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A abstencao tabagica: Reflexdes sobre a

recaida

1. A ABSTENCAO TABAGICA

Enquanto tema de investigacdo, o problema
da abstencdo tabagica s6 comegou a ser estu-
dado, no &mbito da Psicologia a partir de 1967
E importante salientar que no periodo pos guerra
0 acto de fumar cigarros era até estimulado, pro-
porcionando aos fumadores um certo estatuto so-
cial. Os filmes dos anos 50, por exemplo, retra-
tam bem essa realidade. Nessa época, os efeitos
nefastos do uso prolongado do tabaco ndo eram
ainda evidentes. Pensa-se até que a desejabili-
dade social foi o principal incentivo para os pro-
blemas reais de satde que enfrentamos hoje em
dia. Contudo, com o advento de varias descober-
tas cientificas constatou-se que afinal fumar ti-
nha inimeros efeitos secundarios nocivos e ndo
era meramente um costume ligado ao periodo
histérico que o mundo atravessou.

Depois de se ter conhecimento dos verdadei-
ros efeitos negativos do tabaco para a sadde, ini-
ciaram-se também campanhas sociais para a
cessacdo tabagica principalmente nos Estados
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Unidos e Inglaterra (Ashton & Stepney, 1982).
Paralelamente, descobriu-se o poder aditivo da
nicotina que, associado ao habito psicossocial
repetitivo de fumar, dificulta a cessagdo. Desta
forma, surgiram os substitutos da nicotina para
ajudar a deixar de fumar.

As Ultimas investigacGes apontam no sentido
de que a manutencdo de uma abstencgédo prolon-
gada no tempo (Barringer & Weaver, 2002; Blon-
dal, 1999; Stapleton, 1998), parece ser ainda mais
dificil que uma abstencéo a curto prazo (inferior
a seis meses). Independentemente do tipo de pro-
grama ou das intervencdes utilizadas, as taxas de
recaida dos fumadores sdo da ordem dos 70 a
80%, e ocorrem 6 a 12 meses ap0Os a cessacao
(Barringer & Weaver, 2002).

Efectuando uma revisdo da maioria das inves-
tigacBes conduzidas sobre o comportamento de
deixar de fumar, verifica-se que estas incluem
seguimentos demasiado curtos, variando desde
semanas até 6 meses (em média), estendendo-se
alguns entre 12 meses e 18 meses, e muito rara-
mente mais do que ano e meio (Curry, 1993).
Stapleton (1998) refere também no seu estudo,
que as recaidas surgiram até aos 3 anos e meio
de seguimento, enfatizando a necessidade de mais
estudos longitudinais, pois as recaidas continuam
a verificar-se depois do final do seguimento da
maioria dos estudos de cessacdo tabagica.

Neste contexto, assumindo que a maioria dos
estudos de seguimento de ex-fumadores se rea-
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liza unicamente até seis meses e que as taxas de
recaidas se verificam sobretudo entre seis meses
e um ano podemos concluir que o panorama real
das recaidas ndo esta verdadeiramente estudado.
E ainda de realcar que ndo ha consenso na lite-
ratura sobre o termo recaida. Para a maioria dos
autores recaida (relapse) ocorre com o primeiro
cigarro fumado depois de um periodo de absti-
néncia, sendo considerado fumador toda a pes-
soa que fume um cigarro por semana. Na nossa
opinido, recaida deveria ser considerada o reto-
mar do padrdo habitual dos seus habitos tabagi-
cos, nao incluindo o fumar esporadico em cir-
cunstancias especiais, embora se reconheca o pe-
rigo desse acontecimento ser responsavel pela
maioria das reais “recaidas”. Assim se justifica
que os estudos de seguimento devam ser supe-
riores a 2 anos e contemplem essas diferengas no
padrdo individualizado dos ex-fumadores®. Estes
seguimentos sao de vital importancia, pois a
maioria dos beneficios do abandono do acto de
fumar para a satde (e.g., reducdo de risco de va-
rios cancros) s se verificam ap6s anos do aban-
dono do habito tabagico (Bohadana & Martinet,
2003).

E de referir que, actualmente, a maioria das
intervengdes para a cessacdo tabagica incluem
uma abordagem multidisciplinar na qual uma com-
ponente psicofarmacoldgica é introduzida sus-
tentando, assim, o poder aditivo desta droga e a
necessidade da sua substituicdo para aliviar os sin-
tomas de abstinéncia. Normalmente, acompa-
nhando um suporte psicoldgico na maioria das
vezes de orientagdo comportamental é adminis-
trada a nicotina sob as mais variadas formas
(mascada, inalada e trasnsérmica) ou a utilizacdo
de Bupropiona (antidepressivo, Zyban®) que
apesar de se desconhecer a influéncia do seu me-
canismo de actuacgdo provoca uma diminuigdo na
apeténcia para o fumo (Dale et al., 2001; Rosas
& Baptista, 2002). O seguimento de ex-fumado-
res utilizadores de bupropiona aos 12 meses
apresenta uma taxa de sucesso 18,4% de acordo
com Rodrigues (2002) e é ainda varidvel entre
10,5 e 24,4%, dependendo da dose (Prochazka,

2 Estudo empirico em curso (Rosas & Guerra).
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2000), pressupondo-se que doses mais elevadas
tenham as melhores taxas de sucesso. Contudo,
no seguimento aos dois anos (depois de se ter
interrompido a administracdo do farmaco ao fim
de um ano) as recaidas sdo idénticas em fuma-
dores que tomaram Bupropiona e fumadores que
ndo tomaram o referido farmaco (Barringer &
Weaver, 2002; Drug Store News, 2001). Assim,
Barringer e Weaver (2002) consideram a hip6-
tese de se prescrever o Zyban® para o resto da
vida para que se mantenha a abstencéo tabagica.

Rose, Westman e Behm (1998) referem uma
série de estudos sobre programas de cessagdo ta-
bagica e sustentam que a terapia substitutiva de
nicotina tem uma taxa de eficacia duas a trés ve-
zes superior que a terapia comportamental, pois
esta Ultima, ao fim de 6 meses ronda apenas 0s
10 a 20% de sucesso de abstencgéo.

Por sua vez, Blondal (1999) efectuou um es-
tudo em 237 sujeitos fumadores com um segui-
mento de 6 anos no qual foram usados num gru-
po de 118 participantes o adesivo de nicotina
(por 5 meses) e o spray nasal de nicotina até um
ano, tendo obtido resultados bastante satisfato-
rios e superiores ao grupo que usou o adesivo
apenas durante 5 meses (N=119). Na verdade, ao
fim de 6 anos, a taxa de abstinéncia de quem
usou o spray nasal era o dobro de quem usou
apenas o adesivo de nicotina (1 em 6 participan-
tes contra 1 em 12). Contudo, o préprio autor en-
fatiza que essas diferencas s se verificaram a
longo prazo, pois 7 em 10 fumadores recairam
ao fim de um ano. Isto significa que as taxas de
abstencéo foram sempre declinando com o tem-
po, havendo 56 sujeitos abstinentes nos dois gru-
pos ao fim de 6 meses, passando para 45 ao fim
de um ano e apenas 29 sujeitos dos 237 ao fim
de 6 anos de seguimento.

Nos modelos de dependéncia enfatiza-se que
0 “craving” (um dos componentes do sindrome
de abstinéncia e que reflecte um alivio antecipa-
torio dos sintomas de abstinéncia; Tiffany, 1990
in Killen & Fortmann, 1997) e os efeitos da sin-
drome de abstinéncia sdo os factores mais pro-
vaveis para as recaidas (Killen & Fortmann, 1997).

A sindrome de abstinéncia a nicotina inclui
sintomas variados de ordem fisica (e.g., obstipa-
¢do, aumento de peso) e de ordem psiquica (e.g.,
irritabilidade, ansiedade, depresséo, labilidade emo-
cional, insonia, falta de atencdo/concentragéo).
Todavia, mesmo o0s sintomas considerados mais



de ordem psiquica como, por exemplo, a ansie-
dade podem ter repercussdes também fisicas
(e.g., palpitacGes). Podem, ainda, interagir com o
sistema imunolégico fragilizando-o, tornando o
individuo mais susceptivel a infeccbes banais
como sindromes gripais e constipagdes. E, por-
tanto, dificil distinguir os efeitos imediatos da
privacdo nicotinica dos efeitos secundarios
causados por um estado psicologico debilitado e
caracteristico também de uma fase de abstencéo.
Deste modo, parecem existir diferentes ques-
tdes sobre 0 mesmo problema, pois a dose de ni-
cotina de manutencéo e respectiva via de admi-
nistracdo (inalada, mascada, transdérmica), € o
tempo de sobrevida da nicotina e seus mecanis-
mos no organismo humano séo alguns dos aspe-
ctos que devem ser considerados neste &mbito.
Leischow e colaboradores (1997) estudaram
os efeitos da dose de nicotina e respectiva via de
administracdo (adesivo com concentragdes dife-
rentes e pastilha elastica) em fumadores de mais
de 20 cigarros/dia e a sua relagdo com a sindro-
me de abstinéncia. Uma das principais constata-
¢oes verificadas foi que, o nivel de nicotina na
saliva, com a terapia substitutiva, era sempre in-
ferior ao nivel obtido através do fumo, o que su-
gere que a substituicdo de nicotina (normalmente
usada) ¢ inferior ao nivel que o organismo do fu-
mador esta habituado. Neste contexto, doses su-
periores de nicotina seriam mais eficazes na
abstinéncia ao fumo. Os autores pressupdem, no
entanto, um efeito de patamar a partir do qual
mesmo aumentando a dosagem de nicotina ndo
se consegue suprimir todos os sintomas de abs-
tinéncia relatados. Nesse sentido, 0 aumento da
nicotina ndo estaria a diminuir os efeitos de
abstinéncia mas a proporcionar o que 0s autores
chamam efeitos de reforgo positivo da nicotina
como o0 aumento da atencéo, e que séo conside-
rados outra categoria de sintomas. Nesse estudo
verificamos que é muito dificil suprimir total-
mente a sindrome de abstinéncia, o que faz le-
vantar uma hipotese explicativa para o contetido
explicito das reaccdes adversas observadas com
0 uso de Nicotinell TTS® (Nicotina transdérmi-
ca), apesar de poderem ndo estar directamente
ligadas ao uso do farmaco (Simposium Terapéu-
tico, 1996). No referido Simposium, séo relata-
dos com uma incidéncia muito baixa, muitos sin-
tomas, como por exemplo disfungdo motora, la-
bilidade emocional, dor abdominal, diarreia, so-

noléncia, dificuldade de concentracdo, contrac-
¢des musculares, cdibras, alteracdes da visdo,
etc. Alguns destes sintomas podem ser inerentes
a doengas como por exemplo Doenca de Parkin-
son, Doenca de Alzheimer, Sindrome de Gilles
de la Tourette e Colite Ulcerosa, doengas que apre-
sentam resultados favoraveis com uma terapéu-
tica de administracdo de nicotina (Rosecrans, 1998;
Mihailescu & Drucker-Colin, 2000; Court, Mar-
tin-Ruiz, Graham, & Perry, 2000; Newhouse &
Kelton, 2000; Birtwistle & Hall, 1996). Deste mo-
do, é provavel que havendo uma sub-dosagem de
tratamento nicotinico com o uso da nicotina trans-
dérmica, os sintomas eventualmente camuflados
com o habito de fumar aparecam. Este facto po-
deria explicar a existéncia de pequenos grupos
de doentes ndo diagnosticados (porque inconsci-
entemente estariam a ser “tratados”, correspon-
dendo a uma incidéncia bastante baixa na popu-
lacdo fumadora) ou por outro lado um quadro de
abstinéncia mais severo em casos atipicos de de-
pendéncia da nicotina que altera profundamente
a homeostasia do organismo. Curiosamente, trés
anos depois no Simposium Terapéutico (1999) a
informacdo sobre Nicotinell TTS® é simples-
mente retirada e no Simposium Terapéutico (2002/
/2004) a informacdo sobre os efeitos adversos é
mais limitada que no ano de 1996, referindo ape-
nas que o uso da medicagdo pode dar entre ou-
tros, sintomas do Sistema Nervoso Central, tais
como cefaleias, vertigens e tonturas que podem,
também, ser atribuidas & sindrome de privacao.

Concluimos assim que em fumadores habitu-
ais quer a privacdo quer o excesso de nicotina
podem produzir sintomas semelhantes, tornando
dificil regular a terapéutica de substituicdo em
caso da cessagdo tabagica.

2. CONSIDERAGOES
PSICOFARMACOLOGICAS

Os dados referidos anteriormente remetem-
-nos para a psicofarmacologia da nicotina, pois a
accao psicofarmacolégica da nicotina tem vindo
a ser descodificada. Deste modo, sabe-se hoje
que a molécula da nicotina tem caracteristicas
semelhantes & molécula da acetilcolina (neuro-
transmissor quimico, presente no organismo hu-
mano e fundamental a conducdo nervosa). A ni-
cotina tem, assim, a propriedade de substituir a
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acetilcolina nos receptores respectivos e de uma
forma mais estavel que a prépria acetilcolina.
Usando uma figura metafdrica, a nicotina e a ace-
tilcolina sdo chaves idénticas para a mesma fe-
chadura (Ashton & Stepney, 1982). Sabe-se, ain-
da, que um fumador tem normalmente uma den-
sidade muito superior destes receptores nicoti-
nicos comparativamente a ndo fumadores. No
entanto, desconhece-se se eles se “duplicam”
(pelo facto da pessoa ao fumar estar constante-
mente a estimula-los) ou se os fumadores tém, a
partida, um maior nimero desses receptores, pois
os estudos efectuados tem sido realizados so-
mente no post mortem (Micé et al., 2000).

A aceticolina estg, entdo, implicada na activa-
¢do da dopamina cerebral, facilitando também a
aprendizagem, a atencdo/concentracdo, a memo-
ria, o tempo de reacgdo e a resolucéo de proble-
mas (Ashton & Stepney, 1982). A nicotina exer-
ce as mesmas fungbes “fixa-se nos receptores
nicotinicos sensiveis cuja estimula¢do provoca
uma libertacdo de dopamina” (Lebargy, 2003, p.
97).

A nicotina é eliminada pelo organismo de for-
ma rapida, normalmente duas horas apds a ina-
lacdo ou via parentérica (Gilman, Goodman, Rall
& Murad, 1985; Henningfield, 1995; Lebargy,
2003), o que implica que o fumador tenha neces-
sidade de recorrer ao fumo com uma certa regu-
laridade ao longo do dia (Ashton & Stepney, 1982).
No entanto, pode verificar-se um factor cumula-
tivo num organismo que use a nicotina anos se-
guidos. Este facto pode explicar por um lado,
que a nicotina possa permanecer no organismo
em determinados locais (nomeadamente no cére-
bro) por um periodo de tempo muito superior ao
previsto (Mansvelder & McGehee, 2000), ou até
mesmo manter 0s receptores nicotinicos ocupa-
dos por um tempo consideravel. Estes dados po-
dem justificar que, terapéuticas prolongadas com
nicotina, em doencas degenerativas continuem a
manifestar efeitos positivos ap6s um més da ces-
sacdo da administracdo da droga (Kelton, Hahn,
Conrath & Newhouse, 2000). Assim, o facto das
recaidas de alguns fumadores em abstencdo ocor-
rerem apds alguns meses, poderia ser parcialmen-
te explicado por esses dados.

Contudo, a via de administracdo pode ter gran-
de influéncia ndo s6 no nivel de nicotina que cir-
cula no organismo humano, mas também, prova-
velmente no tempo que perdura, nos locais em
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que se podera efectivamente alojar, sendo tam-
bém importantes 0s mecanismos de absorcdo e
as dosagens. Sabe-se que a inalacdo € a via mais
rapida de absorcdo da nicotina, pois através dos
capilares pulmonares rapidamente atinge a cor-
rente sanguinea e chega ao cérebro onde exerce a
sua principal influéncia. Ja as pastilhas elasticas
de nicotina tém um mecanismo de absorg¢do dife-
rente, que ndo é tdo eficaz (sobretudo devido a
dificuldade de aprendizagem de mastigacéo) e
entre os substitutos nicotinicos, os nebulizadores
nasais e adesivos sdo 0s que apresentam melho-
res resultados. Sintetizando, 0 modo de adminis-
tracdo da nicotina (inalada, mascada ou transdér-
mica) é um factor relevante, pois a velocidade da
absorcdo e as dosagens variam muito. Por exem-
plo, é necessaria uma quantidade muito maior de
nicotina se esta for mascada, comparativamente
a inalagdo, para se obter a mesma concentragao
plasmética (Henningfield, 1995; Henningfield &
Keenan, 1993; Hughes, 1993). Segundo Lebargy
(2003) a absorgdo por substitutos de nicotina em
adesivos ou pastilhas elasticas comparativamente
ao cigarro é sempre inferior a 50%. Todavia, ha
ainda um problema adicional relativo a via de
administracdo da nicotina ser continua, como no
caso dos adesivos, ou descontinua como no caso
do nebulizador nasal, das pastilhas elésticas de
nicotina e do préprio fumo do cigarro. Estas ulti-
mas formas de administracdo ndo sdo continuas,
existindo intervalos entre as administracoes, sen-
do normalmente o sujeito quem determina essa
necessidade. No caso da aplicagdo transdérmica
a libertacdo é lenta e constante, o que teorica-
mente poderia produzir um efeito antagdnico se
se ocupassem todos 0s receptores nicotinicos
sem haver o tempo de espera para que a inversdo
entre as sinapses nervosas ocorresse e estivesse
novamente disponivel para iniciar outra multi-
plicidade de conexdes. Como afirmam Ashton e
Stepney (1982), para o mecanismo da acetilco-
lina é necessario que a acetilcolina libertada de-
pois da interaccdo com o receptor seja eliminada
para ndo interferir com a acetilcolina libertada
no impulso seguinte. A nicotina, sendo uma mo-
lécula muito mais estavel, fixa-se ao receptor e
teoricamente se ocupar todos os receptores pode
bloquear a conducgéo nervosa.

Ainda do ponto de vista quimico, a nicotina
tem uma propriedade muito interessante, pois é
bifasica. Se por um lado, os seus poderes estimu-



lantes estdo identificados, por outro, os poderes
relaxantes também Ihe sdo atribuidos. Teorica-
mente, a dosagem explicaria estas duas funcdes
opostas, a semelhanca de muitos outros farma-
cos. Assim, doses pequenas seriam estimulantes,
e doses maiores seriam progressivamente re-
laxantes, mas também capazes de induzir um
blogqueio das neurotransmissdes, podendo até pro-
vocar a morte. O nivel determinante é provavel-
mente estabelecido em funcdo da quantidade de
nicotina per se, da via de admnistracdo e em fun-
¢do do nimero de receptores nicotinicos disponi-
Veis no sujeito.

Considerando os mecanismos psicofisioldgi-
cos da nicotina anteriormente relatados, compre-
ende-se porque aumentando a dosagem de nico-
tina via penso adesivo ndo se verifique uma me-
Ihoria dos sintomas de abstinéncia (Leischow et
al., 1997). Também o facto da recaida ser mais
comum passado algum tempo (meses e anos)
sugere-nos que uma deplecdo completa dos resi-
duos de nicotina pode ser longa, e que havendo
ainda nicotina residual, com a for¢a de vontade,
o0 ex-fumador se vai aguentando até a um limiar
que se torna intoleravel devido a varios sinto-
mas. N&o excluimos, no entanto, a hipétese, de
em associagdo com uma memoaria cerebral, o re-
forgo positivo da nicotina poder ser activado em
qualquer momento. A utilizacdo da droga sé por
si origina um sistema de recompensa cerebral
pela libertacdo de dopamina (Lebargy, 2003).

Consideramos que a principal ac¢do da nicoti-
na se situa a nivel cerebral, contudo alguns efei-
tos bioldgicos importantes podem também con-
tribuir para as recaidas.

A nicotina, por exemplo, provoca um efeito
miorrelaxante na musculatura esquelética,
aumenta a secreccdo de varias hormonas tais co-
mo o cortisol, ACTH, endorfina e acelera o me-
tabolismo basal (Lebargy, 2003). Os efeitos me-
tabolicos sdo fundamentais sobretudo quando con-
sideramos a recaida no sexo feminino, pois estes
estdo directamente ligados com o peso. Lagrue
(2003), sustenta que 52% de mulheres abstinen-
tes aumentam 3,4 kg de peso e que “o0 aumento
de peso varia na razdo directa do nimero de ci-
garros consumidos” (Lagrue, 2003, p. 298). Ha
varias explicagdes bioldgicas para tal facto, por
um lado, os gastos energéticos aumentam com o
uso da nicotina, por outro lado, como diz Lebar-
gy (2003, p. 96) “... a nicotina inibe a lipogé-

nese e a secrecdo da insulina provocando a mo-
bilizacdo das reservas energéticas a partir do te-
cido adiposo; diminuindo a ingestdo alimentar
(devido a secrecdo da leptina pelo adipdcito)”. O
facto da secre¢do da insulina ficar aumentada com
a falta de nicotina, pode provocar hipoglicemia
explicando a apeténcia para doces em ex-fuma-
dores que vem agravar a situacdo do aumento de
peso. Ter necessidade de “doces” pode entdo ser
explicado pelo aumento de insulina no organis-
mo, tendo também subjacente uma accéo a nivel
cerebral porque os doces estimulam indirecta-
mente a libertacdo da serotonina através da pro-
ducéo de triptofano (Lagrue, 2003).

Powledge (1999) enfatiza que relativamente a
varias drogas (heroina, cocaina, alcool) a depen-
déncia psicolégica e a dependéncia fisica estimu-
lam partes diferentes do cérebro. O principal pro-
blema com que nos deparamos no caso da nico-
tina, consiste em distinguir até que ponto o orga-
nismo humano tem necessidade da droga (para
um funcionamento normal) ou quer ter o prazer
que lhe vem associado. A nicotina ndo é uma
droga que no seu uso normal altere o estado de
consciéncia ou produza um intenso prazer como
as outras drogas referidas. Este facto faz-nos in-
clinar mais para uma necessidade de funciona-
mento normal (fisico ou psicolégico) que, pode
ter sido induzida pela prépria droga ou atingir
individuos que tenham uma disfungdo, fruto de
algum tipo de doenca ou alteracao fisica.

3. ANICOTINA NA DOENCA

O uso da nicotina (através do fumo de cigar-
ros) tem sido relacionado com o desenvolvimen-
to de determinadas doengas como o cancro, do-
engas cardiacas e pulmonares. No entanto, 0 uso
da nicotina sob véarias formas de administracao
tem sido considerado um factor protector no de-
senvolvimento de outras doengas como Doenca
de Parkinson e Doenca de Alzheimer (Rosecrans,
1998; Mihailescu & Drucker-Colin, 2000; Whi-
tehouse & Kalaria, 1995) e mesmo terapéutico
no tratamento de outras, como por exemplo a Co-
lite Ulcerosa (Lindstrom, 1997; Skyes et al., 2000),
o Sindrome de Tourette (Newhouse & Kelton,
2000), a Apneia do sono, (Lindstrom, 1997) ou a
Doenca de Behcet (Soy, Erken, Konca & Ozbek,
2000; New England Journal, 2000). A acetilcoli-
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na é importante a nivel do sistema nervoso e do
sistema cardiovascular, bem como na condugéo
nervosa que estimula a parte motora e endocrina.
Estas funcdes da nicotina estiveram na origem
da iniciacdo de terapéuticas baseadas na nicotina
para tratamento de determinadas doencas neuro-
degenerativas como a Doenca de Parkinson (Kel-
ton, Hahn, Conrath & Newhouse, 2000; Birtwistle
& Hall, 1996; Newhouse, Potter & Levin, 1997)
e a doenca de Alzheimer (Linert et al., 1999; Birt-
wistle & Hall, 1996; Newhouse, Potter & Levin,
1997).

Algumas patologias do foro psiquiatrico,
nomeadamente a esquizofrenia e depressdo, tam-
bém tém vindo a ser associadas ao uso do taba-
co, pressupondo-se que 0 Seu USO seja uma ten-
tativa de auto-medicacdo (Lindstrom, 1997; Ro-
secrans, 1998). Fumar de acordo com Foweler e
colaboradores (1999) e Kahn (2003) parece ini-
bir a actividade cerebral da monoaminoxidase
(MAO). Como se sabe os inibidores da MAO
sdo usados como antidepressivos, o que explica-
ria quer o surgir de estados depressivos em ex-
fumadores quer pessoas depressivas que sao in-
capazes de deixar de fumar. George et al. (2002)
sustentam que, as populagdes esquizofrénicas tém
uma prevaléncia de fumadores superior a popu-
lacdo normal e que os doentes podem fumar para
regular os seus défices cognitivos. O mecanismo
da nicotina pode ser entdo compreendido como
benéfico nas doencas em que ha uma disfungéo
dos neurotransmissores e dos receptores nicoti-
nicos (doencas neurodegenerativas e/ou psiquia-
tricas). No entanto, a sua accdo benéfica ndo é
tdo compreensivel por exemplo no caso de doen-
cas de suposta etiologia auto-imune como é o ca-
so da Doenca de Behcet® ou a Colite Ulcerosa.
Algumas referéncias bibliograficas atribuem a
nicotina, propriedades anti-oxidantes (Linert et

* A doenca de Behcet caracteriza-se por o apareci-
mento de Ulceras aftosas dolorosas, problemas articu-
lares e oftalmoldgicos. O papel da nicotina parece
actuar preferencialmente na redugdo das aftas (Soy,
Erken, Konca, & Ozbek, 2000).

Os ex-fumadores mesmo em terapia de substituicdo
tem tendéncia a desenvolver Ulceras aftosas quando
cessam de fumar (Simposium Terapéutico, 2002).
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al., 1999) e imunossupressoras, estas Ultimas pro-
priedades explicariam de uma forma mais con-
gruente os efeitos benéficos nas patologias que
necessitam de uma terapéutica imunossupresso-
ra.

A maioria dos estudos de associacao entre do-
enca e tabagismo tem sido documentada no que
se refere aos maleficios e muito raramente aos
eventuais beneficios que a nicotina possa ter no
organismo. Recentemente, Martinet e Bohadana
(2003) referem ainda uma acgédo protectora do
tabagismo contra o cancro do endométrio* e uma
baixa prevaléncia de sarcoidose e das alveolites
alérgicas extrinsecas em fumadores. Os efeitos
positivos da nicotina devem continuar a ser in-
vestigados pois podem estar na base da perpetua-
¢do do habito de fumar em muitos fumadores.

Rosecrans (1998) sugere que a nicotina pode
ser usada, como auto-medicacdo para varios ti-
pos de sintomas. Provavelmente alguns fumado-
res teriam entdo recaidas porque esses sintomas
num periodo de abstinéncia poderiam parecer in-
dissociaveis do vicio de fumar e mais relaciona-
dos com o seu estado psicolégico. Assim sendo,
duas questdes se nos colocam: sera que a nhico-
tina provoca alteracfes no organismo do sujeito,
passando este a funcionar preferivelmente com a
nicotina para os receptores nicotinicos (sobretu-
do se admitirmos uma maior densidade deste ti-
po de receptores em fumadores) e deixando o or-
ganismo de produzir a acetilcolina responsavel
por uma eficacia das transmissdes nervosas? Ou
seré que esse fendmeno ocorre preferencialmente
em pessoas cuja deficiéncia do organismo em
acetilcolina ja estava presente e que pelo facto de
fumarem reencontram um equilibrio perdido?

4. DEPENDENCIA PSICOSSOCIAL VERSUS
DEPENDENCIA QUIMICA.

O problema da dependéncia psicossocial foi o
primeiro a ser estudado e ndo pode ser menos-
prezado porque associado ou ndo a uma depen-

* Estes dados sdo corroborados por “Report of the
tobacco. Advisory Group of the Royal College of Phy-
siciens” (2000).



déncia fisioldgica tem também um grande im-
pacto na decisdo de abstencdo ao fumo. Entre os
aspectos mais enfatizados esta a aquisi¢do de um
habito que é companheiro da pessoa desde que
se levanta a até que se deita. Independentemente
de ser um hébito social ligado ao convivio e es-
timulado em ocasides especiais onde € permitido
e reforgcado como uma das dimensdes de confra-
ternizagdo, ele pode também ser do ponto de vis-
ta psicologico um mecanismo de coping que, por
exemplo, acompanha o sujeito ocupando as maos
enquanto conversa, fala ao telefone, ou simples-
mente pensa na resolugdo de problemas. Esse ha-
bito faz parte do seu quotidiano e, como todos 0s
habitos independentemente de outro tipo de de-
pendéncia é dificil de extinguir. O fumo de ci-
garros tem vindo a ser associado ao tomar café,
cha ou uma bebida alcodlica o que significa que
a sua extingdo implicaria também a extingédo de
outros. Acresce ainda o facto, de que normal-
mente, fruto das politicas governamentais educa-
tivas e ou restritivas, os fumadores tem como com-
panheiros/amigos/familiares, outros fumadores,
formando-se “lobbys” ou “guetos” muito a se-
melhanca do comportamento toxicodependente
de drogas duras. Verifica-se que actualmente rara-
mente existem posicdes intermédias, na analise
do comportamento de fumar mas apenas posi-
¢Oes extremas que em si mesmas dificultam as
possibilidades de negociacéo.

Assim, extinguir um habito, que deixa de ser
unicamente psicologico, mas que abrange uma
dimensao social importante, torna-se complexo a
nao ser que a intervencao fosse também ela, diri-
gida ao grupo, ao qual o individuo pertence. Con-
vém portanto salientar que quando se intervém
num individuo fumador ndo podemos separar to-
das esses factores e por vezes é dificil discernir
qual o maior tipo de dependéncia, psicossocial,
fisioldgica ou a sua associagdo. Esta diferencia-
¢do é essencial, para o sucesso de uma interven-
¢do psicoldgica. A nossa interpretacdo da baixa
taxa de sucesso de abstencao sustenta que os pro-
blemas meramente psicossociais sdo mais faceis
de resolver e sdo provavelmente 0os menos co-
muns, comparativamente aos problemas que in-
cluem uma componente de dependéncia quimica.
Os problemas psicossociais corresponderiam a
taxa de sucesso de 10 a 20% com terapia com-
portamental referida anteriormente por Rose,
Westman e Behm (1998).

A dependéncia quimica da nicotina provoca
em estado de abstinéncia, variadissimas altera-
¢des funcionais que védo desde alteracBes cogni-
tivas, com diminuigdo no estado de atencdo e de
concentracao, alteracdes de humor acompanha-
das de insonia e ansiedade ou depressdo até al-
teracdes meramente fisiolégicas como a obstipa-
¢do, aumento de peso e diminuicdo do ritmo car-
diaco (Henningfield, 1995; Rennard, 2000). Pres-
supde-se que essas alteracbes sdo passageiras en-
quanto o organismo se desabitua da nicotina que
estava acostumado. Contudo parece-nos que de
alguma forma elas poderéo ser permanentes, pois
como verificamos pelos periodos normais das
recaidas, estas sdo normalmente superiores a seis
meses e ocorrem pelo menos até aos seis anos.
Depois de todo o esforco investido para deixar
de fumar, parece claro que os ex-fumadores nao
se devem sentir integralmente mais funcionais
do que quando fumavam! Este paradoxo remete-
nos entdo para algumas pistas de investigacao
necessarias a clarificar alguns problemas.

5. PISTAS PARA A INVESTIGACAO/
/INTERVENCAO

E necessario estimular o maior niimero de pes-
soas a deixar de fumar, mantendo ou mesmo me-
lhorando a qualidade de vida, estudando simul-
taneamente os potenciais factores que possam
indiciar o sucesso/insucesso da cessagdo tabagi-
ca.

Nesse sentido, é necessario explicar as pes-
soas que deixar de fumar exige um grande em-
penho e o ultrapassar de dificuldades que ndo de-
vem ser menosprezadas. Essas dificuldades sdo
diversificadas realcando-se 0 comprometimento
da aparéncia fisica com aumento de peso, o des-
conforto psicoldgico que acompanha a abstinéncia
(e.g., insonia, depressdo, ansiedade, labilidade emo-
cional), verificando-se ainda, frequentemente, uma
baixa produtividade intelectual (e.g., diminuicéo
da memoria, e da atengdo/concentracdo). Conco-
mitantemente, os mecanismos psicofisiologicos
subjacentes a privacdo da nicotina e eventual subs-
tituicdo, devem ser explicados e ndo omitidos.
Acreditamos que desta maneira a pessoa pode
lidar melhor com essas alteragGes que, depen-
dendo de individuo para individuo, poderédo néo
ser tdo passageiras, ultrapassando a dura¢do me-
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dia de 4 semanas apontada em varios estudos
(Rodrigues, 2002). E na intervencio personali-
zada que podera residir o sucesso, pois, na ver-
dade, nem todos os fumadores sdo iguais, ndo
tendo 0 mesmo grau de dependéncia, a mesma
motivacao para deixar de fumar e a mesma in-
tensidade de sintomas de privagao.

O tabagismo, a semelhanca de outras condi-
¢Oes de doenca ndo tratada (e.g., hipertensdo, dia-
betes, hipercolesterolémia), actua silenciosa-
mente, lenta e progressivamente, ndo se vendo,
exteriormente, de inicio os seus efeitos maléfi-
cos. Normalmente, s6 passados muitos anos é
gue os sinais maléficos surgem e quando se reve-
lam a reversdo é ja dificil de ser conseguida in-
tegralmente. Este principio da ac¢do do tabaco
no organismo humano é provavelmente seme-
Ihante ao mecanismo de desabituagdo/desin-
toxicacdo na cessacdo tabagica. Ndo se pode, por
esse facto, pretender que os “efeitos positivos”
da sua utilizacdo por periodos grandes, muitas
vezes superiores a 30 anos, possam ser ultrapas-
sados em apenas um més®. Estas informacdes
devem fazer parte da intervencdo psicologica
para a cessacdo, ndo como um obstaculo mas co-
mo uma explicagdo compreensivel para no caso
da sindrome de abstinéncia se prolongar ser mais
facilmente tolerada. Deve-se igualmente realcar,
que os beneficios de deixar de fumar néo se re-
colhem imediatamente, ndo sendo por vezes vi-
siveis exteriormente, mas merecendo ser devida-
mente valorizados (e.g., aumento da capacidade
pulmonar, melhoria da funcgdo cardiaca, reducéo
do risco de diversos cancros e de doencas cardio-
-vasculares), aumentando a esperanca de vida.
Uma comparacdo que pode ser invocada, quanto
a dificuldade de se reconhecer os beneficios de
deixar de fumar, tem a ver com a mobilizacéo
das reservas lipidicas. O acto de fumar impede
que se tenha mais peso que o previsivel para o
mesmo aporte calorico pelos mecanismos atras
explicados. No entanto, ao fazé-lo mobiliza as

* Recordemos a superior densidade de receptores
nicotinicos no fumador e a sua acgdo, os efeitos biold-
gicos, etc.
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reservas de gorduras corporais para o sangue, fo-
mentando a formacdo de placas de ateroma, cau-
sa principal de doencas vasculares. Contraria-
mente num ex-fumador e apesar do seu peso po-
der ter aumentado, beneficia da mobilizagdo da
gordura circulante a nivel sanguineo para o teci-
do adiposo, determinante de um efeito protector
para as suas artérias. Indiscutivelmente do ponto
de vista estético poder ser mais deprimente e de-
sagradavel, mas do ponto de vista de salde e de
esperanca de vida, é compensador.

A publicidade que enfatiza os beneficios ime-
diatos da cessacdo tabagica, para um fumador
saudavel que nao tenha nenhum sintoma decor-
rente desse habito (e.g., ter melhor halito, melhor
olfacto, melhor apetite), sdo habitualmente pou-
co convincentes e nada motivadores para uma
abstinéncia prolongada.

Felizmente, entre os fumadores, nem todos apre-
sentam critérios de uma dependéncia farmaco-
I6gica, facto este bem patente na afirmagdo de
Slama (2003, p. 101) “numa amostra da popu-
lacdo nos Estados Unidos, entre todos aqueles
que tinham fumado durante a vida s6 se encon-
traram 50% de sujeitos cujo tabagismo preenchia
critérios de farmacodependéncia”. Neste contex-
to, reiteramos que a avaliacdo do perfil do fuma-
dor, da intensidade e da variedade da sindrome
de privacdo, é de vital importancia para o suces-
so da sua cessacao.

Na intervencdo para a cessagdo tabagica, da-
das as consideracdes psicofarmacoldgias ante-
riores, € preciso ter em atencdo também even-
tuais doencas pré-existentes que se pressupdem
estar associadas a efeitos benéficos do tabagismo
(e.g., Doenga de Parkinson, Colite Ulcerosa, De-
pressdo, Esquizofrenia, Doenca de Behcet, etc.).
Deve-se estar igualmente atento a outro tipo de
patologias de suposta etiologia auto-imune ou
desconhecida (e.g., Lupus Eritematoso, Esclerose
Multipla, etc.), cujos efeitos de fumar ou néo fu-
mar ainda sdo desconhecidos na literatura cienti-
fica, sobretudo, tendo em consideracdo toda a me-
dicacdo a que doengas deste tipo obrigam e das
suas eventuais interac¢des. Sabe-se que a nico-
tina € uma droga potente que interfere com a
absorcdo de varios medicamentos, tais como a
teofilina, a tacrina e a clozapina e ainda potenci-
almente com outros. Quando um fumador deixa
de fumar os indices plasmasticos dessas substan-
cias aumentam, havendo uma necessidade de re-



ajustar as doses desses medicamentos, em parte
devido a ac¢do da enzima CYP 1 A2 que esta au-
mentada enquanto se fuma (Simposium Terapéu-
tico 2002).

Hoje em dia é rara a situacdo em que ndo se
faca uma compensacdo farmacoldgica para se
evitar a sindrome de abstinéncia. Por outro lado,
alguns sintomas da sindrome de abstinéncia po-
dem ser confundidos com efeitos indesejaveis
decorrentes do uso dos substitutos da nicotina, o
que pode determinar uma indefinigéo etioldgica.
E entéo necessario procurar identificar sintomas
num estado de privacéo absoluto (sem recurso a
qualquer tipo de farmaco), mesmo aqueles, que
parecem ndo estar associados a abstencdo nicoti-
nica. Conclui-se também que fumar ndo tem os
mesmos resultados positivos e negativos que usar
um substituto da nicotina.

Resumindo, vimos ao longo do artigo que é
dificil atingir o mesmo nivel de concentracéo plas-
matica nicotinica fumando ou usando substitutos
farmacoldgicos (adesivos, pastilhas elasticas, etc.).
Mesmo tendo em conta o calculo do nimero de
cigarros fumados diariamente é necessario tam-
bém, ter em atencdo que, esse teor varia normal-
mente entre 0,6 e 0,9 mg de nicotina por cigarro
consoante a marca utilizada, e que a absor¢éo vai
depender também do tipo de inalacdo da pessoa
(mais ou menos frequente e profunda). Apesar
dos substitutos nicotinicos (adesivos, pastilhas
elasticas, etc.) ndo terem felizmente os mesmo
produtos téxicos que o fumo dos cigarros, pro-
vavelmente ndo terdo também os mesmos efeitos
positivos. A titulo de exemplo refere-se, embora
desconhecendo-se 0 mecanismo, que s6 o fumo
de cigarros continuado e ndo a nicotina por si, é
capaz de inibir a MAO, actuando beneficamente
contra a depressdo (Fowler et al., 1999).

Torna-se fundamental que no acompanhamen-
to a um ex-fumador, o seu estado de satde/doen-
¢a seja monitorizado, tendo sempre em atencédo o
potencial aparecimento de novas doengas que
ndo se manifestaram enquanto fumava ou a evo-
lugdo de outras doengas anteriormente diagnos-
ticadas e tratadas.

Uma alternativa terapéutica, sobretudo em ca-
sos de grande dependéncia e/ou doenca, é pro-
gramar uma reducdo substancial de cigarros para
manter a dosagem minima de nicotina “funcio-
nal”, implicando uma intervencgéo psicoldgica no
destringar da dependéncia fisica e psicoldgica do

fumador. Depois de estabilizada a reducéo, subs-
tituir a quantidade de nicotina do cigarro, por
formas alternativas de nicotina equivalentes e ir
diminuindo muito lentamente monitorizando-se
eventuais sintomas. A vantagem deste tipo de abor-
dagem é compreendermos qual é o nivel minimo
de nicotina necessaria, para que, com auto-con-
trolo, ndo se produzam grandes sintomas de pri-
vacdo, ndo introduzindo um viés com as formas
substitutivas da nicotina. Por outro lado a depen-
déncia psicoldgica é prolongada na fase de redu-
¢do o que facilita o equilibrio psicolégico. Desta
forma é mais facil comprovar para cada fumador
quais os aspectos que sdo mais dificeis de con-
trolar, se a dependéncia quimica, se a psicosso-
cial.

6. CONCLUSAO

Ao longo deste artigo enfatizaram-se as difi-
culdades sobre a abstencdo tabagica e levanta-
ram-se hipoteses explicativas para as recaidas.

Deixar de fumar é possivel se se reunirem as
condigdes ideais motivacionais, psicossociais e
se o0 organismo fisiolégico conseguir readquirir o
equilibrio anterior ao status quo de ndo fumador.
Na nossa opinido e pela literatura recolhida esses
casos serdo actualmente a menor percentagem
entre os fumadores. A resposta podera ser dada
por um estudo retrospectivo numa populacéo de
ex-fumadores abstinentes ha varios anos, iden-
tificando, por um lado, as caracteristicas biopsi-
coldgicas do préprio e do meio que lhe permiti-
ram o sucesso e por outro a sua qualidade de vi-
da. Um estudo complementar sobre essas mes-
mas caracteristicas, correlacionando-as com va-
rias doencgas para aqueles que recairam e se
mantém fumadores, seria igualmente desejavel®.

Convém ainda diferenciar um fumador absti-
nente bem sucedido de um fumador abstinente
per se. Na primeira categoria incluimos os ex-fu-
madores que reencontram o seu equilibrio psico-
fisioldgico ao fim de um determinado tempo que
pode ser longo, mas que se sentem tdo ou mais

¢ Estudo em curso.
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funcionais como enquanto fumavam. A segunda
categoria inclui, pelo contrario, fumadores absti-
nentes que deixaram de fumar mas cujo perfil
psicolégico ficou permanentemente alterado, po-
dendo apresentar quadros depressivos agravados
(Burgess et al., 2002) ou défices cognitivos subs-
tanciais, necessitando de medicacdo complemen-
tar, ou ainda, cujo estado de salde sofreu negati-
vamente, surgindo, por exemplo, obesidade (Di-
loreto, 2001). Nesta categoria encontram-se mui-
tas vezes doentes do foro cardiaco ou pulmonar,
que deixaram de fumar fruto dessas patologias,
mas que intrinsecamente ndo reconhecem outros
beneficios da abstencdo. Uma explicacdo possi-
vel é atribuivel as suas crencas psicoldgicas so-
bre o bem-estar que o cigarro lhes proporcionava
e tendo deixado “obrigatoriamente”, por exem-
plo por terem sido internados num hospital, ndo
conseguiram ultrapassar a dependéncia psicol6-
gica. Uma outra interpretacdo, na nossa opiniao
mais credivel, vem no seguimento das explana-
cOes tedricas deste artigo e na dependéncia fisio-
I6gica associada da nicotina, que eventualmente
pode existir, fruto de uma deficiéncia organica
inata ou adquirida.

Deixar de fumar é quase impossivel se admi-
tirmos que o sujeito tem um desequilibrio psi-
cofisioldgico inato ou adquirido, cuja accdo da
nicotina contrabalancga essa deficiéncia, sentin-
do-se o sujeito mais funcional biopsicossocial-
mente como fumador, como se fosse uma auto-
-medicacdo ndo consciente. Seria também inte-
ressante para esclarecer este problema caracte-
rizar os varios perfis de fumadores, tendo em
conta a predominancia de dependéncia de tipo
psicoldgico, fisioldgico ou social.

Assim, a investigagdo deve continuar, propon-
do-se tratamentos adequados a cada individuo,
com manutencdo de formas alternativas de admi-
nistragdo da nicotina, temporarias ou perma-
nentes, & semelhanca do que € realizado nos tra-
tamentos de substituicdo opiacea para as drogas
duras.
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RESUMO

Nos dltimos anos tem-se dado muita énfase a de-
pendéncia de drogas duras porque provocam uma di-
minuigdo da qualidade de vida dos seus utilizadores,
interferem negativamente no funcionamento e ordem
social e sobretudo devido a relagdo com a aquisicéo de
doengas infecciosas como a SIDA e Hepatite C. Esta
preocupacgéo crescente, concentrou a maioria das in-
vestigagOes nos toxicodependentes que usam drogas
ilicitas e nos fendmenos de seguranca social a eles
associados, deixando para um segundo plano outras
dependéncias legalmente permissivas como o abuso de
farmacos (tranquilizantes e antidepressivos), alcool e o
tabaco.

O uso de tabaco é no entanto reconhecido como um
dos maiores problemas de salide publica a nivel mun-
dial contribuindo segundo as estatisticas para mortes
prematuras e deterioracdo da qualidade de vida dos fu-
madores, e que vem muitas vezes associado ao con-
sumo de outras drogas. O estudo cuidadoso da influ-
éncia da nicotina no ser humano a nivel biolégico, psi-
coldgico e social é de suma importancia para a inter-
vengdo na cessagdo tabagica e ainda, porque a nicotina
exerce a sua influéncia nomeadamente na absor¢éo de
outros produtos naturais ou toxicos. O problema do
tabagismo foi estudado até um passado bem recente,
meramente como um habito que era preciso “descon-
dicionar” e que dependia quase inteiramente da von-
tade do prdprio. Contudo as recentes descobertas da
influéncia positiva da nicotina em determinadas doen-
¢as veio abrir caminho para outras investigacfes que
reforcam o poder aditivo desta droga, sobretudo por-
que se constata, que a maioria dos ex-fumadores tem
sucessivas recaidas, tornando a abstencdo total a longo
prazo muito dificil.

Este artigo pretende assim esclarecer aspectos psi-
coldgicos, sociais e psicofisiologicos que estdo na base
do insucesso da manutencéao da abstencao tabagica. En-
fatizaremos assim os efeitos psicofarmacolégicos que
proporcionam uma explicacéo diferente para a futura
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intervencgdo no tabagismo e que fornece novas pistas
de investigacao.

Palavras-chave: Tabagismo, nicotina, psicofarma-
cologia, abstinéncia, recaida.

ABSTRACT

During the last years, a lot of attention has been gi-
ven to hard drugs, as they diminish the quality of life
of their users, interfere negatively in the everyday acti-
vities and social order, and mainly because of their
direct relation with several infectious diseases, such as
AIDS and Hepatitis C. This growing preoccupations,
have concentrated the majority of research efforts in
the drug users and in the associated phenomena of so-
cial insecurity, leaving to a secondary stage other le-
gally authorized addictions, such as the use of tranquil-
lizers and antidepressants, alcohol and tobacco.

Nevertheless, tobacco use has been recognized as
one of the leading worldwide public health problems
and, based on the available statistics, causes deterio-
ration of the quality of life and premature death of the
smoking population, being often associated with the
use of other drugs. The carefully undertaken studies of
the nicotine influence in the human being at the biolo-
gical, psychological and social levels are of paramount
importance in the intervention for smoking cessation,
reinforced by the influence of nicotine in the absor-
ption of other products both natural and toxic. Until
very recently, tobacco use was studied merely as a ha-
bit, which should be discontinued, simply dependent
for that purpose almost entirely on one’s will. How-
ever recent discoveries of a positive influence of nico-
tine in certain diseases, has open the way for other re-
searches, reinforcing the addictive power of this drug,
mainly based on the perception that the majority of
former smokers have had several relapses, making
long-term smoking cessation extremely difficult.

This article intends to clarify some of the psycholo-
gical, social and psycho-physiological aspects related
to the unsuccess of long-term smoking cessation. The
psycho-pharmacological effects of smoking, leading to
a different explanation for the future intervention in
tobacco use, as well as to new research fields, will be
also reinforced.

Key words: Smoking, nicotine, psychopharmaco-
logy, cessation, relapse.



