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na cessacao tabagica?
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to the smoking cessation?
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RESUMO

A contribuicio dos Portugueses para a divul-
gacao do tabaco no mundo ocorreu no século XVI.
As folhas desta planta originiria da América
foram atribuidas propriedades curativas pelo
médico espanhol Nicolas Monardes. S6 em meados
do século xx foi possivel demonstrar a actividade
patogénica do tabaco. Desde entdo, tém-se multi-
plicado as evidéncias da sua nocividade em multi-
plas patologias, particularmente cardiovascular e
pulmonar. A relativa aceitabilidade sociai do taba-
co em alguns paises, como Portugal, e a dependén-
cia que lhe esta associada limitam a luta antitaba-
gica. Os custos do tabaco, economicos e para a
satde, tém levado a formulacio de diversas reco-
mendacdes com o objectivo de tratar esta depen-
déncia. As grandes orientacoes destas recomenda-
¢oes passam pela necessdria sensibilizacdo e
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ABSTRACT

In the XVI century the Portuguese have
contributed to the introduction of tobacco in the
world. The tobacco plant came from America
and its therapeutic properties were attributed to
the leaves by a Spanish physician. The pathogenic
effects of tobacco were shown only in the middle
of the XX century. Since then many reports have
demonstrated the harmful role of tobacco in seve-
ral diseases, particularly in cardiovascular and
pulmonary areas. The still existing relatively
good social acceptability of tobacco in some coun-
tries, namely Portugal, and the associated de-
pendence have limited the fight against smoking.
The concerns related to the health and economic
costs associated to tobacco consumption leaded to
the formulation of several guidelines addressing
the treatment of tobacco dependence. Such guide-
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motiva¢ao dos fumadores para a cessacao tabagi-
ca, e pela administracio de meios farmacoterapéu-
ticos eficazes adjuvantes da abstinéncia ao tabaco.
Este trabalho aborda a problematica da utilizacio
destes farmacos, em particular a terapéutica de
substituicio da nicotina e a bupropiona, e relem-
bra a necessidade de implementar uma politica de
satide vocacionada para a prevencgio primdria.
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VARSOVIA 2002 - EUROPA SEM TABACO

Em 19 de Fevereiro de 2002, os ministros e
representantes dos Estados participantes na Confe-
réncia Ministerial Europeia da Organizagio Mun-
dial de Saide para uma Europa Lire de Tabaco
reunidos em Varsovia, adoptaram por unanimidade
uma declaragdo em que consideram o controlo do
tabaco uma prioridade de Saide Publica e recomen-
daram a necessidade de tomar medidas efectivas
(Quadro I) para combater a epidemia do tabaco’'.

Nio € esta a primeira vez que a Europa tenta
desenvolver uma estratégia articulada para comba-
ter o tabaco. Os obsticulos tém origem ao mais
elevado nivel, devido, em parte, & acgdo da indus-

QUADROI
Declaragdo de Varsévia — medidas propostas para a redugdo
do tabagismo na Europa

1. Aumento dos impostos
2. Proibir a publicidade, os patrocinios ¢ a promogao
3. Protecgdo da exposigio involuntéria ao fumo do tabaco
em lugares publicos e de trabalho
4. Acessibilidade as medidas de interrupgio tabigica
5. Controlo rigoroso do contrabando
(Warsaw Declaration for a Tobacco Free Europe — 19 Fevereiro 2002)
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lines are aimed to sensitise and motivate the
smokers to the smoking cessation, and to recom-
mend effective medicinal products which may
help in the tobacco abstinence. The objective of
this paper is to describe and explore the use of
these drugs, in particular nicotine replacement
therapy and bupropion, and to remind the need
to implement a health policy directed to the pri-
mary prevention of tobacco consumption.
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Key-words: Tobacco smoke; nicotine dependence;
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ment therapy; bupropion.

tria tabaqueira europeia, conforme foi recentemen-
te denunciado no Lancet’. Este é o quarto plano de
acc¢io europeu antitabdgico desde 1987. A reducio
dos hdabitos tabagicos tem sido muito lenta. Por
exemplo, no Reino Unido® a prevaléncia de fuma-
dores e fumadoras era, em 1962, de 58 e 43%, res-
pectivamente, mantendo-se estes valores até ao
comego dos anos 70, altura em que se iniciou uma
paulatina redugdo até aos anos 90 para valores de
28 e 27% para o sexo masculino e feminino, res-
pectivamente. Desde entdo, ndo se tem observado
uma reducdo da prevaléncia dos fumadores. Nos
EUA a prevaléncia de adultos fumadores também
tem vindo a decrescer, situando-se em 1997 em
23,2% para os homens e 21,3% para as mulheres”.
Relativamente a 1990°, observou-se uma redugio
da prevaléncia em 4,9% para os homens e em 2,2%
para as mulheres. No entanto, a prevaléncia entre
os diferentes Estados varia substancialmente, sen-
do de 13,7% em Utah e de 30,8% em Kentucky. O
Estado da Califérnia, para o qual a California
Medical Association propds recentemente a proibi-
¢do de fumar antes dos 21 anos®, registou uma pre-
valéncia de adultos fumadores de 18,4%.

Enquanto a prevaléncia de fumadores tem vin-
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do a diminuir nos EUA ¢ nos paises desenvolvidos
nas duas ultimas décadas, nos paises em desenvol-
vimento tem aumentado. Estima-se que o nimero
de fumadores no mundo seja de 1,1 bilido. A luta
antitabdgica nos paises desenvolvidos pode levar a
uma redugio dos fumadores para 15% em 2025’

Em Portugal ‘continental, um estudo realizado
em 1998/99 pelo Observatério Nacional de Sadde
refere que 19,2% da populagdo inquirida com mais
de 10 anos de idade era fumadora actual, sendo
30,5% dosexo masculino e 8,9% do sexo femini-
no'. A percentagem. de: grandes fumadores (20 ou
mais cigarros por dia) foi de 9,9%, sendo 17,7%
homens e 2,9% mulheres. O grupo etdrio de 25-44
anos foi o que registou maior percentagem de
grandes fumadores (19%). Relativamente aos ex-
fumadores, 1, 3% dos inquiridos referiu ter deixa-
do de fumar nos ultimos dois anos, sendo 1.8%
homens e 0,7% mulheres.

CONTRIBUTO DOS IBERICOS PARA
A DIVULGACAO DO TABACO

A introdugdo do tabaco na Europa no século
XVI deveu-se a Cristévio Colombo e/ou aos nave-
gadores portugueses apos a descoberta do Brasil.
Diz-se que Damidio de Géis em 1559 teria mostra-
do a planta do tabaco ao embaixador de Franga em
Portugal, Jean Nicot de Villemain, que teria envia-
do pé-de tabaco a Catarina de Médicis, rainha de
Franga, que padecia de cefaleias. Jean Nicot tem 0
scu. nome ligado a planta do tabaco, através do
botanico. sueco Carolus Linnaeus (1753) que a

designou por Nicotiana, € descreveu duas espécies

Nicotiana tabacum ¢ Nicotiana rustica.

Um médico espanhol, Nicolas Monardes, popu-
larizou a utilizacdo do tabaco descrevendo com
entusiasmo os seus poderes terapeuticos na parte

dois (Dos Libros) do seu livro intitulado Historia

Medicinal de las cosas que se traem de nuestras
Indias Occidentales (1574).
Monardes vivia em Sevilha, o centro do comér-
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cio espanhol com 0 Novo Mundo; e nunca visitou a
América. Ao invés de Garcia de Orta que viajou
pela India e descreveu muitos dos efeitos terapéuti-
cos das plantas cultivadas nos seus jardins'de Goa e
Bombaim, Monardes desenvolveu um jardim bota-

‘nico em Sevilha. No Dos Libros, Monardes conside-

rou que o tabaco podia curar 36 doengas, entre as
quais feridas, frieiras, vermes, dores de dentes, da
cabeca e das articulagOes, halitose, queda de unhas,
trismo, carbunculos, dissolug@o de obstrugbes gés-
tricas, litiase renal e cansago. Monardes utilizou a
teoria cldssica das ‘qualidades para explicar;, tal
como o fez para outras plantas, que a exceléncia dos
poderes. maravilhosos do tabaco se devia &s suas
qualidades secas e quentes. A importincia do Dos
Libros na divulgagdo das propriedades curativas do
tabaco esta patente na sua traducdo para seis linguas
(nomeadamente,  italiano, inglés, francés, alemdo ¢
latim) € nas suas 48 edigdes. A conversdo do resto
do mundo a0 uso do tabaco deveu-se aos Portugue-
ses; como grandes senhores do coméreio internacio-
nal na época. Fora das Américas, a primeira planta
do tabaco foi cultivada em Portugal, no ano de
1512". Em 1548, os Portugueses cultivaram no
Brasil tabaco para exportacio, 66 anos antes dos
ingleses desenvolverem plantacoes semelhantes na
sua colénia na Virginia (1614). Os Portugueses
introduziram o tabaco em grande parte da Europa,
como Franga e Itilia, e, através dos seus navegado-
res ‘e comerciantes, em lugares longinquos como a
Turquia, Africa_, India, Japdo e China. A introdugdo
do tabaco junto dos drabes pelos portugueses € tes-
temunhado pela palavra com que aqueles designam
o tabaco: bortugal™,

Existe controvérsia se Portugal terd sido res-
ponsdvel pela introducdo do tabaco em Inglaterra,
O aparecimento do tabaco sobre a forma do
cachimbo, de forima semelhante aos indios da Vir-
ginia, € a maior utilizagdo de rapé pelos portugue-
ses, com conversao posterior ao fumo do tabaco,
leva a admitir que o habito do tabaco em Inglaterra
foi trazido da América pelo corsario Sir Francis
Drakeem 1572",
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A primeira grande contestacio ao tabaco foi
provavelmente desferida por um' monarca inglés,
James 1, quando na sua counterblaste to tobacco
(1604) afirmou que' o tabaco é um habito repug-
nante para os olhos, detestavel para o nariz, noci-
Vo' para o cérebro, perigoso para os pulmoes, e o
seu fumo negro e fedorento assemelha-se ao horri-
vel fumo tenebroso duma mina sem fundo. Os
médicos ingleses contestaram os pontos de vista do
rei e protestaram sem €xito pela utilizagdo do taba-
co sem prescricdo, promovendo um debate no
Royal College of Physicians, onde muitos dos seus
membros durante a reunido fumaram acintosamen-
t¢ cachimbo. Este monarca inglés foi o primeiro
governante a taxar fortemente com Impostos o
‘tabaco.

Entretanto, o tabaco continuou a popularizar-se.
Em 1614, Filipe 11 de Espanha estabelece Sevilha
como ‘centro mundial do tabaco, produzindo &
exportando charutos. Iniciou-se aqui o uso dos
cigarros, quando os pedintes passaram a enrolar os
testos dos charutos fumados pelos nobres e pelos
burgueses et papel. _

No século XX, as duas grandes guerras™ contri-
buiram para o aumento exponencial do ‘consumo
de cigarros, quando o tabaco foi incluido nas
ragoes de combate. Em Portugal, também durante a
guerra colonial nos anos 1960 e 1970, os cigarros
fizeram parte das lembrangas com que eram pre-
senteados os soldados quando partiam para o
ultramar.

Em 1925, a Philip Morris” Marlboro elege
como ‘alvo preferencial da sua publicidade as mu-
Iheres. Até 1920, as mulheres fumadoras eram
consideradas de duvidosa reputagio. Questionando
este preconceito, aquela tabaqueira pergunta: Em
que ¢ que o tabaco pode contribuir mais para a
rf_._’puta'gic?o da mulher que a cor do seu cabelo?
Campanhas publicitarias como esta associadas &
alteragiio do papel da mulher na sociedade condu-
ziram a que o cigarro, uma dependéncia reconheci-
da, se tornasse ironicamente o simbolo da indepen-
déncia para a mulher.
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Em 1943, a Philip Morris langa um andncio nos

_jornais dos Estados Unidos em que se lia: Ndo fu-

maré um conselho dificil para doentes que fumam.
Podemos sugerir-vos “Fumar Philip Morris?”. Os
testes mostraram que trés em quatro fumadores
melhoram da tosse ao mudarem para Philip Mor-
ris. Porque ndo comprova vocé mesmo estes
resultados?

Contempordnea: com esta ‘escalada da inddstria
tabaqueira, surgiam relatérios questionando os efei-
tos do tabaco na satide ¢ apontando uma associagdo
com o cancro do pulmao. O primeiro estudo epide-
miologico de grandes dimensdes relatando esta
associagdo foi publicado no British Medical Journal
em 1950 emi que 99,5% dos 1357 homens com can-
ero do pulmio eram fumadores'®. Doze anos depois
(1962) foi publicado o primeiro relatorio Smoking
and Health do Royal College of Physicians com as
seguintes recomendagdes: deve ser restringida a
publicidade ao tabaco; os impostos sobre o tabaco
devem ser aumentados, as vendas de cigarros a
criangas devem ser restringidas, bem ‘como fumar
em lugares publicos, ¢ deve ser dada maior informa-
¢do sobre contetido em alcatriio/nicotina dos cigar-
ros. A -extensa publicitacio destas recomendagoes
deve ter contribufdo para a queda das vendas de
cigarros pela primeira vez numa década.

0S8 CUSTOS HUMANOS DO TABACO

Dos mais de 2 milhdes de mortos registados nos
EUA em 1990, metade ocorrew de causas evitdveis.
O tabaco contribui com cerca de 420000 destas
mortes (19%)", pelo que é considerado como a
maior causa de morte prematura e evitdvel.

A contribui¢cdo do tabaco para a morbilidade &
mortalidade resulta ‘da sua ampla actividade pato-
I6gica sendo reconhecido como um dos factores da
doenga neoplasica, cardiovascular, pulmonar e
obstétrica.

Para além de ser responsdvel por'mais de 85%
dos cancros ‘do pulmio, o tabaco estd também
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associado comos cancros da boca, faringe, laringe;

esoéfago, estdmago, pancreas, colo uterino, rim
uretero e bexiga, contribuindo para cerca de 30%
de mortes por cancro”. O efeito nocivo do tabaco
nos fumadores estende-se também aos que privam

com eles. O risco de cancro do pulmio numa mu-

Iher ndo fumadora aumenta 24% se viver com um
fumador'.,

A relacao do tabaco com a doenca corondria foi
pela primeira vez relatada pela Mavo Clinic em
1940". Desde entio, tem aumentado a evidéncia de
que o'tabaco aumenta o risco de doenga cardiovascu-
lar; incluindo o acidente vascular cerebral, a morte
stibita, a doenga vascular periférica e o aneurisma da
aorta’, A andlise de 19 estudos epidemiolégicos mos-
trou que -as pessoas ndo fumadoras ‘que cohabitam
com um fumador tém um risco de 30% de doenga
cardiaca isquémica, correspondendo a metade do ris-
co de um fumador de vinte cigarros por dia'.

O tabaco € um factor patogénico relevante em
duas grandes patologias pulmonares: a bronquite
crénica e o enfisema. A forte componente inflama-
téria. associada a estas patologias nos fumadores
serviu de fundamento a McCusker" para conside-
rar o tabaco como o grande responsavel pela doen-
¢a inflamatéria crénica das vias aéreas inferiores.
As células inflamatérias, como os neutrofilos € 08
monocitos, induzem lesdo tecidual pela acgdo das
enzimas que lhe estdo associadas. Além disso, ob-
serva-se uma lesiio oxidativa provocada pelas célu-
las inflamatorias € pelos oxidantes do fumo. A de-
monstragio de elevados niveis de endotoxina
bacteriana (lipopdlissacarido, LPS) no tabaco, dos
quais 1% sobrevive i combustio; sugere ‘que ‘esta
substancia pode ser uma das muitas substdncias
patogénicas do tabaco™. A exposi¢do crénica ao
LPS bioactivo-do fumo do tabaco pode contribuir
para a patogénese da bronquite cronica que ocorre
em fumadores ou em individuos susceptiveis ex-
postos ao fumo do tabaco. A dose de LPS de um
mago de cigarros por dia é compardvel aos niveis
de LPS patogénicos que tém sido determinados nos
trabalhadores téxteis do algodao™.
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Qutro aspecto relevante na patogenia dotabaco é
a sua contribui¢do para o aumento de episodios ‘de
asma e o aumento da gravidade dos sintomas na
asma das criangas™. O risco relativo de criangas

‘com asma em maes que fumam foi estimado ser de

1,2 2 2,6%. Quando qualquer dos pais fuma, o indice
de probabilidade para prevaléncia da asma na crian-
¢a foi calculado em 1,37 (IC 95%: 1,15a 1,64) em
14-estudos caso-controlo, parecendo esta associagdo
ser mais forte em criangas ndo atGpicas™’. Recente-
mente, um estudo realizado na Suécia demonstrou
que a exposicdo ambiental ao fumo do tabaco
durante a infancia ‘estd associada com um aumento
da prevaléncia da asma em adultos; especialmente
em individuos ndo atépic_oszs .

A relagdo do tabaco com a susceptibilidade as
infeccdes tem também sido evidenciada. Quer os
fumadores quer os individuos expostos ao fumo do
tabaco ‘apresentam um aumento de infecgdes
meningocdcicas™ " e respiratérias®. Em indivi-
duos imunocompetentes nio idosos (entre os 18 e
0s 64 anos) o risco'de doenga pneumocdcica inva-
siva -apresenta uma relagdo dose-resposta para o
nimero de cigarros fumados por dia, para o niime-
ro de embalagens fumadas por ano, ¢ para o tempo
desde que deixou de fumar. Este risco € de 51%
para os fumadores e de 17% para os fumadores
passivos. O risco de doenca pneumocdcica dos ex-
-fumadores iguala o dos nido fumadores treze anos
depois de estes deixarem de fumar™.

Também € preocupante o aumento de mulheres
fumadoras, igualando—-s_e, em alguns paises, aos
homens fumadores. No§ ultimos trinta anos o
aumento -de cancro do pulmidd nas mulheres
americanas foi de 451%; ¢ desde 1987 que este
cancro € a primeira causa de morte neopldsica,
ultrapassando o cancro da mama®’;

No contexto do tabaco, trés situa¢oes associa-
das & condi¢dio hormonal feminina tém sido objec-
to de andlise: a contracepcdo hormonal, a gravidez
e a pés-menopausa. As mulheres que tomam con-
traceptivos orais ‘© fumam apresentam um maior
risco de morte por doenga cardiovascular do que as
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que ndo fumam ou ndo tomam a pilula®™. O tabaco
reduz a fertilidade e aumenta a incidéncia de abor-
tos espontineos, de placentas prévias e hemorragia
durante a gravidez”. As fumadoras tém um maior
risco de osteoporose pos-menopausa, atribuindo-se
este efeito a actividade anti-estrogénica do taba-
co™3s

Contrariamente ao referido frequentemente pelos
fumadores de charuto, esta forma de consumir taba-
€0 nao € uma alternativa segura ao cigarro. A quan-
tidade de alcatrio, mondxido de carbono e aménia
produzida pelo charuto € superior a dos cigarros. O
alcatrdo produzido pelo charuto tem também maior
actividade tumorigénica em ratos comparada com a
dos cigarros, devido as mais elevadas concentracdes
de hidrocarbonetos policiclicos arométicos®, O ris-
co de cancro da cavidade oral e do eséfago do cha-
ruto e do cigarro sdo similares’. Um homem que
fuma trés ou mais charutos por dia e refere uma ina-
lagdo moderada tem um risco de morte por cancro
do pulmédo igual a dois tercos do homem que fuma
um mago de cigarros por dia. Importante ainda € a
contribuicio dos fumadores de charutos para a
poluicio do ambiente, colocando em risco os fami-
liares & amigos através do fumo passivo. O fumo do
charuto comparado com o do cigarro emite vinte
vezes mais monéxido de carbono, cinco vezes mais
particulas respirdveis ¢ duas vezes a quantidade de
hidrocarbonetos policiclicos aromaticos .

De acordo com o grupo de pressao antitabégica
do Reino Unido, Action on smoking and Health, o
custo-efectividade da cessagdo tabdgica ¢ dezassete
vezes superior a reducdo do colesterol pelas estati-
nas (218-873 £ versus 5400-13300 £ por ano de
vida ganho)™*. Esta visio econémica da satide é
importante e justifica que a sociedade e as autori-
dades sanitdrias desenvolvam procedimentos para
os fumadores abandonarem o tabaco ¢ formulem
medidas preventivas para que 0s jovens nao sejam
aliciados pelo tabaco. Trzftar a dependéncia do
tabaco liberta recursos para outras utilizages de
um modo relativamente rdpido*'. Por exemplo, o
risco de enfarte do miocdrdio ou de AVC cai para
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metade nos dois primeiros anos apds a suspensdo
tabagica™.

O DISPOSITIVO FORNECEDOR DE DROGA

Segundo Hurt ¢ Robertson®, o cigarto € um so-
fisticado instrumento fornecedor de nicotina que
permite que esta seja manipulada fisicamente em
termos quantitativos, € quimicamente de forma a
assegurar que uma dose activa farmacologica possa
ser obtida pelo fumador. A alteragdo do modo de
fumar pelo fumador com consequente controlo da
dose de nicotina fornecida torna o cigarro um dos
aparelhos tecnologicamente mais sofisticado minis-
trador de droga. Os fumadores auto-regulam o nivel
de nicotina para produzirem efeitos desejdveis
(relaxamento, aumento da concentracio), para evitar
efeitos adversos desagraddveis associados com
niveis excessivos (tonturas, nduseas) ou para
aumentar niveis diminuidos temporariamente (dese-
jo:de fumar ou abstinéncia).

O fumo do tabaco € um aerossol com uma fase
gasosa e outra formada por particulas. Para além
da nicotina, o tabaco contem mais de 4000 com-
postos, incluindo o mondxido de carbono, o0 ben-
zeno, o formaldeido e a acroleina™*, Sao conhe-
cidos cerca de 63 compostos carcinogéneos, dos
quais onze sdo carcinogéneos humanos™.

O papel da nicotina na dependéncia do tabaco é
reconhecido. A nicotina tem acc¢des centrais ‘esti-
mulantes e depressoras. Por um lado, estimula a
memoria e aumenta as capacidades cognitivas que
requerem rapidez, tempo de reacg¢do vigilincia, e
rendimento, por outro lado induz relaxamento
muscular. Os fumadores descrevem o prazer, 0
despertar e o relaxamento como efeitos positivos
do tabaco, e a reducdio da tensdo e da ansiedade
como moderador das situagdes negativas. Doses
reduzidas tém um fraco efeito analgésico, enquanto
doses maiores provocam tremores que podem levar
a convulsdes em doses toxicas™.

O mecanismo de acgdio da nicotina a nivel cen-
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tral pode dever-se a activacdo do nicleo accum-
bens, o sistema de recompensa cerebral, resultando
um aumento de dopamina extracelular nesta
regido*’. A nicotina também afecta outros sistemas
com libertagdo de opidides enddégenos e de glico-
corticoides.

A absor¢do da nicotina € rdpida através da pele,
das membranas mucosas e dos pulmdes. Os seus
efeitos no sistema nervoso central apds absor¢ao
pulmonar demoram apenas sete segundos.

Os baixos niveis plasmdticos de nicotina corre-
lacionam-se nos fumadores com uma urgéncia em
fumar. Alguns fumadores acordam durante a noite
para fumar um cigarro que lhes aumente os baixos
niveis de nicotina que lhes interrompeu o sono.
Assim, os fumadores fumam para adquirir os efei-
tos recompensadores da nicotina, ou para evitarem
a sindroma de abstinéncia da nicotina, ou mais
provavelmente para a combinagio dos dois™.

Existe evidéncia para o desenvolvimento de
habituacdo aos efeitos subjectivos da nicotina.
Habitualmente os fumadores referem que o primei-
ro cigarro da manhd € o melhor de todos. Do mes-
mo modo, os fumadores estreantes experimentam
nduseas com doses reduzidas de nicotina, enquanto
os fumadores habituais podem também sentir ndu-
seas se 0s niveis de nicotina s&o acima dos habi-
tuais.

A correlagdio dos niveis plasmaticos de nicotina
com o prazer-recompensa do tabaco leva a adapta-
¢do do modo e da frequéncia de fumar dos fuma-
dores com o objectivo de manter os niveis de nico-
tina de que estd dependente. Este efeito tornou-se
mais evidente quando as tabaqueiras reduziram os
niveis de nicotina por cigarro. Para as tabaqueiras
esta redugdo do teor de nicotina por cigarro tam-
bém tem limites, pois sabem que ninguém se torna
fumador a fumar cigarros sem nicotina:

Embora as tabaqueiras tenham reduzido a nico-
tina dos cigarros; larga controvérsia tem sido susci-
tada pela adi¢do de compostos contendo amoénia

com o objectivo de aumentar o pH. O aumento do

pH nfo altera as quantidades de nicotina inalada,
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mas provoca maiores niveis plasmaticos de nicoti-
na devido a maior formagao de nicotina nao proto-
nada, voldtil, que atravessa mais facilmente as
membranas celulares (a nicotina do fumo alcalino
dos charutos € mais facilmente absorvida nos pul-
moes e na bocadevido as concentragdes mais ele-
vadas de nicotina neutral). As concentragdes mais
elevadas de nicotina no sangue parecem provocar
uma maior satisfacdo ao fumador e, consequente-
mente, contribuem para a dependéncia. As taba-
queiras argumentam de um modo capcioso que a
adigiio de amonia estd relacionada com a melhoria
das condigdes do sabor®.

Embora os fumadores de cigarros de mentol
fumem menos cigarros por dia, apresentam niveis
séricos de cotinina, o metabolito-da nicotina, mais
elevados, assim como de monéxido de carbono®.
Esta ac¢@o parece resultar de um aumento da pro-
ducdo da saliva pelo mentol, com resultante

aumento do pH, o que pode contribuir para um

aumento da absorc¢@o da nicotina, mas nao explica
o aumento de monéxido de carbono. O aumento
destes dois marcadores bioquimicos do fumo do
tabaco pode ser explicado no modelo de inalagdo
adoptado pelos fumadores de cigarros de mentol,
com aumento do volume por inalagdo e da fre-
quéncia de inalagSes™. A sensagdo de frescura do
mentol, resultante da estimulagio dos receptores
do frio, deve provavelmente contribuir para inala-
¢Oes mais profundas e longas do fumo do cigarro.
Para além de este efeito comportamental associado
aos fumadores de cigarros de mentol contribuir
para uma maior patogenicidade do tabaco, deve ser
ainda referido que a combustdo do mentol produz
COMPOStos carcinogénos, como os benzopirenos’ .
Os fumadores de charuto apresentam um
padrio diferente de dependéncia. Esta populagdo
normalmente comec¢a a fumar na idade adulta,
fuma menos frequentemente, consome poucos cha-
rutos por dia e inala quantidades minimas. Estes
hébitos tabagicos dos fumadores de charuto nao os
identifica como ndo dependente da nicotina ou do
tabaco, embora parecam apresentar uma sindroma

Vol. VIIL N2 157



REVISTA PORTUGUESA DE PNEUMOLOGIA/TERAPEUTICA FARMACOLOGICA.

EM PNEUMOLOGIA = TEMAS DE ACTUALIZACAO

de abstinéncia com mcnor sintomatologia do que
os fumadores de c:garros

CONTRIBUICAO DA GENETICA
PARA A DEPENDENCIA E MORBILIDADE

As consequéncias do fumo do tabaco sdo dife-
rentes entre os distintos grupos étnicos ou
raciais’ s, Por exemplo; os negros americanos;
comparados com 0s americanos caucasianos t€m
mais alta. incidéncia e mortalidade: de cancro do
pulmido; mas uma mais baixa incidéncia de
DPOC*. De i gual modo, os japoneses sio dos gru-
pos étnico-raciais com mais reduzido risco de can-
¢ro do pulmio (corrigido para a exposigdo ao
fumo)™.

Embora os factores sociais e culturais possam
explicar algumas destas disparidades, ¢ importante:
conhecer os meécanismos biol6gicos subjacentes
que permitem explicar as diferengas no metabolis-
mo dos diversos constituintes do tabaco. A farma-
cogenética, a0 analisar as variages genéticas nas:
enzimas que metabolizam substancias endégenas ¢
exdgenss, tem contribuido para a melhor com-
preensao das diferencas bioldgicas inter-raciais e
intra-raciais.

Dos vérios constituintes do tabaco, tem sido
particularmente visada & nicotina, pois que sendo
uma substancia psicoactiva induz alteragoes com-
portamentais nos fumadore. com o objectivo de:
manterem. niveis cerebrais estdveis através da
adopg¢do de um procedimento complexo mas alta-
mente regulado.

A cotinina, 0 metabolito da nicotina, tem servi-
do de marcador do fumo do tabaco devido a sua
maior semi-vida (15-20 horas), cemparada com a
nicotina (13 horas). A cotinina € muito efectiva na
identificagdo de fumadores, de nio fumadores ¢ de
individuos expostos passivamente- a0 fumo do
tabaco; & na monitorizacao dos resultados terapéu-
ticos ‘dos programas de cessagdo tabdgica™. A ni-
cotina € convertida principalmente (60-85%) em

58
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cotinina por uma enzima, o citocromo Pisy 2A6
{CYP2A6), que evidencia polimorfisto genético™,

As variagdes na actividade desta enzima podem
explicar as diferencas étnicas observadas no
metabolismo da micotina. Recentemente, um
estudo demonstrou que ‘08 americanos de origem
chinesa inalam menos nicotina por cigarro, mas
metabolizam mais lentamente (25%) a nicotina do
que os latinos ou os brancos™, o que pode explicar
a menor incidéncia de cancro do pulmio. De modo
inverso, 0s fumadores negros inalam mais nicotina
por cigarro do.que os brancos, o que pode justificar
a mais elevada incidéncia de cancro «do pulmio
neste grupo étnico™.

Para além de metabolizar a nicotina, o CYP2A6
também estd envolvida na metabolizacio de virios car-

-cmogeneos, alguns dos quais sdo especificos do-cancro

do pulméo. Um dos mais potentes pro-carcinogéneos do
tabaco activado pelo, CYP2A6 € o 4-metilnitrosoami-
no-l-pmdllo—l butanona (NNK), CﬂjOS meta-bolitos sdo

desactivados por glucuronidagio™. As enzimas ghico-

ronil ‘transferases sdo igualmente importantes. na sua
capacidade de conjugar ¢ inactivar 0s compostos carci-

nogéneos. U defeito na glucummdagao pode provocar
uma maior exposiglio 205 agentes carc

sinogéneos ou
mutagénicos; A desactivagio do metabolito NNAL do
NNK pela glucuronidagéio ¢ maior pelos caucasianos do

que pelos afro-americanos. Estas observagdes sugerem
diferencas ético-raciais na glucuronidagio que podem

afectar o risco de cancro induzido pela NNK.

O mentol inibe 0 CYP2A6 & as glucorunil
transferases. Deste modo, o mentol contribuir
para o aumento dos niveis plasmdticos da nicotina
ao inibir o CYP2A6 responsdvel pelo seu metabo-
lismo. O mentol ndo parece alterar o metabolismo
do NNK®',

As observagOes descritas sugerem, assim, que 0s

individuos que menos metabolizam a nicotina ten-
«derdo a fumar menos ¢ a ter menor risco de cancro,
como acontece com 0§ americano-chineses, enquan-

to-aqueles que ndo inactivam 0§ cOMPOstos carcino-

géneos do tabaco, como os afro-americanos, terdo
‘maior risco de cancro.

Margo/Abril 2002



QUAL A CONTRIBUICAO DA FARMACOTERAPIA NA CESSAGAO TABAGICA?/H LUZ RODRIGUES

APOIO E PERSEVERANCA
NA ABSTINENCIA TABAGICA

Quase todos os: fumadores conhecem os efeitos
deletérios do tabaco na saide, mas a maioria
subestima a importancia destes na sua propria sai-
de.. A contabilidade do fumador € feita de breves
balangos: os riscos de uma doenca a prazo nio
ultrapassam a satisfacio efémera de um cigarro.

A dependéncia a0 tabaco ¢ influenciada por
multiplas vardveis. A nicotina; s6 por si, € um
estimulo ao reforgo. A relagdo do tabaco com o
tempo (ao levantar), as condigdes (ap6s a refeicio
ou o café), os eventos (reunido de amigos) e a pre-
paragdo (do cachimbo) tornam-no parte da rotina
da vida didria. O uso do tabaco é um comporta-
mento que se vai aprendendo de forma repetitiva,
Em situagGes de stress, de ansiedade ou fome, mui-
tos fumadores fumam mais. Os factores psicolégi-
cos contribuem para as dificuldades que os fuma-
dores tém em deixar de fumar. Ao suspender o
tabaco, o fumador necessita de aprender novas
formas de relacionar-se e de quebrar os antigos
padres comportamentais, num processo progres-
sivo, nem sempre triunfador, em que as tentativas
podem passar por um reiniciar do tabaco, até atin-
gir a abstinéncia. Deste modo, o tabaco deve ser
encarado como uma doenga crénica que requer
uma gestdo estratégica a longo prazo, e ndo como
uma situacdio que se resolve com uma decisdo
rapida®,

Embora mais de 80% dos fumadores expressem
a intengio de deixar de fumar, $6 35% tentaram
parar uma vez no ultimo ano; e menos de 5% con-
seguem fazé-lo sem ajuda®,

A sindroma de abstinéncia da nicotina (Quadro
1I) € um dos factores que explica o fracasso de mui-
tos fumadores que tentam deixar de fumar. Quando
¢ iniciada uma tentativa para cessagdo tabagica os
sintomas de abstinéncia, tais ‘como irritabilidade,
sonoléncia, ansiedade, aumento do apetite, altera-
¢oes do sono e dificuldade de concentragilo; atingem
intensidade e duragao varidvel, podendo comprome-
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QUADROII .

Sindroma de abstinéncia da nicotina®
Sintomas Duragdo Pessoas afectadas
Irritabilidade <4 semanas 50%
Impaciéncia
Hostilidade
Disforia ou depressdo <4 'semanas 60%
L concentragio <2 semanas 60%
T Apetite > 10 semanas 70%
T Peso
Alteragdes do sono < 1 semana 25%
Craving > 2 semanas . 70%

ter os resultados terapéuticos. Os sintomas comegam
algumas horas apo6s o ultimo cigarro, atingem o efei-
to maximo dois a trés dias depois, ¢ gradualmente
vio-se atenuando durante semanas ou meses”™,

A relagdo da sindroma de abstinéncia com o
grau de dependéncia da nicotina levou a formula-
¢do de um questiondrio constituido por 6 itens
designado por Teste de Fagerstrom para a depen-
déncia da nicotina®® (Quadro III). Este teste permi-
te avaliar a probabilidade de dependéncia da nico-
tina: uma pontuacdo igual ou maior que 6, num
méximo de 10 pontos, indica um elevado grau de
dependéncia da nicotina, com sintomas de privagio
mais severos, maior dificuldade para deixar de
fumar, e possivelmente uma maior necessidade de
acompanhamento médico e farmacoterapéutico. A
longo prazo, uma pontuagio baixa no Teste de
Fagerstrom tem evidenciado valor prognéstico
favordvel em alguns ensaios clinicos®®®, mas nio
em todos™™°,

Duas formas de abordagens tém demonstrado
ser eficazes na cessagdo tabégica: o aconselhamen-
to e a farmacoterapia®®""%, Cada uma delas iso-
ladamente € efectiva, mas a conjugacdo das duas
potencia os resultados terap€uticos.

- Existe uma relagiio dose-resposta entre a inten-
sidade do aconselhamento e a sua efectividade. Os
tratamentos envolvendo contactos interpessoais
(individual, de grupo ou pré-activos telefénicos)

'$a0 consistentemente efectivos, e a sua efectivida-
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QUADRO I
Teste de Fagerstrﬁm

:Queslﬁes @ respostas possiveis

_Porniagin

Quanm tempo: depms de acordar fuma o primeiro cigarro?

Sente dlﬁculdades na contengio do tabaco em lugares onde ¢ proibido (ex. igreja, cinema, transportes)?

Sim
N&o
Qual'e: mgarm [que mais dificuldade teria em nio fumar?
O primeiro da manhi
Qualquer outro
Quantos cigarros fuma por dia?
<10 (20,5 mago)’
11:200:5=1: ‘mago)
21:30/(1=1,5 mago)
231 1,5mago)

=

(=T

e

[Fuma mais frequentemente durante as primeiras horas depois de acordar do que durante o resto do dia?

Sim
Nio
Fuma quando estd doente-¢ acamado?
Sim
Nio

1

1
0

_Pontuagiio Total _

(pcn ggﬁa mﬁx l'())*

* Uma pontuaglio 6 € geralmente interpretac

maior dificuldade para deixar de fumar, e posswelmcntc uma mamr aeccss:dadv: de ammpmhmm nﬁdico & faunaeoterapéuuco

de aumenta com a intensidade do tratamento™.
‘Ensaios:clinicos controlados e aleatorizados reali-
‘zados' em ‘cuidados. primérios demonstram que ©
-aconselhamento: médico para deixar de fumar
aumentaa taxa de cessagdo tabdgica entre os doen-
tes para cerca de 30%°. Ministrar um periodo bre=
ve de aconselhamento (trés minutos ou menos) €
mais efectivo do que simplesmente opinar para
deixar de fumar, O aconselhamento de pequena
duragio dado mo tempo. oportuno nio tem por
objectivo suspender 0 tabaco, mas ‘desencadear
uma tentativa para deixar de fumar

A estratégia para a cessagdo tabdgica aconse-
lhada pelas recomendagbes do Public Health Ser-
vice dos EUAE?“E'-cbnhecfid'a-{;pﬂa estratégia dos 5
As: abordar, aconselhar, avaliar, ajudar ¢ acompa-
nhar. Aconselha-se a consulta destas recomenda-
¢des antitabdgicas, as quais tém sido largamente
difundidas em jornais médicos™™” e em diversos
sites na Internet (Quadro IV).

Utilizando esta estratégia dos 5 As, foi delineado
recentemente por Nancy Rigotti™, uma abordagem
simplificada e prética que o médico deve desenvol-
ver junto dos doentes fumadores (ver Fig.1).

QUADRO IV
Recomendagdes terapéuticas antitabdgicas disponiveis na Internet

URL

The Public Health Service's Treating Tobacco Use and Dependence

‘Cochrane Collaboration's Tobacco Addiction Review group
Task Force:'on Community Preventive Services of the Centers
for:Disease Control and Prevention

hutp: Tiwww: surgeongeneral. govltobacco
.htthfwww cochrane; org/cochrane/revabstr
‘hitp://www.thecommunityguide.org.
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Oferecer aconselhamento personalizado sobre a suspensio
dotabaco (por ex., deixar de fumar é o procedimento mais
importante que vocé pode fazer_péia suq satide)

l

Avaliar da vontade do doente
em deixarde fumar

Resposta
Sim, dagui a um més

Resposta
Sim, mas ndo agora

.

‘Pedirao fumador que marque
‘umnia data para deixar de fumar

| .Avaliar das tentativas anteriores
Porgue deixoi de fumar?
Porgue voltowa fumar?

Ajudaro fumador a programar

| um plano:

# Divulgar os tratamentos:
farmacolégicos disponiveis

& Oferecer-apoio
comportamental fornecendo

Identificar os motivos para ndo deixar

de fumar;

* Dependéncia da nicotina

» Medo de fracassar __

o Falta de apoio social (ex., 4 familia.
€ os amigos fumam)

¢ Reduzida auto-confianga na
ccapacidade de deixar de fumar

s Preocupagdes com o aumento de
T

¢ Depressdo

* Outra dependéncia, como o leool

Utilizar estratégias motivacionais:
¢ Evitar argumentar
‘e Avaliar da ambivaléncia do
fumador em deixar de fumar
'» Conhecer a opinido:do fumador

sobre os prés e contras do tabaco

¢ da cessagao tabagica:
o Corrigir 0s conceitos equivocos

dosriscos para asatide do tabaco

¢ do processo de deixar de fumar

Esclarecer sobre os riscos do fumo
passivo para a familia e amigos;

_dOGumer_néqa_o-,-@ Tdentificar as razbes para deixar de aconselha:p_%tabclaimﬁcn’tgde
referenciando-o para uma T H—— um procedimento de auséncia de
consulta de aconselhamento [0 R — tabaco'em casa
‘de cessaghio tabdgica. wiliniens i _
Oferecer-se para ajudar o fumador
Expressar confianga na edir a0 fumador que miarque umadata | | ‘9uando desejar deixar de fumar
capacidade do fumador em deixar’ ‘P:;;‘@u;ji?x?r?ff?xﬁ:re oA e .
de fumar P '
Planear-a préxima consulta logo Lembrara questdo do tabaco na | Lembrara questio do/tabaco na
apds a data programada para proxima consulta préxima consulta
‘deixaride fumar
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Fig.1- Estratégia para a cessagio tabagica®
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O aconselhamento € efectivo quando ¢ realiza-
do por conselheiros treinados que o fazem durante
um periodo ndo inferior a quatro semanas de um
modo repetitivo. Os métodos comportamentais
cognitivos sao o nicleo da maioria dos programas
de aconselhamento. Os fumadores devem aprender
4 identificar os sinais ou as situagdes que os ligam
ao tabaco, para que possam quebrar essas ligagoes
utilizando métodos cognitivos ‘¢ comportamentais.
Devem também aprender a gerir o stress, a contro-
lar os sintomas de abstinéncia da nicotina e a pre-
venir ‘a recidiva, consciencializando-se das situa-
¢Oes tentadoras e formulando estratégias ‘capazes
de as ultrapassar:

Uma das situagdes que tem merecido particular
atencdo na cessacdo tabdgica tem sido a dos doentes
internados no hospital. Estes doentes estdo mais pre-
dispostos a uma intervengdo devido a uma maior per-
cepgdo da sua auto-vulnerabilidade e por se encontra-
rem num local de restricio ou proibi¢do ao tabaco.
Abordar os fumadores que se encontram internados
no hospital pode ser extremamente eficaz na cessacio
tabdgica. De acordo com 0s estudos efectuados uma
intervencdo intensiva comportamental (abordagem

durante o internamento e seguimento durante pelo
‘menos um més), foi associada com um indice signifi-
cativamente elevado de cessagio tabdgica’™, As inter-
vencoes. efectuadas apenas durante o internamento
nio demonstraram ser efectivas. De igual modo nao
houve evidéncia de o diagndstico se relacionar com a
probabilidade de deixar de fumar’’. Porém, um outro
estudo de andlise das caracteristicas que deve ter o
aconselhamento, mostrou que ndo ha evidéncia de
maior efectividade do aconselhamento individual
relativamente a terapéutica de grupo; nem do aconse-
lhamento intensivo sobre o breve aconselhamento’,

Dara conhecer os beneficios temporais da ces-
saclio tabagica pode contribui para a motivagio do
fumador (Quadro V).

O encorajamento € a criacdo de um estado de

auto-confianga capaz de levar a cessagio tabégica

deve ser um ‘dos objectivos do aconselhamento.
Para tal, podem ser sugeridas vdrias atitudes, por
exemplo, quando tiver vontade de fumar aguarde 5
minutos, fume s6 metade do cigarro, ou fume
menos ‘um cigarro por dia em dias alternados. A
remogdo de estimulos visuais, como cinzeiros, de
casa ou dos lugares de trabalho, ¢ a exclusdo de

QUADRO V
Beneficios auferidos apos o altimo cigarro*
Tempo Beneficio _
20 minutos Normalizagio da pressao arterial e da frequéncia cardiaca
Aumentoidatemperatura das exiremidades (mios'e pés) para ‘o normal
8 horas Redugio para metade dos niveis de nicotina e de CO plasmaticos
Normalizagao de PaO;
24 horas. Redugiio do risco de morte sdbita
Ausénciade CO
48 horas Auséncia de nicotina plasmdtica

Melhoria do-olfacto e do sabor
2 a 3 semanas

Melhoria da fun¢ao pulmonar (% 30%)

Y2 dorisco de morte por-cancro-do pulmao (para fumadores-de 20 cigarros por dia)

3 29 meses Melhoria da tosse ¢ dapieira
2 anos Y4 do riscode doenga corondria e AVC
5 anos
Y4 do risco'de cancro-da boca
10 anos Risco'de morte por'¢ancro do pulmie = nao fumador
13 anos Risco'de doenga pneumocdcica = ndo fumador

*

Nio existe na literatura unanimidade sobre o tempo de redugio ou eliminagao do risco de doenga cardiovasculare pulmonar apos aabstinén=

ciatabdgica (adaptado da referéneial65). (Os efeitos'da gessacho tabigicana dosniga corondria ¢ no’AVC sio, todavia, maisimedias do'gie

na prevengio do cancro ¢'na doenga pulmonar erénica’
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 situagBes associadas 2o uso do tabaco, como o
dlcool e os bares, sdo outros conselhos dteis. O
sucesso do cumprimento destas sugestdes vai con-
tribuir para a cria¢do da confianga capaz de levar a
‘cessagio tabdgica. O apoio de familiares e de ami-
gos deve ser procurado no sentido de criar e refor-
¢ar um ambiente comportamental ¢ de estilo de
vida ndo fumador.

As tentativas para deixar de fumar devem ser

reconhecidas como experiéncias de aprendizagem,
¢ ndo como fracassos individuais. Os estudos mos-
tram que 70% dos fumadores que deixaram de
fumar fizeram uma ou duas tentativas prévias sem
sucesso, 20% fizeram trés a cinco tentativas e 9%
fizeram seis ou mais tentativas. Se o fumador na
sua tentativa para suspender o tabaco ndo o conse-
guiu; € preciso analisar o que aconteceu e o que
nio funcionou, desenvolver novas estratégias e
tentar de novo’.

‘08 SUBSIDIOS DA FARMACOTERAPIA

A consciéncia dos riscos do tabaco tem levado
a adopgdo de diversas abordagens farmacolégicas ¢
ndo farmacolégicas no sentido da cessagiio tabdgi-
ca (Quadro VI). Para muitas delas ndo existe
demonstra¢io da sua eficdcia, A farmacoterapia

QUADRO VI
Abordagem da cessagio do tabaco
Aconselhamento.
Acupunctura e hipnose
Farmacoterapia
Terapéutica de substituigdo da'nicotina
Lobelina
Terapéutica sem nicotina
Antidepressivos
Bupropiona
Nortiptilina
Clonidina
Naltrexona
Mecamilamina
Acelato de prata
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tem sido particularmente analisada e considerada
em todas as recomendagdes que tém sido estabele-
cidas®™*72 Neste ambito apenas existem apro-
vadas e recomendadas a terap€utica de substitui¢do
da nicotina ¢ a bupropiona. A clonidina ¢ a norti-
plilina sdo considerados como agentes farmacote-
rapéuticos de segunda linha.

A abordagem terapéutica da cessaciio tabdgica
com antidepressivos resulta em: grande parte das
andlises efectuadas que tém correlacionado o tabaco
com factores psicologicos, particularmente a
depressdo™®'. Assim, observou-se que individuos
com historia de humor instavel sdo mais provaveis
fumadores; e que existe uma relagdo entre a gravi-
dade da depressio ¢ os hdbitos tabagicos. De igual
modo, os fumadores deprimidos ou que evidenciam
humor disférico apresentam frequentemente antece-
dentes de recidiva™, Os sintomas depressivos sdo
significativamente mais frequentes ¢ intensos duran-

te a abstinéncia da nicotina em fumadores com his-

téria de depressdo major-do que nos que ndo apre-
sentam histéria®, Os fumadores com histéria de
depressdo major que param de fumar apresentam
uma probabilidade sete vezes maior de recorréncia
do que aqueles que continuam a fumar™. Num
doente deprimido, a tentativa para deixar de fumar
pode ser umv factor precipitante da recorréncia da
depressio™. Estas razoes provavelmente explicam o
reduzido indice de sucesso destes doentes na cessa-
¢do tabdgica. Num estudo realizado nos EUA, a abs-
tinéncia apos 9 anos de observagio foi de 9,9% para
os fumadores deprimidos e de 17,7% para 08 ndo
deprimidos. Estes resultados dcmcnst_fam que o8
fumadores deprimidos tém menos 40% de probabi-
lidades de deixarem de fumar do que os nao depri-
midos, o que sugere a importincia da depressdo na
dindmica do tabaco nos E_UASO,_ e provavelmente
noutros patses.

Terapéutica de substitui¢do da nicotina (TSN)

O objectivo desta terapéutica é o de substituir-a
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nicotina do tabaco reduzindo os sintomas da sin-
droma de abstinéncia, ajudando a resistir a fumar.

Existem comercializadas diversas formulagdes
farmacéuticas de TSN: pastilhas mastigdveis, sis-
tema transdérmico, inalador, aerossol nasal e com-
primidos sublinguais (as duas dltimas ndo estdo
comercializadas em Portugal).

Os niveis de nicotina plasmaticos obtidos com
estas formulacoes diferem entre si e das obtidas
com o fumo do cigarro (Fig. 2)%. Nenhuma das
formulagdes farmacéuticas obtém concentragdes
méximas plasmaticas (Cpny) tio elevadas®® nem
disponibiliza tdo rapidamente nicotina para a circu-
lagdo como o cigarro. Os reduzidos niveis plasma-
ticos de nicotina obtidos nas primeiras horas com o
sistema transdérmico tem levado i simultanea
administracdo de pastilhas mastigdveis ou do ina-
lador no sentido de uma aproximagio com as nico-
tinémias do cigarro e, deste modo, controlar o cra-

12—

Nicotina Plasmatica (ng/ml)
|

ving. Um estudo recente demonstrou a maior
eficicia da associagdo do sistema transdérmico
com o inalador relativamente a utilizagio das for-
mulagdes isoladamente™.

Ndo ha evidéncia da superioridade de qualquer
das formulagdes farmacéuticas de nicotina sobre
outra®. A decisdo de utilizar qualquer destas formu-
lagdes depende das preferéncias individuais. Alguns
fumadores preferem o inalador, por a sua forma se
assemelhar ao cigarro (2 nicotina € contida num car-
tucho e inalada por vaporizagio), o que pode funcio-
nar como uma substitui¢do para o acto de fumar. Nos
fumadores com elevada dependéncia (= 25 cigarros
por dia) a utilizagio de pastilhas mastigdveis na dose
de 4 mg € mais efectiva que 2 mg"’.

Tanto o inalador como as pastilhas mastigdveis
provocam irritagdo da boca e orofaringe.

A utilizacdo do sistema transdérmico € mais
discreta que as outras formulagdes, sendo tio efec-

S. Transdérmico (21 mg)

Cigarro (1-2 mg)

r 1 1T 1T T |
80 100 120

Minutos

Fig. 2 - Niveis de nicotina plasmdtica adquiridos apds fumar um cigarro (duragio 9 minutos), aplicar um sistema transdérmico
de nicotina ¢ mastigar uma pastilha de nicotina (duragdo 30 minutos). A curva plasmdtica do inalador ¢ semelhante &

das pastilhas mastigdveis.

As concentragdes mdximas plasmdticas (Cy,,) de nicotina foram alcangadas aos 10 minutos para o cigarro, aos 20
minutos para as pastilhas mastigdveis ¢ entre as 2-4 horas para o sistema transdérmico. Nenhuma das formulagdes far-
macéuticas obteve C,, tdo elevado nem disponibilizou tdo rapidamente nicotina para a circulagio como o cigarro.

Modificado de Rigotti®
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tivo usa-lo durante 16 horas como 24 horas®™®,

Também nio existe evidéncia de diferenca na efec-
tividade na utilizagiio durante 5 semanas ou por pe-
riodos mais longos, assim como na suspensdo
abrupta ou com desmame progressivo. O principal
efeito adverso € a irritagao cutanea.

Um estudo controlado e aleatorizado comparou
quatro formulagdes de nicotina®, tendo-se
observado eficdcia semelhante para todas, com
indices de abstinéncia s 12 semanas de+20%, mas
com ‘varia¢des na. adesfio a terapéutica: maior no
sistema transdérmico, intermédio nas patilhas
mastigdveis, ¢ reduzido no inalador ¢ no aerossol
nasal.

Comparativamente ao placebo, os estudos de
meta-andlise demonstram que o sistema transdér-
mico de nicotina duplica o indices de cessagio ta-
bagica a longo prazo™™,

O risco de acidentes agudos cardiovasculares
resultante da utilizagiio do sistema transdérmico de
nicotina gerou larga controvérsia quando estes fo-
ram langados no mercado no inicio dos anos 1990.

Os alertas tinham como fundamento a contribuigdo

da nicotina para a doenga cardiovascular, através
dos seus efeitos hemodindmicos resultantes da
estimulagio neuronial simpdtica ¢ da libertagdo
sistémica ‘de catecolaminas. Contudo, as doses de
nicotina adquiridas pela utilizagdo regular do cigarro
excedem as libertadas pelo sistema transdérmico. O
fumo do cigarro contém, para além da nicotina,
muito mais substancias toxicas com actividade car-
diovascular. Assim, o fumo do tabaco aumenta a
carboxi-hemoglina ¢ reduz a PaO,, aumenta a agre-
gagdo plaquetar, o fibrinogénio plasmatico, a pero-
xidagiio lipidica, activa os neutrdfilos, ¢ induz disli-
pidemia. Estes efeitos estao ausentes na TSN.

A importancia destas premissas foi demonstra-
da em ensaios clinicos em fumadores com doenga
cardiovascular’™, nao se observando aumento de
acidentes cardiovasculares, mesmo em doentes que
continuaram a fumar™, Pode-se, portanto, concluir
que os riscos da TSN nos fumadores com doenga
cardiovascular sao reduzidos e sdo substancialmen-
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te ultrapassados pelos potenciais beneficios da ces-

sacdo tabagica™*,

Bupropiona

O primeiro tratamento farmacolégico sem nico-
tina para fumadores a ser introduzido no mercado
desde a TSN ha 20 anos foi a forma de libertagdo
prolongada do cloridrato de bupropiona”.

Trata-se de um antidepressivo atipico, isto €,
nao relacionado quimicamente com os antidepres-
sivos triciclicos, tretraciclicos ou outros; como 0s

inibidores selectivos da recaptagio da serotonina.

H4 duas razdes para acreditar que os antide-
pressivos podem ajudar na cessagdo tabdgica: 1. a
depressdo pode ser um sintoma da abstinéncia a
nicoting, € a cessagdo tabdgica precipita por vezes
a depressdo; 2. a nicotina pode ter efeitos antide-
pressivos que contribuem para a manutengdo taba-
gica em alguns fumadores™,

O mecanismo de ac¢do da bupropiona associa-
-s¢ A acgdo ‘inibidora da captagio neuronial da
noradrenalina ¢ da dopamina, aumentando ‘os
niveis extracelulares destas catecolaminas. Esta
acgdo inibidora é menos potente que a dos antide-
pressivos triciclicos, e ao invés destes ndo afecta a
recaptagiio da serotonina’ . O mecanismo de ac¢io
responsdvel pela eficdcia da bupropiona na cessa-
¢ao tabdgica ndo estd bem esclarecido. A acgio
dopaminérgica da bupropiona parece condicionar
as vias do prazer e da recompensa no sistema
mesolimbico ¢ do nicleo accumbens, enquanto a
actividade noradrenérgica da bupropiona influencia
a sindroma de privagio da nicotina®™. Contudo, a
eficdcia da bupropiona é semelhante nos fumado-
res com~ ou sem depressio (na maioria dos
ensaios clinicos a depressao foi critério de exclu-
sdo na admissdo dos doentes), pelo que € improva-
vel ‘que o mecanismo responsavel pela eficicia
antitabdgica da bupropiona esteja relacionado com
a acgdo antidepressiva. A recente demonstragdo
por Slemmer e col.'® do bloqueio periférico e cen-
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tral dos efeitos da nicotina pela bupropiona poderd.
explicar a razao de a sua actividade antitabagica
ndo se relacionar com os efeitos na depressao.

A administragdo de bupropiona deve ser pro-
gramada de modo 4 iniciar-sé uma semana antes da
data da cessaco tabagica. Esta recomendagido fun-
damenta-se no facto de a
bupropiona s0 atingir concentragoes plasmaticas
estaveis (steady=state) wo fim de uma semana.
Assim, a data em gue os doentes deixam de fumar
deve ser programada para a segunda semana de
terapéutica com a bupropiona.

Os ensaios clinicos efectuados com a bupropio-
na demonstraram que a eficacia foi semelhante &
TSN, observando-se igualmente uma -duplicagiio
dos indices de cessa¢iio tabdgica relativamente ao
placebo''™, Todavia, deve ter-s¢ em conta gue
em valores absolutos o$ indices de sucesso sao
muito reduzidos (5-15%). independentemente da
terapéutica antitabdgica™, Comparativamente a0
placebo, os sintemas de abstinéncia foram reduzi-
dos, particularmente a irritabilidade, o apetite, a
ansiedade, a dificuldade de concentracdo ¢ ©
humor depressivo:

Numa comparacio directa da nicotina transder-
mica -com a bupropi_ona, esta demonstrou ser mais
efectiva™, A administragio. conjunta destes dois
medicamentos apresentou indices de  abstinéneia
continua tabdgica aos 12 meses de 22,5%, enquanto
a bupropiona isoladamente registou 18.4%. Este
pequeno aumento ndo-foi estatisticamente significa-
tivo, pelo que face & actuak informagio disponivel
ndo ¢ possivel afirmar que esta associagio farmaco-
logica tenha um efeito terapéutico sinérgico. Toda=
via, a boa tolerdncia clinica desta:associacdo e asua
racionalidade terapéutica tem levado muitos clinicos
a adoptd-la para alguns dos seus doentes'”.

Uma das vantagens clinicas da bupropiona € o
de protelar o ganho ou o de reduzir o aumento de
peso associado i cessacdo tabdgica, o qual € uma
das preocupagdes capazes de impedir as tentativas
para suspender o tabaco, particularmente no caso
das fumadoras. Todavia, apés a suspensio da

farmacocinetica da
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bupropiona, o fumador que deixou de fumar tem
um ganho de peso igual aquele que ndo usou o
farmaco'™, Efeito semelhante na'evolugio do peso
foi observado com as pastilhas mastigaveis da
nicoting, mas ndo com as outras formulagoes de
nicotina (transdérmico, inalador ou aerossol nasal).
Esta diferenga de efeito entre as formulagdes de
nicoting sugere que a acgdo supressiva das pasti-
lhas mastigdveis ¢ provocada mais pela substitui-
¢iao oral dos alimentos do que pela nicotina das
pastithas. Todavia, ndo cxistem estudos testando
pastilhas mastigdveis sem nicotina'”.

Dado-os reduzidos indices absolutos de efecti-
vidade da cessagio tabdgica, procurou-se identifi
car os factores capazes de prever os doentes que
mais beneficiaram da terapéutica com a bupropio-
na. No estudo efectuado, em que foram analisadas
varidveis nao relacionadas com a depressao, ndo
foi possivel encontrar correlagoes orientadoras da
terapéutica”. '

O papel patogénico do tabaco na DPOC em
80% dos doentes™” levou i realizagio de um
ensaio- clinico destinado a avaliar ‘a bupropiona
nestes doentes. A suspensao dotabaco reduz o ace-
lerado declinio ‘da fun¢do pulmonar ¢ melhora o
prognostico a longo prazo'”, pelo-que se considera
ser a intervengdo mais importante nestes doen-
tes'”. Virios factores contribuem para as dificul-
dades adicionais da cessacdo tabdgica encontradas
nesta populagdao de fumadores, nomeadamente
serem mais idosos, terem uma histéria de grandes
fumadores e serem altamente dependentes da nico-
tina. ‘A administragio da bupropiona durante 12
semanas em doentes com DPOC suave a modera-
da, nao medicados com teofilina ou corticoterapia
oral, foi avaliada por um periodo de 6 meses'"”. Os
resultados deste ensaio clinico demonstraram a efi-
¢dcia e boa tolerdncia clinica nestes doentes, mas
0s indices de cessagio absoluta foram menores do
que 0s observados noutros estudos (9% versus
16%, respectivamente para o placebo e a bupro-
piona aos 6 meses).

A duragao recomendada do tratamento com a
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bupropiona € de 7 a 12 semanas. Existe experién-
cia clinica da administragio da bupropiona até 12
meses'"". A decisdo de prolongar a terapéutica para
além das 12 semanas depende da necessidade do
tratamento a longo prazo percebida pelo doente ou
pelo médico'', '

A bupropiona € geralmente bem tolerada. Os
efeitos adversos mais comuns $30 a insénia ¢ a
boca seca.

Um dos efeitos adversos potencialmente’ mais
grave ¢ a reduciio do limiar convulsivante. Apesar
da potencial gravidade deste efeito, as convulsoes
sdo uma reacgio adversa relativamente pouco fre-
quente (0,1% ou menos), desde que ndo sejam
ultrapassadas as doses de 300 mg/dia e que os fac-
tores predisponentes ndo estejam presentes (histé-
ria de traumatismo craniano ou de convulsdes,
doenga convulsiva, uso concomitante «de medica-
mentos que reduzam o limiar convulsivante, como
teofilina e corticoides sistémicos, antimalaricos,

tramadol, quinolonas, antidepressivos, antipsicéti-

cos, anti-histaminicos com ac¢do sedativa). Devido

a0 abuso do dlcool (situagio frequente nos fuma-

dores) e da abstinéncia stbita deste poder estar
associada a um aumento do risco convulsivante,
deve ser recomendado aos doentes que minimizem
ou evitem a ingestao de dlcool. Pela mesma razdo,
a bupropiona é contraindicada com bulimia ou

anorexia nervosa. O risco de convulsdes também

parece ser mais elevado quando a administragdo da
bupropiona ¢ iniciada com doses elevadas, pelo
que se recomenda comecar com uma dose 150
mg/dia durante 6 dias seguida de 150 mg/dia duas
vezes pordia.

Uma das medidas preconizadas para reduzir a
insénia associada & bupropiona (35% versus 20%

no grupo placebo) € administrd-la 2 tarde, em vez

de ao deitar, com um intervalo de pelo menos 8 ho-
ras ap6s a toma da manha'®.,

Os efeitos cardiovasculares da bupropiona tém
sido considerados ‘irrelevantes. Estdo a decorrer
estudos em doentes com doenga cardiaca instavel
ou enfarte do miocdrdio recente””.
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‘pode também ajudar na cessagio tabdgica

A recente publicitagdo pelos media de casos de
morte em doentes tomando bupropiona ndo foi
objecto da existéncia de confirmagao de uma asso-
ciagdo causal' 2, A andlise destes casos deve ter em
consideragdo que a populacdo submetida & bupro-
piona pode ter risco de morte elevado. A relativa
importancia destes casos na determinagio da segu-
ranga clinica estd bem patente na atitude do NICE
(National Institute for Clinical Excellence) do Rei-

no Unido que recentemente (11 de Abril de 2002)
113

recomendou a bupropiona na cessagio tabagica'”,

desvalorizando as noticias excessivamente ‘alar-
mantes dos meios de comunicagao social.

A bupropiona ndo ¢ aconselhada na gravidez e
ndo deve ser administrada durante a lactagio por-
que os seus metabolitos da bupropiona sdo excre-
tados no leite materno.. A bupropiona é metaboli-

zada principalmente pelo CYP2B6; a inibigio
desta enzima pela orfenadrina, ciclofosfamida e

ifosfamida aumenta os niveis plasmidticos da
bupropiona e pode desencadear efeitos adversos.

A bupropiona inibe a metabolizagio pelo
CYP2D6 de diversos medicamentos, como 0s anti-
depressivos (desipramina, imipramina, paroxetina),
antipsicéticos (risperidona, tioridazina), bloquea~
dores adre‘nér_giéds B (metoprolol), antiarritmicos
IC (propafenona, flecainida), recomendando-se
reduzir a dose administrada destes quando a bu-
propiona for prescrita.

Qutras contribuicdes farmacologicas
antitabagicas

A nortiptilina, um antidepressivo triciclico,
%.IM. A
incidéncia de reacgdes adversas associada a nortip-
tilina é elevada, e inclui boca seca (64%) e disgeu-
sia (20%). Os resultados terapéuticos observados
com:a bupropiona e a nortiptilina tém levantado a
questdo sobre o alargamento da eficicia a outros
antidepressivos (efeito de classe) ou se se trata de
um efeito especifico dos farmacos.
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B QUADRO VIL
Farmacoterapia da cessago tabigica

Nicotina _

Transdérmica
(Nicotinell TTS®)

Pastilhas mastigdveis
(Nicorere”)

Bupropiona
(Zvban®)

Inalador
{(Nicorerte inalador®)

Periodo de 6-8 Sm

tratamento

Até12 Sm

Iniciar 1 Sm antes de
deixarde fumar;
7-12 Smy;
Thanutengdo até 6 meses:

3-6 meses

1. Redugao gradual da dose:
21 mg/d durante 4 Sm
14 mg/d durante 2 Sm
7 mg/d durante 2 Sm

2. Sem redugdo gradual da dose:
14 mg/d durante 8 Sm

‘3. Fumadores 10 cigarros/d
podem principiar com 7 mg/d

Dosagem

Mastigar uma pastilha.
de1-2 horas.

2:mg/d oud mg/d
(>25 cigarros/d)

Primeiros 6 dias,
150 mg/d de manha,
depois 150 mg duas

viezes/d

6-16 e‘amrékasfa
(10 mg/eartucho)

Redugiio gradual nas
tltimas Sm
Insuficiénciarenaliou
Ihepiditica ligeiraa
‘moderada ouidosos =
150 mg/dia

Contra-
indicagdes

Doenga.convulsivaou.
‘presenga de factores
ipredisponentes¥, buli=
mia owanerexia nervos
sa, terapéutica com ini-
bidores da MAO

Irritagéio da pele
Alteractes do sono
Niio a dose de nicotina A urgéncia
de fumar

Efeitos.
‘adversos/
desvantagens

Irritagio da boca
@ garganta
Adesio @ protese
dentdria

Bocaseca
Insénias

Irritagiio da boca e
‘garganta

"Vantagens

‘Dose estavel de nicotina Auto-controlo da dose
\de nicotina
Ajuda nas urgéncias
previsiveis
(ex. pés-prandial)
Mantém a boca.
ocupada

'Reduz aurgéneia de

Autmconlrolo da
' fumar

Ajiida nas urgéncias
previsiveis
(ex.'pés-prandidl)
Mantém as méose a
boca ocupadas

1,75€
2,14€
-z;.s.a;e 7

Prego
‘médiold

(20 pastilhas/d):
3,86 €
6,48 €

(10 cartuchos/d) EXTT

285¢€

Aduptado de Andcmn etcol.” =

abuso do ﬁlcoo} uso. cancomtmntﬁ de medicamentos qna reduzam o Ixmnar canvulswama como teoflmn e comcﬁ:de.s smémtcos nmtmalﬁn—
cosy tramadol, qumo!unas, antidepresswﬂs. antipsrcénws. antiﬁhlsram:mcns com: acgﬁa sedativay

‘Smi:semanas

A fundamentagio para a administragio de
ansioliticos deve-se 2 observagio de a ansiedade
poder ser um sintoma da abstinéncia a nicotina e
a0 tabaco, a qual estd associada, em parte, a um
défice de dopamina, serotomina e noradrenalina. A
administragdo dos ansioliticos aumenta estes
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mediadores. Os ensaios clinicos realizados nio

demonstraram efectividade na ajuda & cessagao
tabagica’.
A clonidina ¢ utilizada como anti-hipertensor e

‘actua no sistema nervoso central. Este agonista 0y
~adrenérgico pode reduzir os sintomas de absti-

‘Ma@o&b‘i‘fﬂmz



cia em virios comportamentos aditivos, incluindo
o do tabaco. A sua utilidade ¢ limitada pela elevada
incidéncia de reacgdes adversas dependentes da
dose, particularmente boca seca, sedagio e hipo-
tensdo ortostdtica''®.,

A mecamilamina ¢ um antagonista nicotinico,
isto €, bloqueia os efeitos da nicotina. A justificagio
para a sua utilizacio na cessagio tabdgica ¢ a de
poder bloguear o efeito de recompensa da nicotina €,
deste modo, reduzir a urgéncia da necessidade de
fumar, Este' firmaco foi 'ayaliado- em dois estu-
dos'"™" num pequeno nimero de fumadores durante
um curto periodo de tempo (6 e 7 semanas) associado
a um sistema transdérmico de nicotina. O tratamento
com a mecamilamina (2, 5 a 5 mg duas vezes por
dia) comegou duas semanas antes da cessaciio tabigi-
ca. Os resultados destes estudos demonstraram que a
mecamilamina associada ao sistema transdérmico de
nicotina foi eficaz, reduzindo a vontade ¢ a satisfacdo
de fumar e o craving. A reduzida dimensgo da amos-

tra & do periodo de observagio dos dois estudos (per-

tencentes a0 mesmo grupo de investigadores) sao
limitativas das eventuais recomendagdes de natureza
terapéutica da mecamilamina na cessagdo tabagica'".
Este antagonista da nicotina foi bem tolerado, embora

tenha sido necessdrio reduzir a dose devido 2 obsti-

pacao. Outro dado interessante da seguranga clinica

foi a redugdio da hipotensao ortostatica provocada

pela mecamilamina pela nicotina administrada simul-

taneamente no sistema transdérmico.

A lobelina ¢ um agonista parcial da nicotina,
derivada das folhas de uma planta de tabaco da
India (Lobelia inflata). A lobelina estd comerciali-
zada em alguns paises como um: coadjuvante da
cessagdo tabdgica, mas ndo existe evidéncia da sua
eficdcia a longo prazo'™.

Os antagonistas opidides t&m também sido
avaliados na promogéo da cessagdo tabdgica devi-
do a sua potencial ac¢do como atenuadores dos
efeitos de recompensa do tabaco. A naloxona € a
naltrexona foram avaliadas em ensaios clinicos,
mas ndo € possivel confirmar ou negar a sua eficd-

cia terapéutica nesta situagio'”',
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O desenvolvimento de aversio ao fumo do
tabaco pelo acetato de prata também ndo tem
apresentado resultados animadores na cessagdo
tabagica. O efeito pretendido da administragio des-
ta substancia é a criagio de um estimulo desagra-
davel ao tabaco, factor que contribui para a sua
reduzida adesdo a terapéutica'™.

A revisao dos estudos de acupunctura™'* e de
hipnoterapia'® realizada pelo Cochrane Group nio

‘mostraram que estas terapéuticas fossem mais efec-
tivas do que outras intervencoes comportamentais.

NAO COMECAR PODE SER MAIS FACIL
DO QUE DEIXAR DE FUMAR

A luta antitabdgica pode processar-se em diver-
sos niveis. A prevengdo primdria e cessagdo tabi-
gica sdo elementos fundamentais nesse combate,

Para o médico que lida quotidianamente com os
doentes portadores de patologia provocada pelo
tabaco, a motivagio e 0 aconselhamento ao doente
para deixar de fumar sdo decisivos para os resulta-
dos terapéuticos. Todavia, nem sempre a cessagio
tabagica pode reverter as lesdes efectivadas, nem
0s seus beneficios sdo imediatos, ocorrendo em re-
gra ao fim de alguns anos. Por outro lado, ao invés
do que referem 0s que se¢ iniciam a fumar, nio €
fécil abandonar os habitos tabagicos. Por iss0, é tio
importante deixar de fumar como ndo iniciar o
fumo do tabaco.

Dos adultos que fumam, 90% comegam antes
dos 18 anos, & a maioria dos grandes fumadores
principia entre os 11 13 anos'*. Os adolescentes
s@o um dos grupos populacionais mais permissivos
a iniciagdo tabagica (7,7% dos jovens portugueses
entre 0s 15<24 anos fumam 20 ou mais cigarros por
dia®), principiando a fumar em resposta as influén-
cias sociais, imitando o comportamento dos ami-
gos, dos familiares € de pessoas que admiram. Um
outro factor conducente i iniciagao do fumo pelos
jovens € a televisio ¢ os filmes'”, Ao invés da
publicidade limitada no tempo dos outdoors ou nos
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intervalos de um programa televisivo, a imagem de
um fumador num filme € revista durante anos. Por
exemplo, a postura negligé de Humphrey Bogart
estd associada a uma imagem de fumador que tem
sido considerada por sucessivas geragdes como um
modelo de comportamento. '

Calcula-se ‘que um adolescente passe 2 a 3
horas por dia a ver televisdo e filmes. Os adoles-
centes americanos véem, em média, trés filmes por
semana (150 num ano). A exposicdo dos jovens a
‘estes meios audiovisuais durante perfodos tio lon-
gos ‘e, normalmente, com forte carga emocional,
influencia, estimula-os:a adoptarem comportamens-
tos imitativos dos protagonistas:dos filmes.

Para obviar a esta negativa influéncia dos fil-
mes na juventude, o americano Stanton Glantz'™
propds vdrias medidas: demonstracio que ninguém
envolvido na produgdio- ¢ pago de alguma forma
por fumar; exigir publicidade antitabagica antes de
qualquer filme que ‘contenha cenas mostrando
fumadores; atribuir @ classificagio de filme para
criangas até aos 17 anos ndo admitidos sem um
familiar para qualquer filme que exiba fumadores,
0 -que faria reflectir os produtores sobre a necessi-
dade de incluir intérpretes a fumar por razoes dra-
maticas.

Estas propostas de acgdo preventiva. primaria
contra o tabaco dever-se-iam também estender 2
televisdo portuguesa, onde frequentemente os acto=
res recorrem ‘de forma absolutamente gratuita. ¢
desnecessdria ao cigarro. Embora as estatisticas si-
tuem. Portugal nos paises com menor prevaléncia
de fumadores®, quer-nos parecer que a nivel da
juventude portuguesa existem estimulos ¢ condi-
¢oes que podem conduzir a um aumento do taba-
giSmo a curto prazo.

Uma outra parcela fundamental da luta antita-
bdgica situa-se nos profissionais de saide, 0s quais
devem ter uma intervengldo activa contra o tabaco.
Para tal seria til conhecer em detalhe os seus
habitos tabagicos e-a sua atitude para com o taba-
co: Este conhecimento tornard possivel delinear e
implementar politicas e estratégias adequadas para
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reduzir o tabaco nos profissionais de saide de cada
institui¢do, nos doentes e nos visitantes'~.

A mobilizago dos profissionais de saide para a
luta antitabagica, e em particular dos médicos, nao ¢
unt processo facil, A sobrecarga de trabalho dos
médicos deixa-lhes pouco tenipo para realizarem
um aconselhamento intensivo 'antitabzigico. Este
aconselhamento exige treino e disponibilidade de
modo’ a desenvolver um apoio comportamental
estruturado: com muiltiplas sessdes e acompanha-
mento adequado dos doentes. ‘Sendo o tabaco uma
doenca crénica'™, com uma contribuigo tdo impor-
tante na patologia, € altamente recomendado que
sejam criadas estruturas e consultas vocacionadas
para. debelar esta patologia74. Em Portugal, -esta
necessidade tem sido sentida e levado a constituigio
de-consultas de-desabituagio tabdgica.em centros:de
satide e hospitais piblicos e privados. A formagao
de uma consciéncia antitabdgica e de uma cultura ou
padrio de vida sem tabaco em Portugal € um tema
transversal a toda a sociedade que também comega €
passa pelos médicos.
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