tabaco e aque/es que
trabalham para promover os seus interesses
operem e atuem de maneira responsa’ve/ e

”
transparente .

*  Principio 4: “Devido @ natureza letal de
seus proc]utos, ndo deveriam ser concedidos
incentivos especiais ou adicionais para as
companlzias de tabaco se estabelecerem ou re-
alizarem seus negdcios”, portanto “qua/quer
tratamento pre][erencia/ dado a indiistria do
tabaco estaria em conﬂfto com a po/ftica de

controle do tabaco”.

Um dos marcos que levou a inclusio do
artigo 5.3 na Convengio-Quadro foi a Reso-
lug&o 18/2001 da 54* Assembleia Mundial de
Satde (AMS): Transparéncia para o Controle do
Ta]oaco%l(D). Por meio dessa Resolugéo, os paises
manifestaram preocupagdes com 0s achados da
Organizagao Mundial de Saﬁ(le, que mostravam
como a indtstria do tabaco tem operaclo com
intengdes expressas de subverter o papel dos

governos e da prépria Organizagio Mundial de

Satide na implementagéio de politicas de satide

para conter a epiclemia do tal)agismo.

Também foi esse entendimento que levou o
governo federal norte-americano a promover,
em 1999, uma acao contra 11 companhias
de ’cal)aco, buscando indenizagéio por despesas
médicas e devido a praticas de Violagéio da 1egis-
1ag§.o, crime organiza(lo, extorsdo e corrupgao.
A sentenga, proferida em 2006 pela Juiza
Gladys Kessler, reconheceu que a inddstria
estd por tras da epic].ernia tabagista e atua em
conjunto e coordenadamente para enganar a
opinido pﬁblica, governo, comunidade de satide

e consumidores?0? (D).

Ainda nessa linha de entendimento, a pro-
pria CQCT incluiu a responsabilizagéo civil no
éml)ito de seu artigo 19, no qual “.. as Partes
considerardo a ac{ogdo de medidas /egis/ativas ou
a promogdo de suas leis vigentes, para tratar da
responsa])i/idade pena/ e civil, inclusive, con][orme

procezfa, da compensagdo "2(’3(D).

Uma situagao que ndo é nova. Nos Estados
Unidos, desde 1988, o Estado da Califérnia
majorou a taxagao de cigarros em Us$ 0,25
centavos/mago e determinou que o uso dos
recursos advindos dessa arrecadagéo fossem
aplicaclos no programa de controle do tabagismo ,
que foi iniciado em 1989, com um orgamento
anual de US$ 100 milhses. O Estado de
Massachusetts, em 1992, aumentou a taxagao
de cigarros em US$ 0,40 centavos/mago, para

iniciar o programa de controle do tabagismo.

Em 1998, 46 estados americanos processaram
as companhias de tabaco devido aos custos com
doengas tabaco-relacionadas que tiveram que arcar.

Q acordo final foi de que as empresas ressarciriam
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os estados num total de 206 bilhaes de délares a
serem pagos em 25 anos, via uma arrecaclagéo

de cerca de 50 centavos de délar por mago”(D).

Em 2005, a Suprema Corte do Canads
aprovou por unanimidade a constitucionalidade
da iniciativa da provincia de British Columbia
buscar recuperar os custos com satide atribui-
dos ao taloagismo. Por isso, o governo de Bri-
tish Columbia estd processando os principais
fabricantes de cigarros vendidos no Canadi e
British Columbia, Imperial Tobacco Canada
Limited; Rothmans, Benson & Hedges Inc.; e
Japan Tobacco International (JTD)- MacDonald
Corp. Na sua argumentagdo, o governo de
British Columbia defende que as companhias
de tabaco:

* Ja conheciam hd muitos anos os riscos
do ta]aagismo;

° Fa”laram em aler’car os Consumiclores

sobre esses riscos;

* Proclamaram os cigarros "light" como
mais seguros, quando sabiam que nao

eram;

e Direcionaram suas atividades de propa-

gancla e marleeting para atingir criangas;

* Conspiraram para suprimir pesquisas so-
bre os riscos do tabagismo e conspiraram
para neutralizar e negar as adverténcias

pli]olicas sobre os riscos do tabagismo;

* E sdo, portanto, responséveis pelos custos

com a assisténcia a satde decorrentes do
ta]oagism0264'265(D).

A’cualmen’ce, no Canada’t, seis provincias
estdo processando as principais empresas de ta-
baco que operam no mercado daquele pais, para
recuperar os gastos dos servigos de satide com

o tratamento de doengas tabaco-relacionadas.

No Brasil, ainda ndo existe agdo nesse
sen’ciclo, mas é importante considerar que os
Ministros Cezar Peluso, Carlos Brito e Gilmar
Mendes, do Supremo Tribunal Fecleral, no jul-
gamento de uma agao cautelar ajuizada contra
a Unido por uma companhia de talaaco, visando
a a’cribuigéo de efeito suspensivo da cassagao de
seu registro especial pela Receita Fecleral, ma-
nifestaram a compreensao de que a 1Ea})ricagé§.o e
comercia]izagéo de cigarros €, de fato, atividade
econdmica apenas tolerada pelo poder pliljlico
por ser reple’ca de peculiaridacles, em razio dos
notérios efeitos maléficos a satide resultantes de

seu consumo**(D).

Para o Ministro Cezar Peluso, “o Estado
tem o poa’er/a’ever de intervir em atividades que se
apresentam como danosas ou gravosas d saiide
pdl?/ica, sendo certo que apenas essa circunstancia
jd exigiria sua atuagdo regu/anc]o a matéria em
questao, pe/o que nao hd absolutamente, que se
invocar o funa[amento da livre iniciativa para se
a][astar regras delimitadoras do ][uncionamento da
ape/aaza‘ Imperativo ressaltar que a propria tributa-
¢cdo elevada na atividade econémica desenvolvida,
apesar de propiciar considerdvel arreca(jagdo, tem
por objetivo tentar desestimular o contribuinte de

][ato, em pro/ de sua prépria saiide”.

E acrescenta que “dadas as caracteristicas do
mercado de cigarros, que encontra na trilyutagdo
alirigiala um dos ][atores determinantes do prego do
proaluto, parece-me de todo Compatfve/ com o orde-

namento limitar a liberdade de iniciativa a bem de
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outras ][ina/ialaales jurl’alicas tdo ou mais relevantes,
como a alef;asa da livre concorréncia e o exercicio da
uigi/dncia estatal sobre setor particu/armente critico
para a satide pzﬁl)/ica ”. Bm outro comentdrio durante
esse /u/gamento, 0 mesmo magistrac]o acrescentou:
“No fundo, no fundo — isso ndo é uma ol)seruagdo
jurfc]ica, mas extrajurfalica —, repugna-me, neste
caso, tratar-se, na verdade, de uma Zm'ga para
saber quem vende veneno mais barato”. H ainda
comp/ementou: “O Decreto-Lei n° 1.503/77
outorga exclusivamente aos detentores de registro
especia/ na Secretaria da Receita Federal o direito
de exercer atividade de fal)ricaga”o de cigarros, cuja
;oroaluga'o, como aduz o memorial da Fazenda,
é meramente tolerada pe/o poaler pzil)/ico, que a
respeito ndo tem alternativa po/ftica e normativa
razodvel. Sua fungdo estd em resguarc]ar interesse
especfﬁ'co da adm inistragdo tributdria no controle da
produga”o de cigarros e que ndo é apenas de cunho
fisca/—arrecadatdrio. Antes, a indiistria do tabaco
envolve, como & intuitivo, imp/icagc’ies importantes
sobre outros atores e valores sociais, tais como os
consumidores, os concorrentes e o livre mercado,
cujos interesses sdo também tutelados, com ndo

A / al . . /»
menor en][ase, pela ordem constitucional .

No mesmo julgamento, o Ministro Carlos
Brito reconheceu: “pe/os e][eitas nocivos a satide dos
consumidores do talvaco, (a atividade talaagfsta) éum
tipo de atividade que muito alifici/mente se concilia
com o principio constitucional da ][ungdo social da
propriealade. (...)hd uma po/ftica pLil?/ica de Jeﬁesa
da saiide expressa na prépria Constituigdo Federal
que parece, também, de rjif;’ci/ conci/iagdo com esse tipo

de inalzistria, de coméreio e de consumo talaagista "

Por seu turno, o Ministro Gilmar Mendes
reconheceu que “no dmbito da atividade econé-
mica de ][al)ricagdo e comercia/izagdo de proc]utos

do tabaco, os limites entre o proporciona/ eo

a’esproporciona/ sempre ][oram de Ji][fci/ precisdo.
Os reconhecidos ma/eﬁ’cios a satide causados
por produtos oriundos do tabaco sempre ][oram
utilizados como razdo justificaclora da intervengao
estatal mais rigorosa nesse segmento da economia”.
E ainda: “em tema de praduga"o e camercia/izagdo
de proa/utos ][umfgenos, a atividade regu/atéria do
Estado é realizada com uma maior carga normativo
sancionatéria, a qua/, se levada para os outros
Gmbitos da atividade econdémica, certamente ndo
passaria no teste da proporciona/iclade, especia/—
mente por afrontar a liberdade de iniciativa, ou
seja, por ndo conter em si uma justi][icagdo p/ausfve/
para a elevada intensidade com que restringe a
livre iniciativa, direito ][unzjamenta/ e fundamento
da Repi,iz’/ica Federativa do Brasil e da Ordem
Feonémica. No dmbito dessa atividade, os compro-
vados e graves danos a saiide pzjl?/ica causados pe/o
cigarro e outros derivados do tabaco, assim como a
necessidade de um p/us de protegdo ao consumidor
de produtos de ta[aaco, tendem a ][uncionar como
uma espécie de justi][icativa gera/ para a intervengdo
mais rigorosa. A questdo central, repito, estd em
saber até onde poa’e o Estado regu/ador avangar,
nesse intuito de proteger a saiide pzilj/ica, para
restringir ainda mais a liberdade de iniciativa;
ou, até mesmo seria o caso de se ref/etir se, em se
tratando de proa]utos amp/amente reconhecidos —
tanto no ambito cientf][ico como pe/o senso comum
- pe/o seu elevado grau de nocividade @ saiide, a
permissdo ou proil)iga"o da atividade econdmica de
sua faérricagdo e comercia/izagdo ndo estariam num
ambito de privativa discricionariedade do Bstado”.

Por tudo isso, em seu relatério sobre a epi-
demia de tabagismo no mundo, pul)licado em
2008, a Organizagao Mundial de Satde reco-
nhece a indistria do tabaco como “um vetor que

dissemina doenga e morte” (D).
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E a Dra. Margaret C}lan, Diretora-Geral da
Organizagao Mundial de Satde, em discurso
de abertura no “Férum Global: Enfrentamento
dos Desafios das Doengas Nao-Transmissiveis”,
com presidentes e chefes de Estado, realizado
na ONU, em setembro de 2011, reforgou esse
entendimento ao afirmar: “Hoje, muitas das
ameagas a saiide que contribuem para Joengas ndo-
transmissiveis vém de empresas que sdo granc]es,
ricas e poa’erosas, movidas por inleresses comerciais,
e muito menos amiga’vel para a saiide. Esquegam
a co/almragda com a indiistria do tabaco. Nunca
conﬁem nessa indiistria em qua/quer circunstdncia,
sob qua/quer acordo. [mp/ementem a Convengdo-
Quadro para o Controle do Tabaco. Assim, podemos

evitar cerca de 55 milhées de mortes (por ano)...”.

45. As RECOMENDACOES DA CONVENGAO-
QUADRO PARA O CONTROLE DO TABACO
DA ORGANIZACAO MUNDIAL DA SAUDE.
POR QUE A ORGANIZACAO MUNDIAL DA
SAUDE (OMS) PATROCINOU A NEGOCIACAO
DA CONVENCAO-QUADRO PARA O CONTROLE
DO TABACO DA OMS?

Existe comprovagao evidente de que a
indtistria de cigarros subverteu a atengao da co-
munidade de satde pﬁ]alica e dos governos, por
meio de técnicas de 101)1)}7, para evitar regulagées
que impactassem sobre o consumo, financiando
estudos enviesados que favorecessem suas teses de
que os cigarros ndo causavam danos e negando as
evidéncias cientificas vigentes, entre outras coisas
retardando agoes reais de satide pﬁ]alica266'267(D).
Além c].isso, produtos de tabaco sio legalmen’ce
1[a})rica(10s, comercializados e utilizados em
praticamente todo mundo e estdo sujeitos aos
mesmos direitos e as regras de todo o bem legal,
o que dificultou mais ainda o encaminhamento
mais répido de medidas de controleng(D).

Novos estudos demonstraram o que a in-
ddstria do tabaco, ha décadas, ja sabia que a
nicotina causa clependéncia, o que levava ao
consumo regular de produ’cos do tal)aco, levando
ao aumento de doengas e mortes causadas pelo
mesmo™*(B)?82072%(D). Os poucos paises que
estavam trabalhando no controle do Jcal)agismo
nesse perioclo nao conseguiram vencer sua dimen-
sdo transnacional, criada por multinacionais ex-
tremamente poderosas, que investiam fortemente
no aumento de consumo por meio de estratégias
de marlzeting agressivas e enganosas. A glol)aliza-
gao ajudou nessa exploséo do consumo por meio
da publici(lade transfrontein'ga, do contrabando
edo marlzeting sem regulagéo, ampliando a dis-

poni})ili&a&e com que o produto era encontrado

e difundido no munc10269(D).

Atengio adicional também foi necessaria
para criar mecanismos para que os governos se
envolvessem por meio de cooperagao cientifica e
técnica e clispusessem dos meios para promover
e tirar proveito da inclispensével participagao da
sociedade civil nas estratégias de controle do
tabaco?58270 (D).

Em maio de 1999, a 52° Assembleia Mun-
dial da Satde abriu o caminho para as negocia-
¢oes multilaterais sobre a Convengéo—Quaclro
para o Controle do Tabaco da OMS ¢ eventuais
protoco]os adicionais. Durante o mesmo ano,
uma puljlicagéo do Banco Mundial, “Curloing the
epidemic"?’(D), foi 1angada fornecendo a base de
evidéncia econdmica para o tratado. A conclusao
do processo de negociagaoea aclogéo unanime da

Convengéo—Quadro parao Con’crole (‘J.O Ta]jaco cla
OMS ocorreu em maio c].e 2003271 (D).

O tratado entrou em vigor em fevereiro de

2005 e, até 3 de novembro de 201 1, 174 paises
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se tornaram Estados-Parte. O Brasil esteve entre
os primeiros paises a assina’.-lo, tendo sido o centé-
simo pais a ratificd-lo em 3 de novembro de 20085,
tornando-se legalmente vineulado ao tratado trés
meses (Jepois. O texto oficial e integral do tratado
em sua versdo em portugués, bem como do decreto
n°®5.658, de2de janeiro de 2006, que promulga
a CQCT, ¢ disponibilizado pelo Ministério das
Relag(')es Exteriores do Brasi1272'273(D).

Informag()es sobre a constitui¢ao das comis-
soes brasileiras interministeriais que inicialmente
negociaram e agora implementam o tra.tado, bem
como de suas composigbes e atividades poclem ser
encontradas no Observatério da Politica Nacio-

nal de Controle do Tabacozw'(D).

As Convengées-Quadro se caracterizam
por tratados que estabelecem uma estrutura
guarda-chuva, contendo os pontos principais de
al)ordagem do pro]olema ja acordados pelos paises
que o0 negociam, mas sem grandes detalhamentos
de implementagéo, pontos que posteriormente
sao negociados em protocolos ou sdo alvos de
recomendagéo aprovadas em Guias ou Diretrizes
de Implementagéo?‘75 (D). No caso da Convengdo-
Quadro para o Controle do Ta]oaco, o texto do
tratado em si ja é mais detalhado, mas alguns
pro’cocolos estdo previstos. Um protocolo recente-
mente adotado foi o do comércio ilicito. Quanto
as guias ou diretrizes, vérias ja foram puljlicadas
(para os artigos 5.3, &, 9 e 10 parciais, 11, 12,
13 e 14), orientando seus Estados-Parte quanto

3 implementacdo de determinados artigos.
p g g

Como o primeiro tratado negociaclo sob
os auspicios da OMS, a experiéncia com

a negociagdo da CQCT da OMS e seu
processo de implementagéo tem servido
como base para o desenvolvimento de ou-
tros regulamentos internacionais de satide
que também contam com uma akordagem
multisetoria1276(D).

O tratado ¢ composto por onze Partes,
incluindo 38 artigos que abordam todos os ele-
mentos acordados pelos Estados-Membros da
OMS como um roteiro a]orangente de controle

do ta]oagismozn(D) .

A parte VII fornece elementos-chave de
um dos pontos mais importantes do direito
internacional, a cooperagao e a comunicagao.
Inclui medidas de cooperagao que podem ser
feitas de forma direta ou por meio de organis-
mos internacionais competentes como parte
da melhora da capacidacle para cumprir as

o]origag(‘)es?jg(D) .

E importante notar que a Convengio-
Quaclro para o Controle do Tabaco inclui
apenas as medidas bésicas para confrontar a
epidemia do tabaco. Estados-Parte do tratado
sdo estimulados a avangarem além do estipula—
do pelo Jcra’caclo, salvaguardanclo assim a satde
da populagéo e reduzindo os custos tangiveis
(custos de atendimento no SUS, por exemplo)
e intangiveis (clor, sofrimento e morte precoce).
A Organizagdo Mundial de Satde langou no
final dessa década um pacote de medidas mini-
mas emanadas do tratado , que representam um
ponto de partida nas intimeras intervengdes que
devem ser realizadas paraa reclugéo do consumo

(MPOWER)?-253(D).
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