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INTRODUÇÃO 

A dependência do tabaco é partilhada por 
1,1 mil milhões de pessoas em todo o 
mundo (1/3 de toda a população 
mundial: 47% dos homens e 12% das 
mulheres), sendo o tabagismo a principal 
causa de morte prematura e 
incapacidade, acarretando despesas 
desnecessárias, mas sendo possível de ser 
prevenidai.  
 
Estima-se que cerca de 30% da morte 
cardiovascular esteja na directa 
dependência do tabaco. A perda média de 
anos de vida nos fumadores é de 8 anos 
em relação à mortalidade total e de 16 
anos quando a morte está directamente 
relacionada com doenças provocadas pelo 
consumo do tabacoii. Em Portugal, 19,2% 
da população adulta é fumadora (38% dos 
homens e 15% das mulheres) e, desde 1955, a mortalidade anual aumentou mais 
de 8 vezes, de 1000 para 8 400 mortes/anoiii. 
 
QUAIS SÃO OS PRINCIPAIS CONSTITUINTES DO TABACO? 

 
O cigarro contém mais de 4500 substâncias tóxicas. São distintas duas fases: fase 
gasosa (anidrido carbónico, monóxido de carbono) e a fase de partículas (água, 
nicotina, alcatrão, benzopireno, nitrosaminas, substâncias radioactivas, tóxicos 
agrícolas, solventes, metais pesados, níquel e arsénico, cianeto hidrogenado, 
amónia, formol…entre outras).  

 
 

PORQUE É QUE EXISTEM TANTOS FUMADORES? 
 

De entre as 4500 substâncias do cigarro encontra-se a nicotinaiv, responsável pelo 
aumento de várias outras substâncias activasv no nosso organismo. A nicotina é 



facilmente absorvida através da pele, mucosas, ou pulmões, e quando inalada 
atinge rapidamente o sistema nervoso central. Nessa altura são libertadas em 
cascata substâncias activas responsáveis pelo aumento da frequência cardíaca e 
elevação da pressão arterial, mas também pela estimulação do sistema de alerta, 
aumentando a capacidade de vigília, concentração, memorização e activação do 
sistema de recompensavi. A nicotina tem pois duas faces: diminui a ansiedade, 
optimiza a capacidade de concentração, melhora a memorização, é um 
analgésico fraco e diminui o sono, mas é também fonte de enorme prejuízo para 
a saúde. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
A acção mais marcante da nicotina é a capacidade de provocar dependência: pela 
sua rápida acção (7 segundos) e pela activação do sistema de recompensa. 
Muitos fumadores gostariam de deixar de fumar, mas contudo, só uma minoria o 
consegue porque o tabagismo não constitui apenas um gesto ou um hábito ao 
qual é fácil renunciar, mas antes uma necessidade fisiológica para manter o nível 
plasmático de nicotina. Dentro dos fumadores 87% têm critérios de dependência 
(múltiplas tentativas de cessação, tolerância, perda de tempo à procura de 
cigarros, não frequentam locais onde é proibido fumar, continuam a fumar 
mesmo conhecendo os malefícios, fumam mais do que seria de esperar, têm 
desejo impulsivo pelo tabaco, têm síndrome de abstinência)vii.  
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QUAIS AS PRINCIPAIS CONSEQUÊNCIAS DO TABAGISMO NO SISTEMA 
CARDIOVASCULAR? 

 
O tabaco é consumido na esmagadora maioria sob a forma de cigarros, não 
estando o seu malefício apenas associado à nicotina, mas também às outras 4500 
substâncias. A curto ou a longo prazo, esta aumenta a pressão arterial, a 
frequência cardíaca, diminui o débito cardíaco e o fluxo de sangue nas artérias 
coronárias. O monóxido de carbono liga-se aos glóbulos vermelhos e impede os 
mesmos de transportar oxigénio, diminuindo o aporte deste aos tecidos 
periféricos. O tabaco torna os vasos mais rígidos e promove a agregação das 
células do sangue favorecendo o depósito de colesterol nas paredes dos vasos, 
sendo um verdadeiro promotor da aterosclerose e trombose agudaviii, 
provocando eventos isquémicos agudos. O tabaco interfere seriamente no 
aparelho cardiovascular, revelando-se um factor de risco não só para a doença 
coronária mas também para o acidente vascular cerebral (AVC) e doença arterial 
periférica. 
É um dos principais responsáveis pelo enfarte de miocárdio, sendo o risco tanto 
maior quanto mais for o tempo e a intensidade de exposição ao fumo. 
As mortes súbitas por trombose aguda das coronárias (artérias do coração) 
encontram-se relacionadas com o tabaco em 75% dos casosix. Este pode ainda 
provocar angina de peito mesmo em jovens sem aterosclerose, resultado do 
espasmo dos vasosx.  
O tabaco é também responsável por AVCs, associado a trombose aguda e à 
elevação da tensão arterial. Os fumadores têm duas vezes maior risco de terem 
AVCs, sendo este tanto maior quanto mais se fumar. Nas pessoas com menos de 
65 anos, o tabaco é causa de 44% dos AVCs nos homens e 39% nas mulheres. 
Cerca de um terço dos doentes que sofrem AVC morrem ao fim de um ano. 
A doença arterial periférica resulta da aterosclerose das artérias dos membros, 
com diminuição do aporte de oxigénio. Os doentes têm dor inicialmente apenas 
quando caminham mas numa fase mais avançada a dor surge em repouso e em 
casos extremos é necessária amputação. Nove, em cada dez destes doentes, são 
fumadores.  
Outra forma de doença arterial periférica é a disfunção eréctil, muito valorizada 
nos doentes mais novos. A cessação tabágica é fundamental para o tratamento 
destas doençasxi. 
 
 
O QUE É O FUMADOR PASSIVO? 

 
Os fumadores passivos são todos aqueles que não fumam, mas vivem 
persistentemente em ambientes com fumo do tabaco no trabalho ou em casa. Foi 
demonstrado que a exposição passiva ao fumo provoca alteração das gorduras 
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no sangue, angina e enfarte do miocárdio. A mortalidade nas mulheres dos 
fumadores é 20% mais elevada comparativamente às não expostas ao tóxico ou 
às dos não fumadoresxii. 
 
 
O CIGARRO LIGHT É MELHOR? 

 
A publicidade destes cigarros, que se designaram por “light”, faz supor que com 
menos conteúdo tóxico, fumar cigarros “light” é menos prejudicial à saúde do 
que fumar os convencionais. Na verdade os cigarros “light” são responsáveis por 
um número semelhante de complicações vasculares e cancerígenas. Os quase 
4500 componentes químicos que se libertam da combustão do tabaco e do papel 
que o envolve, não se reduzem à nicotina. A agressividade dos outros compostos 
que permanecem nos cigarros “light” mantém-se. Fumar, seja que tipo de cigarro 
for, é sempre prejudicial à saúde. 

 
 
PORQUÊ DEIXAR DE FUMAR? 

 
Muito embora os benefícios da cessação tabágica se iniciem 20 minutos após o 
último cigarro, com diminuição da pressão arterial e diminuição da frequência 
cardíaca, a redução de enfarte agudo do miocárdio e da incidência das neoplasias  
só surgem após 6 meses de abstinência. A redução do risco coronário no primeiro 
ano de abstinência é de 50% mas só iguala o dos não fumadores ao fim de quatro 
anos. A cessação reduz também a recorrência de doença coronária após 
angioplastia coronária percutânea e após cirurgia de revascularizaçãoxiii.  O risco 
relativo do cancro do pulmão diminui lentamente, aproximando-se do dos não 
fumadores ao fim de 15 anos. 
 
Infelizmente só 20% dos fumadores tentam deixar de fumar e, dos que tentam, só 
20% são bem sucedidos. Resumindo: menos de 5% dos fumadores conseguem 
abandonar o tabaco. 
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OR TUDO ISTO, PARAR DE FUMAR É POSSÍVEL MAS PREVENIR É PROVAVELMENTE 
AIS FÁCIL. É IMPERATIVO INVESTIR NA PREVENÇÃO. 

EDUQUEM AS CRIANÇAS DE HOJE E NÃO SERÁ PRECISO CASTIGAR OS HOMENS DE 
MANHÃ” PITÁGORAS  
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 20 minutos 
Pressão arterial e pulso ficam normais 

1 hora 
Melhora a circulação 

As mãos e os pés ficam mais quentes 
8 horas 

Os níveis de nicotina e de dióxido de carbono baixam 

 
Os pulmões funcionam melhor 

2 dias 
O sentido do cheiro e do gosto melhoram 

A nicotina foi removida do corpo 

2 semanas 

As tarefa  realizar 

Acentua ais 

 
 
 
 
 
 
 

Os níveis de oxigénio voltam ao normal 
1 dia

 
 
 
 

O monóxido de carbono foi removido do corpo 

 
3 dias 

ração torna-se mais fácil A respi
A fadiga é menor 

Os sinto inuem 
s do dia a dia tornam-se mais fáceis de

mas de abstinência dim

1 mês  
Os sintomas de abstinência desaparecem 
-se a melhoria a nível respiratório e tem-se m

energia
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