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O QUE É TABAGISMO?
O tabagismo é uma doença crônica causada pela dependência à nicotina presente nos produtos à base 

de tabaco (cigarros, cachimbo, charuto, etc). De acordo com a Revisão da Classificação Estatística Internacional 
de Doenças e Problemas Relacionados à Saúde [CID-11], a dependência da nicotina (código 6C4A.2) faz parte 

do grupo de "transtornos mentais, comportamentais ou do neurodesenvolvimento”.1

O QUE É O TABACO?

Elementos que compõem o cigarro2-4,7-9

Benzeno

Polônio 210

Cianeto de hidrogênio

Formaldeído

Xileno

DDT

Fósforo p4 e p6

Arsênico

Cádmio

Chumbo

Monóxido de carbono

Tolueno

Cetona

Butano

Acetileno

Cloreto de vinilo

Fenol

Metanol

Nicotina

Propilenoglicol

Substância 

cancerígenas

Metais tóxicos

Metais 

cancerígenos

Gases 

tóxicos

Outras 

substâncias

Encontrados em

Pesticidas, detergentes e gasolina

Armas nucleares e velas de ignição

Câmaras de gás

Fluido de embalsamento

Tintas de caneta

Inseticidas

Produtos de limpeza, raticidas e fertilizantes

Veneno de formiga

Baterias de automóvel

Tintas, soldas e munições

Fumaça de escapamento dos carros

Solventes industriais

Removedor de tintas e esmaltes

Fluído de isqueiro e gás de cozinha

Maçaricos de solda industrial

Plásticos

Desinfetantes

Combustível de foguetes

Veneno de barata

Anticoagulantes

O tabaco é uma planta cultivada comercialmente em muitos países do mundo para a produção dos produtos à 
base de tabaco. O tabaco possui cerca de 7.000 substâncias tóxicas, sendo a nicotina a principal causa da 

dependência. Além disso, a indústria tabagista tem incluído outras substâncias, como a amônia e recentemente 
aditivos com aroma (como mentol e cravo) em cigarros, a fim de intensificar sua capacidade viciante.2-8

Mais de                     
substâncias tóxicas2,3,7

7.000 Mais de          comprovadamente 
Cancerígenas3,5,6
50





QUAL É A PREVALÊNCIA DO TABAGISMO?

Em 2020, 22,3% (36,7% dos homens 
e 7,8% das mulheres) da população 

mundial com 15 anos ou mais 
consumia algum tipo de tabaco.11

Mais de 80% dos 1,3 bilhões de 
usuários de tabaco em todo o mundo 
vivem em países de baixa e média 

renda, onde a carga de doenças e mortes 
relacionadas ao tabaco é mais pesada.11

A prevalência do tabagismo 
masculino aumentou em cerca de 

30% em países com Índice de 
Desenvolvimento Humano (IDH) 

médio ou alto e apresentou tendência 
de redução ou estagnação em países 

com IDH muito alto.11

Houve aumento do consumo do 
tabaco em países com baixo IDH, 
principalmente na África, reflexo de 

crescimento da renda, acesso ao cigarro 
e estratégias de marketing da indústria.12

No Brasil, a prevalência de adultos fumantes vem diminuindo expressivamente nas 
últimas décadas, como resultado das ações organizadas pela Política Nacional de Controle do 
Tabaco. Em 1989, 34,8% da população acima de 18 anos era fumante, de acordo com a Pesquisa 
Nacional sobre Saúde e Nutrição.14

Por sua vez, em 2019, os dados da Pesquisa Nacional de Saúde (PNS) mostraram que o 
percentual total de adultos fumantes era 12,6% (15,9% dos homens e 9,6% das mulheres).15

Fonte: Current smoking prevalence - World Health Organization, 2021.13



O cigarro é o sistema mais popular de liberação de nicotina. Entretanto, existem diversos sistemas, e 
seu uso é mais frequente conforme a região do mundo.16 Neste livro, iremos abordar apenas os efeitos do 

cigarro sobre a saúde geral e bucal. 

No entanto, outros tipos de tabagismo serão mostrados a seguir, a título de informação. É importante 
ressaltar que todos os sistemas abaixo estão associados a agravos à saúde.

TIPOS DE SISTEMA DE LIBERAÇÃO DE NICOTINA

CIGARRO: 

Pequeno cilindro de folhas de tabaco de corte fino enroladas, 
industrializado, que pode ser fumado. A maior parte dos cigarros 

modernos produzidos em fábrica incluem um filtro numa das 
pontas, por onde se acende a combustão lenta.16

CACHIMBO: 

Instrumento feito de vários materiais e formatos. O mais comum 
é o de madeira e é utilizado para fumar tabaco ou outro tipo de 

droga.16

CIGARRILHA: 
Versão mais curta e estreita do charuto.16

CHARUTO: 

Feito à mão ou à máquina, é um rolo alongado de folhas de 
tabaco, de cor castanha, e que tem como invólucro uma folha 
inteiriça geralmente fechado em uma das extremidades, que 

após a remoção de parte da cabeça é aceso na outra 
extremidade e fumado a partir da abertura feita pelo corte.16



TIPOS DE SISTEMA DE LIBERAÇÃO DE NICOTINA

NARGUILE:

Constituído por um corpo de vidro ou metal, uma taça e uma 
ou mais mangueiras que podem ser compartilhadas. O corpo 
atua como decantador e é abastecido com água. Um prato é 
posicionado sobre o corpo, e recebe o tabaco coberto com 

barreira perfurada e carvão em brasa em um fornilho sobre o 
conjunto. Seu uso tem se popularizado e hoje alcança cerca de 

1 bilhão de pessoas em várias partes do mundo, 
principalmente na África, Ásia e Oriente Médio.17

CIGARRO DE PALHA: 

Pode ser feito a mão ou industrializado, composto de fumo de 
corda picado envolto por palha de milho.16

TABACO SEM FUMAÇA: 

O tabaco para mascar é geralmente vendido como tabaco em 
folha, e os usuários colocam um grande bolo dentro da 

bochecha (sachê de Betel) e mascam por horas. O rapé, que é 
muito mais comum hoje, é um tabaco em pó que geralmente é 

vendido em latas.16

CIGARRO ELETRÔNICO (vapes, vaporizadores, canetas, e-
cigarettes):

São sistemas eletrônicos de entrega de nicotina. Utilizam um “e-
liquido” que é aquecido produzindo um aerossol que contém 
nicotina derivada do tabaco, aromatizantes, propilenoglicol, 
glicerina vegetal e outros ingredientes, que é inalado pelo 

usuário. O cartucho também pode conter metais pesados, tais 
como níquel, estanho, chumbo ou cromo. A FDA não aprova o 

uso deste dispositivo como auxiliar na cessação do tabagismo.18

FUMO DE ROLO/CORDA: 

Um tipo de tabaco torcido, enrolado e curado no sol,  
normalmente utilizado para confeccionar cigarros de palha, mas 

também consumido mascando-se pequenos pedaços.16



Saúde de fumantes

Saúde de fumantes passivos

Produtividade de trabalhadores

Impacto ambiental

Resíduos

Impacto econômico
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B)
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D)

E)

F)
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QUAIS SÃO AS CONSEQUÊNCIAS DO TABAGISMO?

Serviços de saúde

O tabagismo é a maior causa isolada evitável de 
doenças e mortes precoces no mundo, matando 

cerca de 8 milhões de pessoas por ano.13 Nos 
capítulos seguintes, vamos abordar os efeitos 

nocivos do tabagismo sobre a saúde geral (Capítulo 
3) e bucal (Capítulo 4). 

Além dos efeitos diretos à saúde dos fumantes
(Fig. 1A), o hábito de fumar também afeta 

indiretamente os não fumantes (Fig. 1B) que vivem 
ou trabalham com fumantes, os chamados 

fumantes passivos, aumentando consideravelmente 
as demandas dos serviços de saúde (Fig. 1C).16,19

Além dos efeitos sobre a 
saúde, o tabagismo tem efeito 

na produtividade de 
trabalhadores (Fig. 1D), 

devido ao absenteísmo em 
função de consultas médicas, 

afastamentos devido às 
doenças causadas pelo 

tabagismo e pausas para 
fumar durante o trabalho.22

Impacto econômico, 
relacionado à perda de 

produtividade por morte 
prematura e incapacidade, 
além dos custos causados 

pelo tabagismo ao sistema 
de saúde (Fig. 1E).16,21

Impacto ambiental, devido ao 
cultivo da folha de tabaco, que 

requer agroquímicos, reguladores 
de crescimento e novas 

substâncias que envenenam água 
e solo (Fig. 1F). Além disso, o 

cultivo do tabaco contribui para o 
desflorestamento. Bitucas de 

cigarro e micro plásticos também 
poluem o ambiente (Fig. 1G).20



Como comentado anteriormente, os impactos do 
tabagismo vão além dos efeitos sobre a saúde geral e bucal. Os 
impactos ambientais do tabagismo são pouco conhecidos e 
divulgados. Calcula-se que 4,5 trilhões de bitucas de cigarro 
são espalhadas pelo mundo anualmente, o que totaliza 760 
mil toneladas de lixo tóxico.20

OUTROS IMPACTOS DO TABAGISMO

O impacto do tabagismo sobre a economia dos países 
tem sido estudado há tempos. De acordo com um relatório da 
Organização Mundial da Saúde, o consumo de tabaco custa 
mais que US$ 1 trilhão anualmente para a economia 
global.21 Os motivos são os gastos com saúde, relacionados à 
doenças causadas pelo tabagismo, bem como perda de 
produtividade causada por absenteísmo, afastamentos, 
incapacidade e morte prematura.21

Um estudo do Instituto de Efetividade Clínica e 
Sanitária,22 estimou que no Brasil as doenças causadas pelo 
tabagismo custam R$ 125.148 bilhões ao ano. Esse montante 
equivale a 23% do que o país gastou em 2020 para enfrentar 
a pandemia da Covid-19.22

Além disso, a indústria do tabaco provoca graves 
consequências ambientais, por meio do desmatamento para o 
plantio e o descarte pós-consumo. O cultivo do tabaco está 
entre as culturas que mais requerem fertilizantes, 
combustíveis fósseis e uso de agrotóxicos, o que, juntamente 
com o despejo de produtos residuais no solo e nas águas, 
também traz consequências para o meio ambiente.20



O ato de fumar não prejudica apenas a saúde do fumante, 
mas também sua situação financeira. Estimativas indicam que de 
5 a 15% da renda disponível de um fumante é direcionada para 
o tabaco, o que representa uma grande carga financeira para o 
próprio fumante e sua família. Uma calculadora de custos pode 
ser útil para que os pacientes avaliem quanto dinheiro já foi gasto 
com cigarros.23

Além do impacto financeiro, o tabagismo também causa 
sofrimento para os familiares e amigos do fumante. A 
qualidade de vida pode ser afetada negativamente, além do risco 
de morte prematura e prejuízos econômicos causados pelos 
gastos com tratamentos de saúde.23

Calculadora do custo do tabagismo

Número de 
maços 

fumados por 
ano*

x Número de 
anos de 

tabagismo

x Média do 
preço do 
maço de 
cigarro

x Quanto o 
tabagista 

gastou com 
cigarros 

durante sua 
vida

x x x

1 maço/dia 1 ½ 
maços/dia

2 maços/dia 2 ½ 
maços/dia

3 maços/dia

365 
maços/ano

548 
maços/ano

730 
maços/ano

913 
maços/ano

1095 
maços/ano

*: Para a conversão de anos para dias, veja a tabela abaixo:

Impacto econômico direto para o tabagista

Impacto social direto para o tabagista

Fumar afeta negativamente a interação social e os 
relacionamentos. Na maioria das culturas, as pessoas enxergam 
os fumantes de forma negativa. Existe um estigma associado ao 
tabagismo (por exemplo, as pessoas podem achar que o fumante 
tem cheiro ruim, é nojento/sujo e pouco saudável...).23

Os relacionamentos pessoais do fumante podem ser 
afetados, pois muitas pessoas não consideram estar em um 
relacionamento com um fumante. Além disso, é mais provável 
que filhos de fumantes também fumem e sejam fumantes mais 
pesados desde jovens.23

Impacto social direto para o tabagista

OUTROS IMPACTOS DO TABAGISMO
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Já é conhecido que o tabagismo causa doenças e aumenta a mortalidade. Dessa maneira, conhecer a 
patogênese associada com o hábito de fumar, com destaque para a patogênese imune, é muito importante 
dada as grandes ocorrências de infecções e neoplasias em fumantes.1

O sistema imune é uma rede complexa de vários componentes e sinais executados através de 
várias células, proteínas e sinais genéticos. Os sinais contribuem para amplificar a resposta aos invasores e 
controle regulatório das reações imunes gerais levando à neutralização e erradicação de agentes estranhos 
(tóxicos ou biológicos).1 Ao longo dos anos, os efeitos do tabagismo sobre as células imunes e várias 
subpopulações, componentes celulares incluindo receptores, mediadores inflamatórios e imunoglobulinas 
têm sido relatados. Esta rede complexa pode ser estimulada, o que pode levar a um processo imunológico 
ou autoimune, ou supressão por uma miríade de agentes químicos ou biológicos.1

A inalação crônica da fumaça do cigarro altera diversas funções imunológicas, incluindo as respostas 
imunes inata e adaptativa. Tem sido especulado que muitas das consequências da inalação crônica da 
fumaça do cigarro poderiam ser devido aos efeitos adversos sobre o sistema imune.9

Tabagismo e sistema imune inato ou inespecífico

O fumo danifica as células imunes inatas e inibe a produção 
de moléculas importantes nesse processo,10,11 levando à rápida 

disseminação e à colonização de patógenos a longo prazo 
(Figura 1).12

EFEITOS DO TABAGISMO NA RESPOSTA 
IMUNOINFLAMATÓRIA

Tabagismo e sistema imune adaptativo ou específico 

O tabagismo também pode afetar negativamente o 
sistema imune adaptativo, levando a mudanças nos 

mecanismos moleculares e celulares (Figura 2).

É importante ressaltar que as influências do tabagismo 
nas células podem variar, dependendo do microambiente 

tecidual diferencial e das condições patológicas.11



Complemento

Neutrófilos

Macrófagos

Células Natural 
Killer (NK)

Resultado

• Aumenta o recrutamento 
dos neutrófilos para o 
trato respiratório.13

• Permite a sobrevivência 
bacteriana.11

• Reduz a função e morte 
dos macrófagos.14

• Aumenta citocinas pró-
inflamatórias.9

• Atenua a função antiviral.11

• Aumenta citocinas pró-
inflamatórias.9

• Afeta a ativação e a 
capacidade citolítica das 
células NK.11

Efeito

* A palavra “altera” significa que atualmente existem resultados contraditórios.

• Prejudica a sinalização do 
epitélio em resposta a 
microrganismos.14

• Diminui sua função e sua 
capacidade bactericida.14

Células epiteliais

H
um

o
ra

l
C

el
ul

ar

Células 
dendríticas

SISTEMA IMUNE INATO OU INESPECÍFICO

• Ativa o sistema complemento, resultando 
na clivagem de C3 e C5, liberando a 
quimiocina C5a.13

• Aumenta os Toll-like receptors (TLR)-2, 
TLR-4 e TLR-7.11

• Diminui o RANTES e CCL5.16

• Diminui a fagocitose.9

• Aumenta a interleucina (IL)-8.
• Altera* IL-β, IL-6 e fator de necrose 

tumoral (TNF)-α.
• Promove polarização de macrófagos M2 

(subconjunto de células consideradas 
anti-inflamatórias ao contrário das M1).17

• Aumenta o TLR-2 e TLR-4.
• Diminui o interferon (IFN)-α, TLR7 e 

CCR7.
• Diminui o CD45, CD86, Complexo 

Principal de Histocompatibilidade 
(MHC)-II e a enzima indoleamina 2,3-
dioxigenase (IDO).

• Altera* a porcentagem celular e a 
função.11

• Aumenta a IL-17A.
• Altera* o IFN-γ e CD107a.
• Diminui o TNF-α, perforina.11

• Prejudica a motilidade ciliar.
• Aumenta o número de células 

caliciformes.14

• Prejudica a função fagocítica e 
quimiotaxia.15

• Prejudica a liberação de espécies reativas 
de oxigênio (EROS).

• A sinalização celular é prejudicada.14

Figura 1. Tabagismo e sistema imune inato ou inespecífico.
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Linfócitos B

Linfócitos Th2

Linfócitos Th17

• Diminui a capacidade anti-
inflamatória.11

Linfócitos T 
citotóxicos (CD8+)

Linfócitos Th1

• Aumenta a capacidade pró-
inflamatória.

• Diminui a capacidade de 
fagocitose, opsonização e 
aglutinação.17

Linfócitos T 
reguladores (Treg)

* A palavra “altera” significa que atualmente existem resultados contraditórios.

• Diminui a capacidade anti-
inflamatória, de opsonização e 
aglutinação de antígenos.18

• Linfócitos T citotóxicos não 
conseguem reconhecer 
peptídeos ligados a MHC-I. 
reduzindo a capacidade de 
apresentação de antígeno.19

• IFN-γ desempenha um papel 
importante contra 
microrganismos intracelulares 
e controle de tumores.11

• Aumenta citocinas pró-
inflamatórias.12

• Diminui a capacidade anti-
inflamatória.11

• Aumenta o recrutamento 
de linfócitos T ativados.

• Aumenta a apoptose 
celular induzida por 
perforina/granzima.11

TABAGISMO E SISTEMA IMUNE ADAPTATIVO 
OU ESPECÍFICO

ResultadoEfeito

C
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ar

• Reduz o nível sérico de 
imunoglobulinas (Ig) A, G e M em 
até 20%. 18

• Reduz a proteína transportadora 
TAP1 responsável por levar o 
MHC-I do citosol até a membrana 
celular. 19

• Aumenta a porcentagem celular.12

• Altera* o IFN-γ.11

• Aumenta IL-4, IL-5 e IL-13.12

• Aumenta a porcentagem celular.
• Ativa o GATA3/Lck/ERK1/2.
• A nicotina diminui a porcentagem 

celular.11

• Aumenta o ROR-γt.
• Aumenta a porcentagem celular.12

• Aumenta a IL-6, IL-23, IL-17.
• Diminui a porcentagem celular IL-

17+ em colite.11

• Diminui o Foxp3 e 
IL-10.16

• Altera* a porcentagem celular.11

• Aumenta o IFN-γ induzido por 
proteína-10 (IP-10).

• Aumenta a perforina.
• Aumenta a granzima B.
• Aumenta o IFN-γ e IL-6. 
• Altera* a porcentagem celular, 

quimiotaxia.11

• Aumenta a IgE.
• Aumenta as células B de 

memória.
• Diminui as IgA, IgG e IgM.
• Diminui a porcentagem e 

desenvolvimento.11
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Figura 2. Tabagismo e sistema imune adaptativo ou específico.        

* A palavra “altera” significa que atualmente existem resultados contraditórios.



O tabagismo exacerba as respostas inflamatórias pelo aumento 
de citocinas pró-inflamatórias e diminuição das citocinas anti-
inflamatórias.

Além disso, o fumo altera geneticamente a cromatina de células 
imunes, como os macrófagos, por meio da modificação de histonas 
(acetilação e desacetilação).11 Dessa forma, ativa a via de sinalização 
proteíno-quinase ativada por mitógenos (MAPK) em células e leucócitos 
pulmonares e induz a expressão de citocinas pró-inflamatórias.20

Finalmente, o fumo exerce papéis duplos na regulação da ativação 
do fator nuclear kappa B (NFκB), dependendo do tipo de ambiente e tipo 
de célula o que possivelmente contribui para uma imunossupressão e 
aumento da inflamação.11, 20

As substâncias nocivas presentes no cigarro aumentam a susceptibilidade frente às infecções.12 Isso ocorre 
por meio de mudanças estruturais e funcionais na cavidade oral e imunidade, além de diversos órgãos do 
nosso corpo, que facilitam a invasão de espécies patogênicas.12

O hábito de fumar aumenta a incidência, progressão e piora o 
prognóstico de infecções de maneira dose-dependente.12,18 Os 
mecanismos pelos quais o cigarro reduz a capacidade do nosso 
organismo de combater infecções não estão completamente esclarecidos, 
mas envolvem alterações na estrutura, função e resposta imunológica do 
hospedeiro.18

Cavidade oral

Imunidade

TABAGISMO E OS MECANISMOS 
IMUNOLÓGICOS NO AUMENTO DA INFLAMAÇÃO 

ALTERAÇÕES ESTRUTURAIS E FUNCIONAIS

Aumento da infecção periodontal  por meio de alterações nos genes  
relacionados à matriz extracelular.24

Microambiente subgengival alterado pela redução do aporte de oxigênio, 
o que é benéfico para a sobrevivência de bactérias anaeróbicas.23

Alterações e disfunções na imunidade inata e adaptativa que podem 
contribuir para a colonização de patógenos e desenvolvimento de infecções.12
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• Cicatrização lenta e 
deficiente da ferida.30

• Alteração do tempo de 
vida e apoptose.12

• Inibição do crescimento e a 
adesão dos fibroblastos do 
ligamento periodontal.12

• Dificuldade de restauração 
dos tecidos periodontais 
danificados.12

• Menor quantidade de 
hidroxiprolina disponível 
(elemento importante para a 
síntese de colágeno).32

• Produção de colágeno 
afetada pela alta 
concentração de radicais 
livres.31

• Menor resistência à tração da 
ferida.

• Maior incidência de deiscência 
em feridas pós-operatórias.33

• Cicatrização de feridas 
prejudicada.31

• Alteração na morfologia e 
mobilidade, mesmo em baixos 
níveis de concentração de 
nicotina.30

• Acúmulo de tecido fibroso 
anormal.

• Função dos fibroblastos 
afetada pela alta concentração 
de radicais livres.31

Nos fibroblastos, observam-se alterações na morfologia e mobilidade, ainda que em baixos níveis de 
concentração de nicotina.30 Como resultado, há acúmulo de tecido fibroso anormal, o que leva a uma cicatrização 
lenta e deficiente da ferida.30 Nos tecidos periodontais não é diferente: fumar altera o tempo de vida, a apoptose 
e inibe o crescimento e a adesão dos fibroblastos do ligamento periodontal, dificultando a restauração dos tecidos 
periodontais danificados.12

O colágeno é um importante componente necessário para que ocorra cicatrização apropriada dos tecidos. 
A estrutura do colágeno maduro é formada pela perfusão e oxigenação adequadas da ferida.32 Fumantes 
possuem menor quantidade de hidroxiprolina disponível (elemento importante para a síntese de colágeno).32 

Essa deficiência na formação do colágeno resulta em menor resistência à tração da ferida e pode levar a maior 
incidência de deiscência em feridas pós-operatórias.33

Além disso, a fumaça do cigarro possui alta concentração de radicais espécies reativas do oxigênio (EROs) 
que afetam os fibroblastos e a produção de colágeno.31 Esse desequilíbrio interrompe a função das proteínas, 
além de perpetuar a inflamação crônica, prejudicando a cicatrização de feridas.31

Figura 4. Tabagismo e os mecanismos imunológicos na diminuição da capacidade de reparo.

Há fortes evidências de que o tabagismo afeta negativamente a cicatrização de feridas e a reparação tecidual.28

Os principais componentes tóxicos do cigarro que interferem na cicatrização são: nicotina, monóxido de carbono e 
cianeto de hidrogênio.29 A Figura 4 apresenta os efeitos do tabagismo nos fibroblastos e na síntese de colágeno.

TABAGISMO E OS MECANISMOS IMUNOLÓGICOS
NA DIMINUIÇÃO DA CAPACIDADE DE REPARO
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NA DIMINUIÇÃO DA CAPACIDADE DE REPARO

Quadro 1: Tabagismo e os mecanismos imunológicos na alteração do metabolismo ósseo

Via direta Via indireta

Alteração da osteogênese pelas vias 

RANKL-RANK-OPG.34

Alteração da secreção de hormônios calciotrópicos.36

Alteração no metabolismo de colágeno.35 Alteração da secreção de hormônios corticais adrenais.37

Alteração na angiogênese.22 Alteração da secreção de estradiol.38

O tabagismo afeta o metabolismo ósseo de forma direta e indireta. (Quadro 1). De maneira direta ele 
interfere na osteogênese pelas vias ligante do fator nuclear kappa-Β (RANKL)- RANK- Osteoprotegerina
(OPG),4 no metabolismo de colágeno,35 e na angiogênese.22 Em contrapartida, indiretamente o cigarro 
atua alterando a secreção de hormônios calciotrópicos,36 corticais adrenais,37 e de estradiol.38

Os osteoblastos e osteoclastos são as principais células responsáveis pela remodelação óssea. Em 
altas concentrações a nicotina inibe a proliferação e diferenciação de células semelhantes a 
osteoblastos, ao mesmo tempo em que aumenta a atividade dos osteoclastos.12 Além de seu papel 
inibitório na osteogênese, a nicotina também pode inibir a angiogênese alterando toda a dinâmica da 
remodelação óssea.39

Estudos que investigaram o efeito do tabagismo em pacientes com periodontite no que diz respeito a 
via RANKL-RANK-OPG verificaram que os fumantes tinham um nível mais baixo de OPG e uma relação 
RANKL/OPG mais alta do que os não fumantes.40

- O tabagismo pode levar a alterações no número e nas funções de células associadas tanto à resposta 
imune inata quanto à resposta imune adaptativa.

- O tabagismo exacerba as respostas imuno-inflamatórias com consequente aumento da produção de 
mediadores pró-inflamatórios.

- Diversas alterações e disfunções na imunidade inata e adaptativa podem levar à maior propensão ao 
desenvolvimento de infecções em indivíduos fumantes. 

- O prejuízo na reparação tecidual em fumantes está associado a uma disfunção de fibroblastos e 
reduzida produção de colágeno.

- A alteração no metabolismo ósseo em fumantes, deve-se ao aumento de RANKL e a diminuição de OPG. 

CONCLUSÕES
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O CORPO DO TABAGISTA

A epidemia do tabagismo é uma importante causa de morte, doença e 
empobrecimento, sendo uma das maiores ameaças à saúde pública 

que o mundo já enfrentou.1

O tabagismo mata até metade de seus usuários e é responsável pela 
morte de mais de 8 milhões de pessoas por ano em todo o mundo.1

Mais de 7 milhões dessas mortes são resultado do uso direto do 
tabaco, enquanto mais de 1,2 milhão de mortes são resultado de não-

fumantes expostos ao fumo passivo.1

O tabagismo causa inúmeras doenças e efeitos adversos em todo o 
corpo que serão abordados neste capítulo.

O corpo do tabagista: Principais doenças e eventos 
adversos que ocorrem em tabagistas.2

Fonte: The Tobacco body - World Health Organization, 2019. 2



O CORPO DO TABAGISTA

Doença pulmonar obstrutiva 

crônica (DPOC) (1):

Caracterizada por: Falta de ar aos 
esforços, que pode progredir até 
para atividades comuns como 

trocar de roupas ou tomar banho; 
pigarro, tosse crônica, tosse com 
secreção e que piora pela manhã.3

Um em cada cinco fumantes 
desenvolverá DPOC em sua vida, 

principalmente os que começaram a 
fumar durante a infância e 

adolescência, uma vez que a fumaça 
do tabaco diminui 

significativamente o crescimento e o 
desenvolvimento dos pulmões.3

Enfisema (2):

O tabagismo pode causar enfisema: 
Inchaço e ruptura dos alvéolos 

pulmonares, o que dificulta a respiração e 
reduz a capacidade dos pulmões de 
receber oxigênio e expelir dióxido de 

carbono.4

Em casos extremos, uma traqueostomia é 
necessária e permite que os pacientes 

respirem.4

Câncer de pulmão (3): 

Principal causa de desenvolvimento de 
câncer de pulmão.5

Chance 22x maior de desenvolver 
câncer de pulmão.5

Causa de 1.2 milhão de mortes por 
ano.5

Fumantes passivos também estão em       
risco de desenvolver câncer de 

pulmão.5

1

2

2

3



O CORPO DO TABAGISTA

Crianças em idade escolar cujos pais 
fumam estão expostas aos efeitos 

prejudiciais do fumo passivo e correm o risco 
de desenvolver ou agravar a asma devido à 

inflamação das vias aéreas dos pulmões.7

Tuberculose (4): 

Aproximadamente um quarto da 
população mundial tem tuberculose 

latente, colocando-os em risco de 
desenvolver a doença ativa.6

O tabagismo duplica o risco da 
tuberculose latente se tornar ativa, 

além de piorar a progressão 
natural da doença. A exposição ao 

fumo passivo também pode 
aumentar o risco de progressão da 

infecção por tuberculose para a 
doença ativa.6

A tuberculose danifica os 
pulmões, agravando a redução da 

função pulmonar causada pelo 
tabagismo, e aumenta o risco de 
incapacidade substancial e morte 
por insuficiência respiratória.6

4

5

Asma (5):
Fumar piora a asma em adultos, contribuindo 
para a incapacidade e aumentando o risco de 

crises graves que exigem atendimento de 
emergência.7



O CORPO DO TABAGISTA

Perda de visão (6): 

Fumantes têm chances maiores de 
desenvolverem problemas de visão 

como catarata8, degeneração 
macular9 e glaucoma10, além de 

outros problemas que, se não forem 
tratados, podem levar à perda 

irreversível da visão.8-10

Perda de audição (7): 

Em adultos, pode ser causada pela 
deficiência de suprimento sanguíneo no 

ouvido interno.11

Já em crianças fumantes passivas, pode 
ocorrer devido otite média crônica.11

Problemas bucais (8): 

Uma série de problemas e doenças 
orais estão relacionadas ao hábito do 

tabagismo. Entre elas, câncer, 
escurecimento dos dentes, aumento 

da incidência de cáries e doença 
periodontal e perda dental.12

Para mais informações,

ver Capítulo 4.

Danos à pele (9): 

Além de ocasionar o surgimento de 
rugas precoces, especialmente ao 

redor dos olhos e lábios, o 
tabagismo também está 

relacionado ao desenvolvimento 
de psoríase14 e outras doenças de 

pele não contagiosas.14

6

7

8

9

9



O CORPO DO TABAGISTA

O número de mortes por câncer 
relacionados ao hábito de fumar também 

seria reduzido substancialmente com a 
cessação do tabagismo.19

Doenças gastrointestinais (12): 

Fumantes tendem a ter maior incidência 
úlceras,20 doença de Crohn21 e outras 

doenças inflamatórias no trato 
gastrointestinal.20,21 

Fumar aumenta o risco de demência, que é um 
conjunto de distúrbios que levam ao declínio 
mental e não possuem tratamento ou cura 

efetivos.15

A demência progride gradualmente e 
afeta a memória, comportamento e 

outras habilidades cognitivas, 
prejudicando as atividades 

cotidianas.16

Além de causar deficiência 
significativa para a pessoa com 
demência, a doença pode ser 

emocionalmente desafiadora para 
familiares e cuidadores.16

A doença de Alzheimer é o tipo mais 
comum de demência e 

aproximadamente 14% dos casos em 
todo o mundo são atribuídos ao 

tabagismo.16

10

11

11

11

12

Demência (10): Diversos tipos de câncer (11) 

O tabagismo está associado à diversos tipos 
de câncer, como neoplasias no nariz, boca, 
orofaringe, laringe, esôfago, rins, pâncreas, 

bexiga e até ovários.17

Estima-se que 30% dos casos de câncer 
poderiam ser evitados pelo não-tabagismo.18



O CORPO DO TABAGISTA

Diabetes tipo 2 (17):
O risco de desenvolver 
diabetes é maior em 

fumantes,26 e esse risco é 
aumentado à medida que o 

número de cigarros fumados, 
por dia, aumenta.26

Enfraquecimento dos 
ossos/osteoporose (13): 

Fumantes tendem a perder 
densidade óssea mais facilmente 

que não fumantes o que pode 
aumentar consideravelmente o 

risco de fraturas e 
osteoporose.22

Doença de Buerger (14): 

Causada pelo tabagismo, 
também conhecida como 

tromboangite obliterativa, é 
uma doença inflamatória que 
atinge veias, artérias e nervos, 

especialmente das pernas, 
causando diminuição do fluxo 
sanguíneo, o que pode levar à 
gangrena e amputação dos 

membros.25

Enfraquecimento do sistema 
imune (15):

Os componentes químicos do 
cigarro causam enfraquecimento 
do sistema imunológico, o que 
pode levar ao aparecimento de 

doenças autoimunes para 
pacientes com predisposição 

genética, ou infecções 
oportunistas para aqueles que 

são imunocomprometidos.27

Doenças cardíacas (16):
Um dos maiores fatores de 

risco para o desenvolvimento 
de doenças cardiovasculares.23

Causa da morte de mais de um 
milhão de pessoas por ano em 
países em desenvolvimento.24

Fumar faz  com que o coração 
bata mais rápido, eleva a 

pressão arterial e aumenta o 
risco de hipertensão e artérias 

obstruídas, além de 
eventualmente causar ataques 

cardíacos e derrames.24
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O CORPO DO TABAGISTA

Disfunção erétil (18): 
Por causar restrição na 
circulação sanguínea, o 
tabagismo pode levar à 
impotência sexual, que 

persiste permanentemente 
caso o homem não pare 

de fumar.28,29 

Diminuição da fertilidade 
em homens (defeitos nos 
espermatozóides) (19):

Fumantes têm mais chances 
de experimentar 

infertilidade. 
O tabagismo também 

diminui a contagem de 
espermatozoides, sua 

motilidade e morfologia.30

Além disso, o tabagismo 
diminui a qualidade dos 
espermatozoides, o que 

pode levar ao aparecimento 
de deficiências congênitas 

no bebê e aumento do 
risco de câncer infantil.30

18 19



O CORPO DO TABAGISTA
Desfechos adversos no sistema reprodutivo da mulher e na gestação

Diminuição da fertilidade em mulheres:

• Fumantes têm mais chances de experimentar infertilidade. Mulheres 
que fumam têm maior probabilidade, do que mulheres não fumantes, 
de enfrentar desafios para engravidar, tempo aumentado para 
concepção e aumento do risco de aborto. 32

• Fumantes que tentam conceber usando tecnologia de reprodução 
assistida, têm taxas de sucesso muito menores, às vezes exigindo o 
dobro de ciclos de fertilização in vitro para alcançar a concepção.32

Defeitos congênitos em recém-nascidos: 

• Mães que fumam durante a gravidez aumentam as chances de o 
bebê nascer com fissuras labiais e/ou palatinas.31

Câncer de colo do útero e abortos espontâneo: 

• Fumar aumenta o risco de desenvolvimento de câncer do colo do 
útero.33

• Fumar durante a gravidez aumenta o risco de bebês com baixo peso 
e consequências futuras para a saúde.33

• O aborto espontâneo é duas a três vezes mais comum em 
fumantes, assim como natimortos devido à privação fatal de oxigênio 
e anormalidades placentárias induzidas pelo monóxido de carbono e 
nicotina na fumaça do cigarro.33

• A síndrome da morte súbita 
infantil também está associada ao 
tabagismo.33

• Além disso, o tabagismo pode 
diminuir os níveis de estrogênio, 
causando menopausa precoce.33
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1) ESTOMATITE NICOTÍNICA 

• Lesão benigna irritativa em palato duro associada ao uso de 
diversas formas de combustão do tabaco, como cigarro, 
charuto e cachimbo, pela exposição crônica da mucosa oral 
às altas temperaturas decorrentes do uso destes produtos.4,6

• Clinicamente observa-se múltiplas máculas puntiformes 
avermelhadas, que correspondem aos ductos das 
glândulas salivares menores obliterados e inflamados. A 
mucosa se torna mais espessa, quanto mais antigo e 
intenso o hábito e, assim, observa-se uma placa branco-
acinzentada opaca e fissurada em toda a mucosa de palato 
duro.4,6

• A estomatite nicotínica é assintomática, não causa 
quaisquer complicações funcionais, não apresenta risco de 
transformação maligna e tende a regredir após a 
cessação do tabagismo. A ausência de regressão da lesão 
indica a necessidade de biopsia para descartar outras 
lesões brancas.4,6

CONDIÇÕES REATIVAS OU BENIGNAS

EFEITOS NEGATIVOS DO 
TABAGISMO NA MUCOSA ORAL

O hábito de fumar tabaco pode afetar a mucosa oral em diferentes níveis, tanto pelo calor gerado em sua
combustão, quanto pelos produtos produzidos a partir dela, como nitrosaminas e benzopireno, que em
conjunto com a nicotina, são absorvidos pela mucosa oral podem levar ao surgimento de lesões que variam
de condições benignas e assintomáticas a doenças com evolução dolorosa, limitante e de prognóstico ruim.1,2

As principais lesões da mucosa oral causadas pelo tabagismo, bem como a prevalência de indivíduos
tabagistas afetados por estas, encontram-se na Tabela 1.

Lesões orais Prevalência (%)

Condições Reativas ou

Benignas

Estomatite Nicotínica3 12

Língua Pilosa Negra2 32

Melanose do Fumante4 21,5

Condições com Risco de 
Transformação Maligna e 

Malignas

Leucoplasia/ Leucoeritroplasia3 14

Eritroplasia4 2,0

Carcinoma Espinocelular5 1,16 – 4,28

Tabela 1 – Principais lesões de mucosa oral relacionadas ao tabagismo e sua respectiva 
prevalência nestes indivíduos



2) LÍNGUA PILOSA NEGRA

• Comumente acomete a região central do dorso 
de língua e se estende em direção às bordas, 
com coloração que pode variar entre amarelada
e enegrecida.4,6

• O tabagismo é o principal fator etiológico e 
pode ser intensificada por outros fatores como a 
presença de bactérias cromogênicas e de 
pigmentos provindos da dieta ou 
medicamentos.4,6

• A língua pilosa negra é assintomática, pode 
causar desconforto estético e está associada às 
queixas de halitose e disgeusia (alteração do 
paladar que no caso consiste em sabor metálico 
persistente).4,6

• Não apresenta risco de transformação maligna e 
tende a regredir após a cessação do 
tabagismo e a higienização adequada do dorso 
de língua.4,6

CONDIÇÕES 
REATIVAS OU BENIGNAS

3) MELANOSE DO FUMANTE 

• Manchas acastanhadas múltiplas e difusas na 
mucosa oral, frequentemente observadas em 
gengiva, mucosa jugal e palato, decorrente do 
aumento de produção de melanina na camada 
basal do epitélio induzida pela nicotina e outros 
produtos do cigarro.4,6

• Outras regiões podem ser acometidas, de acordo 
com o hábito do tabagista, usuários de cachimbo 
são propensos a manchas em lábio, por exemplo. 
A melanose do fumante é assintomática, pode 
causar desconforto estético, não apresenta 
risco de transformação maligna e tende a 
regredir após a cessação do tabagismo.4,6

• A ausência de regressão da lesão indica a 
necessidade de biopsia para descartar outras 
lesões melanocíticas.4,6



CONDIÇÕES COM RISCO DE 
TRANSFORMAÇÃO MALIGNA E MALIGNAS 

4) LEUCOPLASIA E LEUCOERITROPLASIA 
• Lesão caracterizada por placa branca (leucoplasia

homogênea) ou predominantemente branca 
(leucoplasia não homogênea ou leucoeritroplasia), 
única ou múltipla, que apresenta risco questionável 
de transformação maligna e não pode ser 
caracterizada clínica ou histologicamente como 
qualquer outra doença que, por sua vez, não 
apresentam qualquer risco de transformação 
maligna.7

• As leucoplasias são, geralmente, assintomáticas e 
apresentam superfície lisa e limites bem definidos, 
áreas de fissuras podem ser observadas.7

• Já as leucoeritroplasias tendem a ser mais difusas e 
sintomáticas, pela presença de áreas avermelhadas 
ou atróficas permeando áreas de placa branca 
espessas de superfície irregular ou verrucosa que, 
por essa variação de aspectos dentro da mesma 
lesão, sugerem um maior potencial de 
transformação maligna. Afetam mais comumente 
as regiões de borda de língua e mucosa jugal.7

• Não há um consenso sobre a melhor forma de 
tratamento, de forma que, independentemente da 
remoção total da lesão, os pacientes com leucoplasia
ou leucoeritroplasia demandam acompanhamento 
clínico com a realização de múltiplas biopsias 
periódicas a fim de se detectar precocemente 
áreas de transformação maligna.7

5) ERITROPLASIA
• Uma mancha de coloração vermelho intenso em 

mucosa oral, que não pode ser caracterizada clínica 
ou histologicamente como qualquer outra doença. 
Pode ser acompanhada de sintomatologia de 
ardor ou dor e desconforto ao toque.7

• As regiões mais afetadas são: borda de língua, 
assoalho de boca, palato mole e região 
retromolar. Afeta com maior frequência os homens 
com idade avançada.7

• Trata-se de uma lesão com alta taxa de 
transformação maligna, exigindo criterioso 
acompanhamento clínico com a realização de 
biopsias incisionais periódicas a fim de se detectar 
precocemente áreas de transformação maligna.7



6) CARCINOMA ESPINOCELULAR 

• O carcinoma espinocelular (CEC) é o tipo mais 
frequente de câncer de boca. Os dados do Instituto 
Nacional do Câncer mostram mais de 15 mil casos 
ao ano, no triênio de 2020 a 2022, de diagnósticos 
em homens acima dos 40 anos de idade. O CEC é o 
5º tipo de câncer mais diagnosticado em homens 
e 13º em mulheres.8

• A taxa de mortalidade é alta, com mais de 6 mil 
óbitos em 2018 antes dos primeiros 5 anos de 
diagnóstico da doença, revelando o prognóstico 
limitado e a persistência da detecção dessa lesão 
em estágios avançados.8

• Geralmente acomete a mucosa de borda de língua, 
assoalho de boca e palato mole. Lesões avançadas 
de CEC são caracterizadas por úlceras profundas de 
fundo necrótico e com bordas elevadas e 
endurecidas, acompanhadas de sintomatologia 
dolorosa intensa e de difícil manejo (Figura 1).4,6

• Ao passo que lesões iniciais podem ser 
diagnosticadas como áreas ulceradas 
granulomatosas e indolores associadas (Figura 2) 
ou não (Figura 3) a lesões precursoras, como as 
leucoeritroplasias.4,6

• O diagnóstico é realizado por meio da biopsia 
incisional e o paciente deve ser encaminhado para 
o médico oncologista e ao cirurgião de cabeça e 
pescoço para tratamento.4,6

Figura 1

Figura 2

Figura 3

Figura 1

CONDIÇÕES COM RISCO DE 
TRANSFORMAÇÃO MALIGNA E MALIGNAS 



Ainda faltam informações sobre as 
consequências do uso a longo prazo, especialmente 
quanto ao desenvolvimento de lesões de mucosa 
oral com risco de transformação malignas ou 
malignas.10 

A exposição involuntária à fumaça da queima do tabaco 
e àquela exalada por indivíduos tabagistas, também 

conhecida como fumo passivo ou “de segunda mão” foi 
associada a um incremento significativo no risco do 

desenvolvimento do câncer de boca em casos de 
exposição prolongada – acima de 10 anos.9 

Embora não seja o foco deste livro, por se 
tratar de um sistema de liberação de nicotina que 
vem ganhando popularidade no Brasil, é importante 
mencionar que os sistemas eletrônicos de 
administração de nicotina, popularmente conhecidos 
como cigarros eletrônicos, estão relacionados ao 
desenvolvimento de:10

• Xerostomia, ou sensação de boca seca.
• Estomatite nicotínica.
• Língua pilosa.
• Queilite angular (infecção fúngica em comissura 

labial).
• Queimaduras e úlceras traumáticas ocasionadas 

por acidentes e explosões desses dispositivos.

EFEITOS DO CIGARRO ELETRÔNICO NA 
MUCOSA ORAL

Xerostomia

Úlceras traumáticas

Queilite angular

EFEITOS DO TABAGISMO PASSIVO NA 
MUCOSA ORAL



EFEITOS DO TABAGISMO NOS TECIDOS 
PERIODONTAIS E ESTRUTURAS ADJACENTES

MECANISMOS ENVOLVIDOS

O tabagismo é considerado um fator de risco para as doenças periodontais,11,12 sendo que indivíduos 
fumantes apresentam maior prevalência e um risco até quatro vezes maior de desenvolver 
periodontite.13-16 Estudos prospectivos tem mostrado que fumar aumenta a incidência e progressão de 
periodontite.17 Além disso, sabe-se de que essa relação é dose-dependente, ou seja, fumantes pesados 
tendem a apresentar maior severidade e complexidade da doença.13,14,16, 18-24 

Efeitos negativos na resposta imunoinflamatória
Ver Capítulo 2.

Acúmulo de biofilme
Maior acúmulo de biofilme.25

Microbiota:

Vasoconstrição do fluxo sanguíneo 
dos tecidos periodontais.26

• Em saúde: Microbioma rico em patógenos, pobre em comensais e 
predominantemente anaeróbico27  e colonização acelerada de 
patógenos periodontais.27,28 

• Em gengivite: Maior número de microrganismos e maiores proporções 
de bactérias do complexo vermelho e laranja29 e disbiose
permanece significativa mesmo após a resolução da gengivite.27

• Em periodontite: Associação entre periodontite e disbiose subgengival
e placa subgengival mais patogênica e redução de microrganismos 
compatíveis com saúde.27

• Tratamento periodontal: Menor redução de microrganismos 
periodontopagênicos após tratamento periodontal quando comparado 
a não fumantes30,31 e maior susceptibilidade ao restabelecimento de 
biofilme patogênico após tratamento periodontal.30



Considerando os mecanismos apresentados, o tabagismo resulta em diversos desfechos clínicos adversos. 
Estudos com a população brasileira mostram que tabagistas apresentam menores índices de sangramento 
gengival.15,20,23 No entanto, há maior prevalência e severidade de: sítios com profundidade de sondagem 
aumentada,32 perda clínica de inserção,20-23 perda óssea,33 recessão gengival33,34 e perda dentária.23,35

Além disso, em virtude da nicotina presente no cigarro, pacientes fumantes frequentemente apresentam 
pigmentação nos dentes e/ou restaurações, em especial na face palatina dos dentes anteriores.36 

INFLUÊNCIA DO TABAGISMO NOS PARÂMETROS 
CLÍNICOS PERIODONTAIS E RELAÇÃO COM O 

DIAGNÓSTICO DE PERIODONTITE

De acordo com a Classificação das Condições e Doenças Periodontais, o grau de periodontite está 
relacionado com a progressão da doença.  Uma vez que o uso de cigarro é considerado um fator de risco 
modificador, o grau pode ser modificado com base na quantidade de cigarros fumados pelo indivíduo.11

Fator de risco Grau A Grau B Grau C

Tabagismo Não fumante < 10 cigarros/dia ≥10 cigarros/dia

Quadro 3: Determinação do grau de periodontite de acordo com a quantidade de cigarros fumados.

Por exemplo, pacientes com periodontite que fumam mais de 10 cigarros por dia são 
automaticamente classificados com grau de progressão C (Quadro 3). Realizar o correto diagnóstico do 
estadiamento e grau das doenças periodontais é fundamental para estabelecer um plano de tratamento 
adequado e monitorar a progressão da doença ao longo do tempo.11



Caso clínico ilustrando condição intrabucal de uma paciente fumante (>20 cigarros/dia)

Cálculo, recessão gengival 
e perda de inserção na 

maioria dos dentes.

Dente 22: Profundidade de 
sondagem aumentada, 

perda de inserção e perda 
óssea radiográfica.

Incisivos inferiores: Grande 
acúmulo de cálculo, que 
também está evidente na 

radiografia periapical



Extensa pigmentação 
nicotínica da palatina/lingual 

dos dentes anteriores 
superiores e inferiores. 

Presença generalizada de 
cálculo e pigmentação 
nicotínica em individuo 

fumante.



Tabagistas tendem a apresentar piores resultados clínicos tanto para o tratamento periodontal não-
cirúrgico37 quanto para o tratamento cirúrgico.38 Além dos efeitos deletérios do tabaco na resposta imune e 

cicatricial periodontal, uma das possíveis explicações para resultados inferiores é a falta de adesão, colaboração e 
motivação do paciente durante o tratamento.39,40 Os principais efeitos do tabagismo no tratamento 

periodontal não cirúrgico e cirúrgico estão apresentados a seguir:

Raspagem e alisamento 
coronorradicular

• ↓ Redução da profundidade 
de sondagem.37,41

• ↓ Ganho clínico de 
inserção.37

• ↑ Perda de inserção no 
período de 
manutenção.37,41

Cirurgias de acesso 
(raspagem em campo aberto, 

retalho de Widman modificado e 
retalho posicionado apicalmente)

• ↓ Redução da 
profundidade de 
sondagem.38,42

• ↓ Ganho clínico de 
inserção.38

• ↓ Ganho ósseo.43,44

• ↓ Ganho ósseo.45

• ↑ Complicações pós-cirúrgicas.45

• ↓ Ganho clínico de inserção.46-49

• ↓ Taxa de recobrimento
radicular.47-52

• ↓ Número de sítios com 
recobrimento radicular 
completo.48,50

• ↑ Recidiva durante período de 
acompanhamento.49

Cirurgias regenerativas 

EFEITOS DO TABAGISMO 

NO TRATAMENTO PERIODONTAL



Falha tardia de implantes 

Falha precoce de implantes

Infecção pós-operatória 

Peri-implantite

Maior chance de perda do implante após o implante estar em função.51-53

Maior chance de perda do implante antes do implante entrar em função.53

Maior chance de infecção no período pós-operatório.53

Maior incidência de peri-implantite.55

Perda óssea marginal peri-implantar 
Maior perda óssea peri-implantar.52,54

EFEITOS ADVERSOS EM IMPLANTES DENTÁRIOS

MECANISMOS ENVOLVIDOS

Microbiota

Acúmulo de biofilme
Maior acúmulo de biofilme.25

Efeitos negativos na resposta imunoinflamatória

Efeitos diretos e indiretos no metabolismo ósseo

Vasoconstrição do fluxo sanguíneo dos tecidos peri-implantares

Maior presença e quantidade de patógenos periodontais, 
associados com doenças periodontais e peri-implantares.59,60

Efeitos negativos no sistema imune inato e adaptativo e na diminuição 
da capacidade de reparo (Capítulo 2).

Efeitos negativos no metabolismo ósseo (Capítulo 2).56-58

Vascularização e nutrição reduzidas.26

Além disso, o tabagismo causa eventos adversos em implantes dentários, tais como:

Diferentes mecanismos estão associados aos efeitos negativos do tabagismo em implantes:



Sangramento à sondagem.
Profundidade de sondagem 

aumentada (10 mm)Perda óssea progressiva

Sinais de inflamação 
(edema e vermelhidão) e 

sangramento e supuração.

EFEITOS ADVERSOS EM IMPLANTES DENTÁRIOS
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O QUE É A DEPENDÊNCIA DO TABAGISMO?

A dependência do tabagismo é um 
conjunto de sintomas físicos, psicológicos e 
comportamentais que se desenvolvem como 
resultado do uso prolongado de produtos 
de tabaco, especialmente aqueles que 
contêm nicotina. 

Conforme abordado no Capítulo 1, a 
nicotina é uma substância altamente 
viciante encontrada no tabaco e é 
responsável pela dependência química do 
tabagismo. A nicotina age no cérebro, na 
ativação de receptores nicotínicos e na 
liberação de neurotransmissores que causam 
sensação de prazer e bem estar.

Além da dependência química, a 
dependência do tabagismo também pode ser 
influenciada por fatores comportamentais e 
psicológicos.1,2

COMO AVALIAR A DEPENDÊNCIA 
DO TABAGISMO?

A dependência do tabagismo é avaliada 
por meio do teste de Fagerstrom. 

O teste consiste em seis perguntas que 
avaliam a quantidade de tabaco consumido, o 
momento em que o tabaco é consumido e a 
dificuldade em abster-se do tabaco. 

As respostas a essas perguntas são 
usadas para calcular uma pontuação que varia 
de 0 a 10. Uma pontuação mais alta indica
maior dependência do tabagismo. 3

Outros métodos para avaliação da 
dependência do tabagismo incluem a avaliação 
dos sintomas de abstinência, a quantidade de 
cigarros fumados por dia, a duração do 
hábito de fumar e tentativas prévias de 
cessação.4



Perguntas Respostas

1- Quanto tempo após acordar você fuma 
seu primeiro cigarro?

(1) Dentro de 5 minutos (coloque 3)

(2) Entre 6 -30 minutos (coloque 2)

(3) Entre 31-60 minutos (coloque 1)

(4) Após 60 minutos (coloque 0)

2-Você acha difícil não fumar em lugares 
proibidos, como igrejas, ônibus, etc.?

(1) Sim (coloque 1)

(0) Não (coloque 0)

3-Qual cigarro do dia traz mais satisfação? (1) O primeiro da manhã (coloque 1)

(2) Outros (coloque 0)

4-Quantos cigarros você fuma por dia? (1) 10 ou menos (coloque 0)

(2) De 11 a 20 (coloque 1)

(3) De 21 a 30 (coloque 2)

(4) 31 ou mais (coloque 3)

5-Você fuma mais frequentemente pela 
manhã?

(1) Sim (coloque 1)

(2) Não (coloque 0)

6-Você fuma mesmo doente? (1) Sim (coloque 1)

(2) Não (coloque 0)

Conclusão sobre o grau de dependência:
• 0 - 2 pontos = muito baixo.
• 3 - 4 pontos = baixo.
• 5 pontos = médio.
• 6 -7 pontos = elevado.
• 8 -10 pontos = muito elevado.

Somatória:

TESTE DE FAGERSTROM
Avaliação da dependência do tabagismo



QUAIS FATORES INFLUENCIAM NA 
DEPENDÊNCIA DO TABAGISMO E NAS 

CHANCES DE PARAR DE FUMAR?

A dependência do tabagismo é influenciada por vários fatores, incluindo a dependência química 
(nicotina), fatores comportamentais e psicológicos. 

• A dependência química ocorre quando o corpo se adapta à presença de nicotina e requer o consumo 
de mais tabaco para aliviar os sintomas de abstinência e quantidades cada vez maiores para 
experimentar os mesmos efeitos (Ver Capítulo 1). 

• Fatores comportamentais, como fumar em situações específicas (após as refeições, após tomar café, 
ao dirigir, etc.) ou em resposta a estresse, podem aumentar a dependência do tabagismo. 

• A dependência psicológica pode estar relacionada a crenças sobre os efeitos positivos do tabagismo
ao aliviar tensões psicológicas ou a um desejo de pertencer a um grupo social que fuma.5,1

Um estudo de 24 meses realizado com pacientes com doenças periodontais observou que 
homens tiveram maior facilidade em parar de fumar do que mulheres. Algumas razões para isso são 
maior dificuldade em lidar com um “mal humor” associado a abstinência, ganho de peso e necessidade 
maior de apoio social quando comparados a homens. 4

Há uma predominância do sexo feminino na dependência comportamental do tabagismo, 
enquanto homens apresentam maior dependência química do que as mulheres. 6

Além disso, neste estudo verificou-se que um relacionamento ou amizade com um fumante 
afeta negativamente a chance de parar de fumar. 4 Reconhece-se que os fumantes tendem a se 
associar com amigos que também fumam, enquanto os não fumantes preferem se relacionar com outros 
não fumantes. A influência do ambiente e convívio com tabagistas pode desencadear a recaída, pois 
esses indivíduos podem encorajar o ex-fumante a voltar a fumar. 7,8

Por fim, níveis de dependência ao cigarro mais baixos (avaliados pelo teste de Fagerstrom) 
também foram associados a maior chance de sucesso na cessação do tabagismo. Aqueles indivíduos 
que obtiveram uma pontuação menor ou igual 5 no teste de Fagerstrom, tiveram maior associação com 
sucesso na cessação. 4
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Nos capítulos anteriores foram apresentados os diversos efeitos negativos do tabagismo na saúde geral e na 
saúde bucal, além do impacto econômico, social e ambiental causados pelo hábito de fumar.

A cessação do tabagismo, por outro lado, pode reverter desfechos negativos causados por esse hábito.1,2

No que diz respeito à saúde geral, o tabagismo é o fator de risco mais prevenível e controlável em saúde 
e, portanto, é fundamental que todos os profissionais da saúde, incluindo cirurgiões-dentistas, estejam atentos a ele 
e motivem seus pacientes a pararem de fumar.3,4

Parar de fumar melhora vários aspectos relacionados à saúde geral e reduz o risco de doenças crônicas 
e morte prematura.5,6 Neste capítulo, serão apresentados os benefícios relacionados à cessação do tabagismo para 
a saúde geral. 

CESSAÇÃO DO TABAGISMO



0-20 
minutos

O ritmo cardíaco e 
a pressão arterial 

melhoram 
consideravelmente.7

,8,9

12
horas

O nível de monóxido 
de carbono no 
sangue torna-se 

compatível com o de 
não fumantes.9 

24
horas

O nível de nicotina 
no sangue cai para 

zero.8 2-12
semanas

Circulação sanguínea
melhora e a 

função pulmonar 
aumenta.8,9 

1-12
meses

Tosse e falta de ar 
diminuem.7,8,9 

1-2
anos

Risco de ataque 
cardíaco reduz 

drasticamente.7,8

BENEFÍCIOS DA CESSAÇÃO DO TABAGISMO 
AO LONGO DO TEMPO



5-10
anos

O risco adicional de câncer 
de boca, garganta e 

laringe cai pela metade e o 
risco de acidentes 

cardiovasculares cerebrais 
(AVC) diminui.7,8,9

10
anos

O risco adicional de 
câncer de pulmão cai 

pela metade em relação a 
um fumante. O risco de 

câncer de bexiga, 
esôfago e rim diminui.7,8,9

3-6
anos

O risco adicional de doença 
cardíaca coronária cai pela 

metade.8

15
anos

O risco de doença 
cardíaca coronária torna-
se compatível com o risco 

de não fumantes.7,8,9 

BENEFÍCIOS DA CESSAÇÃO DO TABAGISMO 
AO LONGO DO TEMPO

20
anos

O risco de câncer de boca, 
garganta, laringe e 
pâncreas torna-se 

compatível com o risco de 
não fumantes. O risco 

adicional de câncer cervical
diminui pela metade.8



Doenças pulmonares

A cessação do tabagismo é a única intervenção estabelecida 
para reduzir a perda da função pulmonar entre pessoas 

com doença pulmonar obstrutiva crônica e para reduzir o 
risco de desenvolver a doença pulmonar obstrutiva 

crônica em tabagistas.5

Evidências sugerem também que a cessação do tabagismo 
reduz os sintomas da asma e melhora os resultados do 

tratamento, melhora a função pulmonar entre as pessoas 
com asma que fumam.5

Diversos estudos mostram que as taxas de mortalidade por 
câncer de pulmão são menores em ex-fumantes.10 Sendo 
assim, a cessação do tabagismo é a medida mais importante 

para prevenir o desenvolvimento e o agravamento da 
doença, especialmente se ela for diagnosticada em estágio 

inicial.11

BENEFÍCIOS DA CESSAÇÃO 
DO TABAGISMO NA SAÚDE GERAL

Sistema esquelético

Sabe-se que o cigarro causa uma série de malefícios aos 
sistema esquelético. Estudos confirmaram os efeitos 

positivos da cessação do tabagismo na saúde esquelética 
com melhora do nível de formação óssea, dos marcadores 

de reabsorção e da densidade mineral óssea em até um ano 
após a cessação/redução.12

A literatura carece de dados robustos sugerindo uma relação 
temporal entre a cessação do tabagismo e a consolidação 

óssea.13 No entanto, foi demonstrado que um ano de 
cessação do tabagismo aumenta significativamente a 
densitometria óssea no trocânter femoral e no quadril 

total em relação à continuação do tabagismo em 
mulheres na pós-menopausa.14

Além disso, descobriu-se que a cessação do tabagismo 
reduz o risco de fratura de quadril em comparação com a 

continuação do tabagismo em mulheres não idosas.15



BENEFÍCIOS DA CESSAÇÃO 
DO TABAGISMO NA SAÚDE GERAL

Sistema digestivo

Fumar é considerado é um fator de risco para 
doenças esofágicas, cânceres pancreáticos e câncer 

colorretal.16,17 O tabagismo também aumenta o risco do 
desenvolvimento de doença de Crohn18 e de úlceras 

gástricas e duodenais.19-21 Em contrapartida, parar de 
fumar melhora o prognóstico para essas 

doenças.20,22,23

Em pacientes com doença de Crohn, cessar o 
tabagismo por pelo menos um ano resulta em um 

curso mais benigno da doença.24 Da mesma forma, 
menos recidivas de úlcera duodenal são observadas 

em ex-fumantes em comparação com aqueles que 
continuam a fumar.25 As taxas de mortalidade por 

câncer colorretal são significativamente menores em 
ex-fumantes em comparação com aqueles que 

continuam fumando.26

Doença de Buerguer

Causada pelo tabagismo, essa doença também 
conhecida como tromboangite obliterativa, é uma 

doença inflamatória que atinge veias, artérias e nervos, 
causando diminuição do fluxo sanguíneo, o que 
frequentemente leva à gangrena e amputação de 

membros.27-30

A única estratégia comprovada para prevenir a 
progressão da doença é a cessação do uso de todos 
os produtos derivados do tabaco e evitar qualquer 

inalação ambiental de fumaça de tabaco. Independente 
do estágio da doença, a cessação do tabagismo é 

obrigatória.27,29

O risco de amputação em pacientes desaparece após 
uma média de 8 anos de cessação tabágica.29-30. O 

risco de morte parece idêntico entre doentes que 
continuam ou cessam o consumo tabágico.31

Fonte: Mayo Clinic.32



Doenças cardiovasculares

Há redução dos níveis de marcadores de inflamação 
e hipercoagulabilidade e leva a uma rápida melhoria 

no nível de lipoproteincolesterol de alta densidade 
(HDL), redução no desenvolvimento da aterosclerose 

subclínica, redução do risco de morbidade e 
mortalidade relativos a eventos cardiovasculares, 

redução do risco de doença coronariana, redução do 
risco de morbidade e mortalidade por acidentes 

vasculares cerebrais (AVCs) se aproximando ao risco 
dos não tabagistas.5

Em pacientes tabagistas, quando diagnosticados com 
doença coronariana, a evidência é suficiente para 

inferir uma relação causal entre a cessação do fumo 
e uma redução na mortalidade por todas as causas, 
redução das mortes por causas cardíacas e morte 

súbita, redução da mortalidade por todas as causas 
relacionadas a desfechos cardiovasculares.5

BENEFÍCIOS DA CESSAÇÃO 
DO TABAGISMO NA SAÚDE GERAL

Diabetes mellitus

A reversão do risco de diabetes mellitus tipo 2 é 
amparada pela plausibilidade biológica da causalidade, 
entretanto os resultados dos estudos são conflitantes. 

Um estudo prospectivo com mais de 1 milhão de 
voluntários concluiu que a cessação do tabagismo 
reduziu as taxas de diabetes mellitus 2 para taxas 

semelhantes as taxas de não fumantes após 5 anos 
para as mulheres e 10 anos para os homens.33



Demência e outras condições mentais

O risco de demência  diminui naqueles que 
pararam de fumar por 3 anos ou mais.34-40 Além 

disso, sabe-se que ex-fumantes que pararam por ≤ 2 
anos ainda apresentavam um risco aumentado, mas 

que o risco foi reduzido a um nível comparável ao de 
nunca fumantes se a cessação do tabagismo é 

mantida por pelo menos 3 anos.36

A cessação do tabagismo está associada à redução 
da depressão, ansiedade e estresse e melhora a 

qualidade de vida.41

BENEFÍCIOS DA CESSAÇÃO 
DO TABAGISMO NA SAÚDE GERAL

Diversos tipos de câncer (nariz, boca, orofaringe, 
laringe, esôfago, rins, pâncreas, bexiga, ovários e colo do 

útero):

Além dos benefícios relacionados ao câncer de pulmão, 
a cessação do tabagismo pode promover melhores 

desfechos em diversos tipos de câncer, 
independentemente do estágio da doença.42

Entre as vantagens, estão resultados pós-cirúrgicos 
mais satisfatórios, efeitos colaterais menos intensos 

durante a quimio e radioterapia, o que melhora a 
qualidade de vida do paciente, e menores chances de 

recidivas futuras.42



Sistema reprodutor masculino

Há evidências crescentes de que o hábito de fumar
afeta negativamente a saúde sexual de homens bem 

como a  função erétil.47,48 Da mesma forma, parar de fumar
pode levar à recuperação da função erétil, mas apenas se a 

exposição ao fumo ao longo da vida for limitada.47 Sendo 
assim, a cessação do tabagismo pode ajudar a prevenir a 
disfunção erétil, e encorajar os fumantes atuais a parar de 

fumar pode limitar o risco de disfunção erétil.47

O hábito de fumar também pode contribuir para 
infertilidade masculina. Dessa forma, a cessação do 
tabagismo deve ser sugerida como uma abordagem 

preventiva para a infertilidade embora pouco se saiba a 
respeito do tempo de cessação necessário para que efeitos 

positivos possam ser observados.47

BENEFÍCIOS DA CESSAÇÃO 
DO TABAGISMO NA SAÚDE GERAL

Sistema reprodutor feminino

Sabe-se que o tabagismo atua negativamente nas 
diferentes etapas do ciclo reprodutivo. Porém, evidências 

sugerem que os riscos à fertilidade causados pelo 
cigarro podem ser revertidos no prazo de um ano após 
a cessação, sendo ela uma grande aliada no tratamento da 
infertilidade.43 Dessa forma, é extremamente recomendável 

que a mulher tabagista pare de fumar se quiser retornar 
e/ou preservar os níveis de fertilidade normais.44

Gestantes e recém-nascidos

A gestação é uma ocasião especial para a promoção da 
cessação do tabagismo, e a preocupação com a saúde 
do feto e do recém-nascido costuma funcionar como 

um incentivo para a gestante parar de fumar.45 Estudos
sugerem que a cessação do tabagismo pela mãe 

durante a gestação atenuaria as chances de efeitos 
prejudiciais serem causados ao feto, tais como 

medidas da cabeça e do fêmur reduzidas em 
comparação à fetos de mães que nunca fumaram.46



BENEFÍCIOS DA CESSAÇÃO 
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Pele

Os produtos do tabaco afetam negativamente a pele 
de maneira direta, na epiderme, ou indireta, através 
da corrente sanguínea.49 Da mesma forma, parar de 

fumar resulta em benefícios que podem ser 
observados após o abandono do tabagismo. Por 

exemplo, em fumantes é possível observar 
descoloração amarela de bigodes e unhas de cor 

clara que são manchadas por subprodutos do 
tabaco.49 Como é possível verificar na imagem, com 

a cessação do tabagismo, nota-se uma 
demarcação entre a unha pigmentada e o 

crescimento da unha normal.49

O envelhecimento precoce também é uma manifestação comum encontrada em pacientes fumantes. 
Os tabagistas costumam apresentar mais rugas e contornos ósseos mais proeminentes.50 Um estudo 

comparando gêmeos idênticos fumantes e não fumantes mostrou as diferenças existentes no envelhecimento 
e na degradação da pele.51 Espera-se que parar de fumar proporcione benefícios para a pele, retardando o 
envelhecimento promovido pelo cigarro. Além disso, a cessação do tabagismo faz com que os pacientes 

pareçam biologicamente mais jovens e os primeiros efeitos podem ser observados rapidamente após o 
abandono do hábito de fumar.52

Gêmeas idênticas, idade: 52 anos. A gêmea da foto 
à direita é a fumante (por 14 anos) 

e foi mais exposta ao sol durante sua vida.

Gêmeas idênticas, idade: 61 anos. A gêmea da foto 
à direita é a fumante (por 16 anos) 

e foi mais exposta ao sol durante sua vida.

Fonte: Ortiz & Grando, 2012.49

Fonte: Guyron e colaboradores, 2009.51
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Em relação às condições com potencial de transformação 
maligna, não se conhece o efeito da cessação do tabagismo na 

regressão de leucoplasias e leucoeritroplasias, nem mesmo 
sobre a redução do risco de transformação maligna destas 

lesões.4

Já em relação ao câncer de boca, a cessação do tabagismo por 
um período de 4 anos reduz o risco de desenvolvimento de 

câncer de boca em 35%, se aproximando ao risco de indivíduos 
que nunca fumaram depois de 20 ou mais anos de extinção desse 

hábito.6

Mas há uma perspectiva de que exista efeito positivo baseada 
em análises de pesquisas realizadas em países do sudeste asiático, 

população que apresentam hábitos de tabagismo diferentes do 
nosso país e, desta forma, ainda não extrapolados para o cenário 

mundial.5

Além disso, a interrupção do hábito logo após o diagnóstico do 
mesmo é um preditor de melhor resposta terapêutica e maior 

sobrevida livre de doença.7

Entretanto, sabe-se que entre os pacientes tabagistas na ocasião 
do diagnóstico, apenas a metade deles abandona o hábito, seja 

pelo impacto do diagnóstico, do tratamento oncológico ou pela 
influência dos familiares diante deste cenário.8 O que enfatiza a 
necessidade de incorporação de programas de cessação do 

tabagismo no tratamento do câncer de boca.

A cessação do tabagismo pode reduzir a manifestação das 
condições de mucosa oral reativas ao tabaco que são benignas, 

como a melanose do fumante, a estomatite nicotínica e a língua 
pilosa negra.1

O período mínimo para a observação dessa regressão é curto, 
em torno de 3 semanas, mas pode se estender por períodos 

superiores a um ano.2, 3

EFEITOS DA CESSAÇÃO DO TABAGISMO 
NA MUCOSA ORAL



EFEITOS DA CESSAÇÃO DO TABAGISMO NOS 
TECIDOS PERIODONTAIS E ESTRUTURAS 

ADJACENTES

Menor prevalência/incidência de 
periodontite 

• A incidência de periodontite torna-se 
semelhante entre os que param de fumar 
em comparação com os que nunca 
fumaram.11

• A prevalência/incidência de periodontite é 
menor em ex-fumantes quando comparado 
aos fumantes.9, 10

• Cada ano adicional desde a cessação do 
tabagismo reduz significativamente a 
chance de ter periodontite.9

• Parar de fumar reduz o risco de perda 
dentária.12, 13

• O risco de perda dentária diminui com o 
tempo a após a cessação do tabagismo.12, 14

• O risco de edentulismo em ex-fumantes é 
comparável ao de pacientes que nunca 
fumaram.12, 13

Menor risco de  perda dentária

Melhores resultados no 
tratamento periodontal

• Maior redução da profundidade de 
sondagem.11, 15-18

• Maior ganho de inserção.11, 18

• Menor risco de recorrência de bolsas.16, 17, 19

• Microbioma com mais espécies associadas à 
saúde.15, 20, 21

• Melhora nos parâmetros 
imunoinflamatórios.22-25

Risco de progressão da periodontite 
comparável ao de não fumantes

• A cessação do tabagismo afeta 
positivamente a progressão da 
periodontite.11

• Após parar de fumar, o risco de progressão 
torna-se comparável ao de indivíduos quem 
nunca fumaram.11

Parar de fumar promove benefícios evidentes em 
termos de prevalência e incidência de 

periodontite, perda dentária, e resposta ao 
tratamento periodontal. Os principais efeitos da 
cessação do tabagismo na periodontite e perda 

dentária estão apresentados a seguir:



Os exatos mecanismos pelas quais a cessação do tabagismo afeta positivamente a incidência e a 
progressão da periodontite e a resposta ao tratamento periodontal não estão claros; no entanto, algumas 
hipóteses têm sido sugeridas. Essas incluem alterações favoráveis na composição do biofilme 
periodontal (Quadro 1) e na resposta do hospedeiro mediante a interrupção da exposição aos 
componentes do cigarro.  

Quadro 1: Efeito da cessação do tabagismo nos parâmetros microbiológicos

Microbioma subgengival de pacientes que recebem 
TPNC associada à cessação do tabagismo:

Recolonização por maiores níveis de espécies 
associadas à saúde e menores níveis de patógenos 

periodontais.15, 20, 21

Figura 2: Modelo esquemático demonstrando os efeitos da terapia periodontal não-cirúrgica associada à 
cessação do tabagismo proposto pela literatura atual. TPNC: tratamento periodontal não-cirúrgico. 

Efeito da cessação do tabagismo na resposta celular e molecular dos tecidos periodontais
Dados sobre a influência da cessação do tabagismo na resposta celular e molecular dos tecidos 

periodontais ainda são escassos.22-24

A interrupção do tabagismo por si só, sem tratamento periodontal, gerou benefícios nos níveis 
periodontais de interleucina-1ß, uma citocina pró-inflamatória clássica.25 Portanto, considerando os efeitos 
benéficos da interrupção do hábito de fumar em nível sistêmico, supõem-se que a cessação do tabagismo 
também pode influenciar positivamente os tecidos periodontais.

Fumantes com periodontite 
antes do tratamento

Espécies compatíveis com saúde

Espécies patogênicas

Tratamento periodontal 
não cirúrgico + 

permanência do 
tabagismo

Tratamento periodontal 
não cirúrgico + 

cessação do 
tabagismo



EFEITOS DA CESSAÇÃO DO 
TABAGISMO EM IMPLANTES

Alguns estudos abordaram os impactos da interrupção do hábito de fumar na saúde dos 
tecidos ao redor de implantes e seus desfechos.

Dois experimentos com animais demonstraram que a suspensão do tabagismo resultou em 
maior densidade óssea e área óssea ao redor dos implantes, comparando-se animais expostos 
continuamente à fumaça de cigarro com aqueles que não foram expostos.26, 27

Um estudo prospectivo em humanos abordou os efeitos da cessação do tabagismo nos 
resultados dos implantes. No estudo, foram instalados 223 implantes Brånemark em 78 pacientes, os 
quais seguiram um protocolo de interrupção do tabagismo, iniciado 1 semana antes e com 
duração de até 8 semanas após a colocação dos implantes. Os pacientes que deixaram de fumar 
foram comparados com aqueles que não conseguiram, sendo que estes últimos apresentaram um 
número significativamente maior de falhas dos implantes.28







O QUE É A TERAPIA COGNITIVO 
COMPORTAMENTAL (TCC)?

Pensamento Sentimento Comportamento

A terapia cognitivo-comportamental (TCC) é um método psicoterapêutico de grande suporte empírico1 que
explora a relação entre pensamentos, sentimentos e comportamentos. A TCC tem como fundamento o modelo
cognitivo proposto por Beck (1964),2 em que os pensamentos e a visão de mundo de um indivíduo
direcionam os seus sentimentos, que por sua vez norteiam os seus comportamentos (Figura 1).

Portanto, a interpretação de determinadas situações está intimamente relacionada ao modo como o indivíduo 
pensa e como sua estrutura cognitiva está formada, e não pela situação por si própria. De acordo com a TCC, 
para se modificar um comportamento, é necessário identificar quais os sentimentos que o moldam e quais 
estruturas cognitivas que formam os pensamentos e as interpretações, que consequentemente geram o 
sentimento, que culminam no comportamento. Assim, a TCC objetiva ajudar os pacientes a detectar 
situações de risco de recaída, desenvolver cognições e comportamentos mais adaptativos, bem como 
estratégias de enfrentamento. 

Figura 1. Modelo cognitivo proposto por Beck (1982).3 Os pensamentos e as estruturas cognitivas dão origem aos sentimentos, que 

geram os comportamentos.  Fonte: Adaptado de Beck et al., 1982.3

Atividade cognitiva 
influencia o comportamento

Atividade cognitiva pode ser 
monitorada e alterada

O comportamento desejado 
pode ser influenciado 

mediante alteração cognitiva



QUAIS SÃO OS ASPECTOS 
TRABALHADOS NA TCC?

A teoria da TCC sugere que nossos pensamentos, emoções, sentimentos físicos e comportamentos estão 
intimamente conectados, e que o que pensamos e fazemos impactam diretamente em como nos sentimos.7 Desta 
forma, a TCC  objetiva a reestruturação (1) cognitiva e (2) comportamental que auxilia os pacientes a 
monitorar, identificar e mudar padrões prejudiciais de emoções, pensamentos, crenças e comportamentos 
por meio do desenvolvimento de maior autoconsciência e promoção de pensamentos e comportamentos 
funcionais.  

1. Aspectos  Cognitivos:

Como qualquer outra dependência, a dependência à nicotina é resultante de uma interação complexa entre a 
cognição, comportamentos, emoções e influências culturais e de relacionamentos sociais. As cognições 
disfuncionais afetam emoções e comportamentos e, portanto, devem ser modificadas durante a TCC. No conceito 
de cognição delineado por Beck (1976),7 estão propostos três níveis de cognição (Quadro 1). 

Níveis de cognição Descrição Exemplo

1. Crenças centrais São crenças enraizadas sobre 
si, os outros e o mundo. 

Geralmente são aprendidas 
cedo e são influenciadas pelas 
experiências da infância, são 

absolutas.

A tríade cognitiva de crenças centrais negativas:
A) O eu, por exemplo, 'eu sou inútil’.

B) O mundo/outros, por exemplo, 'o mundo é injusto’.
C) O futuro, por exemplo, 'as coisas nunca vão dar certo 

para mim’.

1. Suposições 
disfuncionais

São regras condicionais e 
rígidas que as pessoas adotam 

para viver. Essas suposições 
podem ser irrealistas e, 

portanto, mal  adaptativas. 

Seguir a regra de que 'é melhor não tentar do que 
arriscar falhar'.

1. Pensamentos 
automáticos 

negativos (PANs)

São pensamentos negativos 
que são involuntariamente 

ativados em certas situações.

Ao enfrentar uma tarefa, 
um PAN pode ser 'eu vou falhar'.

Quadro 1. Três níveis de cognição:



Para se alterar o ato de fumar, deve-se primeiramente identificar quais pensamentos disfuncionais e crenças 

estão associados a esse ato.8 Tal identificação permite a reestruturação cognitiva do paciente através de 

intervenções clínicas que, entre outras técnicas, utiliza-se do questionamento socrático e do registro de 

pensamentos disfuncionais. 

• Questionamento socrático: método utilizado na  “descoberta guiada”, que é um conceito cognitivo primordial 
da TCC baseado na compreensão do ponto de vista do paciente, ajudando-o a expandir seu pensamento para 

descobrir perspectivas alternativas e soluções para si.1,9 Perguntas como: “O que você acha que causa...?”, 
“Quais formas diferentes de olhar para isso existem?” são alguns exemplos de perguntas socráticas, que tem 
por objetivo chamar a atenção do paciente para algo fora de seu foco atual, destacando outras perspectivas.1,9

“Fumar é prazeroso e me 
ajuda a relaxar”

“Sem cigarro, não consigo 
fazer nada”

“Gosto de fumar, mas isso 
me faz mal e prejudica a 
minha saúde. Portanto, 
não vou mais fumar”

Por que você fuma?

Registro das situações e como 
enfrentou esse momento

Como me sinto quando fumo?
Como enfrentar essa situação 
de um modo saudável?

O primeiro cigarro fumei por estar estressado. 
O que posso fazer para me tranquilizar 
quando estiver estressado, que não seja fumar?

Há uma música que costumava 
ouvir, que me tranquiliza. 
Que tal substituir o cigarro pela 
música? 

• Registro de pensamentos disfuncionais: nesta técnica o paciente deve registrar os pensamentos

disfuncionais que surgem em determinadas situações.10 O objetivo é que ele perceba como pensa e sente

quando enfrenta um problema, uma vez que é bem comum que as pessoas reajam de maneira automática não

conseguindo entender a situação em que estão inseridas. Além disso, através desse registro, é possível

utilizar outras técnicas que auxiliem no processo de modificação dos padrões negativos.



2. Aspectos  Comportamentais:

O treinamento de habilidades comportamentais é muito utilizado no tratamento de dependências, e, portanto, 
pode ser utilizado durante o tratamento da cessação do tabagismo.11 Através do gerenciamento dos 
comportamentos disfuncionais é possível desenvolver estratégias que auxiliem o indivíduo a abandonar o 
hábito de fumar. O planejamento de atividades e atribuição de tarefas, os experimentos comportamentais bem 
como as técnicas de relaxamento progressivo e exercícios respiratórios são algumas ferramentas que podem ser 
utilizadas para alterar o comportamento do tabagista que teria como primeira atitude fumar. 

● Planejamento de atividades e atribuição de tarefas graduais: técnicas que ajudam os pacientes a 
restabelecer rotinas diárias, aumentar o prazer em realizar as atividades e lidar com problemas e questões 
difíceis aumentando a resolução de problemas. No planejamento de atividades, é solicitado ao paciente que ele 
planeje cada dia com antecedência, eliminando a necessidade de repetidas tomadas de decisão.1 Já nas 
atribuições de tarefas graduais são criadas etapas gerenciáveis para ajudar o paciente a superar a 
procrastinação e situações que provocam ansiedade.1

● Experimentos comportamentais: técnica que permite que uma pessoa teste suas previsões catastróficas. O 
paciente faz uma previsão antes de completar uma tarefa e depois registra se essa previsão se concretizou.1 O 
objetivo é que ao longo do tempo ele seja capaz de reavaliar seus pensamentos catastróficos, tendo 
evidências contra suas previsões, ou seja, sendo capaz de refletir que a grande maioria das previsões ruins 
não acontecem.

● Treinamento de relaxamento progressivo e exercícios respiratórios: podem ser usados para reduzir os 
níveis de ansiedade.1

O que pode 
acontecer de ruim?

Nada aconteceu...



O emprego dessas abordagens cognitivas e comportamentais estimula o autocontrole do paciente, o que o 
permite escapar de ciclos viciosos e se tornar um agente de mudança de seu próprio comportamento.11

QUAL É O EFEITO DA TCC NA 
CESSAÇÃO DO TABAGISMO? 

A TCC possui um efeito positivo na cessação do tabagismo, contudo, é necessária a assiduidade dos participantes 
nas sessões, tanto individuais quanto em grupos, para que ocorra o sucesso da cessação definitiva.5

Qual o efeito da TCC na cessação do tabagismo quando usada em pacientes sem tratamento 
medicamentoso?
Há evidência moderada de que terapias comportamentais, incluindo a TCC,  aumentam a taxa de cessação do 
tabagismo em comparação com nenhuma intervenção.12

Qual o efeito da TCC quando usada como adjunta ao tratamento medicamentoso da cessação ao 
tabagismo? 
A associação da farmacoterapia à TCC é mais eficaz para a cessação do tabagismo do que as mesmas abordagens 
empregadas.5 Neste sentido, pacientes que fazem tratamento medicamentoso associado à TCC  têm  10% mais 
chance de alcançar  a abstinência do tabagismo do que aqueles tratados com a terapia medicamentosa somente.13



Quadro 2. Resumo: Técnicas da terapia cognitiva comportamental

Principais técnicas cognitivas

Questionamento socrático: perguntas realizadas com o objetivo de ajudar o paciente a aprofundar sua 
compreensão sobre os próprios pensamentos. 

A partir da reflexão sobre pensamentos e emoções é possível perceber e modificar distorções cognitivas.1,9

Registro de pensamentos disfuncionais: o paciente deve registrar os pensamentos disfuncionais que surgem em 
determinadas situações.10

O objetivo é que o paciente perceba como ele pensa e sente quando enfrenta um problema, uma vez que é bem 
comum que as pessoas reajam de maneira automática não conseguindo entender a situação em que estão 

inseridas.

Principais técnicas Comportamentais

Planejamento de atividades: planejamento de cada dia com antecedência, eliminando a necessidade de repetidas 
tomadas de decisão.1

Atribuições de tarefas graduais: criação de etapas gerenciáveis para ajudar o paciente a superar a procrastinação 
e situações que provocam ansiedade.1

Experimentos comportamentais: o paciente deve fazer uma previsão antes de completar uma tarefa e depois 
registrar se essa previsão se concretizou.1

O objetivo é que ao longo do tempo ele seja capaz de reavaliar seus pensamentos catastróficos, tendo evidências 
contra suas previsões, ou seja, sendo capaz de refletir que a grande maioria das previsões ruins não acontecem.

Treinamento de relaxamento progressivo e exercícios respiratórios: podem ser usados para reduzir os níveis de 
ansiedade.1
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A terapia de reposição de nicotina têm como objetivo reduzir os sintomas de abstinência que surgem 
quando se tenta parar de fumar, com o auxílio da reposição da nicotina presente nos cigarros, de forma não 
tóxica. Ao minimizar os sintomas de abstinência o processo de parar de fumar torna-se menos difícil.1,2

A associação Da TRN ao aconselhamento estruturado/abordagem intensiva e terapia cognitivo 
comportamental  é mais eficaz do que a segunda abordagem de forma isolada. No entanto, preconiza-se NÃO 
associar o uso de fármacos na presença das seguintes condições:3,4

No Brasil, os mais utilizados são goma de mascar, pastilha e adesivo de nicotina. Esses fármacos 
podem ainda ser associados à outros fármacos, o cloridrato de bupropinona ou vareniclina, em casos 
específicos. Estes fármacos serão abordados no capítulo 10.5,6

Relato de ausência 
de sintomas de 

abstinência

N° de cigarros 
consumidos 

diariamente ≤ 5

Consumo do primeiro 
cigarro do dia ≥ 1 hora 

após acordar

Pontuação no teste 
de Fagerström ≤ 4

Goma de mascar Pastilha Adesivo transdérmico

A TRN, seja utilizada isoladamente ou em combinação com outros tratamentos, deve ser iniciada somente 
no dia em que o paciente decidir parar de fumar. A TRN não deve ser utilizada simultaneamente com cigarros 
ou outros produtos derivados do tabaco.7-9

O tratamento tem duração de 12 semanas e a posologia dependerá da forma do produto a ser utilizada.7-9

O QUE É A TERAPIA DE REPOSIÇÃO 
DE NICOTINA (TRN)?

QUAIS FÁRMACOS SÃO UTILIZADOS NA TRN? 

QUANDO E POR QUANTO TEMPO USAR A TRN?



Forma de apresentação Posologia

Goma de mascar 2mg
(liberação rápida)

• 1a a 4a semana: 1 goma de 2mg a cada 1 a 2hrs
• 5a a 8a semana: 1 goma de 2mg a cada 2 a 4hrs
• 9a a 12a semana: 1 goma de 2mg a cada 4 a 8hrs

Pastilha 2mg
(liberação rápida)

• 1a a 4a semana: 1 pastilha de 2mg a cada 1 a 2hrs
• 5a a 8a semana: 1 pastilha de 2mg a cada 2 a 4hrs
• 9a a 12a semana: 1 pastilha de 2mg a cada 4 a 8hrs

Adesivos transdérmicos
7mg, 14mg e 21mg

(liberação lenta)

• 1a a 4a semana: adesivo de 21mg a cada 24hrs
• 5a a 8a semana: adesivo de 14mg a cada 24hrs
• 9a a 12a semana: adesivo de 7mg a cada 24hrs

Quantidade de cigarros por dia Indicação

Até 5 cigarros/dia Não é indicado o uso de adesivo. Iniciar com goma ou 
pastilha, não ultrapassar 5 gomas/ pastilhas de 2 mg ou 3 

gomas/pastilhas de 4 mg.

De 6 a 10 cigarros/dia Iniciar com adesivo de 7 mg/dia.

De 11 a 19 cigarros/dia Iniciar com adesivo de 14 mg/dia.

Vinte (20) ou mais cigarros/dia Iniciar com adesivo de 21 mg/dia.

A escolha do produto dependerá da quantidade de cigarros fumados por dia e a posologia dependerá da forma 
do produto escolhida.7-11

Pessoas que fumam mais de 20 cigarros por dia e têm dificuldade em reduzir o número de cigarros, mas estão 
motivadas a parar de fumar, podem se beneficiar do uso combinado de adesivos. A combinação apropriada 
deve ser determinada de acordo com o número de cigarros fumados e a intensidade dos sintomas de abstinência 
à nicotina.7-9

Quantidade de cigarros por dia Indicação

Fuma acima de 20 a 30 cigarros por dia 21 mg + 7 mg/dia.

Fuma acima de 30 a 40 cigarros por dia 21 mg + 14 mg/dia.

Fuma mais de 40 cigarros por dia Adesivos 21 mg + 21 mg/dia.

COMO USAR A TRN?



QUAIS SÃO AS CONTRAINDICAÇÕES PARA A TRN?

• A TRN é segura para pacientes cardiopatas crônicos estáveis, mas deve ser evitada nas primeiras duas 
semanas após um infarto agudo do miocárdio. No entanto, pacientes com eventos cardiovasculares agudos 
podem se beneficiar do uso antecipado da TRN na forma de adesivo de nicotina, desde que avaliados pelo 
médico quanto ao quadro clínico estável e risco de tabagismo.7-11

• A decisão deve levar em consideração os riscos e benefícios do uso da TRN antes dos 15 dias após o evento 
agudo, e a dose deve ser ajustada ou o tratamento suspenso se ocorrerem efeitos colaterais relevantes.10,11

Forma de apresentação Contraindicações

Goma de mascar Incapacidade de mascar, lesões na mucosa bucal, úlcera péptica, sub-luxação na 
articulação temporomandibular (ATM) e uso de próteses dentárias móveis.10,11

Pastilha Lesões na mucosa bucal, úlcera péptica, uso de próteses dentárias móveis e 
edema de corda vocal (edema de Reinke).10,11

Adesivos transdérmicos História recente de infarto agudo do miocárdio (nos últimos 15 dias), arritmias 
cardíacas graves (fibrilação atrial), angina pectoris instável, doença vascular 

isquêmica periférica, úlcera péptica, doenças cutâneas, gravidez e lactação.10,11

QUAIS SÃO OS EFEITOS COLATERAIS DA TRN?

Forma de apresentação Efeitos colaterais

Goma de mascar Vertigem, dor de cabeça, náuseas, vômitos, desconforto gastro-intestinal, soluços, 
dor de garganta, dor bucal, aftas, dor muscular na mandíbula, hipersalivação.10,11

Pastilha Irritação local, podendo a chegar a eritema infiltrativo, é efeito colateral mais 
comum, podendo ocorrer mais raramente, náuseas, vômitos, hipersalivação e 
diarréia. Pode ocorrer, em menor incidência, palpitação, eritema e urticária e, 

raramente, fibrilação atrial reversível e reações alérgicas como o angioedema.10,11

Adesivos transdérmicos Insônia, geralmente sono entrecortado, além de boca seca, cefaléia e risco de 
convulsão.10,11



Os fármacos da terapia de reposição de nicotina podem ser prescritos em receituário simples.7-9

COMO PRESCREVER A TRN?
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O uso de fármacos para auxiliar na cessação do tabagismo é importante para minimizar os sintomas da 
síndrome de abstinência à nicotina. Os medicamentos disponíveis podem ser utilizados de forma única, à 
longo prazo ou de maneira combinada.1 Os medicamentos são divididos em duas categorias: medicamentos 
nicotínicos e medicamentos não-nicotínicos. O primeiro também é denominado como “Terapia de 
Reposição de Nicotina” (TRN) e seu uso foi abordado no Capítulo 9.  Já os medicamentos não-nicotínicos são: 
os antidepressivos bupropiona e nortripilina, a vareniclina e o anti-hipertensivo clonidina. 

Ser fumante  pesado 
(fumar ≥ 20 cigarros/dia)

Fumar o primeiro cigarro do dia 
até 30 minutos depois de 

acordar, e ter um consumo 
mínimo de 10 cigarros por dia.

Pontuação no Teste de 
Fagerström igual ou maior que 
cinco (mais informações sobre 

Teste de Fagerström estão 
disponíveis no Capítulo 5).

FÁRMACOS NÃO-NICOTÍNICOS PODEM 
AJUDAR FUMANTES A CESSAR O HÁBITO?

Atualmente, as medicações não-nicotínicas mais utilizadas são a bupropiona e a vareniclina. No 
SUS, o único fármaco não-nicotínico utilizado para terapia antitabágica é a bupropiona.3 No entanto, a 
vareniclina tem se mostrado eficaz no tratamento da cessação do tabagismo, apresentando resultados 
superiores do que as outras opções de tratamento (bupropiona, TRN e aconselhamento).4 Tanto a 
bupropiona como a vareniclina podem ser combinadas com outras intervenções (por exemplo, TRNs com 
adesivo, goma ou pastilha) podendo alcançar resultados ainda melhores na abstinência. 3,4 As indicações para 
utilização de farmacoterapia na cessação do tabagismo estão expostas a seguir:

QUAIS SÃO  FÁRMARCOS NÃO-NICOTÍNICOS 
MAIS UTILIZADOS E SUAS INDICAÇÕES?

Não ter, obrigatoriamente, 
nenhuma contraindicação 
clínica para o tratamento. 

Tentativa de cessação 
anterior sem êxito.





Importante!

Antes de prescrever um medicamento para ajudar na cessação do tabagismo, o profissional de saúde deve avaliar 
cuidadosamente o paciente e considerar suas características clínicas e nível de dependência à nicotina. Isso 
ajudará a escolher o medicamento adequado que aumentará as chances de cessação do tabagismo, ou 
identificará uma contraindicação ao uso do medicamento selecionado. 3

Bupropiona:

A bupropiona possui dois mecanismos de ação sendo eles (Figura 1): 

a) Bloqueio de receptores acetilcolinérgicos nicotínicos (nAchR), como um antagonista não competitivo, 
evitando a síndrome de abstinência na cessação de tabagismo; 
b) Inibição da recaptação de norepinefrina e dopamina pelo bloqueio da molécula receptora de norepinefrina-
dopamina. Assim, aumentam os níveis extracelulares e consequentemente, a liberação pré-sináptica dessas 
catecolaminas sem afetar a liberação ou o transporte de outros neurotransmissores. 

Dessa forma, a bupropiona simula os efeitos da nicotina produzindo um efeito antidepressivo. O que ajuda a 
reduzir os sintomas de abstinência e o desejo compulsivo de fumar. 1,7

Figura 1: Mecanismo de ação da bupropiona e seus metabólitos.

Bupropiona

QUAL É O MECANISMO DE AÇÃO 
DESTES FÁRMACOS?



Vareniclina: 

A vareniclina é um agonista parcial altamente potente e seletivo do subtipo α4β2 dos nAchR, considerado 
o principal mecanismo de ação na dependência de nicotina (Figura2).  Quando é administrada com TRNs, a 
vareniclina bloqueia a liberação de dopamina induzida pela nicotina. Quando administrada isoladamente, essa 
catecolamina estimula a liberação de dopamina, mas 40-60% menos do que combinada com as TRNs.8,9

Como agonista parcial, reduz o valor reforçador da nicotina. Dessa forma, pode atenuar a dependência, 
ingestão de nicotina e reduzir o risco de recaída. Como provoca uma ativação parcial do α4β2 nAchR, na ausência 
de nicotina, também atenua os sintomas de abstinência no processo de cessação de tabagismo.8

Figura 2: Mecanismo de ação da vareniclina e seus metabólitos

Vareniclina



Medicamento Efeitos colaterais mais 
comuns

Efeitos colaterais menos comuns ou raros

Cloridrato de 
Bupropiona1

Insônia, xerostomia, cefaleia, 
enxaqueca, irritabilidade, 

tremores, hipertensão, 
náusea, vômito, efeitos 

anticolinérgicos, exantema, 
prurido, hipersudação e 

urticária. 1

Ocorrência de depressão1, incluindo rara ideação suicida. 
Acontece geralmente no início do tratamento, mas que 

também podem estar relacionadas à abstinência de 
nicotina.

Pode afetar a capacidade de realização de tarefas que 
requeiram destreza motora e cognitiva. 1

Aumento do risco de ocorrência de convulsões de 1:1.000 
em pessoas que tomam a dose máxima diária 

recomendada (300 mg). 1

Vareniclina

Náusea, cefaleia, insônia e 
pesadelos que desaparecem 

com a continuação da 
medicação. 1

Tonturas e sonolência. 1

Sintomas de depressão, podendo incluir ideação suicida 
(neste caso os pacientes que apresentarem ideação 

suicida devem interromper o tratamento e consultar o seu 
médico de imediato). 1

Quadro 2: Efeitos colaterais da terapêutica não-nicotínica de primeira linha

Medicamento Efeitos colaterais

Cloridrato de 
Nortriptilina

Xerostomia, sedação, obstipação, visão turva, retenção urinária, cefaleia, toxicidade 
cardíaca.1

Cloridrato de 
Clonidina

Tontura, hipotensão, xerostomia, prurido ocular, sonolência, sedação, vertigens e diarreia.1

4) Efeitos colaterais

A terapia medicamentosa não-nicotínica para cessação do tabagismo apresenta muitos benefícios, no entanto 
a utilização desses medicamentos pode acarretar alguns efeitos adversos. Os efeitos colaterais mais comuns de 
cada fármaco estão apresentados nos Quadros 2 e 3. 

QUAIS SÃO OS EFEITOS COLATERAIS DOS 
FÁRMACOS NÃO-NICOTÍNICOS?

Quadro 3: Efeitos colaterais da terapêutica não-nicotínica de segunda linha.



O cloridrato de bupropiona, bem como a nortriptilina são medicamentos da classe dos antidepressivos, e por isso 
necessitam ser prescritos em receitas do tipo “B1” cor azul. Em contrapartida, a vareniclina e a clonidina podem ser 
prescritas em receita do tipo branca comum.

COMO REALIZAR A PRESCRIÇÃO DOS 
MEDICAMENTOS NÃO-NICOTÍNICOS?









O que são os 5A’s?

Trata-se de um modelo proposto para que profissionais de saúde auxiliem seus pacientes que 
tomaram a decisão de parar, a pararem de fumar. A definição dos “5A”s em inglês é: “Ask”, “Advice”, 
“Assess”, “Assist”, “Arrange”.2,3 Ou seja, é uma variação em inglês da sigla “PAAPA”. Atualmente, seguimos a 
nomenclatura proposta pelo Ministério da Saúde. Portanto, ao longo do capítulo usaremos o termo 
“PAAPA”.

O que são os 5 R’s?

• Os 5 R's (em inglês: “relevance”, “risks”, “rewards”, “roadblocks”, e “repetition”) é um modelo utilizado pelo 
profissional de saúde durante o aconselhamento estruturado (uma das etapas da PAAP/PAAPA) para 
motivar o paciente que ainda não tomou a decisão de parar de fumar2 (Figura 1). Em português 
podemos traduzir como: importância, riscos, recompensas, obstáculos e repetição. No entanto, ao 
longo deste capítulo chamaremos essa intervenção motivacional de “5R’s” a fim de facilitar a 
compreensão. 

• Se o paciente não está disposto a parar de fumar, é recomendado que durante o aconselhamento
estruturado o profissional de saúde se concentre mais em evidenciar os riscos e recompensas.2 Nos 
casos em que o indivíduo tem o desejo de abandonar o hábito, porém não se sente capaz, é 
recomendado pedir para que ele identifique os obstáculos.2 Por fim, nas situações em que os fumantes 
ainda não estiverem prontos para cessar o tabagismo, finalize a motivação de maneira positiva, fazendo 
um convite para que eles retornem à consulta se mudarem de ideia.2 A Tabela 1 resume algumas 
estratégias úteis para realizar a intervenção motivacional usando os 5R 's.

Figura 1: Fluxograma da Abordagem Básica na rotina do cirurgião-dentista. 
(Adaptado de PORTARIA CONJUNTA Nº 10, Ministério da Saúde - Brasil).





5 A’s Como Implementar na rotina do consultório 
odontológico?

5 R’s Como Implementar na rotina do consultório 
odontológico?

Perguntar 
(Ask)

Perguntar amigavelmente : Você fuma? Há quanto 
tempo? Quantos cigarros fuma por dia? Quanto 
tempo após acordar acende o 1º cigarro? (Pacientes  
que fumam nos primeiros 30 minutos após acordar, 
que fumam 20 cigarros ou mais por dia 
provavelmente terão uma maior chance de 
desenvolverem fortes sintomas de síndrome de 
abstinência). Documentar rotineiramente a condição 
de tabagismo de todos os pacientes a cada consulta. 
Colar um adesivo indicando uso de tabaco na ficha 
do paciente. 

Importância 
(Relevance)

Encoraje o paciente a mostrar que parar de fumar 
é pessoalmente importante para ele(a). A 
informação motivacional tem o maior impacto se 
for relevante para o estado ou risco da doença 
desse paciente, situação familiar ou social (por 
exemplo, ter filhos em casa), preocupações com a 
saúde, idade, sexo e outras características 
importantes para o mesmo.

Aconselhar 
(Advice)

O conselho deve ser: 

Claro – “É importante que você saia agora, e eu 
posso te ajudar. Forte – “Como seu dentista, preciso 
que você saiba que parar de fumar é a coisa mais 
importante que você pode fazer para proteger sua 
saúde agora e no futuro. Estamos aqui para ajudá-
lo.“ 

• Personalizado – Vincule o uso do tabaco a: 
• Dados demográficos: as mulheres podem estar 

mais interessadas nos efeitos do fumo na 
fertilidade e na estética do que os homens.

• Preocupações com a saúde: os pacientes 
odontológicos precisam ouvir sobre o efeito nos 
resultados do tratamento odontológico e a 
possibilidade de ter doença periodontal 
recorrente.

• Fatores sociais: pessoas com ser motivadas por 
informações sobre os efeitos do fumo passivo, 
enquanto uma pessoa sem dinheiro pode 
considerar os custos financeiros de fumar.

Riscos 
(Risks)

Incentive o paciente a identificar possíveis 
consequências Exemplos de riscos são: falta de ar, 
exacerbação da asma, impotência e infertilidade.; 
ataques cardíacos e derrames, câncer; aumento 
do risco de câncer de pulmão e doenças cardíacas 
em cônjuges e familiares. 

Avaliar 
(Asses)

Determinar o desejo de tentar parar.
Faça duas perguntas em relação a importância e 
auto-confiança:
1.  “Você gostaria de não fumar?”
2.  “Você acha que tem chance de abandonar o vício 
com sucesso?”

Compensações 
(Rewards)

Peça ao paciente para identificar benefícios de 
parar de fumar. Exemplos de 
melhorias podem incluir: 
Melhor saúde; A comida terá melhor sabor; 
Economizando dinheiro; Sentir-se melhor consigo 
mesmo; Ter bebês e crianças mais saudáveis; 
Sentir-se melhor fisicamente; 

Auxiliar 
(Assist)

Ajudar o paciente a desenvolver um plano:
- Método STAR para ajudar seu paciente a 
desenvolver um plano:
• S (SET): Defina uma data para parar, idealmente 

dentro de duas semanas.
• T (TELL): Diga a família, amigos e colegas que ele 

está tentando abandonar o hábito e peça ajuda.
• A (ANTICIPATE): Antecipe os desafios que terá na 

tentativa de parar de fumar.
• R (REMOVE): Retire os produtos do tabaco do 

ambiente e deixe a casa livre do cigarro.
- Forneça aconselhamento prático;
- Forneça apoio social durante o tratamento,

Obstáculos 
(Roadblocks)

Peça ao paciente para identificar obstáculos ou 
impedimentos que o leve a desistir Barreiras 
comuns podem incluir Sintomas de abstinência; 
Medo do fracasso; Ganho de peso; Falta de apoio; 
Depressão.

Organizar 
(Arrange)

Agendar consulta de acompanhamento 
pessoalmente ou por telefone ou encaminhar para 
um serviço especializado na cessação do tabagismo.

Repetições 
(Repetitions)

Se o paciente ainda não estiver pronto para tentar 
parar de fumar, repita esse protocolo. A 
intervenção motivacional deve ser repetida toda 
vez que um paciente desmotivado passar por 
consulta.

Tabela 1. Estratégias 5A’s e 5R’s 
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