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As doencas cardiovasculares tém multiplas origens, incluindo uso do tabaco, dieta inadequada,
sedentarismo, obesidade e diabetes, como amplamente documentado na literatura cientifica. Dentre
esses fatores, o consumo excessivo de tabaco é particularmente destacado por seu impacto adverso
significativo, contribuindo para o desenvolvimento de diversas cardiopatias, como arteriosclerose e
hipertensdo, além de aumentar o risco de fendmenos tromboembdlicos. O tabagismo €, portanto, um dos
principais fatores de risco para doencas cardiovasculares, evidenciando a necessidade de estratégias
eficazes para sua prevencao e controle.
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ABSTRACT

Cardiovascular diseases have multiple origins, including tobacco use, inadequate diet, physical inactivity, obesity,
and diabetes, as extensively documented in the scientific literature. Among these factors, excessive tobacco
consumption is particularly highlighted for its significant adverse impact, contributing to the development of various
cardiovascular conditions, such as arteriosclerosis and hypertension, as well as increasing the risk of
thromboembolic phenomena. Smoking is therefore one of the main risk factors for cardiovascular diseases,

underscoring the need for effective strategies for its prevention and control.
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1.INTRODUGAO

O tabaco teve procedéncia dos Andes, a erva passou por toda a américa com as migragbes dos povos

amerindios. As folhas da planta eram usadas pelos nativos com finalidades terapéutica, religiosa e de lazer sob
variadas formas: em po6, mascada, bebida, fumada e comida. “A fumaga do cigarro consiste de substancias
quimicas volateis (92%) e material particulado (8%) resultantes da combustdo do tabaco. A nicotina, uma amina
terciaria volatil, € o componente ativo mais importante do tabaco” (BALBANI & MANTOVANI, 2005).
A nicotina é a droga que causa dependéncia. Esse elemento & psicoativo, em outras palavras, fornece a
sensacgao de prazer, o que pode levar ao abuso e ao vicio. Ela esta ligada a diversas doengas, como por exemplo
as cardiovasculares, que, por sinal € a comorbidade que mais causa mortalidade no Brasil atualmente. Podem
elevar a frequéncia cardiaca e a pressao arterial em até 30% (DINIZ et al., 2003).

O tabaco é um agressor das paredes dos vasos sanguineos, uma vez que ele interfere a producédo do
6xido nitrico (substancia protetora do vaso), fazendo com que as artérias figuem mais expostas ao acumulo de
gordura. Ele interfere também, na sistole e diastole do coragéo, dificultando a circulagdo de sangue para o corpo
(CURY, A., 2024).

Segundo Cury (2024), cardiologista e clinico geral do Hospital do Coragao (HCor), de Sdo Paulo (SP), “Os
homens fumantes tém trés vezes mais chances de ter um infarto, se comparado aos homens nao fumantes. Nas
mulheres, esse risco € ainda maior. E ndo s6 os fumantes que tém mais chances de sofrer um infarto. O fumante
passivo tem aproximadamente 30% a mais de risco do que uma pessoa que ndo se expde a fumacga do cigarro”.
Quando pensamos na relagao entre o tabagismo e a hipertensao arterial, conseguimos lembrar imediatamente de
rétulos na caixinha de cigarros onde mostram isso. Essa relagdo provém de uma complexa interagdo (causados
pelas fases particulada e gasosa) entre fatores hemodindmicos, sistema nervoso autonémico e multiplos
mediadores vasoativos (disfungédo endotelial) (DINIZ et al., 2003).

De forma simples, a nicotina gera ativagdo do sistema nervoso simpatico (por conta da resposta inflamatéria
local, que acontece com a tragada) e provoca aumento da frequéncia cardiaca, presséo arterial e contratilidade
miocardica com reducao da oferta de oxigénio aos vasos e miocardio (CURY, 2024).

Os efeitos em longo prazo do tabagismo na pressao arterial sdo complexos e os achados levam a diversos
pensamentos, porém sabendo que hipertensos fumantes possuem pior progndstico cardiovascular mesmo
quando tratados, tendo assim que parar com esse vicio o quanto antes (BALBANI & MANTOVANI, 2005).

O tabagismo é fator para eventos tromboembdlicos, como trombose, tromboembolismo pulmonar, infarto do
miocardio, acidente vascular cerebral. Isso ocorre devido ao alto nivel de fibrinogénio e danos a parede vascular
pela ativagdo da via intrinseca da coagulagdo. A nicotina induz um estado pré-trombético, por meio da ativagao

plaquetaria, causando um aumento do risco desses eventos (AL RIFAI et al., 2017).



O objetivo deste trabalho foi analisar artigos cientificos sobre Doenga Cardiovasculares Relacionadas ao
Tabagismo, a fim de aperfeigoar os conhecimentos em relagao ao tema e instruir acerca dos impactos na vida dos

pacientes

2. METODOLOGIA

Estudo retrospectivo, através da analise de artigos cientificos indexados encontrados nos mais relevantes
veiculos de informagdo médico cientifico, sendo os principais o Scielo, Pubmed, Google Scholar, Science Direct,
American Association for Anatomy, escritos nos idiomas inglés e portugués.

A revisdo bibliografica procurou abranger diversos topicos relacionados a Doengas Cardiovasculares
Relacionadas ao Tabagismo. Apds a coleta de dados e a leitura de artigos e revistas foram analisados os
seguintes temas: Beneficios da cessacdo do tabagismo, doencas cardiacas e tromboembdlicas associadas ao

tabagismo, efeitos metabdlicos do tabagismo associados as comorbidades do sistema cardiaco e vascular.

3. REVISAO DA LITERATURA

Os resultados corroboram a evidéncia estabelecida de que o tabagismo ativa a via NF-kB, que induz a
transcricdo de genes reguladores do sistema imunolégico e resulta em uma resposta inflamatoria sistémica.
Observamos um aumento significativo nos niveis de leucécitos e mediadores pré-inflamatérios, como TNF-q, IL-6
e hsCRP, com o hsCRP mostrando-se particularmente sensivel a intensidade do tabagismo. A correlagao positiva
entre o numero de cigarros fumados diariamente e os niveis desses biomarcadores inflamatérios reforga a
utilidade do hsCRP como indicador de exposi¢céo ao tabaco e seus efeitos inflamatdrios (AL RIFAI et al., 2017).

Além disso, os dados mostram que o tabagismo esta associado a alteracdes favoraveis a formacéo de
coagulos, incluindo aumento da ativagédo plaquetéaria e da producao de tromboxano A2, e reducéo da liberacéo de
prostaciclina. O aumento dos niveis de fibrinogénio, trombina e do fator de von Willebrand também foi observado,
0 que prejudica a dissolugdo dos coagulos e aumenta o risco de trombose. Adicionalmente, a disfungéo
endotelial, evidenciada pela dilatagdo mediada pelo fluxo (FMD), e a rigidez arterial aumentada foram
correlacionadas ao tabagismo agudo. A cotinina urinaria foi identificada como um marcador mais preciso para
refletir a exposi¢céo imediata ao fumo em comparagdo com a contagem de cigarros (AL RIFAI et al., 2017).

Além das associacbes estabelecidas, o tabagismo estd relacionado a diferengas na dindmica e funcao
vascular, com fumantes atuais apresentando maior distensibilidade carotidea, mas menor distensibilidade adrtica
em comparagdo com nunca fumantes. No entanto, ndo observou-se diferengas significativas na fun¢do endotelial
(medida pela FMD braquial) entre os grupos de tabagismo, e fatores como exposi¢gdo cumulativa ao tabagismo,
idade e género ndo influenciaram essas associagdes. Tanto fumantes atuais quanto ex-fumantes tém maior
espessura intima-media carotidea (cIMT) e maior pontuagao de calcio arterial coronario (CAC) do que nunca
fumantes, sendo que os fumantes atuais tém maior risco de pontuacdo CAC acima do 75° percentil. Ex-fumantes
com alta exposi¢cado cumulativa ao tabagismo também apresentam maior cIMT e CAC (McEVOY et al., 2015).

A cessacdo do tabagismo esta associada a uma redugdo na carga de aterosclerose subclinica, com
melhorias progressivas no cIMT, CAC e indice tornozelo-braquial (ABI) com o tempo de abstinéncia. Fumantes
atuais com niveis elevados de hsCRP (=2 mg/L) tém maior probabilidade de carga significativa de CAC,
especialmente nos niveis mais altos do 75° percentil, e a inflamagéo parece modificar o efeito do tabagismo na

gravidade da aterosclerose. Além disso, niveis de hsCRP s&o significativamente mais altos em fumantes atuais,



mas diminuem com o tempo desde a cessagéao, sugerindo que hsCRP pode ser um marcador util para monitorar
os efeitos agudos da cessagdo do tabagismo na saude vascular (McEVOY et al., 2015).

O tabagismo é uma das principais causas evitaveis de doengas cardiovasculares (DCV) no mundo, e a
identificacdao de marcadores sensiveis de lesdo cardiovascular subclinica é crucial para a regulamentacdo de
produtos de tabaco. A associagdo entre tabagismo e biomarcadores inflamatérios emergentes, como GlycA e
hsCRP, demonstrou que GlycA, com menor variabilidade e maior confiabilidade comparado ao hsCRP, esta
fortemente relacionado ao tabagismo. GlycA pode ser um marcador util para avaliar os efeitos prejudiciais do
tabagismo, incluindo exposicdo a novos produtos de tabaco. Este estudo recomenda o uso desses
biomarcadores na avaliagao de toxicidade cardiovascular e destaca a necessidade de mais pesquisas para
determinar os impactos dos produtos de tabaco emergentes. No entanto, limitagcbes como confusao residual e a
natureza transversal do estudo devem ser consideradas, pois ndo permitem estabelecer causalidade ou capturar
mudangas no comportamento de fumar ao longo do tempo (KIANOUSH et al., 2017).

Estudos realizados por Mayhan & Sharpe (1996) investigou os efeitos da fumacga de cigarro na dilatagéo
das arteriolas, focando na ativacao de canais de potéssio sensiveis a ATP e adenilato ciclase. A pesquisa revela
que, enquanto baixas concentragdes de extrato de fumaga de cigarro ndo afetam a dilatagdo das arteriolas,
concentragdes mais altas comprometem essa resposta. Os resultados mostram que a fumaga do cigarro altera
vias vasodilatadoras essenciais, prejudicando a fungao das arteriolas

O tabaco, por meio da nicotina, atua como um potente vasoconstritor, elevando a frequéncia cardiaca e a
pressao arterial, e pode alterar a fungdo endotelial e a liberagdo de 6xido nitrico. Além disso, substancias toxicas
na fumaga, como acroleina e acetaldeido, danificam as células endoteliais e aumentam o estresse oxidativo,
prejudicando a dilatacdo das arteriolas. A pesquisa sugere que o extrato de fumaca de cigarro afeta
negativamente a dilatagdo das arteriolas, contribuindo para disfungdes vasculares. Essas disfungdes podem levar
ao desenvolvimento de doengas cardiovasculares como hipertensdo e aterosclerose, uma vez que a capacidade
reduzida das arteriolas de se dilatar pode resultar em fluxo sanguineo inadequado e isquemia. Assim, o
tabagismo tem impactos profundos na saude cardiovascular dos fumantes (MAYHAN & SHARPE, 1996).

A andlise confirma que o tabagismo ativo tem um impacto significativo e independente sobre o sistema
cardiovascular, reconhecido como uma das principais causas de doengas cardiovasculares desde 1983. O estudo
revela que a fumaga do cigarro afeta adversamente a fun¢do das arteriolas, essenciais para o controle do fluxo
sanguineo e a regulagédo do ténus vascular. A presenca de nicotina e outras substancias toxicas na fumaca
prejudica a dilatacdo das arteriolas e altera os mecanismos vasodilatadores, como os canais de potassio
sensiveis a ATP e a adenilato ciclase. Além disso, mesmo niveis baixos de exposi¢cdo ao tabagismo tém efeitos
prejudiciais mais marcantes do que niveis semelhantes de exposigéo a poluigdo do ar ambiente, com uma relagao
nao linear entre exposigéo e risco de mortalidade cardiovascular (POPE et al., 2009).

Isso implica que o impacto do cigarro no sistema cardiovascular é substancial, afetando negativamente a
capacidade das arteriolas de se dilatar e comprometendo o fluxo sanguineo. Esses efeitos contribuem para o
desenvolvimento de doencas cardiovasculares, incluindo hipertensdo e aterosclerose. Esse conhecimento é
corroborado por este estudos, que exploram a mortalidade cardiovascular e a exposigédo a particulas finas do ar e
fumaga de cigarro, revelando a forma complexa da relagdo exposigcao-resposta (POPE et al., 2009).

O tabaco é originario das Américas, com espécies do género Nicotiana nativas das regides intertropicais e
subtropicais do Novo Mundo. Embora o uso de outras ervas para fumar fosse conhecido na Europa, o tabaco,
que ja era utilizado nas Américas ha milénios, se disseminou rapidamente apds o contato europeu. No século

XVII, o habito de fumar e mascar tabaco ja se espalhava por todos os continentes. A planta do tabaco, da familia



das Solanaceas, inclui diversas variedades, sendo a Nicotiana tabacum a principal. Quando queimado, o tabaco
produz cerca de 500 constituintes, com 4.720 componentes ja identificados. Para melhorar a qualidade do
cigarro, sdo adicionadas substancias como umectantes e flavorizantes (DINIZ et al., 2003).

A fumaca do cigarro € composta por substancias quimicas volateis (92%) e material particulado (8%). Os
produtos da queima de tabaco incluem gases como mondxido de carbono, amdnia e formaldeido, e substancias
como nicotina, alcatrao, metais pesados e carcindgenos. A nicotina, ao ser inalada, causa dependéncia quimica e
comportamental, com a nicotina atuando no sistema nervoso central e levando a um ciclo vicioso de prazer e
dependéncia. A exposicao a fumaga do tabaco pode causar diversos efeitos adversos a saude e a qualidade de
vida, e a cessacgao do tabagismo é a forma mais eficaz de reduzir esses riscos (DINIZ et al., 2003).

A dependéncia quimica da nicotina é atribuida a suas ag¢des no sistema mesolimbico e a sua capacidade
de aumentar a liberacdo de dopamina, levando a um desejo intenso por fumar e tolerancia ao longo do tempo. A
sindrome de abstinéncia inclui sintomas como irritabilidade, disturbios do sono e aumento do apetite, e a alta taxa
de recaida indica a dificuldade em parar de fumar sem ajuda (BALBANI & MONTOVANI, 2005).

A eficacia do tratamento para a dependéncia de nicotina pode ser otimizada com suporte médico. A
bupropiona e a terapia de reposi¢ao de nicotina sdo farmacos de primeira linha, enquanto a clonidina e a
nortriptilina sdo alternativas para aliviar sintomas de abstinéncia. Outras abordagens, como acupuntura e terapia
cognitivo-comportamental, podem ser eficazes, especialmente quando combinadas com apoio psicolégico e
grupos de autoajuda. A avaliagdo da resposta ao tratamento pode ser realizada através da dosagem de cotinina e
medi¢cdo de mondxido de carbono, ajudando a monitorar a cessacdo do fumo e o progresso na recuperacao da
funcdo pulmonar (BALBANI & MONTOVANI, 2005).

O tabagismo representa um grave problema global de saude, causando mais de 6 milhdes de mortes
anuais, com esse numero projetado para subir para 8 milhdes até 2030. O cigarro € uma das principais causas de
morte evitavel, diminuindo a expectativa de vida em até 20 anos. No que diz respeito as doengas
cardiovasculares, o tabagismo agride o endotélio dos vasos sanguineos, reduz a produgdo de 6xido nitrico e
favorece o acumulo de gordura nas artérias, resultando em maior risco de infarto e complicagbes cardiacas. A
nicotina contribui para a contracdo dos vasos sanguineos e o endurecimento das artérias, aumentando a carga
de trabalho do coragdo. Fumantes tém trés vezes mais chances de sofrer um infarto comparado aos nao
fumantes, e o risco é ainda maior para as mulheres e fumantes passivos. A Unica forma eficaz de reduzir esse
risco € parar de fumar (CURY, 2024).

4. CONCLUSAO

A andlise das doencas cardiovasculares relacionadas ao tabagismo revela um impacto profundo e
multifacetado do tabaco sobre o sistema cardiovascular. O tabagismo ativo e a exposi¢do passiva a fumaca de
cigarro tém efeitos adversos substanciais, reconhecidos como fatores de risco independentes para uma série de
condi¢des cardiovasculares. A presenca de nicotina e outras substancias téxicas na fumaca do cigarro interfere
diretamente nas arteriolas, comprometendo sua capacidade de dilatagao e, por conseguinte, afetando a regulagao
do fluxo sanguineo e o tdnus vascular.

A fumacga do cigarro prejudica mecanismos essenciais para a vasodilatagdo, como os canais de potassio
sensiveis a ATP e a adenilato ciclase, resultando em uma fungéo endotelial comprometida e aumento do risco de
hipertensao, aterosclerose e outras complicagées cardiovasculares. Estudos demonstram que mesmo niveis

baixos de exposicdo ao tabagismo tém um impacto adverso significativo na saude cardiovascular, destacando



uma relagdo nao linear entre a exposi¢cao ao tabaco e o risco de mortalidade cardiovascular. Essa relagao nao
linear sugere que o tabagismo, mesmo em niveis relativamente baixos, pode ter efeitos adversos importantes,
frequentemente subestimados.

Portanto, a evidéncia acumulada reforca a necessidade urgente de politicas de saude publica eficazes
voltadas para a redugdo do tabagismo e a protecdo contra a exposicdo passiva a fumaca. Estratégias para a
prevengdo de doengas cardiovasculares devem focar em minimizar a exposicdo ao tabaco e promover a
cessacgdo do fumo. O tabagismo representa um risco significativo para a saude cardiovascular, com impactos
profundos sobre a fungdo das arteriolas e a regulagdo do fluxo sanguineo. A implementagdo de medidas
preventivas e educativas é crucial para reduzir o impacto do tabagismo na saude cardiovascular e melhorar a

saude publica global.
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