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Resumo
Estas diretrizes constituem uma ferramenta atualizada e abrangente para auxiliar o profissional de saúde na abordagem do tabagista, reco-
mendando atitudes baseadas em evidências clínicas como a melhor forma de conduzir cada caso. De forma reduzida e mais objetiva possível, 
o texto final foi agrupado em dois grandes itens: Avaliação e Tratamento. Os dois itens apresentam comentários e níveis de recomendação 
das referências utilizadas, bem como algumas propostas de abordagem, como por exemplo, redução de danos, em situações específicas ainda 
pouco exploradas, como recaídas, tabagismo passivo, tabagismo na categoria médica e uso de tabaco em ambientes específicos.

Descritores: Tabagismo/efeitos adversos; Abandono do hábito de fumar/métodos; Guia.

Abstract
These guidelines are an up-to-date and comprehensive tool to aid health professionals in treating smokers, recommending measures and 
strategies for managing each case based on clinical evidence. Written in a simplified and objective manner, the text is divided into two 
principal sections: Evaluation and Treatment. The sections both present comments on and levels of evidence represented by the references 
cited, as well as some proposals for the reduction of damage and for intervening in specific and still poorly explored situations, such as 
relapse, passive smoking, physician smoking, and tobacco use in specific environments.

Keywords: Smoking/adverse effects; Smoking cessation/methods; Guideline.
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Introdução

Esta atualização representa um forte compromisso 
da Sociedade Brasileira de Pneumologia e Tisiologia com 
a cessação do tabagismo, pois fornece aos profissionais 
de saúde um instrumento abrangente sobre os principais 
aspectos ligados à dependência do tabaco. Inclui novos e 
efetivos tratamentos clínicos e sublinha modificações em 
condutas em determinadas situações. 

A comparação do presente conteúdo com o da dire-
triz anterior revela, mesmo num curto intervalo de tempo, 

o considerável progresso científico na área. A depen-
dência do tabaco é cada vez mais reconhecida como uma 
condição crônica que pode necessitar de repetidas inter-
venções. Além disso, evidências recentes embasam o papel 
fundamental do aconselhamento tanto em intervenção 
isolada ou em grupo quanto associada ao tratamento 
farmacológico. 

Foi empregado o método de seleção baseado em evidên-
cias para a busca de referências na literatura especializada, 
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Todos os graus de recomendação, incluindo 
o “D”, baseiam-se em evidências científicas. As 
diferenças entre as forças de evidência A, B, C e 
D devem-se exclusivamente ao desenho empregado 
na geração da evidência.

A correspondência entre o grau de recomen-
dação e o nível de evidência científica está resumida 
a seguir:

a)	estudos experimentais ou observacionais de 
melhor consistência

b)	estudos experimentais ou observacionais de 
menor consistência

c)	 relatos de caso e estudos não controlados
d)	opinião desprovida de avaliação crítica, 

baseada em consensos, estudos fisiológicos ou 
modelos animais

A utilização do grau de recomendação associado 
à citação bibliográfica no texto tem como objetivos 
principais: conferir transparência à procedência das 
informações; estimular a busca da evidência cientí-
fica de maior força; e introduzir uma forma didática 
e simples de auxiliar na avaliação crítica do leitor, 
que é quem arca com a responsabilidade da decisão 
frente ao paciente que orienta.

Abordagem diagnóstica

Avaliação clínica

O fumante deve ser submetido a avaliação 
clínica no momento da admissão no programa de 
cessação do tabagismo. O objetivo é identificar alte-
rações funcionais pulmonares, existência de doenças 
relacionadas ao tabagismo (DRT), possíveis contra-
indicações e interações medicamentosas durante 
o tratamento farmacológico da dependência. É 
neste momento que também é avaliado o perfil do 
fumante, seu grau de dependência à nicotina e sua 
motivação para deixar de fumar. 

A avaliação (Quadro 1) deve incluir história 
clínica minuciosa, exame físico completo e alguns 
exames complementares, dependendo da disponibi-
lidade dos recursos diagnósticos locais. 

A realização da radiografia de tórax é funda-
mental durante o tratamento. A boa relação 
médico-paciente, a sensibilidade e a capacidade de 
observação do profissional apontarão a hora mais 
adequada. Algumas pessoas têm receio do que pode 
ser encontrado, por vezes se afastando do atendi-
mento para não enfrentar a situação. 

seguido de revisão crítica por pares que, ao final, 
apresentaram suas recomendações. 

A decisão de adotar quaisquer destas orienta-
ções deve ser tomada pelo profissional, levando em 
consideração os recursos disponíveis em seu local de 
atuação e as circunstâncias específicas apresentadas 
pelo paciente. Embora este documento apresente 
as principais recomendações para cada situação, 
devido à limitação do espaço para publicação são 
fornecidas referências adicionais que permitirão aos 
interessados aprofundar seu conhecimento cientí-
fico no assunto. 

Estas diretrizes constituem uma ferramenta 
atualizada e abrangente para auxiliar o profissional 
de saúde na abordagem do tabagista, seja nas 
unidades públicas de saúde ou na clínica privada. 

Deve-se enfatizar o papel do estado e das 
políticas públicas no reconhecimento do taba-
gismo como um problema de saúde pública para 
que o tratamento seja disponibilizado a todos os 
fumantes, tanto no Sistema Único de Saúde quanto 
no Sistema de Saúde Suplementar. 

Orientação para interpretar o nível de 
evidência

Existem diversas orientações para a elaboração 
de diretrizes, com pequenas variações metodológicas 
dependendo do país de origem. A metodologia utili-
zada nestas Diretrizes para Cessação do Tabagismo 
buscou a padronização do texto objetivo e afirma-
tivo sobre procedimentos diagnósticos, terapêuticos 
e preventivos, recomendando ou contra-indicando 
condutas, ou ainda apontando a inexistência de 
informações científicas que permitam a reco-
mendação ou a contra-indicação de determinada 
conduta. 

As referências bibliográficas são citadas numeri-
camente por ordem de entrada no texto, seguidas 
do grau de recomendação A, B, C ou D, onde 
couber. A classificação do grau de recomendação, 
que corresponde à nível de evidência científica do 
trabalho, foi fundamentada com base nos Centros 
de Medicina Baseada em Evidências, particularmente 
o Centro Cochrane—Cochrane Review,(1) em estudos 
de meta-análise, em ensaios clínicos randomizados 
publicados em revistas nacionais e internacionais e 
na recente revisão do Surgeon General, publicada 
em maio de 2008.(2)
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Os exames complementares podem ser úteis para 
auxiliar na motivação do paciente para a cessação 
do tabagismo. Quando os resultados são normais, 
tranqüilizar e indicar que esta é a melhor hora para 
deixar de fumar, pois ainda não apresenta as DRT. 
Se alterados, podem servir de alerta: é melhor parar, 
impedindo novos danos, e tentar reconquistar a 
saúde. Evidências sobre o impacto de medidas como 
esta e outras na condução dos casos serão discu-
tidas também em outros capítulos.

A demanda inclui desde pessoas “saudáveis”, 
que procuram apoio apenas para deixar de fumar, 
até pessoas que já apresentam sinais e sintomas 
de DRT ou de outras co-morbidades, incluindo 
algumas gravemente enfermas, buscando recon-
quistar a saúde e/ou qualidade de vida. 

A avaliação clínica inicial é semelhante em 
todos os grupos. A forma de abordagem é que 
deve ser diferenciada e será discutida adiante, neste 
documento. 

Quadro 1 - Avaliação clínica do fumante.

• História tabagística
Idade de início, número de cigarros fumados por dia, tentativas de cessação, tratamentos anteriores com ou sem 
sucesso, recaídas e prováveis causas, sintomas de abstinência, exposição passiva ao fumo, formas de convivência 
com outros fumantes (casa/trabalho) e fatores associados (café após as refeições, telefonar, consumo de bebida 
alcoólica, ansiedade e outros).

• Grau de dependência
Teste de Fagerström para dependência à nicotina.

• Grau de motivação
Estágio motivacional (Modelo transteórico comportamental de Prochaska e DiClemente). Atividade física habitual e 
oscilações do peso corporal. 

• Sintomas
Tosse, expectoração, chiado, dispnéia, dor torácica, palpitações, claudicação intermitente, tontura e desmaios.

• Investigação de co-morbidades
Doenças prévias ou atuais que possam interferir no curso ou no manejo do tratamento: lesões orais, úlcera péptica, 
hipertensão arterial sistêmica, diabetes mellitus, cardiopatias, transtornos psiquiátricos (depressão, ansiedade, pânico, 
anorexia nervosa, bulimia, etc.), uso de álcool e/ou outras drogas, pneumopatias, epilepsia, AVE, dermatopatias, 
câncer, nefropatias, hepatopatias, história de convulsão, entre outras.

• Medicamentos em uso
Levantamento dos medicamentos que possam interferir no manejo do tratamento, como antidepressivos, inibidores 
da MAO, carbamazepina, cimetidina, barbitúricos, fenitoína, antipsicóticos, teofilina, corticosteróides sistêmicos, 
pseudo-efedrina, hipoglicemiante oral e insulina, entre outros.

• Alergias
De qualquer etiologia, como cutâneas, respiratórias e medicamentosas.

• Situações que demandam cautela
Principalmente as relacionadas ao uso de apoio medicamentoso, por exemplo, gravidez, amamentação, IAM ou 
AVE recente, arritmias graves, uso de psicotrópicos e outras situações. Recomenda-se cautela também com os 
adolescentes e idosos.

• Antecedentes familiares
Avaliar problemas de saúde familiares, principalmente se relacionados ao tabagismo, em especial a existência de 
outros fumantes que convivam com o paciente.

• Exame físico
Sempre completo, buscando sinais que possam indicar existência de doenças atuais ou limitações ao tratamento 
medicamentoso a ser proposto.

• Exames complementares
Rotina básica: radiografia de tórax, espirometria pré e pós broncodilatador, eletrocardiograma, hemograma 
completo, bioquímica sérica e urinária. Medidas do COex e da cotinina (urinária, sérica ou salivar) são úteis na 
avaliação e no seguimento do fumante e devem ser utilizadas, quando disponíveis.

AVE: acidente vascular encefálico; MAO: monoaminoxidase; IAM: infarto agudo do miocárdio; COex: monóxido de carbono no ar 
expirado.
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incorporem os parâmetros dos processos neuro-
patológicos subjacentes e que determinem a sua 
severidade.

Outros meios para avaliar a dependência à 
nicotina são os testes para medir o seu principal 
metabólito—a cotinina—e o monóxido de carbono 
no ar expirado (COex). Esses testes são muito úteis, 
quando disponíveis, para monitorar os progressos 
alcançados pelo fumante em avaliações seriadas. Na 
determinação da cotinina salivar, sérica e urinária, o 
ponto de corte para fumantes ativos é considerado 
a partir de valores acima de 10, 15 e 100 ng/ml, 
respectivamente.(9-11) Em geral, os níveis de cotinina 
se correlacionam bem com a intensidade de depen-
dência medida pelo FTND.(9,10) 

A mensuração do COex é um indicador de fácil 
emprego, baixo custo, não invasivo e que permite 
a obtenção de resultado imediato, com o valor de 
corte do COex acima de 6 ppm apresentando boa 
especificidade para aferir o hábito tabágico.(12) 

Avaliação do grau de dependência

Um dos primeiros instrumentos desenvolvidos 
para avaliar a dependência à nicotina foi o Fagerström 
Tolerance Questionnaire (FTQ, Questionário de 
Tolerância de Fagerström), constituído de oito 
questões.(3) Um estudo posterior sugeriu um índice 
denominado heaviness of smoking index (HSI), 
resultante da combinação das medidas relacionadas 
ao tempo para consumir o primeiro cigarro do dia e 
o consumo médio diário de cigarros.(4)

O índice HSI foi considerado na revisão do FTQ, 
levando à versão de seis perguntas conhecida como 
o Fagerström test for nicotine dependence (FTND, 
teste de Fagerström para a dependência à nicotina),(5) 
que é amplamente utilizada na avaliação da depen-
dência à nicotina (Quadro 2). Uma soma acima de 
seis pontos indica que, provavelmente, o paciente 
terá desconforto significativo (síndrome de absti-
nência) ao deixar de fumar.(6)

Outros critérios aplicáveis ao diagnóstico da 
dependência à nicotina são os do Diagnostic and 
Statistical Manual of Mental Disorders (Manual 
Estatístico e Diagnóstico das Desordens Mentais), 
em suas 3ª e 4ª edições (DSM-III e DSM-IV, respec-
tivamente).(7,8) Com a exceção dos sintomas de 
abstinência específicos da nicotina descritos no 
DSM-IV, os critérios de dependência são aplicáveis 
a uma ampla gama de substâncias psicoativas.

A vantagem do FTQ é que ele foi desenvolvido 
especificamente para avaliar a dependência física à 
nicotina. As correlações entre o FTQ/FTND e o diag-
nóstico de dependência à nicotina pelo DSM-IV são 
baixas a moderadas, sugerindo, então, que esses 
instrumentos capturam dimensões diferentes da 
adição à nicotina. Os critérios do DSM-IV são apre-
sentados no Quadro 3.

Os itens que correspondem ao uso, em geral, de 
substâncias psicoativas compreendem os critérios 
do DSM-IV para dependência à nicotina, os quais 
incluem tolerância e seis outros critérios. Assim, o 
próprio indivíduo percebe que o comportamento 
de uso da nicotina já se tornou um problema que 
afeta, de algum modo, a sua vida. Já no FTND os 
itens são mais objetivos. 

Deve-se ter em mente a complexidade da 
dependência à nicotina, e ainda que estão sendo 
desenvolvidos instrumentos que consigam captar 
as suas várias dimensões. No momento ainda não 
existem medidas de dependência à nicotina que 

Quadro 2 - Teste de Fagerström para a dependência à 
nicotina.

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

(3) nos primeiros 5 minutos
(2) de 6 a 30 minutos
(1) de 31 a 60 minutos
(0) mais de 60 minutos

2. Você acha difícil não fumar em lugares proibidos? 
(1) sim
(0) não

3. Qual o cigarro do dia que traz mais satisfação?
(1) o 1° da manhã
(0) os outros

4. Quantos cigarros você fuma por dia?
(0) menos de 10
(1) 11-20
(2) 21-30
(3) mais de 31

5. Você fuma mais freqüentemente pela manhã? 
(1) sim
(0) não

6. Você fuma mesmo doente, quando precisa ficar 
acamado a maior parte do tempo? 

(1) sim
(0) não

Total: 0-2 = muito baixa; 3-4 = baixa; 5 = média; 6-7 = elevada; 
8-10 = muito elevada 
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estágio pode ocorrer a finalização do processo 
de mudança ou a recaída. 

A motivação é uma condição imprescindível para 
iniciar o tratamento e sua ausência praticamente 
elimina as expectativas de abstinência.(16) O estilo 
do profissional também pode influenciar o fumante 
a se motivar,(17,18)sendo valorizados a afetuosidade, a 
autenticidade, o respeito e a empatia.(19)

A entrevista motivacional (EM) é uma técnica 
de abordagem focada no fumante que se propõe a 
ajudar a resolver as ambivalências relativas ao taba-
gismo e a mudar o estágio comportamental.(20)

Durante a EM deve-se construir um cenário 
comunicativo entre paciente e profissional de 
saúde, de modo a criar um ambiente favorável para 
a verbalização de conflitos, medos e expectativas. 

Um conjunto de ações (acolhimento, escuta, 
respeito, compreensão, demonstração de tranqüili-
dade, redução da angústia, etc.) é fundamental para 
compreender o universo ambivalente vivenciado 
pelo fumante. 

A prática desses fundamentos contribui para a 
redução da ansiedade de ambos – paciente e profis-
sional de saúde.(20) O Quadro 4 mostra as principais 
diferenças entre as duas técnicas.

Os objetivos que se pretende alcançar com a 
aplicação da técnica da EM são:

•	ouvir atentamente as necessidades do fumante 
a respeito do conflito causado pela depen-
dência à nicotina(21)

•	realizar devoluções empáticas e objetivas que 
possam culminar com expectativas positivas 
a respeito da abstinência (esta deve se trans-
formar em uma etapa criativa, promotora de 
mudanças)(22)

•	minimizar, na primeira entrevista, as incertezas 
e o estresse advindo das recaídas(22,23)

•	analisar e compreender a ambivalência 
como elemento perturbador da decisão de 
mudança(20)

•	individualizar os conflitos entre fumante e 
tabaco, entre paciente e dependência e entre 
paciente e abstinência(20)

•	preservar o valor da manutenção da 
abstinência(20)

Para uma efetiva abordagem motivacional devem 
ser aplicadas as estratégias gerais de motivação, 
como as referidas por Miller & Rollnick—oferecer 
orientação, remover barreiras, proporcionar esco-
lhas, reduzir o valor dos aspectos que levam ao 

Avaliação do grau de motivação 

A motivação favorece a reflexão para a tomada 
de decisões, algo que também diz respeito aos 
comportamentos relacionados ao consumo de 
drogas.(13,14) Prochaska e DiClemente desenvolveram 
um modelo transteórico que descreve a prontidão 
para mudar como estágios de mudança pelos quais 
o indivíduo transita.(15) Esse modelo baseia-se na 
premissa de que toda mudança comportamental é 
um processo e que as pessoas têm diversos níveis 
de motivação, de prontidão para mudar. Os estágios 
de mudança quando os pacientes iniciam um trata-
mento para deixar de fumar são: 

•	Pré-contemplação: Não há intenção de parar, 
nem mesmo uma crítica a respeito do conflito 
envolvendo o comportamento de fumar.

•	Contemplação: Há conscientização de que 
fumar é um problema, no entanto, há 
uma ambivalência quanto à perspectiva de 
mudança. 

•	Preparação: Prepara-se para parar de 
fumar (quando o paciente aceita escolher 
uma estratégia para realizar a mudança de 
comportamento).

•	Ação: Pára de fumar (o paciente toma a 
atitude que o leva a concretizar a mudança de 
comportamento).

•	Manutenção: O paciente deve aprender estra-
tégias para prevenir a recaída e consolidar os 
ganhos obtidos durante a fase de ação. Neste 

Quadro 3 - Critérios diagnósticos do DSM-IV para a 
dependência à nicotina.

1. Consumo diário de nicotina, por semana.
2. Sintomas com a súbita interrupção ou acentuada 
redução do consumo de nicotina por 24 h ou mais: 
estado depressivo ou humor disfórico, insônia, 
irritabilidade, ansiedade, dificuldade para se concentrar, 
inquietude, queda da freqüência cardíaca, aumento do 
apetite e/ou do peso. 
3. Sintomas descritos no critério 2 que produzem 
mal-estar clinicamente significativo, com deterioração 
social, laboral ou em áreas importantes da atividade do 
indivíduo.
4. Os sintomas não se originam de uma doença clínica, 
nem se explicam pela presença de outro transtorno 
mental.

DSM: Manual Estatístico e Diagnóstico das Desordens 
Mentais.
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que regulam a enzima monoaminoxidase (MAO-A e 
MAO-B) e o polimorfismo no gene CYP2A6, respon-
sável pela transformação da nicotina em cotinina no 
fígado, possivelmente estejam envolvidos.(27,28)

Apesar de todo esse crescente conhecimento, 
ainda não está claro o papel da hereditariedade no 
manejo do tabagismo na prática diária. 

Ainda não há definição padronizada dos 
fenótipos dos fumantes para possibilitar a compa-
ração entre os resultados encontrados. Além disso, 
há a interação dos vários genes com o próprio 
ambiente e as experiências individualizadas de cada 
fumante, além da ampla sobreposição dos efeitos 
da nicotina com os de outras substâncias aditivas, 
lícitas e ilícitas.(28) Assim, o real impacto desses 
conhecimentos na prática diária, na avaliação e no 
tratamento dos tabagistas ainda está por ser esta-
belecido.(29)

Abordagem terapêutica

Intervenções motivacionais

Os métodos baseados na terapia comportamental 
cognitiva (TCC)(15,30) são fundamentais na abordagem 
do fumante em todas as situações clínicas, mesmo 
quando é necessário apoio medicamentoso.(31)

O fumante deve se sentir acolhido pelo médico, 
que deve abordá-lo com acolhimento, empatia, 
respeito e confiança. Não existe um “momento ideal” 
para deixar de fumar; mesmo diante de co-morbi-
dades graves e incapacitantes, a cessação melhora 
a qualidade de vida e a auto-estima do fumante, 
muitas vezes abalada pelas doenças de base. 

A TCC deve ser oferecida tanto no atendimento 
individual quanto em grupo. Os atendimentos/
sessões devem ser estruturados com periodicidade 
semanal no 1º mês (parada), quinzenal até completar 
a abordagem intensiva (três meses) e, finalmente, 
mensal até completar um ano.(32) Material de apoio 
deve ser preparado e fornecido aos pacientes para 
reforçar as orientações, tomando-se como modelo 
as cartilhas elaboradas pelo Instituto Nacional do 
Câncer para o programa nacional de controle do 
tabagismo.(33)

Os fumantes pré-contemplativos devem ser 
estimulados a pensar em parar de fumar. É preciso 
informá-los sobre os malefícios, os benefícios de 
parar e os riscos para a saúde dos que convivem 
com ele.

comportamento de fumar, praticar a empatia, 
proporcionar retroalimentação, esclarecer objetivos 
e ajudar ativamente.(16) 

É também extremamente importante a cons-
trução de um vínculo de confiança estruturado 
entre a equipe de saúde e o fumante, pois este, 
freqüentemente, tem medo de parar de fumar e de 
ter recaída.

Avaliação do perfil genético

Estudos genéticos vêm indicando que a iniciação 
do tabagismo, o grau de dependência, a dificul-
dade de cessação e a manutenção da abstinência 
são substancialmente determinados por um tipo 
de herança complexa, a qual envolve múltiplos 
polimorfismos genéticos. Estima-se que os fatores 
genéticos possam ser responsáveis por até 60% do 
risco de início e 70% da manutenção da depen-
dência.(24,25)

Vários polimorfismos já foram identificados, 
todavia, alguns estão sendo mais amplamente estu-
dados, especialmente pela consistência dos achados 
em diferentes aspectos do tabagismo. 

Alguns genes estão relacionados à intercomu-
nicação celular, outros à adesão celular e à matriz 
extracelular, e são comuns a várias adições. Essas 
informações são consistentes com a idéia de que 
a neuroplasticidade e as rotas de aprendizado são 
fundamentais nas diferenças que tentam explicar a 
vulnerabilidade para a nicotina. 

Entre os sistemas, o dopaminérgico tem sido o 
mais pesquisado e o circuito serotonérgico também 
está sendo estudado.(26) Os polimorfismos nos genes 

Quadro 4 - Diferenças entre a entrevista informativa 
clássica e a motivacional.

Modelo informativo clássico
• Aconselha
• Tenta persuadir
• Repete os conselhos
• Atua com autoridade
• Atua de forma rápida

Modelo motivacional

• Estimula a passar à ação

• Favorece o posicionamento, ajudando na reflexão
• Resume os pontos de vista
• Atua ajudando na decisão pela mudança
• Atuação progressiva
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a taxa de sucesso. Todas as formas da IPS, sejam 
presenciais (grupais ou individuais) ou por telefone, 
apresentam altas taxas de cessação e de custo-efe-
tividade (grau/nível A).(32,35,36)

As técnicas cognitivo-comportamentais ajudam 
o fumante a modificar o padrão de conduta no 
consumo de tabaco, evitando as situações vinculadas 
às recaídas. Isso se reflete tanto no aprendizado para 
resistir à compulsão por fumar quanto na adoção de 
estratégias que se contraponham ao ato de fumar. 

O fumante deve aprender a reconhecer os 
sintomas e a duração da abstinência e se preparar 
para enfrentá-los, especialmente nos primeiros dias 
sem fumar. O principal deles, a fissura (desejo impe-
rioso de fumar), costuma ceder entre um e cinco 
minutos, sendo importante desenvolver uma estra-
tégia substitutiva até que o sintoma passe.

O apoio social consiste em reforçar as motiva-
ções para parar, fortalecer as vantagens da cessação, 
aumentar a auto-eficácia, combater crenças e 
racionalizações em torno do consumo, prevenir 
problemas residuais da cessação (aumento ponderal, 
irritabilidade, humor negativo) e apoiar o fumante a 
resolver a ambivalência se a motivação declinar. 

O suporte social através de amigos e familiares é 
fundamental na resistência ao tabaco. Os ambientes 
livres de tabaco no trabalho e em casa e o estímulo 
para que outros fumantes busquem ajuda para a 
cessação contribuem positivamente para fortalecer 
a recuperação. 

As estratégias para apoiar a cessação do taba-
gismo podem ser realizadas por qualquer integrante 
da equipe multidisciplinar de saúde que tenha sido 
adequadamente treinado para a abordagem do 
paciente fumante. 

O Quadro 5 apresenta as estratégias consideradas 
efetivas para os fumantes em estágio motivacional 
“preparado para deixar de fumar”.

Farmacoterapia

O uso de medicamentos é um recurso adicional 
no tratamento do tabagismo quando a abordagem 
comportamental é insuficiente pela presença de 
elevado grau de dependência à nicotina. Os fármacos 
com evidências de eficácia são classificados em 
nicotínicos e não-nicotínicos. 

A terapia de reposição de nicotina (TRN), a 
bupropiona e a vareniclina são consideradas de 

Os fumantes contemplativos devem ser enco-
rajados a marcar uma data dentro de 30 dias para 
parar, se possível. Devem identificar os motivos que 
os levam a fumar e como poderão vencê-los. Nas 
consultas subseqüentes, é preciso voltar a tocar no 
assunto até que estejam decididos a parar de fumar.

Quando o paciente entra na fase de ação, 
deve-se estimular a definição imediata da data de 
parada. Um plano de ação deve ser desenhado com 
o paciente, avaliando os motivos que o levam a 
fumar e traçando estratégias para que ele resista 
ao desejo e aprenda a viver sem o cigarro. A partir 
da data escolhida, o fumante deve se afastar de 
tudo que lembre o cigarro (não portar cigarros, 
cinzeiros ou isqueiros, não consumir café e álcool, 
por exemplo). 

Para combater a fissura, orientar a beber 
líquidos, chupar gelo, mascar algo (balas e chicletes 
dietéticos, cristais de gengibre, canela, etc.), ou seja, 
usar substitutos da gratificação oral. 

Estratégias para manter as mãos ocupadas como, 
por exemplo, escrever, digitar, costurar, pintar, 
etc., têm se revelado bastante úteis. Essas ações 
reduzem a busca de fontes de prazer relacionadas 
ao comportamento tabagístico, caracterizadas, de 
forma evidente, na gratificação oral e manual. 

Fumantes em manutenção devem ser moni-
torados quanto aos progressos e dificuldades 
enfrentados, através de consultas e/ou contatos 
telefônicos para prevenção da recaída. O paciente 
precisa se conscientizar de que o tabagismo é uma 
doença crônica e que não deve acender um cigarro 
ou dar uma tragada, pois poderá voltar a fumar. 

Para evitar recaída, o paciente deve ser esti-
mulado a identificar as situações rotineiras que o 
colocam em risco de fumar e a traçar estratégias para 
enfrentar essas situações. Se, por acaso, a recaída 
acontecer, ela deverá ser aceita pelo profissional 
sem críticas, mantendo a atmosfera de confiança e 
apoio já demonstrada anteriormente. 

O treinamento de habilidades para a solução de 
problemas visa reconhecer as situações de risco para 
fumar e desenvolver estratégias para superá-las, 
qualquer que seja o estágio motivacional do fumante. 
A abordagem intensiva, que implica contato pessoal 
e reiterado, é a melhor oportunidade para trabalhar 
essas estratégias (grau/nível A).(15,33,34)

Este componente se refere à intervenção psicos-
social do tratamento (IPS). Há evidências de uma 
relação dose-resposta entre a intensidade da IPS e 
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nicotina para o cérebro em quantidade e velocidade 
menores que o cigarro.(41)

As apresentações de liberação rápida de nico-
tina são mais efetivas no controle da fissura, porém, 
apresentam maior risco de dependência.(42) As ações 
são de curta duração, o que permite ao paciente 
assumir o controle da administração de acordo com 
as suas necessidades.(42)

A goma de mascar—com pH alcalino—possibilita 
a absorção da nicotina pela mucosa oral. A concen-
tração plasmática alcança em torno da metade da 
dose existente na apresentação. Deve-se dar prefe-
rência às gomas de 4 mg nos pacientes com alto 
grau de dependência química.(43)

A pastilha de nicotina é mais rapidamente absor-
vida pela mucosa oral do que a goma de mascar, e 
sua forma de utilização é mais simples. As dificul-
dades encontradas no manejo das gomas (doenças 
gengivais e periodontais e articulação temporoman-
dibular) não costumam ocorrer quando as pastilhas 

1ª linha, enquanto que a nortriptilina e a clonidina 
são os fármacos de 2ª linha no tratamento. 

Terapias de reposição de nicotina

A nicotina, principal responsável pela depen-
dência, vem sendo usada desde 1984 para a cessação 
do tabagismo. A TRN tem como objetivo a subs-
tituição da nicotina do cigarro por meio de doses 
menores e seguras, reduzindo a fissura e outros 
sintomas de abstinência.(37)

Todas as formas de TRN são eficazes na cessação 
do tabagismo, podendo praticamente dobrar a taxa 
de cessação no longo prazo quando comparadas ao 
placebo (grau/nível A).(38)

Existem duas formas de apresentação da TRN: 
liberação lenta (adesivos transdérmicos) e liberação 
rápida (goma, inalador, spray nasal e pastilhas).(39) A 
eficácia das diferentes apresentações é equivalente, 
mas a adesão ao tratamento é maior com o adesivo 
(grau/nível A).(40) Todas as formas de TRN liberam 

Quadro 5 - Estratégias efetivas para pacientes preparados para deixar de fumar (adaptada de Fiore e cols., 2000).(37)

Terapias psicossociais Construção de estratégias Exemplos
Desenvolver 
habilidades para 
a resolução dos 
problemas

Identificar o risco de 
recaída

Reconhecer estresse, sentimentos negativos, companhia de 
fumantes, álcool, angústia, ansiedade, tristeza, depressão.

Desenvolver estratégias 
substitutivas 

Aprender estratégias:

• reduzir humor negativo (relaxar, banhar-se, fazer algo 
prazeroso, ouvir música, ler, exercícios);

• controlar urgência por fumar (caminhar, distrair-se, tomar 
água, sucos, escovar dentes, mascar chiclete).

Informar sobre a 
dependência 

Saber reconhecer a abstinência (sintomas, duração); conhecer a 
natureza aditiva da nicotina (uma tragada pode gerar recaída); 
saber que a fissura cede em pouco tempo (três minutos); aprender 
estratégias substitutivas para atravessar os momentos difíceis. 

Apoio da equipe de 
saúde 

Encorajar a tentativa de 
abandono

Existe um tratamento eficaz para deixar de fumar. Metade das 
pessoas é capaz de parar com ajuda. Transmitir confiança: 
capacidade de alcançar o êxito.

Cuidar/responder às 
dúvidas e aos temores

Indagar sobre o sentimento de parar, oferecendo apoio, sempre 
aberto a inquietações, temores e ambivalência.

Favorecer o plano de 
abandono

Trabalhar motivos para o abandono, dúvidas e preocupações ao 
deixar de fumar, resultados obtidos e dificuldades.

Apoio social a 
familiares e amigos

Solicitar suporte social e 
familiar 

Orientar sobre contenção familiar e social, informar dia “D” aos 
familiares e amigos que escolher; estimular ambiente livre de 
tabaco em casa e no trabalho e pedir cooperação. 

Facilitar o 
desenvolvimento das 
habilidades

Identificar pessoas que apóiem a recuperação (pedir apoio, não 
fumar em sua presença, não oferecer cigarros, observar mudanças 
transitórias de humor). 

Estimular o suporte a 
outros fumantes 

Estimular outros fumantes a pararem.



Diretrizes para cessação do tabagismo – 2008

J Bras Pneumol. 2008;34(10):845-880

853

A Tabela 1 apresenta de forma sumarizada as 
principais características e recomendações quanto 
ao uso da TRN.

Cloridrato de bupropiona

Antidepressivo atípico de ação lenta, recomen-
dado pelo U.S. Food and Drug Administration (FDA) 
como medicamento de 1ª linha no tratamento do 
tabagismo.(32,37,50-53) Diversos estudos têm mostrado, 
de modo consistente, a efetividade da bupropiona 
no tratamento da dependência à nicotina (grau/
nível A).(54) 

Seu mecanismo de ação poderia ser explicado 
pela redução do transporte neuronal dos neuro-
transmissores—dopamina e noradrenalina—ou do 
antagonismo aos receptores nicotínicos, levando à 
redução da compulsão pelo uso de cigarros. Embora 
relevante, o tratamento da co-morbidade depressiva 
não explica completamente o seu efeito.(55,56) 

A bupropiona atinge o máximo de concentração 
plasmática em 3 h e liga-se fortemente às proteínas 
plasmáticas; sua meia-vida é de 19 h, sendo que 
sua metabolização é hepática e a excreção, renal, e 
atinge o estado de equilíbrio em cinco dias.(57) 

O tratamento com a bupropiona deve se 
iniciar uma semana antes de o paciente parar de 
fumar. A dose máxima recomendada na cessação 
do tabagismo é de 300 mg/dia.(37,58,59) Em caso de 
intolerância à dose preconizada, pode ser reali-
zado ajuste posológico. Em pacientes idosos com 
insuficiência renal ou hepática a dosagem deve ser 
reduzida para 150 mg/dia.(50) As principais caracte-
rísticas da bupropiona são mostradas na Tabela 2.

Tartarato de vareniclina

A vareniclina foi desenvolvida para produzir 
efeitos semelhantes à nicotina sobre os receptores 
colinérgicos nicotínicos.(60) O desenvolvimento 
da vareniclina foi baseado no alcalóide citisina, 
que ocorre naturalmente e havia mostrado efeito 
agonista parcial para os receptores colinérgicos 
α4β2.(61) A citisina vem sendo utilizada para o 
tratamento do tabagismo há várias décadas, espe-
cialmente na Bulgária e em alguns países da Europa 
central e do leste.(62) 

A vareniclina tem sido considerada uma droga 
eficaz, segura e bem tolerada nas doses recomen-
dadas para os pacientes em processo de cessação do 
tabagismo. Seu uso regular tem sido associado, em 

são utilizadas.(44) Atualmente, estão disponíveis no 
Brasil apenas os adesivos e as gomas. 

As recomendações atuais em relação à TRN são: 
adesivos, gomas, inaladores e spray nasal de nicotina 
são efetivos na cessação do tabagismo, portanto, os 
pacientes devem ser encorajados a usá-los (grau/
nível A).(2) Pastilhas de nicotina apresentam um grau 
de recomendação/nível de evidência B.(2)

Há alguma evidência de benefício no uso de 
adesivo combinado com outras formas de liberação 
de nicotina quando comparado ao uso isolado. Essas 
combinações devem ser consideradas para pacientes 
que não atingiram a abstinência utilizando uma 
única forma de reposição.(45)

A facilidade de modificar as dosagens permite ao 
médico individualizar as prescrições de acordo com 
as necessidades dos pacientes. Isso torna a TRN uma 
boa e segura opção terapêutica. As taxas de absti-
nência do tabaco são maiores quando a TRN é usada 
em combinação com outros tratamentos, incluindo o 
treinamento de habilidades (grau/nível A).(2)

O uso da TRN em cardiopatas crônicos não eleva 
o risco de eventos agudos.(46) Estudos sugerem que a 
TRN é bem tolerada nesses pacientes, não aumentando 
a severidade da doença cardiovascular (DCV).(43)

Deve-se ajustar a dose da TRN durante todo o 
tratamento. Caso surjam sinais de efeitos tóxicos 
(náusea, salivação, palidez, dor abdominal, sudo-
rese, cefaléia, tontura, tremores, etc.), a dose deve 
ser reduzida ou suspensa. A intoxicação nicotínica, 
embora rara em adultos, pode ocorrer quando os 
indivíduos que usam o adesivo continuam fumando. 
O tratamento se faz com a interrupção do medica-
mento e medidas de suporte.

Quando há persistência de sintomas graves de 
abstinência, é recomendável aumentar a reposição de 
nicotina.(43) O número de cigarros fumados por dia 
pode orientar a dose inicial da TRN. O uso de adesivos 
na dose de 42 mg parece seguro para fumantes que 
consomem grande número de cigarros.(47)

Avaliação basal e exames seriados de cotinina 
sérica podem servir para adequar a reposição de 
forma individualizada.(48) Como essa alternativa 
ainda não está disponível na maioria dos serviços, 
recomenda-se maior controle periódico dos 
pacientes que utilizam TRN em doses elevadas.

Quando há ineficácia da TRN em pacientes 
motivados, deve-se avaliar se a sua indicação foi 
imprópria, se está sendo utilizada corretamente ou 
se a dosagem é insuficiente.(43)
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principais características da vareniclina estão suma-
rizadas na Tabela 3.

Terapia combinada

Certas combinações de fármacos de primeira 
linha, como a bupropiona e a TRN, têm demonstrado 
efetividade na cessação do tabagismo.(2) Os resul-
tados sugerem que, embora a terapia combinada 
seja melhor do que a TRN sozinha, ela foi equiva-
lente apenas à monoterapia com bupropiona. 

ensaios clínicos controlados, a taxas de abstinência 
significativamente maiores do que o placebo, a 
bupropiona e a TRN.(63,64)

As propriedades da vareniclina como agonista 
parcial causando ativação moderada dos receptores 
nicotínicos α4β2 explicam o alívio dos sintomas 
da abstinência e da fissura.(61) Por outro lado, ao 
bloquear a ligação da nicotina ao receptor, reduzem 
a satisfação ao fumar e o reforço positivo naqueles 
que continuam fumando quando em uso da droga, 
configurando suas propriedades antagonistas.(61) As 

Tabela 1 - Terapia de reposição de nicotina: características e recomendações. 
Classificação Nicotínico, 1ª. Linha no tratamento do tabagismo. Aprovada pelo FDA. Nível de evidência A.

Mecanismo de ação • Age preenchendo os receptores nicotínicos situados no sistema nervoso central.
Absorção • Adesivo: absorção lenta e contínua através da pele durante 24 h, com estabilização do nível sérico 

entre 8-10 h. 
• Goma: o nível sérico atinge o pico 20 min após o uso.
• Pastilhas: a absorção é mais rápida do que a da goma.

Metabolismo • Apenas 5% da nicotina se ligam às proteínas plasmáticas. É metabolizada no fígado.
• Adesivo: a nicotina é liberada continuamente e a absorção corresponde a 75% do total contido 
nos adesivos. 
• Gomas e pastilhas: A absorção da nicotina nas é influenciada pelo pH salivar, sendo que a 
biodisponibilidade da nicotina é de metade da dose contida na goma/pastilha. 

Eliminação • Renal em pequena quantidade e de forma inalterada.
Indicação • Amenizar os efeitos da fissura e da abstinência. Grau de dependência (Fagerström) = 5 ou 

superior. Facilitar a abordagem comportamental. Considerar a preferência do paciente na ausência 
de contra-indicações.

Apresentação e 
posologia

• Gomas de 2 ou 4 mg: (1 goma a intervalos 1-2 h ou se houver fissura). Dose média: de 8-12 
gomas/dia, não ultrapassar 24 unidades. Não ingerir bebidas ou alimentos 15 min antes ou durante 
o uso. Mascar até surgir sabor característico, em seguida repousar entre a gengiva e a bochecha. 
Repetir as manobras durante 30 min.
• Adesivos com 21, 14 ou 7 mg: 21 mg/dia (4 semanas), 14 mg (4 semanas) e 7 mg (2 semanas). 
Doses > 21 mg = fumantes com maior dependência. Colar ao despertar, área coberta sem pelos 
(entre o pescoço e a cintura), no dia escolhido para deixar de fumar, trocando a cada 24 h (ou 
retirando após 16 h de uso, à noite, ao deitar) e fazer rodízio entre os locais de aplicação. 
• Pastilhas: devem ser usadas de 1/1 h ou 2/2 h, reduzindo progressivamente. Mínimo de 9 e no 
máximo 15 pastilhas/dia.

Tempo de 
tratamento

• Recomenda-se o uso até 12 semanas para goma de nicotina ou pastilha e de 8-10 semanas para 
adesivo, devendo ser individualizado para atender as necessidades de cada paciente.

Segurança • A terapia de reposição de nicotina é segura e não são descritos efeitos colaterais graves. 
Tolerabilidade • Boa
Efeitos adversos • Goma/pastilha: aftas, salivação, soluços, dispepsia, irritação faríngea, dor na articulação 

temporomandibular, dentes amolecidos, cefaléia, náuseas. 
• Adesivo: reações cutâneas locais (prurido, eritema), infiltração da derme, bolhas, insônia, 
hipersalivação, náuseas e vômitos.

Precauções • Coronariopatia ou arritmias graves. Cautela no uso: diabetes, hipertireoidismo e feocromocitoma 
(estímulo adrenérgico).

Eficácia comparada • Revisão Cochrane: OR = 1,74 (IC95%: 1,64-1,86) em favor da abstinência quando comparada ao 
placebo. Terapia combinada pode ser superior à monoterapia: OR = 1,55 (IC95%: 1,17-2,05).(49)

FDA: U.S. Food and Drug Administration.
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Terapia farmacológica de 2ª linha

Nortriptilina

A nortriptilina é um antidepressivo tricíclico que 
bloqueia a recaptação de noradrenalina na pré-
sinapse aumentando sua concentração na fenda 
sináptica. É considerada como droga de 2ª linha no 
tratamento do tabagismo. O FDA ainda não aprovou 
seu uso para o tratamento. 

A despeito da melhora das taxas de cessação, 
ainda não está muito claro o quanto essas combina-
ções podem ser eficazes para ajudar na cessação do 
tabagismo.(53,69) As combinações com comprovação 
de eficácia são:

•	Uso prolongado de adesivos de nicotina 
(>14 semanas) + outra terapia de substituição 
de nicotina (goma ou spray);

•	Adesivos de nicotina + inaladores de nicotina;
•	Adesivos de nicotina + bupropiona (aprovada 

pelo FDA).

Tabela 2 - Cloridrato de bupropiona: características e recomendações. 
Classificação Não-nicotínico, 1ª linha no tratamento do tabagismo.  

Aprovada pelo FDA em 1997. Nível de evidência A.(60)

Mecanismo de ação • Atua no bloqueio da recaptação neuronal da dopamina, da noradrenalina, e da serotonina de 
forma expressiva no núcleo accumbens.

Absorção • Rápida pelo sistema digestivo, atingindo pico plasmático em 3 h, permanecendo elevado na 
insuficiência renal. 

Metabolismo • Vida média de 21 h. Metabolização hepática, principalmente pela isoenzima CYP2B6, que 
pode ser afetada por drogas como a cimetidina, valproato de sódio e ciclofosfamida. Esta inibe a 
atividade da CYP2D6 o que reduz o metabolismo de betabloqueadores e antiarrítmicos.

Eliminação • Liberação lenta pelo rim (87%).
Indicação • Amenizar os efeitos da fissura e da abstinência. Grau de dependência: escore de Fagerström 

≥5 pontos. Favorecer a abordagem comportamental. Considerar a preferência do paciente na 
ausência de contra-indicações. 

Apresentação e 
posologia

• Comprimidos de 150 mg; usar 150 mg/dia durante 3 dias, 300 mg do 4º dia até o final do 
tratamento, em duas tomadas, a última até 16 h. 

Tempo de 
tratamento

• Recomenda-se o uso até 12 semanas. Não há evidências suficientes quanto aos efeitos do uso 
prolongado da bupropiona para prevenir a recaída.(60)

Segurança • Risco de convulsão na dose usual: 1:1.000 pacientes. Interação com drogas que atuam no 
Citocromo P-450: tricíclicos, inibidores seletivos da recaptação da serotonina, betabloqueadores, 
alguns antiarrítmicos e antipsicóticos. Segurança não estabelecida: gestantes, nutrizes e menores de 
18 anos.

Tolerabilidade • Em geral, é bem tolerada. Evitar uso com álcool, anoréticos, psicotrópicos e drogas ilícitas.
Efeitos adversos • Efeitos mais comuns: insônia, cefaléia, boca seca, tonturas, aumento da PA.

• Outros efeitos descritos: arritmias cardíacas, enxaqueca, náuseas, vômitos, constipação, 
dor abdominal, convulsões, anorexia, anemia, trombocitopenia, leucopenia, equimoses, 
hipoprolactinemia, urticária, etc. 

Contra-indicações • Absolutas: Epilepsia, convulsão febril na infância, tumor do SNC, anormalidades no EEG, 
traumatismo craniano, uso de inibidor da MAO nos últimos 15 dias.
• Relativas: Evitar uso concomitante: carbamazepina, cimetidina, barbitúricos, fenitoína, 
antipsicóticos, teofilina, corticosteróides sistêmicos, pseudo-efedrina, hipoglicemiante oral/insulina. 
Hipertensão arterial sistêmica não controlada. 

Intervenções 
combinadas

• Indicação: insucesso da monoterapia, transtornos ansiosos, ausência de contra-indicações. Há 
evidências quanto aos benefícios em longo prazo da associação da bupropiona com a TRN (A).(54)

Eficácia comparada • Revisão Cochrane: OR = 1,94 (IC95%: 1,72-2,19) em favor da abstinência, quando comparada ao 
placebo.(60)

FDA: U.S. Food and Drug Administration; PA: pressão arterial; SNC: sistema nervoso central; EEG: eletroencefalograma; 
MAO: monoaminoxidase; TRN: terapia de reposição de nicotina.
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Aumenta em duas vezes a chance de cessar o 
tabagismo quando comparada a placebo (OR = 2,34, 
CI95%: 1,61-3,41).(54,71) Estudos recentes demons-
tram evidências de que a terapia combinada com 
a TRN possibilita um benefício adicional em longo 
prazo.(72,73) 

A posologia recomendada é de 25 mg/dia, em 
dose única, com incremento gradual até atingir 
entre 75-100 mg/dia em três semanas. O dia “D” 

As evidências sugerem que o modo de ação da 
nortriptilina na cessação do tabagismo é independente 
de seu efeito antidepressivo e que sua eficácia é similar 
à obtida com a TRN ou com a bupropiona.(54) O 
mecanismo de ação na dependência nicotínica não 
é conhecido. Promove redução dos sintomas de 
abstinência, apresentando também ação ansiolítica 
e efeitos colaterais anticolinérgicos, como boca seca, 
tremores, visão turva e sedação.(70,71) 

Tabela 3 - Tartarato de vareniclina: características e recomendações.
Classificação Não-nicotínico, 1ª. Linha no tratamento do tabagismo.  

Aprovada pelo FDA e pela Comissão Européia em 2006. Nível de evidência A.(64)

Mecanismo de ação • Agonista parcial dos receptores nicotínicos. Promove liberação de dopamina no SNC ao ativar 
seletivamente receptores α4β2, porém, em quantidades menores que as liberadas pela nicotina.(66)

Absorção • Quase totalmente absorvida após a administração oral, com alta disponibilidade sistêmica; 
concentração máxima em torno de 3 h; alcança estado de equilíbrio 4 dias depois da administração 
repetida.(67)

Metabolismo • Metabolização mínima; não há necessidade de ajuste de doses em casos de insuficiência hepática. 
A biodisponibilidade não é afetada por alimentos nem pelo horário da administração. Não altera a 
farmacocinética de outros medicamentos usados no tratamento do tabagismo, como a bupropiona 
e os adesivos de nicotina. Quando foi administrada concomitantemente com cimetidina, houve 
aumento da exposição sistêmica, em torno de 30%.(67)

Eliminação • Renal (92%) é excretada de forma inalterada.(67)

Indicação • Amenizar os efeitos da fissura e da abstinência. Grau de dependência (Fagerström) ≥5 pontos. 
Favorecer a abordagem comportamental. Considerar a preferência do paciente na ausência de 
contra-indicações.(64) 

Apresentação e 
posologia

• Comprimidos de 0,5 e 1 mg. Do 1º ao 3º dia: 1 cp 0,5 mg, 1 vez ao dia. Do 4º ao 7º dia: 1 cp 
0,5 mg de 12/12 h. Do 8º dia até o final do tratamento: 1 cp de 1 mg 12/12 h. 

Tempo de 
tratamento

• Recomenda-se o uso até 12 semanas. A extensão por mais 12 semanas pode aumentar a 
probabilidade de abstinência continuada em longo prazo. 

Segurança • Não há relatos de mortes relacionadas ao tratamento; não há estudos sobre a segurança da 
droga em gestantes, nutrizes e adolescentes; o uso em fumantes com mais de 65 anos de idade e 
funcionalmente normais foi também considerado viável após estudos de farmacocinética, segurança 
e tolerabilidade de doses únicas e múltiplas, sem necessidade de ajuste da dose. 

Tolerabilidade • O efeito adverso mais freqüente é a náusea, que pode ser relatada por até 1/3 dos pacientes, 
porém, com índices de interrupção do tratamento de 3%, ou seja, na grande maioria dos casos são 
eventos leves e moderados que desaparecem com a continuidade do tratamento.

Efeitos adversos • Efeitos mais comuns (> 10%): aumento do apetite, sonolência, tontura, mudança no paladar, 
vômitos, constipação, diarréia, distensão abdominal, desconforto estomacal, flatulência, boca seca, 
fadiga, dispnéia e rinorréia.

Precauções • O uso pode estar associado a humor depressivo, agitação e ideação ou comportamento suicida. O 
FDA tem emitido advertências a respeito.(64,68)

Contra-indicações • Absolutas: Hipersensibilidade à vareniclina e insuficiência renal grave.
Eficácia comparada • Ao placebo (Cochrane): razão de chance (OR) = 4,07 (IC95%: 3,28-5,05), 3,53 (IC95%: 2,74-

4,54), e 3,22 (IC95%: 2,43-4,27) para contínua abstinência 3º, 6º, 12º meses, respectivamente.(64) O 
abandono e as taxas de recaída foram maiores nos grupos usando placebo.(64)

• À Bupropiona (Cochrane): OR = 1,66 (IC95%: 1,28-2,16).(64) 
• À TRN (Cochrane): OR = 1,70 (IC95%: 1,26-2,28) para contínua abstinência em 4 semanas 
e OR = 1,40 (IC95%: 0,99-1,99) em 52 semanas. Houve redução significativa dos sintomas de 
abstinência, da fissura e da satisfação obtida ao fumar um cigarro (lapso).(64,69)

FDA: U.S. Food and Drug Administration; SNC: sistema nervoso central; TRN: terapia de reposição de nicotina.
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deve ser gradual para evitar hipertensão rebote e 
hipoglicemia. Devido aos seus efeitos colaterais, a 
droga é classificada como de segunda linha. 

Outras propostas farmacológicas

A Tabela 5 sumariza as principais caracterís-
ticas de outros fármacos utilizados na abordagem 
terapêutica do tabagismo, com a descrição do meca-
nismo de ação e do nível de evidência observado.

Proposta futura: imunoterapia

As vacinas contra a nicotina agem estimulando 
o sistema imunológico a produzir anticorpos especí-
ficos que se ligam com grande afinidade à nicotina 
no plasma e em líquidos extracelulares. 

A nicotina, ao ligar-se aos anticorpos, não 
consegue atravessar a barreira hematoencefálica 
devido ao seu tamanho e assim se rompe o círculo 
vicioso da gratificação produzida no nível cerebral. 

As vacinas principais atualmente em estudo 
são Nic-VAX®, TA-Nic® e Nic-Qb®. As três vacinas 
estão atualmente nas fases II/III do ensaio clínico e 
parecem ser seguras, bem toleradas(92) e representar 
um método terapêutico e preventivo potencialmente 
efetivo (apesar de protocolos diferentes e amostras 
pequenas) da dependência nicotínica.(93) 

Outras intervenções não-farmacológicas 

O tratamento do tabagismo engloba estratégias 
adicionais que poderão ser incorporadas à rotina 
de muitos profissionais, sendo que algumas delas 
ainda estão sendo testadas. A seguir são abordadas 
as principais: 

•	Dispositivos Over The Counter (OTC): inala-
dores livres de fumaça, filtros de nicotina, 
extratos de tabaco em gel e outros dispositivos 
têm sido comercializados sem receita médica, 
todavia, sem qualquer estudo de boa quali-

deve ser estabelecido a partir do momento em que 
for atingido o nível terapêutico, o que pode levar 
até 28 dias. O período do tratamento deve ser de 
três meses. 

O uso não é recomendado em pacientes com 
infarto agudo do miocárdio (IAM) e arritmias devido 
ao potencial de induzir distúrbios de condução. 
É contra-indicado em pacientes com insufici-
ência hepática, epilepsia, psicose e mulheres em 
amamentação. 

Apesar dos efeitos colaterais descritos, a nortrip-
tilina pode ser vantajosa como alternativa no 
tratamento do tabagismo, pois tem menor efeito 
anticolinérgico se comparada a outros tricíclicos e 
menor risco de provocar convulsões, além de ter 
custo menor.(74) 

A Tabela 4 demonstra os principais estudos e 
resultados obtidos com a nortriptilina no trata-
mento do fumante. 

Clonidina

A clonidina é um agonista adrenoreceptor alfa-2 
de ação central usado primariamente como anti-
hipertensivo e também no controle dos sintomas de 
abstinência da dependência nicotínica.(70,79) 

Estudos de meta-análise mostram que a cloni-
dina aumenta em até duas vezes a chance de 
cessação do tabagismo comparada ao placebo.(80) 
Comparativamente, apresenta a mesma eficácia que 
a TRN e a bupropiona.(80) No entanto, seu uso é 
limitado pela elevada incidência de efeitos cola-
terais, tais como boca seca, sedação, sonolência, 
hipotensão ortostática, depressão, constipação e 
distúrbios do sono.(80) 

A dose recomendada é de 0,1 mg/dia, com incre-
mento gradual até 0,4 mg/dia. O paciente deve ser 
orientado a parar de fumar de dois a três dias após o 
início da medicação, que deve ser mantida durante 
três a quatro semanas ou até que alcance o controle 
dos sintomas de abstinência. A retirada da droga 

Tabela 4 - Estudos realizados com nortriptilina para o tratamento do tabagismo.
Estudo Ano Estudo n Dose Cessação taxa (%) p OR (CI95%)

Haggsträm et al.(76) 2006 RCT 26 sem. 156 75 mg 30,8 vs. 21,6 0,40 -
Wagena et al.(77) 2005 RCT 26 sem. 255 75 mg 25,0 vs. 14,6 <0,05 10,2 (1,7-22,2)
Da Costa et al.(78) 2002 RCT 146 25-75 mg 20,6 vs. 5,3 <0,01 4,1 (2,0-8,3)
Prochazka et al.(79) 1998 RCT 26 sem. 214 25-75 mg 15,0 vs. 3,0 <0,003 -
Hall et al.(75) 1998 RCT 146 25-75 mg 20,6 vs. 5,3 <0,01 2,3 (1,1-5,0)

RCT: randomized controlled trial (ensaio randomizado controlado).
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ser praticado por todos os profissionais de 
saúde. Essas técnicas possibilitam alcançar 
um expressivo número de fumantes, sendo 
uma importante janela de oportunidade para 
promover a cessação;(95-97)

dade metodológica evidenciando resposta 
favorável;(94) 

•	Materiais de auto-ajuda e aconselhamento 
breve: ambos aumentam a taxa de cessação 
do tabagismo. O aconselhamento breve deve 

Tabela 5 - Outras medicações usadas na cessação, recomendações e nível de evidência observado. 
Acetato de 
prata

• Os produtos à base de acetato de prata (goma, pastilha, spray) produzem gosto metálico desagradável 
quando combinados com cigarro. É um dos tipos de técnica aversiva para fumar. Porém, a revisão da 
literatura mostra pouca evidência para ajudar os fumantes na cessação.(82,83)

Antagonista 
canabinóide 
tipo 1

• O uso da nicotina em longo prazo pode desorganizar o sistema endocanabinóide cerebral, que regula a 
ingestão alimentar e a energia. Essas drogas podem ajudar na cessação através do reequilíbrio do sistema, 
reduzindo o desejo por alimento e nicotina.(84) 
• Rimonabant 20 mg pode aumentar a chance de cessação em 1,5 vezes comparado ao placebo. Efeitos 
adversos: náusea, infecções do trato respiratório superior. Recentes estudos mostram pensamentos e 
ideação suicida em pessoas que tomam esta droga para controle do peso.(84)

• Evidência inconclusiva para a manutenção da abstinência.
• Na dose de 20 mg pode moderar o ganho ponderal em longo prazo.(84)

Antagonistas 
opióides

• Naltrexone: fármaco que atenua os efeitos de opióides (heroína e morfina) e poderia ajudar na 
dependência à nicotina pelo bloqueio de alguns efeitos de recompensa. Entretanto, não há suficiente 
evidência para demonstrar o seu efeito na cessação do tabagismo.(85)

• Os efeitos de alguns desses antagonistas (naloxone, naltrexone) na redução dos sintomas da abstinência 
e nos efeitos prazerosos de fumar ainda não estão claros.(85) 

Ansiolíticos • Alprazolam, Diazepam, Meprobamato, Metoprolol e Oxprenolol: A ansiedade pode contribuir para 
aumentar o tabagismo e pode também ser um sintoma de abstinência. As medicações ansiolíticas podem, 
teoricamente, ajudar os fumantes a tentar parar. Nenhum estudo demonstrou forte evidência de algum 
efeito na cessação.(86)

• Buspirona: um estudo sugere que esta droga apresentou eficiência no controle da ansiedade após a 
cessação.(87)

Antidepressivos • Inibidores de Recaptação Seletiva da Serotonina: fluoxetina, paroxetina e sertralina –a revisão de seis 
estudos não demonstrou evidências de efeitos significativos na cessação em longo prazo.(54) 
• Moclobemida (IMAO) e Venlafaxina: ensaio clínico também não mostrou evidências de benefício 
significativo na cessação em longo prazo.(54) 
• Selegilina (IMAO-B): medicamento promissor, os primeiros estudos têm demonstrado taxas de cessação 
similares à TRN em um ano. Necessita de estudos controlados para avaliar melhor o benefício na 
cessação.(88)

• Outros antidepressivos tricíclicos: imipramina, doxepina – estudos não têm demonstrado benefícios 
para a cessação do tabagismo.(54) 

Icobrevin • Composto com quinino, valerato de mentil, cânfora e óleo de eucalipto: os dados da literatura não dão 
suporte ao uso desta solução para a cessação do tabagismo.(89)

Mecamilamina • Anti-hipertensivo que pode bloquear os efeitos de recompensa da nicotina. Em doses altas, tem efeitos 
colaterais significativos: sonolência, hipotensão, constipação. Esta droga não tem um grande efeito nas 
taxas de cessação, porém, em menor dose, pode aumentar a eficácia da TRN.(90)

Methoxsalen • Inibidor do citocromo hepático P450, mais especificamente o CYP2A6, que altera o metabolismo da 
nicotina. Apresenta evidências incipientes de benefício na cessação do tabagismo, porém, grande parte 
dos estudos não tem metodologia adequada para suportar evidências conclusivas.(54,72)

Lobelina • Alcalóide derivado de uma planta de tabaco da Índia, tem sido amplamente usado em formulações 
comerciais para deixar de fumar. Efeitos adversos: vertigem, náusea, vômitos e irritação na garganta. Não 
existem evidências de que esta droga possa ajudar na cessação.(91) 

Técnicas 
aversivas

• Os resultados dos ensaios disponíveis sugerem que podem ser efetivas, mas a evidência não é 
conclusiva, pois os estudos apresentam muitos problemas metodológicos.(92)

TRN: terapia de reposição de nicotina.
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dados cumulativos sugerem que o risco de desen-
volver câncer, doença pulmonar obstrutiva crônica 
(DPOC) e doença isquêmica coronariana é maior 
entre as mulheres e que essa maior susceptibilidade 
estaria associada a alterações genéticas e hormo-
nais.(109)

A progressiva elevação da prevalência de DPOC 
em mulheres tem modificado o estereótipo de que 
essa doença estaria ligada ao homem idoso. No 
sexo feminino, a doença se desenvolve com menor 
exposição tabagística, sendo mais precoce, mais 
grave e com crescente projeção da taxa de mortali-
dade.(110) Nos Estados Unidos, a prevalência de câncer 
apresentou rápida elevação nas mulheres e, mais 
recentemente, apresenta tendência à estabilidade. 

As mulheres que desenvolvem câncer de pulmão 
têm menor faixa etária, fumam menor número de 
cigarros e inalam menos profundamente do que os 
homens.(111) Já foi demonstrado um risco aumen-
tado de câncer de pulmão em mulheres japonesas 
não-fumantes cujos maridos fumavam.(112) 

O risco de IAM, osteoporose e fratura está 
aumentando em mulheres com idade inferior a 
45 anos que fumam maior número de cigarros.(110) 

O uso da imagem feminina como alvo da publi-
cidade de cigarros tem sido um fator decisivo para o 
aumento global da prevalência de tabagismo entre 
as mulheres. As peças publicitárias exploram valores 
e aspectos característicos do universo feminino: 
padrões de comportamento, distúrbios de humor, 
modismos, crenças, expectativas sobre o peso, 
conquistas sociais, etc.(108)

Outras questões que interferem na abordagem 
do tabagismo nas mulheres: o metabolismo da 
nicotina é mais lento, as bases genéticas de resposta 
à nicotina nos centros nervosos são diferentes e os 
principais sintomas da síndrome de abstinência são 
mais freqüentes nas mulheres.(113)

As mulheres fumam mais cigarros com menores 
teores de nicotina, recebem mais aconselhamento 
médico e acreditam mais no fato de o tabagismo 
causar câncer. 

Entre os motivos para fumar, referem maior 
sensação de prazer e relaxamento e, como obstá-
culos à cessação, citam o medo de ganho ponderal 
e a dificuldade para lidar com o estresse sem o 
cigarro.(108) 

Deve-se considerar, portanto, durante a abor-
dagem da mulher fumante, as recomendações 
específicas a esta população:(114-116)

•	Aconselhamento intensivo individual e em 
grupo: ambos apresentam eficácia no trata-
mento, porém, ainda não há conclusão 
sobre qual modalidade apresenta melhor 
relação custo-efetividade (a heterogeneidade 
do aconselhamento psicológico dificulta a 
comparação dos estudos).O aconselhamento 
individual intensivo tem melhores resul-
tados quando aplicado por médicos, seguido 
por equipes multiprofissionais, dentistas e 
enfermeiras;(98,99)

•	Tratamento via internet: as evidências iniciais 
demonstram existir possível benefício, porém, 
novos estudos são necessários, com metodo-
logia apropriada, para uma melhor definição 
de seu papel;(100,101)

•	Atividade física orientada: a orientação para a 
prática de exercícios físicos durante a tentativa 
de deixar de fumar provou aliviar sintomas de 
abstinência nicotínica, o que torna esta alter-
nativa recomendável. Todavia, ainda não existe 
evidência de benefício em longo prazo;(102) 

•	Acupuntura, Hipnoterapia, Terapia a Laser, 
Eletro-estimulação e Avaliação de Risco 
Biomédico (mensuração de COex e espirome-
tria): ainda não existem evidências científicas 
de que estes métodos aumentem a taxa de 
cessação do tabagismo, impossibilitando sua 
recomendação com base no conhecimento 
atual;(103-105) 

•	Tratamento por telefone (helplines/quitlines): 
o aconselhamento por telefone já possui 
evidência favorável como adjunto na abor-
dagem presencial, porém, até o momento 
os benefícios têm sido descritos para alguns 
perfis de fumantes e sua magnitude ainda 
não está clara. Ainda que as pesquisas reali-
zadas exclusivamente com helplines/quitlines 
não usem randomização, há evidências indi-
retas que demonstram resultados positivos na 
cessação.(106,107) 

Abordagem de grupos específicos

Mulher

No mundo há 250 milhões de mulheres fumantes, 
com preocupantes estimativas que apontam para 
a duplicação desse número em 2020.(108) Destas, 
200 milhões morrerão prematuramente. Além disso, 
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após um ano, fato que mostra a importância de 
intervenções para a prevenção da recaída.(37,118,119)

Uma meta-análise envolvendo 64 estudos com 
20 mil gestantes mostrou significativa redução do 
tabagismo durante a gravidez no grupo que recebeu 
intervenção precoce para deixar de fumar (RR: 0,94; 
IC95%: 0,93-0,95).(118)

Os 16 ensaios que continham informações peri-
natais revelaram que a cessação tabágica promoveu 
a redução do baixo peso ao nascer (RR: 0,81; 
CI95%: 0,70-0,94) e da prematuridade (RR: 0,84; 
CI95%: 0,72-0,98) e aumento do peso ao nascer 
(11-55 g). Porém, os resultados da intervenção na 
recaída não mostraram significância estatística (RR: 
0,80; CI95%: 0,63-1,03).(118) 

Na abordagem desse grupo especial de 
pacientes devem ser consideradas as seguintes 
recomendações: 

•	Orientações: Aconselhamento breve para 
cessação e treinamento de habilidades para 
prevenir a recaída como parte da rotina do 
pré-natal (grau/nível A). As gestantes devem 
ser orientadas a parar sem medicação, sempre 
que possível;(37,118,119)

•	Informações: Fornecer informações de forma 
clara, exata e específica, o mais precocemente 
possível, sobre os riscos para o feto e para 
a gestante, com orientações para deixar de 
fumar (grau/nível A)(37,118,119)

•	Intervenções: Preferir as intervenções inten-
sivas com especialistas treinados sempre que 
possível (grau/nível A)(118)

•	Farmacoterapia: O uso da TRN durante a 
gravidez depende da avaliação de cada caso. 
Deve-se sempre considerar os riscos da droga 
(potencial toxicidade para o SNC do feto) em 
relação aos possíveis benefícios obtidos com a 
cessação. Preferir as formas de liberação rápida, 
como a goma de nicotina (grau/nível C). Deve-se 
alertar fortemente para a suspensão da TRN se 
a gestante voltar a fumar.(119) Segundo diretrizes 
internacionais, há benefícios para mãe e feto 
se a TRN levar à cessação do tabagismo (grau/
nível C).(37,119) De acordo com evidências atuais 
disponíveis, a bupropiona e a vareniclina não 
são recomendadas para o tratamento do taba-
gismo na gestante;(118) 

•	Acompanhamento: As intervenções devem ser 
oferecidas em todo o curso da gestação em razão 
dos benefícios que podem advir da abstinência 

•	Monitorar os sintomas referidos (depressão e 
ansiedade); 

•	Reforçar medidas (reorientação alimentar, 
exercícios) para evitar ganho de peso além do 
esperado; 

•	Considerar estratégias específicas na abor-
dagem comportamental visando aumentar 
a motivação e o desenvolvimento de 
habilidades;

•	Personalizar (individualizar) a abordagem 
medicamentosa;

•	Monitorar o uso de anticoncepcional oral; 
•	Avaliar a presença de fatores de risco 

cardiovasculares; 
•	Considerar o impacto da cessação na ferti-

lidade, nos aspectos físicos (aceleração do 
envelhecimento), na menopausa e na osteo-
porose precoces; 

•	Alertar para os riscos maternos e fetais ao 
planejar a gravidez. 

Gestante

A exposição do feto ao fumo materno é o 
exemplo mais grave de tabagismo passivo. Cerca de 
60 estudos envolvendo 500 mil mulheres grávidas 
mostraram com fortes evidências que os neonatos 
de gestantes fumantes têm peso inferior ao das 
gestantes que não fumam (redução média de 200 g) 
e a chance dobrada de prematuridade.(117) 

Existem evidências de que a exposição de 
gestantes não-fumantes à poluição tabagística 
ambiental (PTA) também pode reduzir o peso do 
neonato (média 33 g).(117) Dentre outros desfechos 
indesejáveis da gestação em fumantes estão o risco 
aumentado de placenta prévia, gravidez tubária, 
aborto espontâneo e síndrome da morte súbita na 
infância.(117)

A redução da função pulmonar em neonatos de 
gestantes fumantes pode contribuir para o desen-
volvimento ou agravamento de asma durante a 
vida dessas crianças, maior susceptibilidade à hiper-
reatividade brônquica e predisposição à DPOC na 
vida adulta.(3) O tabagismo é uma das poucas causas 
evitáveis desses desfechos. 

As intervenções durante a gestação são de elevada 
relação custo-efetividade na preservação da vida e 
na redução de danos à saúde. Os maiores índices de 
cessação tabagística em mulheres ocorrem durante 
a gravidez, porém, apenas 1/3 continua abstinente 
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média, dez colegas em um período de oito anos. As 
informações revelaram que os médicos se tornaram 
dependentes ainda adolescentes, são pouco sensí-
veis a mudar o comportamento e vivem em conflito 
por conhecerem os efeitos nocivos do tabaco. 

O tabagismo é visto pelos MFs como um 
“hábito” que, de alguma forma, podem controlar ou 
deixar em algum momento. Para os médicos não-
fumantes, ao contrário, é uma dependência que 
precisa ser tratada. 

A maioria dos MFs (83%) afirma conhecer “de 
fato” os riscos. Os motivos que os levam a fumar 
são idênticos aos da população em geral, acrescidos 
do estresse. A dependência, as compensações para 
enfrentar o estresse e os traços da personalidade são 
fatores que pesam para continuarem fumando. 

Os MFs não costumam procurar apoio profis-
sional por várias razões: receio de se expor, medo 
do fracasso, crença de que fumar é um hábito, 
prepotência, relaxamento com os cuidados à saúde, 
dificuldade de aceitar a condição de dependência, 
etc. 

Quando procuram ajuda, fazem-no de modo 
informal e/ou casual. Os motivos para buscarem 
tratamento não diferem dos observados nos 
fumantes em geral, exceto pela cobrança por se 
sentirem modelos de comportamento, por terem 
vivido uma situação limite (ex: IAM), por medo de 
desenvolverem alguma doença e pela preocupação 
com a qualidade de vida.

A abordagem deve ser igual à dos demais fuman-
tes—o tabagismo é uma dependência—e o apoio 
profissional é fundamental na cessação, mantendo 
contato por maior período. Deve-se atentar para o 
momento de vida—tensões, medos e nível de ansie-
dade. Como grande parte das situações estressoras 
do MF é vivida também pelo seu médico assistente, 
este é um campo a ser explorado no aconselha-
mento comportamental.

A automedicação e o manejo inadequado dos 
fármacos são obstáculos no tratamento, muitas 
vezes já iniciado pelo MF quando resolve procurar 
ajuda. Os MFs, em geral, são refratários à sensibi-
lização, salvo quando estão motivados (procura 
espontânea). Todavia, tentar convencê-los quando 
não querem parar tem se revelado uma tarefa muito 
difícil. 

Para romper a ambivalência do MF, alguns 
aliados são a pressão social e familiar, o ambiente 
de trabalho livre de tabaco e o nível de consci-

para o binômio gestante-feto em qualquer fase 
da gestação (grau/nível B).(37,118,119) Estima-se que 
40% das gestantes param de fumar espontane-
amente, decidindo fazê-lo, primariamente, pela 
saúde do rebento e, secundariamente, por si 
própria. 

As intervenções são indicadas para aquelas que 
continuam fumando, pois, geralmente, estas apre-
sentam maior nível de problemas psicossociais e maior 
grau de dependência nicotínica.(37,118,119) A escolha 
entre aconselhamento individual ou em grupo deve 
ser feita pela gestante. Materiais escritos especifica-
mente para as gestantes reforçam essas informações. 

Algumas considerações relevantes na abordagem 
da mulher fumante(118,119):

•	A intervenção mais eficaz no tabagismo 
materno é a prevenção da iniciação e o 
estímulo à cessação nas jovens antes de engra-
vidar, através de ações de proibição do fumo 
em todo ambiente público, aumento do preço 
do cigarro, estímulo à prática de esportes e 
programas de cessação tabagística, inclusive 
nos locais de trabalho. 

•	A gestação deve ser aproveitada como um 
“momento” para intervenções, visando à saúde 
da gestante e do feto, mas também uma opor-
tunidade de:cessação para o restante da vida 
dessas mulheres.

•	São necessários mais estudos para definir 
a segurança e a eficácia da farmacoterapia 
durante a gestação, incluindo a relação risco/
benefício em função do grau de dependência 
nicotínica e do medicamento.

Médico fumante

O médico, que dedica a vida a cuidar do maior 
patrimônio humano, paradoxalmente, destina pouco 
espaço para cuidar da própria saúde. No tabagismo, 
essa situação não foge à regra.

Embora a maioria dos médicos conheça a 
eficácia das técnicas de cessação, o lugar comum é 
“sabemos que acontece a dependência nos colegas, 
mas não sabemos como abordar de forma efetiva”. 
Não é por acaso que não há estudos que abordem 
médicos fumantes (MFs). No Brasil, ainda existe 
uma porcentagem considerável de tabagismo entre 
médicos.(120-123) Para estas diretrizes foi construído 
um painel com doze pneumologistas com expe-
riência na abordagem do MF. Eles assistiram, em 
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mereceria ser cuidado sob uma perspectiva diferen-
ciada? A prática nos dirá.

Criança e adolescente

A PTA causada pela fumaça do cigarro, sobre-
tudo domiciliar, afeta diretamente as crianças de 
baixa idade, confirmada pela presença de cotinina 
urinária.(124) Cabe, portanto, reforçar alguns dos 
aspectos que justificam a prevenção e o tratamento 
do tabagismo já em populações pediátricas:

•	Existe clara associação entre altos níveis de 
cotinina e chiado, ausência escolar e função 
pulmonar reduzida;(125,126)

•	O tabagismo durante a gestação é responsável 
por 25-40% dos casos de síndrome da morte 
súbita infantil. É considerado um dos maiores 
fatores de risco evitáveis dessa doença;(37)

•	Sintomas respiratórios são as manifestações 
mais comuns apresentadas pelos filhos de 
fumantes, com um aumento significativo de 
38% na freqüência de bronquite e pneumonia 
no primeiro ano de vida.(127,128) Essas crianças 
estão quatro vezes mais sujeitas a internações 
hospitalares;(126) 

•	Os pacientes com asma têm aumento na 
freqüência e na severidade das crises. A 
exposição intra-útero também pode afetar o 
desenvolvimento pulmonar e aumentar o risco 
de desenvolver asma.(129,130) Diretrizes para o 
manejo da asma recomendam a eliminação do 
tabagismo em casa.(131)

Os médicos devem indagar os pacientes pediá-
tricos e adolescentes (bem como seus genitores) a 
respeito do uso de tabaco e devem transmitir uma 
forte mensagem sobre a importância da abstinência 
total (grau/nível D). 

As consultas aos filhos de pais fumantes são uma 
janela de oportunidade para oferecer aconselha-
mento e intervenções para a cessação do tabagismo 
a fim de limitar a exposição dos filhos ao tabagismo 
passivo (grau/nível B). 

A abordagem mínima permite, a cada contato 
com a criança ou o adolescente fumante, avaliar 
o grau de motivação e determinar a melhor orien-
tação terapêutica. 

A abordagem motivacional—método reco-
mendado para a abordagem de crianças e 
adolescentes—deve seguir as mesmas orientações 
dadas aos adultos (grau/nível B), em linhas gerais, 

ência do MF de que é modelo de comportamento. 
As estratégias motivacionais mais eficazes na 
abordagem do MF são aquelas que exploram as 
mudanças comportamentais com foco na qualidade 
de vida, nos benefícios da cessação e na valorização 
da saúde do MF enquanto “cuidador”—responsável 
pela saúde de seus pacientes. 

A farmacoterapia é o principal tipo de ajuda 
buscado pelos MFs. Em geral, são pouco aderentes 
aos grupos de aconselhamento comportamental. 
O medo de ter alguma doença, o surgimento de 
sintomas respiratórios ou o fracasso na tenta-
tiva de parar sozinhos os leva a procurar ajuda 
profissional. 

Segundo o painel de especialistas, a receptivi-
dade ou resposta do MF varia muito de acordo com 
a abordagem terapêutica proposta: quase nula para 
a opção de tratamento em grupo, baixa a moderada 
para estratégias motivacionais, abordagem indi-
vidual e intervenção cognitivo-comportamental, e 
alta para a abordagem farmacológica. Para os espe-
cialistas, a aderência ao tratamento, seja ele qual 
for, costuma ser baixa à moderada. 

Os MFs respondem bem tanto à TRN quanto à 
bupropiona ou à vareniclina, individuais ou combi-
nadas com adesivo de nicotina. As taxas de cessação 
são similares às dos demais fumantes: 30-70% 
(12 sem.) e 18-40% (52 sem.). 

A taxa média de recaída em seis meses foi de 
45%, geralmente devido a condicionamentos, 
lapsos, sintomas de abstinência durante o trabalho, 
consumo de álcool e situações de estresse. 

As especialidades com maior dificuldade para 
cessação foram cirurgia, psiquiatria, cardiologia 
e anestesia. Segundo o painel de especialistas, 
as principais barreiras ao sucesso do tratamento 
foram: pouca aderência (freqüência irregular, não 
seguimento do protocolo), dificuldade para mudar 
o estilo de vida, onipotência e auto-suficiência. 

Embora a amostra de MFs assistidos pelos 
colegas pneumologistas que responderam ao painel 
tenha sido pequena, o que não permite generalizar 
as observações, a experiência retratada nesse painel 
serve como reflexão sobre a dependência do médico 
e sugere algumas recomendações sobre como cuidar 
do MF. 

Finalmente, um dos especialistas questiona: 
“Será que o ser humano fumante necessita de uma 
abordagem diferente por que é um médico?”. Ou, 
por ser médico e cuidar tão pouco de sua saúde não 
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A abordagem terapêutica deve ser adaptada 
às características desta população, por exemplo, 
os idosos costumam ter maior auto-estima (ao 
contrário do que acredita a maioria dos profissionais 
de saúde) e menor exigência social (expectativas 
baixas do círculo de convivência). 

Embora os idosos se considerem mais aptos do 
que os jovens, falta a eles “a entrega” aos novos 
desafios, pois têm grande dificuldade de romper 
barreiras e promover mudanças, portanto, o reforço 
da auto-eficácia é um recurso da intervenção 
comportamental que deve ser usado à exaustão. 
Além disso, o aprendizado é mais lento, o que 
requer reforço e detalhamento das intervenções e 
treinamento de habilidades em conjunto.(142-144) 

Os idosos costumam ter menos laços sociais, 
por isso, deve-se preferir a abordagem em grupo, 
ampliando a rede de relacionamentos, os vínculos 
afetivos e as relações de interdependência. 

Não há evidência de que os grupos compostos 
exclusivamente por idosos apresentem benefícios. 
Deve-se apoiar a participação de outras faixas 
etárias, favorecendo a dinâmica e enriquecendo o 
repertório temático.(142,144) 

como já descritas nestas diretrizes, porém, com 
algumas peculiaridades:

•	Há poucos ensaios com intervenções farma-
cológicas e nenhuma eficácia tem sido 
demonstrada em crianças e adolescentes 
fumantes (grau/nível B); 

•	A intervenção comportamental apresenta 
eficácia demonstrada em estudos não 
randomizados e com curta duração de acom-
panhamento (grau/nível D);

•	O conteúdo das intervenções comportamen-
tais deve ser modificado para se adequar ao 
grau de desenvolvimento do público-alvo 
(grau/nível D);

•	Dificuldades relacionadas à abordagem e ao 
abandono do acompanhamento são os maiores 
problemas de ensaios com jovens fumantes;

•	Os adolescentes devem ser acompanhados em 
grupos específicos, separados de adultos, pois 
as razões para fumar e deixar de fumar e as 
dificuldades observadas são diferentes (grau/
nível D);

•	Não existem trabalhos que indiquem que a 
TRN, a bupropiona ou a vareniclina possa 
ser administrada com segurança nessas faixas 
etárias (grau/nível B).

Idoso

A prevalência média do tabagismo em idosos 
é de 26% (homens 40% e mulheres 12%).(132,133) 
Diversos fatores já foram citados como facilitadores 
do tabagismo nesta população: convivência com 
outro fumante no domicílio, estar desempregado ou 
procurando emprego, alcoolismo, depressão, baixa 
participação em atividades religiosas, maior risco 
de baixo grau de satisfação nos relacionamentos 
sociais e outros achados negativos relacionados 
à qualidade de vida.(133-135) O Quadro 6 mostra os 
fatores que dificultam a cessação e os preditores de 
sucesso do tratamento nesta população.(134,136-140)

Entre os benefícios obtidos com a cessação em 
idosos destacam-se: redução do risco de adoecer, 
melhor controle da evolução de doença pré-exis-
tente, melhora na qualidade de vida e aumento da 
expectativa de vida.(141-143) As taxas de sucesso do 
tratamento em idosos não diferem de outras faixas 
etárias, oscilando entre 23-32% após um ano de 
cessação.(142)

Quadro 6 - Fatores dificultadores e preditores de sucesso 
no tratamento do idoso.

Fatores dificultadores
• Depressão
• Insegurança quanto à auto-eficácia
• Oportunidades reduzidas
• Convivência rotineira com jovens fumantes
• Redução da importância dada aos benefícios da 
cessação
• Superação do balanço decisório
• Síndrome de abstinência à nicotina
• Menor requisição social e médica para deixar de 
fumar
• Menor procura por serviços de saúde médicos e 
odontológicos
• Maior risco de interações medicamentosas
• Maior grau de dependência

Preditores de sucesso 
• Presença de companheiro(a) não-fumante
• Internação hospitalar por doença relacionada ao 
tabaco recente
• Alto grau inicial de motivação para deixar de 
fumar
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O tratamento do tabagismo no hospital difere 
pouco do tratamento extra-hospitalar e os fumantes 
hospitalizados geralmente são mais suscetíveis às 
mensagens de sensibilização contra o tabaco.(147) 

A intervenção hospitalar com duração superior 
a 15 minutos, associada ao suporte ambulatorial 
com duração superior a um mês, aumenta a taxa de 
cessação do tabagismo (OR: 1,81; CI95%: 1,54-2,15) 
(grau/nível A).(148,149) A intervenção da enfermagem 
durante a internação, seguida de acompanhamento 
por algumas semanas após a alta, em geral por tele-
fone, também aumenta a taxa de cessação (grau/
nível A).(150)

A combinação do aconselhamento e do adesivo 
de nicotina de seis a 12 semanas após a alta hospi-
talar aumenta a taxa de cessação em relação ao 
aconselhamento isolado durante a internação (grau/
nível A).(151-153) A TRN é segura em cardiopatas está-
veis, como já foi mencionado anteriormente.(154) Os 
principais preditores da cessação do tabagismo em 
pacientes internados são: idade avançada, grande 
vontade de parar de fumar, tempo para fumar o 
1° cigarro após despertar superior a cinco minutos, 
número de tentativas prévias inferior a três, mais de 
uma semana sem fumar antes da internação, intenção 
firme de não fumar e ausência de dificuldade de 
ficar sem fumar durante a internação.(155,156)

As recomendações básicas para a abordagem 
do tabagismo em pacientes hospitalizados são 
adaptadas a partir das diretrizes para pacientes 
ambulatoriais, sendo as mais importantes:

•	Identificar e registrar os fumantes por ocasião 
da admissão;

•	Caracterizar o padrão de tabagismo;
•	Identificar o estágio de motivação para deixar 

de fumar; 
•	Prover aconselhamento individualizado sobre 

a cessação do tabagismo;
•	Prover assistência para não fumar durante a 

internação;
•	Identificar e tratar a síndrome de abstinência;
•	Oferecer atenção especial para o uso de medi-

camentos em cardiopatas, idosos e outros 
grupos especiais, devido aos efeitos adversos e 
às interações medicamentosas;

•	Prover assistência após a alta, no mínimo 
por telefone, por pelo menos quatro 
semanas;(148,151-153)

Com relação ao tratamento medicamentoso, o 
uso de TRN através de adesivos transdérmicos não 
aumenta a incidência de efeitos adversos, tampouco 
o risco de complicações cardíacas, mesmo em porta-
dores de doença coronariana crônica.(143,144) O rodízio 
do local de aplicação de adesivos deve ser reforçado 
pelo relato mais comum de lesões cutâneas (pele 
ressecada e inelástica). Quanto às gomas, lembrar 
que as próteses dentárias podem dificultar seu uso 
e, conseqüentemente, a aderência à proposta tera-
pêutica.(133,142) 

A farmacodinâmica da nicotina não difere nos 
idosos saudáveis, porém, a eliminação é prejudi-
cada em pacientes com insuficiência renal. Nesses 
pacientes, deve-se considerar o ajuste da dose. O 
mesmo é recomendado para a bupropiona, podendo 
ser reduzida a 150 mg/dia. No caso da vareni-
clina, a insuficiência renal grave contra-indica sua 
prescrição. Nortriptilina e clonidina têm efeitos 
indesejáveis mais freqüentes em idosos.(142) 

Deve-se lembrar que a motivação do idoso 
fumante para deixar de fumar pode reforçar a cons-
cientização da sociedade contemporânea sobre a 
importância do seu papel saudável na família como 
reservatório de sabedoria e refúgio afetivo para 
crianças e jovens, assumindo, assim, a função de 
modelo de conduta para futuros adultos.(144)

Hospitalizado

As doenças relacionadas ao tabaco são um 
dos maiores motivos de internação hospitalar e a 
cessação do tabagismo contribui decididamente 
para a redução da morbi-mortalidade (grau/
nível A).(144) Durante as internações, os pacientes são 
forçados a se abster de tabaco—devido à proibição 
nos hospitais—usualmente sem receber orientações, 
sem estar preparados, independentemente da fase 
de motivação em que se encontram. 

Os grandes estudos internacionais ressaltam a 
dimensão do problema do manejo do tabagismo em 
hospitalizados: 

•	25% dos pacientes fumam dentro do 
hospital;(32)

•	55% dos pacientes referem sintomas de absti-
nência da nicotina;(32)

•	Apenas 6% dos fumantes recebem reposição 
de nicotina,(145,146) sendo que 63% recaem 
na 1ª semana e 45% no primeiro dia após a 
alta.(144)
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fumantes com passado de alcoolismo sejam mais 
dependentes e apresentem menor chance de parar 
de fumar, durante a intervenção eles têm a mesma 
chance de cessação quando comparados à popu-
lação geral.(158) Contudo, não foi possível concluir 
sobre o comportamento dos fumantes com alcoo-
lismo atual e se esses fumantes alcoólatras fazem 
menor número de tentativas de cessação.(158) A 
influência e os mecanismos pelos quais a depressão 
interfere na cessação do tabagismo não estão esta-
belecidos. Uma meta-análise mostrou que a história 
de depressão maior não aumentou o risco de recaída 
em curto ou em longo prazo, e não houve diferença 
entre os sexos.(165)

Alguns autores sugerem que a cessação do taba-
gismo pode precipitar um episódio de depressão maior 
em alguns fumantes que, em conseqüência, causaria 
a recaída. Todavia, os estudos não são consistentes e 
mostram um comportamento bastante heterogêneo 
entre os fumantes com depressão: enquanto uma 
parcela aumenta os sintomas depressivos durante 
a cessação, outra apresenta redução dos sintomas. 
Portanto, a evolução dos fumantes com depressão, 
durante a cessação, é variável.(161)

A identificação dos pacientes, no início da 
abordagem, que necessitarão de intervenções 
mais intensas é difícil, pois um único episódio de 
depressão maior não é preditor de recaída. Por outro 
lado, episódios recorrentes de depressão maior e o 
nível da depressão imediatamente antes da cessação 
parecem ser preditores de recaída.(161) Assim, os 
fumantes com depressão devem ser avaliados 
quanto à intensidade dos sintomas depressivos antes 
e durante a intervenção para identificar aqueles que 
apresentam maior risco de recaída. 

Eles podem se beneficiar da TCC para depressão 
e da intervenção mais intensa de cessação do 
tabagismo e/ou de ajustes nas doses dos antide-
pressivos.(161)

Outro ponto polêmico é se a tentativa de 
cessação deve ser realizada simultaneamente ou 
após o tratamento da dependência de base. Um 
recente estudo indica um aumento significativo 
na abstinência tabágica, em curto prazo, entre os 
dependentes em tratamento ou em recuperação 
que foram submetidos ao tratamento do tabagismo 
quando comparados aos controles.(157)

O mesmo estudo revelou que os efeitos do trata-
mento foram maiores entre aqueles que receberam 
TCC associada à TRN. Todavia, em longo prazo, 

•	Encaminhar os pacientes mais dependentes 
para grupos especializados, em especial 
aqueles que fumaram durante a internação;

•	Identificar os fumantes antes de internações 
eletivas e ajudá-los a parar.

Co-morbidades psiquiátricas

A prevalência de tabagismo entre indivíduos com 
transtornos psiquiátricos e outras dependências é, em 
média, duas vezes maior do que a observada na popu-
lação geral e, em geral, esses indivíduos consomem 
grandes quantidades diárias de cigarros.(157-160)

A prevalência de depressão é geralmente mais 
alta entre fumantes e a intensidade da dependência 
tem maior associação com a depressão do que o 
fato de ser ou não fumante, isto é, a prevalência de 
depressão é maior entre os fumantes mais depen-
dentes.(161) Além disso, a mortalidade por doenças 
relacionadas ao tabaco, principalmente por DCV, é 
maior entre os portadores de esquizofrenia.(162)

O tratamento da dependência à nicotina em 
indivíduos com transtornos psiquiátricos e/ou outras 
dependências é muito importante. Entretanto, 
o tratamento do tabagismo não está inserido em 
muitos dos serviços que tratam outras dependências 
e, muitas vezes, esses pacientes são dissuadidos de 
buscar a cessação devido à preocupação com a difi-
culdade do tratamento de múltiplas dependências; 
o conceito de que a intervenção poderia compro-
meter a sobriedade em relação à causa primária é 
muito difundido.(157,158)

Dados de revisão mostram que as variáveis que 
afetam a cessação e a taxa de abstinência nos porta-
dores de outras dependências são similares àquelas 
verificadas na população geral.(163)

Estudos recentes confirmam as recomendações 
existentes, segundo as quais pacientes com trans-
tornos mentais e dependentes de álcool devem 
receber o tratamento para cessação do tabagismo 
recomendado para a população geral.(159,164)

A cessação do tabagismo por profissionais 
de saúde que assistem pacientes com transtorno 
mental pode resultar em um modelo positivo para 
esses pacientes e aumentar sua disposição para 
desenvolver intervenções para a cessação do taba-
gismo.(163)

Uma revisão sistemática que avaliou a asso-
ciação de alcoolismo, dependência de nicotina e 
cessação do tabagismo mostrou que, embora os 
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como a ocorrência mais comum na recuperação e 
uma oportunidade de aprendizado para os fumantes 
melhorarem suas estratégias para lidar com essas 
situações.(185)

A prevenção baseia-se no desenvolvimento de 
habilidades para lidar com os problemas que tornam a 
abstinência difícil de ser mantida. A TCC é a chave para 
a recuperação e a prevenção do tabagismo através de 
tarefas trabalhadas ainda na fase de cessação.(186)

O objetivo é aprender a lidar com os “gatilhos” 
e a fissura. Um “gatilho” é um estímulo que se 
antecipa e leva ao uso da droga: pessoas, objetos, 
lugares, ocasiões, dependências a outras substân-
cias e emoções negativas.(2,185)

Em muitos casos, o fumante necessitará de uma 
rede de apoio social. O seguimento presencial ou 
telefônico mensal após a abordagem intensiva é 
fundamental na prevenção das recaídas.(36) 

Recomenda-se que todos os pacientes em abor-
dagem intensiva sejam avaliados quanto ao grau 
de abstinência no final do tratamento e durante os 
contatos subseqüentes.(36)

•	Os pacientes abstinentes devem perceber 
o êxito de suas tentativas de cessação e os 
profissionais devem reforçar a assistência 
àqueles que tenham problemas associados à 
cessação (grau/nível D). 

•	Os pacientes que têm recaída devem ser 
avaliados para determinar se estão dispostos a 
fazer uma nova tentativa (grau/nível C).

Quando o paciente está motivado, deve ser enco-
rajado a fazer novo tratamento. A medicação deve 
ser novamente oferecida ao paciente, se apropriada. 

o efeito da intervenção não foi mais observado. 
Também não houve diferença no efeito da inter-
venção entre os dependentes em tratamento ou em 
recuperação, porém, as taxas de cessação foram três 
vezes mais altas entre os participantes em recupe-
ração, em curto e em longo prazos.(157)

Além disso, observou-se que as intervenções 
para cessação do tabagismo foram associadas a 
um aumento significativo da sobriedade relativa à 
condição de base no longo prazo. Esses achados 
sugerem que as intervenções para cessação do 
tabagismo podem auxiliar na sobriedade duradoura, 
ainda que a abstinência do tabagismo não seja 
alcançada em longo prazo.(157) O Quadro 7 resume 
as recomendações na abordagem do tabagismo em 
pacientes com co-morbidades psiquiátricas.

Outras co-morbidades

A seguir (Quadro 8) são descritas outras patolo-
gias que sofrem agravos pelo tabaco. O tratamento 
do tabagismo segue as recomendações do capítulo 
específico deste consenso.

Tabagista em recaída

A recaída é um fenômeno natural no ciclo de 
qualquer dependência. A maioria dos fumantes 
realiza de três a dez tentativas até obter a absti-
nência definitiva. Mudar temporariamente um 
comportamento indesejado é mais fácil do que 
manter essa mudança, adotada em longo prazo 
como estilo de vida. 

Trata-se de um processo contínuo e complexo, 
envolvendo fatores individuais, situacionais, fisioló-
gicos e socioculturais, entre os quais se incluem o 
álcool, o ganho ponderal, a depressão, perdas afetivas, 
abstinência severa, etc. A depressão é uma das princi-
pais causas, pois, muitas vezes, é mascarada pelo uso 
do tabaco. A recaída é maior nos primeiros seis meses, 
com ou sem uso de medicamentos.(185)

A retomada do uso do tabaco é o último evento 
de uma longa série de respostas mal-adaptadas a 
estímulos/fatores estressores, externos ou internos. 
A recaída pode não levar à completa retomada do 
uso do tabaco e pode resultar em nova busca de 
tratamento.(186)

O lapso, diferentemente, é um deslize que leva 
ao uso da substância e pode não resultar em uma 
recaída. Os métodos baseados no treinamento de 
habilidades para prevenção da recaída vêem o lapso 

Quadro 7 - Pontos-chave para o tratamento do tabagismo 
em pacientes com transtornos psiquiátricos e outras 
dependências.

• Portadores de transtornos psiquiátricos e dependência 
de outras substâncias apresentam alta prevalência de 
tabagismo e dependência à nicotina.
• Pacientes com transtornos psiquiátricos e dependências 
respondem a intervenções para a cessação do tabagismo.
• História de depressão maior não parece ser um fator 
de risco independente para falência do tratamento do 
tabagismo. 
• A abordagem do tabagismo durante o tratamento 
de outras dependências aumenta, e não diminui, a 
sobriedade relativa à condição de base em longo prazo. 
• Pacientes com transtornos mentais e dependências 
devem receber o tratamento para a cessação do 
tabagismo recomendado para a população geral.
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Quadro 8 - Outras co-morbidades e riscos atribuíveis ao tabagismo.
Doença/condição 

clínica (referências)
Mecanismos Risco atribuível Nível de 

evidência
Úlcera péptica(2,168,169) • Desequilíbrio entre os fatores de proteção e agressão ( na 

liberação de ácido e pepsinogênio na mucosa,  refluxo da 
bile e liberação de vasopressina no hipotálamo,  produção de 
muco gástrico, do fluxo sanguíneo na mucosa, da proteção da 
superfície ativa de fosfolipídios e de prostaglandinas E2) 

Fator de risco para 
a doença

A 

• Associação no desenvolvimento, perpetuação e recidiva
Doença de Crohn(170,171) • Aumenta a susceptibilidade e a gravidade da doença Fator de risco e 

dificuldade no 
controle da doença

A 
• Menor resposta ao tratamento da doença
• Recorrência da enfermidade após intervenção cirúrgica
• Aumento do risco de mortalidade

Doença hepática(172-174) • Associação ao desenvolvimento de cirrose biliar primária Fator de risco para 
a doença

B 
• Associação na evolução clínica da fibrose hepática (ação dos 
mediadores inflamatórios sistêmicos e do estresse oxidativo na 
fibrogênese do fígado)
• Diminuição da resposta ao tratamento

Diabetes mellitus(2,175,176) • Aumenta o risco de desenvolvimento Fator de risco para 
a doença

B 
• Aumento o risco de complicações micro e macroangiopática

Doenças da tireóide(177,178) • Capacidade de redução dos níveis de TSH Fator de risco para 
a doença de Graves

B 

Osteoporose(168,179) • Aumento da perda óssea em mulheres, principalmente após a 
menopausa

Fator de risco para 
a doença

A

• Ação tóxica do tabagismo na célula óssea, diminuição da 
absorção do cálcio e hipercotisolismo

B

AIDS(2,180) • Aumento de outras dependências químicas - C
DPOC(168,181,182) • Associação com o desenvolvimento da doença Fator de risco para 

a doença
A 

• Associação com o declínio acentuado do VEF1

Asma(2,168,183) • Piora dos sintomas da doença Fator de risco e 
dificuldade no 

controle da doença

B
• Redução da resposta ao tratamento
• Aumento da severidade e da freqüência das crises

Doenças intersticiais 
pulmonares(168,184)

• Associação com Histiocitose X, bronquiolite respiratória, 
pneumonite descamativa e fibrose pulmonar idiopática

Fator de risco para 
algumas etiologias

A 

• Manutenção do processo inflamatório no parênquima 
pulmonar

Doenças 
cardiovasculares(2,168,185,186)

• Associação com doença arterial coronariana, acidente 
vascular encefálico, doença vascular periférica, aterosclerose e 
aneurismas arteriais 

Fator de risco para 
a doença

A 

• Disfunção endotelial, aumento da trombogenicidade 
hematológica, aumento da inflamação e do estresse oxidativo e 
redução da biossíntese do óxido nítrico

Câncer de pulmão(2,168) • Associação com a oncogênese Fator de risco para 
a doença

A 
• Associação com a progressão tumoral (angiogênese, controle 
da apoptose celular e proliferação celular)
• Associação com a migração de células tumorais para outros 
sítios

Câncer(2,168) • Associação com câncer de vários sítios: trato gastrointestinal, 
pâncreas, rim, bexiga e leucemia mielóide

Fator de risco para 
a doença

A 

• Associação com a oncogênese
• Associação com a progressão tumoral (angiogênese, controle 
da apoptose celular e proliferação celular)
• Associação com a migração de células tumorais para outros 
sítios

TSH: hormônio estimulante da tireóide; VEF1: volume expiratório forçado no primeiro segundo. 
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Intervenções em locais específicos

Este tópico apresenta recomendações direcio-
nadas a unidades básicas de saúde, policlínicas, 
centros de referência, hospitais e consultórios, locais 
onde a restrição do uso do tabaco constitui impor-
tante estratégia de controle. Através dessas políticas 
é possível a prevenção da iniciação entre os jovens 
e a proteção da saúde dos não-fumantes, além de 
se obter a redução do consumo ou o estímulo à 
cessação entre os fumantes.(187,188)

É fundamental que haja coerência entre as diversas 
unidades de saúde com relação ao seu papel de vitrine 
de hábitos e estilos de vida saudáveis. Isso implica que 
esses locais onde se pratica saúde tornem-se livres 
da PTA, e seus profissionais, modelos de compor-
tamento. Essas políticas já vêm sendo implantadas 
em vários países há duas décadas.(189,190) Porém, um 
recente relatório da Organização Mundial de Saúde 
(OMS) mostra que, atualmente, em 40% dos países 
ainda não existe qualquer restrição ao tabaco dentro 
dos hospitais.(191)

A “Iniciativa Livre do Tabaco Global”, programa 
da OMS em parceria com organizações internacionais 
de profissionais de saúde, desenvolveu um “código 
de práticas” para os profissionais de saúde.(192) Esse 
programa mantém uma lista das organizações que 
adotaram o código de práticas. Alguns dos pontos 
mais relevantes do código estão descritos a seguir:

•	encorajar e apoiar seus membros para que 
sejam modelos de comportamento, não 
fumando e promovendo uma cultura livre de 
tabaco

•	avaliar/conhecer o padrão de consumo de 
tabaco e as atitudes de controle do tabaco de 
seus membros, através de pesquisas e intro-
dução de políticas apropriadas

•	assegurar que as instalações e os eventos das 
organizações sejam livres de tabaco e enco-
rajar seus membros a fazerem o mesmo

•	orientar seus membros a perguntar rotineira-
mente aos pacientes e clientes sobre o consumo 
e a exposição à fumaça do tabaco—usando a 
abordagem mínima, baseada em evidências e 
boas práticas de saúde

•	aconselhar sobre como deixar de fumar e asse-
gurar o acompanhamento da abstinência

•	influenciar as instituições de saúde e os 
centros de educação a incluírem o controle do 
tabagismo no currículo de seus profissionais, 
por meio da educação continuada e de outros 
programas de capacitação/treinamento

Se a tentativa anterior incluiu o uso de medica-
mentos, determinar se ela foi útil. Baseado nessa 
avaliação, o médico pode recomendar o re-trata-
mento com a mesma medicação, combiná-la ou 
substituí-la.(36,185) 

Os pacientes que recaíram e não estão prontos 
a fazer nova tentativa devem receber intervenção 
breve para aumentar a probabilidade de tentativas 
futuras (grau/nível A).(186)

O tratamento de recaídas deve incluir: planeja-
mento, entrevista, sessões de TCC, compromisso e 
discussão em relação ao abandono de outras drogas 
(álcool). Baseada nos estágios de mudança compor-
tamental de Prochaska & DiClemente (1983), a 
abordagem é centrada na identificação, na anteci-
pação e na prevenção de situações de risco, assim 
como no treinamento do fumante para manejo 
dessas situações.(2,16,36) 

As sessões devem ser semanais, seguindo os 
moldes da TCC já descritos no tópico sobre as inter-
venções motivacionais. O método de Marlatt & 
Gordon (1993) é um modelo científico validado e 
empregado em droga-adição que aborda a recaída 
como um processo contínuo e complexo envol-
vendo fatores individuais, situacionais, fisiológicos 
e socioculturais.(2)

A recaída é um marco no tratamento do fumante, 
e esse fato deve ser ressaltado pelo médico junto ao 
paciente para elevar sua auto-estima. 

A experiência de um insucesso terapêutico, 
se não for bem trabalhada entre o profissional e 
o paciente, pode resultar em grande frustração, 
levando o paciente a elaborar pensamentos nega-
tivos e ao rebaixamento da auto-estima. 

O profissional não deve assumir atitude de 
defesa, reativa ou recriminadora, pois pode apro-
fundar o abismo no relacionamento com o paciente. 
Na recaída, deve-se oferecer uma nova oportunidade 
para o paciente e para o médico exercitarem a arte de 
cuidar até alcançarem a abstinência plena. Portanto, 
a postura do profissional deve ser de acolhimento, 
flexível, não impondo elevadas expectativas, não 
confrontando e evitando julgamentos.(2)

A ciência médica é complexa, misteriosa e bela, 
cujo estado da arte é defender a vida em qualquer 
situação. Ainda quando o mal não puder ser de todo 
eliminado, ou a cura não puder ser alcançada, fazer 
o possível e o que estiver ao alcance para aliviar o 
sofrimento enobrece e dignifica a relação médico-
paciente. Ao recaído, uma nova oportunidade para 
ele e o médico exercitarem a arte de cuidar, até 
alcançarem a abstinência plena. 



Diretrizes para cessação do tabagismo – 2008

J Bras Pneumol. 2008;34(10):845-880

869

abandonar o vício (grau/nível A). Apesar de apro-
ximadamente 70% dos fumantes apresentarem 
síndrome de abstinência, os fumantes com alta 
dependência têm maiores dificuldades na cessação 
do tabagismo.(196,197) São geralmente do sexo 
masculino, maiores de 30 anos, fumam o primeiro 
cigarro antes dos 30 minutos após despertar, têm a 
percepção da dificuldade de abandonar o tabaco e 
da baixa auto-eficácia.(197) 

Como a síndrome de abstinência é uma das 
principais causas da recaída, o tratamento e o 
seguimento dos fumantes por profissionais de 
saúde qualificados são fundamentais e representam 
pilares para o alcance dos objetivos nos programas 
de cessação (grau/nível A). 

Personalidade e doenças psiquiátricas

Os indivíduos que fumam tendem a ser mais 
extrovertidos, ansiosos, tensos, impulsivos e apre-
sentam mais traços de neuroticismo, psicoticismo, 
ansiedade e histórico de distúrbios depressivos 
(grau/nível A).(199-201)

O conhecimento dos fatores psicológicos e/ou 
psiquiátricos associados ao tabagismo são impor-
tantes para fins práticos—o tabagismo é uma doença 
neurocomportamental—e deve ser incorporado à 
história tabágica para uma melhor condução e indi-
viduação no tratamento do fumante. 

Alterações do peso corporal

Os fumantes pesam, em geral, menos do que 
os não-fumantes e ganham peso quando param 
de fumar (grau/nível A). O uso da TRN pode levar 
a uma redução do esperado ganho de peso após 
a cessação. A interrupção do uso da droga leva a 
um agudo período de ganho ponderal, seguido do 
retorno a níveis semelhantes aos observados nos 
controles.(201-203)

Em geral, o ganho ponderal em excesso acom-
panha as alterações dos padrões de conduta e 
personalidade, freqüentemente manifestados sob a 
forma de depressão, abstenção, autopunição, irrita-
bilidade e agressão. 

As teorias mais aceitas para explicar essa intrín-
seca relação entre o tabaco e o peso corporal nos 
indivíduos fumantes são(201-203):

a)	ocorre um aumento da taxa metabólica, com 
maior gasto de energia; 

b)	há diferenças na qualidade e na quantidade 
dos alimentos ingeridos; 

c)	 ação anorética da nicotina. 

•	participar ativamente do “Dia Mundial sem 
Tabaco” (31/5) e do “Dia Nacional de Combate 
ao Fumo” (29/8)

•	apoiar campanhas para ambientes livres de 
tabaco

Entretanto, não bastam intervenções isoladas, 
como determinações de chefias ou uma única palestra 
contra o tabagismo, para que se alcance um ambiente 
livre da PTA em uma unidade de saúde.(193)

Assim como parar de fumar é um processo, a 
implantação de unidades de saúde livres de fumo 
também o é. Ações educativas, normativas e orga-
nizacionais devem ser planejadas e executadas para 
promover as mudanças culturais na aceitação social 
do livre consumo de derivados de tabaco na unidade 
de saúde e, no momento oportuno do processo, 
de apoio aos profissionais fumantes para que os 
mesmos deixem de fumar.(193)

Outros temas de interesse

Fatores que dificultam a cessação 

Baixa motivação

A motivação individual é um dos fatores mais 
importantes na cessação definitiva do tabagismo e 
está inter-relacionada com uma gama de variáveis 
hereditárias, psicológicas, fisiológicas e ambien-
tais (grau/nível B). A intervenção motivacional por 
aconselhamento breve deve ser feita em todos os 
fumantes, independentemente de ele se encontrar 
decidido ou não a parar de fumar (grau/nível A). 

Os fumantes leves ou moderados podem 
apresentar pouca motivação para abandonar a 
dependência, pois alguns acreditam que podem 
parar quando quiserem.(194) 

Os fumantes que consomem grande quantidade 
de cigarros podem também apresentar pouca moti-
vação devido à falta de confiança em conseguir 
o intento, achando-se incapazes e com medo do 
sofrimento que a síndrome de abstinência produz, 
pois já tentaram e fracassaram outras vezes.(194) As 
principais estratégias motivacionais para superar 
a baixa motivação são discutidas em outro tópico 
destas diretrizes. 

Síndrome de abstinência e grau de 
dependência

O grau de dependência nicotínica influenciará 
na maior ou menor facilidade do indivíduo em 
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O ganho de peso é um dos principais respon-
sáveis pelo elevado índice de recaídas na cessação 
do tabagismo; portanto, é importante o controle do 
peso corporal no planejamento e durante o processo 
de cessação. 

Assim, recomenda-se a inclusão de aconselha-
mento para uma adequada reorientação alimentar, 
combinada ao estímulo para o aumento da atividade 
física, a ser iniciada durante as fases de preparação 
para ação e ação—com o objetivo de diminuir os altos 
índices de recaídas por esse motivo (grau/nível A). 
Contar com o suporte de um nutricionista, quando 
possível, na equipe multidisciplinar de atendimento 
ao fumante é de grande valia neste contexto. 

Redução de danos

Alguns pacientes não conseguem parar de fumar 
por diversos motivos. Desta forma, a redução do 
número de cigarros fumados por dia, o uso de tabaco 
sem fumaça (tabaco mascado umedecido, ou snus), o 
uso contínuo da TRN ou o uso de potential reduced 
exposure products (PREPs, produtos com potencial 
redução da exposição) passou a ser estudado como 
uma estratégia para a redução de danos.(204)

Apesar de alguns estudos mostrarem benefícios 
na redução do número de cigarros nos marcadores 
de risco cardiovascular, dificilmente o fumante 
ficaria totalmente livre do dano cardiovascular, 
pois os efeitos agudos produzidos pelo cigarro são 
conhecidos.(205,206)

A redução em 50% do número de cigarros 
fumados/dia não mostrou melhora nas taxas de inci-
dência e mortalidade por IAM.(207-210) O uso de tabaco 
sem fumaça, seja na forma de rapé ou de tabaco 
mascado, defendido como forma de reduzir os riscos 
de DCV em fumantes que não conseguem parar de 
fumar, foi associado a risco elevado de IAM e acidente 
vascular encefálico (AVE).(211-214) Assim, pode-se 
concluir que não há evidências científicas de que a 
redução do número de cigarros fumados promova 
uma diminuição do risco de DCV (grau/nível B).

As taxas de mortalidade por câncer são mais baixas 
entre aqueles que param de fumar, comparados aos 
que seguem fumando. Nos fumantes que reduziram à 
metade o número de cigarros fumados, as diferenças 
não foram significantes.(215) Quando se estuda os 
marcadores tumorais, os resultados são controversos, 
desde pequena redução nos metabólitos das nitrosa-
minas até não mostrarem nenhum efeito.(216,217)

Por outro lado, estudos comprovaram que há 
evidências suficientes de que o uso de rapé e tabaco 
mascado causa câncer de cavidade oral e de pâncreas 

em seres humanos pela presença de duas nitrosa-
minas que são específicas do tabaco.(218,219) Não 
existem, portanto, evidências conclusivas de que 
essas estratégias reduzam o risco de câncer em seres 
humanos (grau/nível B).

A redução de 50% do número de cigarros 
fumados/dia reduziu o processo inflamatório das vias 
aéreas, com diminuição dos neutrófilos e dos macró-
fagos, porém, nunca igual ao não-fumante.(220,221)

Os sintomas respiratórios dos portadores de 
DPOC diminuíram em alguns estudos quando houve 
redução do número de cigarros.(222,223) Todavia, a 
redução não melhorou o volume expiratório forçado 
no primeiro segundo, não diminuiu o risco de 
admissão hospitalar por DPOC, tampouco as taxas 
de mortalidade.(214,224,225)

Assim, também não existem evidências conclu-
sivas de que a redução de danos diminuiria o risco da 
DPOC ou de suas complicações (grau/nível B). Deste 
modo, as evidências científicas não permitem concluir 
que a redução de danos em tabagismo seja benéfica. 

É quase impossível avaliar a relação custo/bene-
fício para a saúde humana das estratégias de redução 
de danos, pois não há marcadores exatos dos riscos 
dessas formas de exposição aos produtos derivados do 
tabaco.(226,227) Além disso, toda forma de tabaco sem 
fumaça contém e libera teores de nicotina compará-
veis às encontradas na fumaça do cigarro. Quando 
os usuários desses produtos interrompem o uso, 
apresentam sintomas de abstinência e “fissura”—com-
provando seu potencial de causar dependência(212)—e 
diversos agravos à saúde humana.(214,228,229)

Os PREPs foram projetados para liberar baixos 
teores de substâncias cancerígenas, especialmente 
as nitrosaminas e os hidrocarbonetos policíclicos 
aromáticos.(230) Porém, alguns estudos constataram 
que os PREPs elevam os níveis séricos de monó-
xido de carbono em concentração maior do que 
os cigarros comuns.(231) Além disso, os usuários dos 
PREPs compensam a dependência à nicotina redu-
zindo o intervalo entre as tragadas e tragando mais 
profundamente.(232)

Quanto à redução do número de cigarros, 
o problema central é que o fumante modi-
fica o modo de fumar, tragando cada cigarro de 
forma mais profunda e mais vezes para manter o 
seu nível de nicotina sérica.(232,234) Dessa forma, a 
redução percentual no número de cigarros pode 
não produzir redução equivalente na exposição às 
toxinas do tabaco. 

A redução de danos não deve ser uma meta 
final e sim um caminho para alcançar a cessação 
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Quadro 9 - Glossário de termos utilizados nas diretrizes.

• Abordagem comportamental: técnica usada para identificar e modificar comportamentos associados ao uso de drogas. 
Termos utilizados com o mesmo significado: terapia comportamental, terapia comportamental cognitiva (TCC). 
• Abstinência contínua: medida de abstinência tabágica baseada no número de fumantes em abstinência desde o dia 
da cessação até um ponto determinado previamente (ex: dia do final do tratamento, seis e doze meses após a data da 
cessação). 
• Aconselhamento breve: é a intervenção que prevê contato, de forma sistemática, entre o clínico e o paciente, 
usualmente entre três e dez minutos, especificamente para o tabagismo. 
• Aconselhamento intensivo: é a intervenção que prevê contato intenso entre o clínico e o paciente, usualmente maior 
do que dez minutos, especificamente para o tabagismo. 
• Aconselhamento mínimo: é a intervenção, de forma sistemática, que prevê contato entre o clínico e o paciente, 
usualmente menor que três minutos, especificamente para o tabagismo. 

definitiva, ou ainda, uma estratégia para reforçar a 
motivação individual, pois os riscos das DRT perma-
necem os mesmos. Como a maioria dos fumantes 
que tenta reduzir o uso do tabaco refere vários 
sintomas de abstinência, sugere-se a TRN (goma de 
mascar) para esses fumantes em regime de redução 
por, pelo menos, três meses (grau/nível A).(234)

Tabagismo passivo

O tabagismo passivo é a inalação por não-
fumantes da fumaça da queima de derivados do 
tabaco (cigarro, cigarro de palha, cigarro de cravo, 
charuto, cachimbo, narguilé, etc.), é também deno-
minado exposição involuntária ao fumo ou à PTA. 

Segundo a OMS, a PTA é a principal poluente 
de ambientes fechados e o tabagismo passivo é a 3ª 
maior causa de morte evitável no mundo.(235) A PTA 
contém cerca de 250 substâncias reconhecidamente 
tóxicas, algumas delas, como o benzopireno e hidro-
carbonetos aromáticos policíclicos, são reconhecidas 
pela Agência Internacional de Pesquisa do Câncer 
como agentes indutores de mutação e câncer.(235)

Estima-se que cerca de metade das crianças em 
todo mundo encontram-se expostas.(191,236) Os aspectos 
relacionados ao tabagismo passivo durante a gestação, 
bem como a síndrome da morte súbita infantil, são 
abordados em outro tópico destas diretrizes. Há sufi-
ciente evidência do impacto do tabagismo passivo 
(na vida intra-uterina e/ou por exposição à PTA) no 
comportamento e no desenvolvimento neurológico 
humanos. Os recém-nascidos apresentam déficits 
neurológicos e cognitivos, tremores, hipertonicidade, 
inquietude e hiperatividade.(237)

A criança no período pré-escolar apresenta difi-
culdade no aprendizado. Na idade escolar há déficit 
de atenção, dificuldades na leitura, no cálculo e 
no desenvolvimento das habilidades manuais e da 
linguagem falada. Na adolescência há um maior 
relato de distúrbios de conduta e delinqüência.(238,239) 

Em adultos, o tabagismo passivo está relacionado 
a diversas doenças respiratórias: exacerba a asma 
(aumento da gravidade das crises gerando uma maior 
procura por serviços de urgência/internações) e piora 
a qualidade de vida relacionada à doença, além disso, 
relaciona-se ao desenvolvimento e ao agravamento 
de DPOC, câncer de pulmão e, recentemente, ao risco 
de desenvolver tuberculose.(236,240,241)

Estima-se que a exposição crônica à PTA aumenta 
em 20-50% o risco de DCV. A disfunção endote-
lial é a manifestação primária da aterosclerose. Há 
dano endotelial, com perda da elasticidade arterial 
e menor resposta aos estímulos endógenos, tendo 
como causas principais a elevação da lipoproteína de 
baixa densidade e dos radicais livres circulantes. 

Em seguida, ocorre oxidação da lipoproteína 
de baixa densidade pelos macrófagos, formação de 
placa local, ativação plaquetária e elevação do fibri-
nogênio. A artéria passa a não se dilatar frente à 
demanda tecidual por mais oxigênio. Esse problema 
é agravado nas artérias remodeladas por placas de 
aterosclerose, altos níveis de fibrinogênio, ativação 
plaquetária e concentração de monóxido de carbo-
no—um dos principais componentes da fumaça do 
tabaco—ocasionando a redução da oferta tecidual 
de oxigênio. Algumas placas podem vir a se deslocar 
e a formação de trombos pode acarretar eventos 
isquêmicos em fumantes passivos (IAM ou AVE).(242)

Recentes estudos têm sugerido que mesmo uma 
exposição de 30 minutos à PTA já seria suficiente 
para afetar as células endoteliais das artérias coro-
nárias de não-fumantes. Isso elevaria o risco dos 
fumantes passivos virem a sofrer um episódio agudo 
de IAM, especialmente aqueles que já têm uma 
cardiopatia. Recomenda-se, como medida preven-
tiva, que esses pacientes se mantenham afastados 
de ambientes com poluição tabágica.(237)

No Quadro 9, apresentamos um glossário dos 
termos utilizados nas diretrizes.
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• Adição: uso compulsivo de uma substância psicoativa, com perda do autocontrole, tolerância e desenvolvimento de depen
dência; uso continuado apesar de conseqüências negativas e sintomas específicos de abstinência com a remoção da droga. 
• Anos-maço (pack-years): é o número de cigarros fumados por dia, dividido por vinte e multiplicado pelo número de 
anos que o indivíduo fumou, também conhecido como índice maços/ano.
• Cotinina: é o principal metabólito da nicotina que, por ter uma meia-vida mais prolongada que a nicotina, é 
freqüentemente utilizada para confirmar o auto-relato de abstinência. Pode ser medida no plasma, na urina e na saliva. 
• Dia “D” (Quit Day): é o dia acordado com o paciente para a cessação do tabagismo, para o qual ele se prepara para 
tentar abster-se totalmente do uso de tabaco. 
• Eficácia: eficácia reflete os benefícios de um medicamento administrado em condições ideais, que habitualmente têm 
lugar em um ensaio clínico. 
• Efetividade: quando o que se mede são os benefícios do fármaco a ser usado na prática clínica. Como se trata do uso 
do medicamento em condições menos rigorosas do que aquelas do ensaio clínico, geralmente a efetividade é menor do 
que a eficácia.
• Eficiência: este conceito se aplica quando, ao levarmos em conta os resultados da administração de um fármaco, 
consideramos também os seus custos.
• Exposição ambiental à fumaça do cigarro (second hand smoke): inalação involuntária ou compulsória (feto, criança) de 
fumaça de cigarro por um indivíduo que não está fumando. 
• Ex-fumante: o indivíduo que fumou no mínimo cem cigarros na vida e atualmente não fuma. 
• Fumante ativo: o indivíduo que fumou no mínimo cem cigarros na vida e atualmente fuma diariamente ou 
ocasionalmente (alguns dias). 
• Fumante com elevado consumo de cigarros: acima de um maço/dia.
• Fumante leve: fumante com consumo de até 10 cigarros/dia. 
• Fumante com moderado consumo de cigarros: entre 10 e 20 cigarros/dia.
• Fumante com pequeno consumo de cigarros: menos de 10 cigarros/dia.
• Grande fumante: fumante com consumo de cigarros acima de 20 cigarros/dia. Também denominado fumante 
compulsivo ou pesado.
• Intervenção individual: contato individual entre o profissional de saúde e o paciente com o objetivo de intervenção no 
tabagismo ou para avaliação do fumante, tanto na abordagem mínima, básica ou intensiva do tabagismo. 
• Intervenção motivacional: ação orientada para aumentar a motivação do fumante para a cessação do tabagismo. 
Requer o emprego de técnicas cognitivas e/ou comportamentais e/ou entrevista motivacional.
• Intervenção sobre os efeitos negativos ou depressão: é o tipo de intervenção delineada para treinar os fumantes para 
lidar com os efeitos negativos após a cessação do tabagismo.
• Motivação: é a intenção ou decisão manifestada pelo fumante para deixar de fumar. A motivação pode ser incentivada 
por meio de ações, como marcar a data de cessação, reforços da equipe para o fumante por meio de telefonemas e 
cartas e informações sobre os riscos do tabagismo. 
• Não-fumante: o indivíduo que nunca fumou ou fumou menos que 100 cigarros na vida e não fuma atualmente. 
• Produtos com potencial redução da exposição (PREPs, Potential Reduced Exposure Products): são produtos delineados 
para reduzir a exposição às toxinas do tabaco. Podem ser modificações no próprio tabaco, aquecimento sem queima 
do tabaco, produtos com baixo teor de nitrosaminas e suplementação de nicotina. O uso dos PREPs ainda não foi 
adequadamente avaliado.
• Prevalência pontual: é a medida da ocorrência de abstinência do cigarro ou uso do tabaco dentro de um período 
estabelecido (usualmente sete dias), antes da avaliação do desfecho. 
• Recaída e relapso: a recaída é o retorno a um padrão regular de uso do tabaco por alguém que havia cessado; o 
relapso ou lapso é o retorno ao tabagismo em forma menos intensa que anteriormente ou temporária. 
• Redução gradual da carga tabágica: estratégia de intervenção com o objetivo de reduzir o número de cigarros 
fumados antes da data acordada para a cessação. 
• Revisão Cochrane (Cochrane Review): serviço gratuito de organização internacional que publica, regularmente, revisões 
baseadas em evidências científicas de intervenções em saúde <www.cochrane.org/index/htm>.
• Síndrome de abstinência: conjunto de sintomas desagradáveis que ocorrem após a redução ou suspensão de uma 
droga aditiva. Os sintomas mais comuns são: dificuldade de concentração, irritabilidade, ansiedade, raiva, depressão, 
distúrbios do sono e fissura. 
• Tratamento intensivo do fumante (abordagem intensiva): modalidade terapêutica que ocorre através de múltiplas 
visitas, por longo intervalo de tempo (três meses, em geral) e através de um ou mais profissionais de saúde (equipe 
multidisciplinar).
• Tratamento medicamentoso combinado: modalidade terapêutica que combina duas ou mais medicações no 
tratamento do tabagismo. 

Quadro 9 - Continuação...
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