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Se os teus projectos forem para um ano, semeia o grao.

Se forem para dez anos, planta uma arvore.

Se forem para cem anos, educa o povo.

(Provérbio chinés)
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Resumo:

O fumo de cigarro é considerado a principal causa de morbilidade e mortalidade
prematura passivel de prevengcdo e os fumadores tém sido associados a baixo
peso corporal, relativamente aos ndo fumadores. Muitos estudos relatam que,
para muitos fumadores, a cessacgdo tabagica estd fortemente associada ao
subsequente aumento de peso. O objectivo deste trabalho é apresentar uma
revisao literaria que permita explicar o mecanismo pelo qual se da o aumento
ponderal apés a cessacao tabagica. Este mecanismo inclui: o aumento da
ingestao energética, a diminuicdo do metabolismo de repouso, a diminuigdo da
actividade fisica e o aumento da actividade da lipoproteina lipase. A nicotina
parece exercer um efeito directo sobre o metabolismo do tecido gordo.

A leptina, segregada pelos adipocitos brancos, por ser um sinal endocrino
regulador da ingestdo alimentar e do metabolismo energético do organismo,
também é chamada hormona da saciedade, regulando a libertagdo de
neuropeptideos com efeitos anorexigénicos e orexigénicos, para além de sinalizar
a gordura armazenada. O efeito do tabagismo cronico em aumentar os niveis de
leptina, poderia explicar esta influéncia no baixo peso dos fumadores.

Contudo, durante a cessagao tabagica, na auséncia da nicotina, estes efeitos
deixardo de se fazer sentir, permitindo o aumento de peso. Ap6s a cessacgao
tabagica, estratégias, como dieta e exercicio fisico, poderdo ser uteis para

minimizar o aumento de peso

Palavras-chave: Fumo do Cigarro; Tabagismo; Tecido Adiposo; Cessacao

Tabagica; Aumento Ponderal.
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Abstract:

Cigarette smoking is considered the most preventable cause of premature
morbidity and mortality, being smokers associated to low weight, when compared
to non-smokers. Many studies have demonstrated that for most smokers, smoking
cessation is strongly associated with subsequent weight gain. The aim of this
paper is to review the literature that allows explaining the mechanism of weight
gain after smoking cessation. Weight gain mechanism includes increased energy
intake, decreased resting metabolism rate, decreased physical activity and
increased lipoprotein lipase activity. Nicotine seems to have a direct effect on
adipose tissue metabolism.

Leptin secreted from white adipocytes is an endocrine signal that regulates food
intake and body energy metabolism. Leptin, also called the satiety hormone,
besides signalizing the size of fat storage, also modulates the release of
neuropeptides with anorexigenic or orexigenic effects. An effect of chronic
smoking on increasing leptin levels may explain this influence on smokers’ lower
body weight.

However, in the absence of the nicotine, during smoking cessation, this effect will
no longer be felt, allowing weight gaining. Several strategies, including diet and
exercise could be useful to minimize weight gain, which follows smoking

cessation.

Key words: Cigarette Smoking; Adipose Tissue; Smoking Cessation; Weight

Gain.
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Introducao

Em pleno século XXI, o tabaco ainda € uma das principais causas de mortalidade
e morbilidade, evitaveis em todo o mundo'. Devido a todos os graves problemas
que advém do tabagismo, torna-se imperioso estimular o maior numero de
pessoas a abandonar este habito. Em Portugal, em 200838, estdo reunidas as
condicoes favoraveis para a cessagao do habito de fumar que, em muitos casos &
definitivo, considerado mesmo um sucesso, embora exista uma percentagem de
recaida bastante elevada®.

A cessacao tabagica acarreta invariavelmente uma melhoria do estado de saude
individual e os consequentes beneficios*' para a salde iniciam-se quase de
imediato, continuando a manifestar-se por toda a vida, podendo também ser
obtidos por outros, como a familia, a sociedade e o préprio Estado.

A cessacao tabagica torna-se uma importante estratégia na reducdo das doencgas
relacionadas com o tabaco”, embora o aumento ponderal decorrente de todo o
processo tenha sido referido como uma barreira contra o “deixar de fumar”°".

O excesso de peso e a obesidade, principalmente a obesidade abdominal, sé&o
factores de risco para algumas doencas crénicas potencialmente fatais, como a
diabetes mellitus do tipo 2, hipertensao arterial, doenca cardiovascular e
cerebrovascular e algumas formas de cancro®.

Apesar dos efeitos positivos associados ao abandono do tabagismo, o aumento
ponderal € de tal forma preponderante que existe um receio de que a diminuicéo
da prevaléncia do fumo do cigarro aumente a prevaléncia da obesidade,
tornando-se, por isso, importante, nesta fase do processo, a investigacdo dos

factores intervenientes®.
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2 Cessacao Tabagica e Aumento Ponderal

Objectivo

O objectivo deste trabalho é a investigacdo do efectivo aumento ponderal apos
um processo de cessacao tabagica, bem como a compreensao dos mecanismos,
através dos quais, este aumento se processa.

1 O Tabaco e Saude

O Tabaco é uma planta, espécie da familia das Solanaceas, originaria da América
do Sul, que se adapta bem a uma grande variedade de climas e solos, sendo as
espécies de interesse econdmico a Nicotiana riistica e a Nicotiana tabacum."
Desde o inicio da sua expanséo, o tabaco teve opositores que destacaram os
danos para a saude. Porém, ao longo da sua histéria, também tém existido
ferozes, entusiastas e perseverantes defensores que, vendo no seu cultivo
suficientes perspectivas de lucro, o disseminaram por todo o mundo.

Em pleno século XXI, o tabaco ainda é uma das principais causas de mortalidade
e morbilidade, evitaveis em todo o mundo.® Existem campanhas, até encorajadas
pela comunidade cientifica, que enumeram as vantagens de uma cessacao
tabagica com sucesso, isto €, sem recidivas.

A planta do tabaco contém, entre outros compostos, hidratos de carbono,
celulose, proteinas, lipideos, fendis, acidos organicos, ceras e alcalbides,
substancias azotadas com reacgao alcalina.* De entre estes tltimos, destaca-se a
nicotina, substancia que cria dependéncia, podendo chegar aos 10%, embora os
cigarros contenham cerca de 1%.°

Durante o processo de combustdo do cigarro, ocorrem reacgdes quimicas que
produzem novos componentes e sado mais de 4000 as substancias que compdem
o fumo do tabaco. Por exemplo, o alcatréo, a nicotina, o mondxido de carbono e

as substancias irritantes®.

Isabel Pinho



Cessacéao Tabagica e Aumento Ponderal 3

Um fumador de 20 cigarros por dia, inala cerca de 840 cm® de alcatrdo por ano,
revestindo as vias aéreas com o0 benzo[a]pireno, substéncia cancerigena
existente no alcatrao do fumo de cigarro, formada pela combustdo incompleta do
tabaco, hulha e 6leo.®

A palavra nicotina deriva do nome de Jean Nicot, embaixador francés (1530-1600)
que levou para Franga as sementes de tabaco. A nicotina € um alcaldide toxico
extraido da planta do tabaco e um derivado da piridina, de cheiro desagradavel.
Quimicamente é piridil-n-metilpirrolidina, C1oH14N2, uma amina terciaria, com uma
estrutura quimica semelhante a acetilcolina, o mediador colinérgico importante na
conducg&o do impulso nervoso®.

A semelhanga a acetilcolina é responsavel pelas propriedades farmacologicas e
neurobioldgicas da nicotina.®

Fumar 12 cigarros leva cerca de 19 mg de nicotina aos pulmdes, da qual apenas
uma parte € absorvida. A dose letal aguda de nicotina é de aproximadamente 0,5-
0,75 mg por kg de peso corporal, correspondendo num adulto a 40-60 mg.’

A nicotina é absorvida por via oral ou por via nasal, dependendo da forma de
consumo do tabaco. As pessoas que inalam o fumo conseguem uma maior
absorcao de nicotina através das vias aéreas atingindo, desta forma, o Sistema
Nervoso Central (SNC) em menos de 20 segundos, apds a inalacéo.®

No fim do século XIX, Jonh Newport Langley’, médico e fisiologista britanico,
utilizando de forma sistematica a nicotina como ferramenta de investigagao,
propds a designacao de sistema nervoso autébnomo, para o conjunto do sistema
simpatico e parassimpatico’®. A periferia, nas terminacdes nervosas simpaticas, é
libertada a noradrenalina actuando como um neurotransmissor; enquanto nas

terminagcbes nervosas parassimpaticas, o neurotransmissor é a acetilcolina®. A

Isabel Pinho



4 Cessacao Tabagica e Aumento Ponderal

nivel central, um dos neurotransmissores é a dopamina que tem a capacidade de
desencadear a libertagdo de varios neurotransmissores. '

A nicotina, responsavel pela caracteristica de dependéncia do tabaco, € um
estimulante psicomotor que, no inicio, reduz o tempo de reaccdo dos
consumidores e melhora a atencgéo, contribuindo para uma reducéo do stress e da
ansiedade. Com a continuidade, induz tolerancia, isto €, a mesma quantidade de
nicotina leva a reducdo dos efeitos inicialmente verificados.

Uma vez em circulagdo, a nicotina actua sobre os 06rgaos que apresentem
receptores nicotinicos de acetilcolina. A nivel do SNC, a nicotina conduz a
libertacdo de noradrenalina, neurotransmissor responsavel pelo aumento de
vigilia e estimulacao de fungdes cognitivas, como a memoria, a aprendizagem e a
capacidade de concentragdo’".

A elevacéo da concentracéo plasmatica de catecolaminas exerce uma acgéao no
metabolismo dos lipideos, inibindo a lipogénese e estimulando a lipdlise™”.

Como resultado da acg¢ao das catecolaminas e do sistema nervoso simpatico, a
frequéncia cardiaca sofrera um aumento, bem como a pressao arterial e o débito
cardiaco. No entanto, com a exposicdo cronica a nicotina, estes efeitos
cardiovasculares deixam de se fazer sentir'".

Em doses tdxicas, provoca hipotensdo e bradicardia: quer por acgao directa no
SNC, quer por bloqueio dos receptores periféricos. Doses baixas de nicotina
aumentam a frequéncia respiratoria, mas doses toxicas podem conduzir a
insuficiéncia respiratoria’.

O efeito relaxante faz-se sentir a nivel da maioria dos musculos. A nivel do
aparelho gastrointestinal, a exposicao aguda provoca também um relaxamento na

musculatura do tubo digestivo e, consequentemente, a diminuicdo de fungdes,
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como a secregcdo de sucos e 0 esvaziamento gastrico. A exposicdo crénica a
nicotina esta associada ao aumento de secrecdo de suco gastrico, podendo
associar-se ao risco de doenca péptica'’.

A nicotina possui caracteristicas farmacologicas de uma droga capaz de provocar
dependéncia, com propriedades psicofarmacolégicas similares a algumas drogas
de abuso, como a anfetamina e a cocaina'?.

A nivel mundial, o consumo de tabaco € uma das principais causas evitaveis de
doencga, incapacidade e morte e, de acordo com estimativas da Organizagéo
Mundial de Saude (OMS), morrem anualmente cerca de 5 milhdes de pessoas em
todos o mundo, devido ao seu consumo .

Estima-se que, no ano 2000, o consumo de tabaco tenha sido responsavel por
cerca de 15% do total da mortalidade verificada na Unido Europeia, tendo 85%
sido causados por cancro de pulmao, 25% por qualquer outro tipo de cancro, 30%
por doencas do aparelho respiratorio e 10% por doencgas cardiovasculares’.

A cada dez segundos morre uma pessoa devido a doencgas relacionadas com o
tabaco. A reducao do habito tabagico em 50% pode evitar, globalmente, de 20 a
50 milhdes de mortes prematuras e, aproximadamente, de 150 milhdes nos 25
anos seguintes, enquanto a prevencao, no inicio do tabagismo em jovens, pode
diminuir, a partir de 2050, o numero de mortes por doencas relacionadas com o
tabaco.

Portanto, a intervencdo no grupo de fumadores activos & ainda a melhor
estratégia para a redugcédo, a meédio prazo, da mortalidade relacionada com o

tabagismo.™
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6 Cessacgao Tabagica e Aumento Ponderal

O efeito prejudicial do tabaco ndo € observavel de imediato, pois existe um
periodo de laténcia de 20 a 40 anos, até que se manifestem as doencas
provocadas pelo tabagismo, sendo talvez este o factor que permita explicar,
como, mesmo conscientes dos perigos, milhdes de individuos comegam,
continuam e recaem no habito tabagico, diariamente no mundo inteiro™.

No inicio do século XX, associava-se ao acto de fumar um estatuto de sucesso,
autodeterminagdo, emancipacdo e modernidade.

Em Portugal, o habito de fumar iniciou-se por volta dos anos 60 e os fumadores
eram quase exclusivamente homens. Nos finais dos anos 70, cerca de 48% dos
homens eram fumadores e 3% das mulheres fumavam.' No final da década de
90, 30,5% dos homens eram fumadores, aumentando para cerca de 8,9% o
numero de mulheres que fumavam'®.

Até 2010, no que se refere a tendéncia dos habitos de fumar entre os
portugueses, prevé-se que né&o haja alteracdo nos dados conhecidos, no
respeitante aos homens mas, no que se refere as mulheres, existe uma previsao
do aumento do seu consumo.™

Em Portugal, no ano 2000, o consumo de tabaco foi responsavel por 8100 mortes.
Destas, 3400 foram provocadas por cancro em diferentes Iocalizag;(”)es.16

Em 1950, os médicos ingleses Richard Doll e Austin Bradford Hill, foram autores
de um estudo que conseguiu, pela primeira vez, estabelecer a ligagdo entre o
tabagismo e o cancro do pulmao, em que é referido que o tabaco altera o padréao
de mortalidade."

Hoje em dia, € possivel associar-se o tabagismo a muitas patologias, para além
do cancro do pulmao, uma vez que aumentou o numero de estudos relacionando

tabaco, morbilidade e mortalidade.
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O tabagismo pode matar de 24 maneiras diferentes. ™

Na cavidade oral, estdo descritas caries dentarias, peridontites, candidiase oral,
cancro oral, bem como a reducdo do paladar.’®'® Também é frequente, em
fumadores, a associagao do cancro da laringe ao cancro do pulmao.%

A Doencga Pulmonar Obstrutiva Crénica (DPOC) tem no fumo de cigarro o factor
mais importante, da sua etiologia, contribuindo para o seu desenvolvimento e
progressé\o.21 Esta patologia, que afecta os pulmdes, € uma doenga complexa,
envolvendo uma enorme variedade de células e mediadores inflamatérios e atinge
principalmente individuos a partir da meia-idade.?? Também a tuberculose
pulmonar ndo devera ser excluida das doencas pulmonares associadas aos
habitos tabagicos.?

Foi ja estudada a associacdo entre problemas respiratérios, de que sdo exemplos
a asma, a bronquite e a bronquiolite em criancas e o fumo de cigarro dos seus
pais. Ha estudos que relatam casos em que a reducéo do fluxo do ar expelido,
podera ir até cerca de 20%.242>2627

O habito de fumar, de per si, € um factor de risco de doenca cardiovascular,
porém, quando associado a hipertensdo arterial, este risco aumenta
substancialmente.?

O uso do tabaco estda também indiciado como um factor que eleva o risco do
cancro do eséfago?®®, do estdmago®, do figado®' e colorrectal®.

Existem ainda imensos estudos relacionando o cigarro com outros tipos de
cancro, nomeadamente a leucemia mieldide aguda.®

A Sociedade Americana de Cancro realizou estudos que identificaram um

aumento de incidéncia de casos de leucemia em fumadores, sendo o risco de
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8 Cessacéao Tabagica e Aumento Ponderal

desenvolvimento de leucemia mieldéide aguda 2 vezes mais elevado em
fumadores que excedam os 200 magos ao ano, ou seja, menos de um macgo por
dia.*®

2 Cessacao Tabagica
Muitos fumadores n&o sentem necessidade de perder este habito, por néo
apresentarem sintomatologia de doencga, ja que esta ndo sucede logo no inicio do
consumo. A preocupagcdo com a saude, propria ou a dos filhos, € capaz de
desencadear o processo, ou a necessidade de adopcédo de estilos de vida
saudavel, para educar uma familia, ou mesmo dar o exemplo aos filhos®*>°.
Segundo Spiandorello (2007) o inicio do tabagismo, na maior parte dos
fumadores, da-se na infancia e adolescéncia. Se forem criadas condi¢des para
diminuir este numero de novos fumadores, com o tempo, o resultado acaba por se
reflectir no todo, traduzindo-se numa diminuicdo da morbilidade e mortalidade,
bem como no aumento da esperanca de vida®.
Neste sentido a OMS decidiu dedicar o dia 31 de Maio de 2008, O Dia Mundial
Sem Tabaco, para os Jovens.>®
Actualmente, estdo reunidas em Portugal condigbes favoraveis para uma
conjuntura conducente a cessacgao tabagica. Com o aumento do preco dos
produtos do tabaco foi conseguida uma das medidas de prevencado e controlo
deste problema de saude publica capaz, por si so, de ajudar a conter, pelo menos
0 numero de principiantes economicamente desfavorecidos. E, associada a este
facto, ha uma segunda medida — a proibicdo de venda de tabaco a menores.
Considerando que uma grande parte dos fumadores iniciou este habito na
adolescéncia, esta parece ser uma medida importante, pelo menos para tentar

diminuir o acesso dessa parcela da populagdo ao habito de fumar. Se fosse

Isabel Pinho



Cessacéao Tabagica e Aumento Ponderal 9

possivel diminuir para metade o numero de jovens que anualmente comeca a
fumar, evitar-se-iam 20 milhdes de mortes até 2050.%’

Outra medida apontada como favoravel € a total proibicdo de publicidade e
patrocinio aos produtos do tabaco. Ainda outra medida muito importante foi a de
ter entrado em vigor, a partir do dia 1 de Janeiro de 2008, a Lei contra o tabaco,
n.° 37/2007 de 14 de Agosto®, que aprovou normas para proteger os cidadéos do
efeito nocivo da exposi¢éo involuntaria ao fumo de tabaco.

Nos tempos actuais, o habito de fumar ganhou algum tom depreciativo, capaz de
prejudicar a imagem do individuo na sociedade, podendo essa pressao social ter
0 condao adequado de coagir a mudanca.

Existe um Programa de Cessagéo Tabagica nos centros de saude, com base num
modelo de mudanga comportamental, estruturado em 4 a 6 consultas médicas,
sendo a ultima 3 meses apds a cessacdo tabagica; e em 3 a 4 contactos
telefonicos, a realizar pelo médico ou pelo enfermeiro, sendo o ultimo no primeiro
ano ap6s a cessagao tabagica.**-*°

3 Beneficios da Cessacao Tabagica

A cessacao tabagica acarreta invariavelmente uma melhoria do estado de saude
individual e os consequentes beneficios para a saude iniciam-se quase de
imediato, continuando a manifestar-se por toda a vida*'. O ritmo cardiaco baixa 20
minutos apos; 12 horas depois, o0 nivel de monodxido de carbono no sangue
regressa aos valores normais; 2 semanas a 3 meses depois, existe uma
diminuicao do risco de enfarte do miocardio e a fungdo pulmonar aumenta; 1 a 9
meses depois, diminui a tosse e a dispneia; 5 anos depois, o risco de acidente
vascular cerebral iguala a de um ndo-fumador; 10 anos depois, o risco de cancro

do pulmao é cerca de metade do de um fumador, diminuindo também o risco de
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10 Cessacao Tabagica e Aumento Ponderal

cancro da boca, faringe, eséfago, bexiga, rim e pancreas; 15 anos depois, o risco
de doenca coronaria € igual ao de um nao-fumador. Parar de fumar antes ou
durante os primeiros meses de gravidez reduz o risco de ter um filho com baixo
peso a nascenga*'.

Os beneficios poderao também ser obtidos por outros — a familia, a sociedade, o
Estado — pois os custos inerentes ao tabaco tornam-se cada vez mais
imensuraveis*'.

4 Riscos da Cessagédo Tabagica

Sendo o tabagismo o grande flagelo para a saude, ndo faz sentido referir
prejuizos resultantes da cessacao tabagica. Serdo de considerar alguns riscos
associados a cessacédo tabagica, no entanto, completamente suplantados pelos
beneficios*'.

4.1 Sindrome de abstinéncia

A sindrome de abstinéncia é a consequéncia fisioldgica mais importante,
associada a interrupc¢ao subita do consumo. Os seus efeitos, desconfortaveis ao
organismo, sao algumas razdes apontadas pelos fumadores para temerem a
cessacao tabagica: desejo intenso de fumar (craving), irritabilidade, hostilidade,
ansiedade, dificuldade de concentracdo e insénia.*? No entanto, é possivel
minorar este estado com o auxilio de terapéutica farmacologica*?“>.

4.2 Recaida

As taxas de recaida dos fumadores s&o da ordem dos 70 a 80%, ocorrendo
principalmente nos primeiros 6 a 12 meses apds a cessacdo tabagica. ** Numa
tentativa de minorar as taxas de recaida, algumas estruturas hospitalares incluem

estratégias de intervencéao psicolégica para a cessacao tabagica, para além das
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Cessacéao Tabagica e Aumento Ponderal 11

consultas médicas, como por exemplo a Consulta de Desabituacdo Tabagica
realizada no Hospital Pedro Hispano, Matosinhos.*

4.3 Depressao

A incidéncia e a prevaléncia de doengas mentais sdo maiores nos fumadores,
quando comparados com a restante populagéo. Este facto dificulta parcialmente o
tratamento da dependéncia da nicotina, uma vez que o individuo dependente ja
tem certa predisposicdo, ou tendéncia, a sofrer de disturbios mentais, como por
exemplo, a depress30.“® Sdao muito comuns os sintomas depressivos e de
ansiedade, associados ao tabagismo, tendo sido constatado que os dependentes
em grau mais elevado do tabaco apresentavam mais sintomas de ansiedade e
depresszo.*’

4.4 Obstipacao

Foi também referida a obstipagdo como uma consequéncia da cessagao
tabagica®®, podendo um em cada seis individuos desenvolver obstipagéo e,
destes, um em cada onze ter contornos graves.49 Em estudos com mulheres, sdo
referidos graves sintomas de obstipacdo que podem provocar recaidas no
processo de cessacéo tabagica.>

4.5 Aumento ponderal

Segundo Filozof et al. (2004), uma das principais razdes apontadas,
principalmente pelas fumadoras, para justificar o receio em abandonar o habito de
fumar é, de facto, o aumento de peso. Na realidade, a prevaléncia de excesso de
peso e obesidade, encontrada nos Estados Unidos da Ameérica, tem sido
atribuida, em parte, a cessacao tabagica.’’

De acordo com estudos feitos na Alemanha por Twardella et al. (2006), 0 excesso

de peso e a obesidade nos homens estao associados ao aumento da prevaléncia
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da cessacao tabagica, enquanto no caso das mulheres se verifica uma
associagado entre cessacao tabagica e diminuicdo do peso corporal,
provavelmente em virtude da sua preocupacgao em relacdo ao aumento de peso.52
Saarni et al. (2007) referiram que o tabagismo tem sido citado como um método
de controlo de peso pelas mulheres jovens e que, em adolescentes, a iniciagéo ao
tabagismo tem sido associada a intencdes de perda de peso.>® Por outro lado,
White et al. (2007) igualmente encontraram evidéncias de que os homens
também fumam como forma de controlar o peso corporal.®*

Mas, segundo Chiolero et al. (2007), sédo dificeis de realizar estudos que
associem a obesidade ao tabagismo porque, tanto os fumadores como os obesos,
Sa0 grupos que se recusam a participar em inquéritos. Estes autores estimaram
que, cerca de um terco dos sujeitos elegiveis, ndo aceitam participar em estudos
ou inquéritos, o que podera, de alguma maneira, contribuir para distorcer as
prevaléncias estimadas: tanto para o tabagismo, como para a obesidade.*®

Nos Estados Unidos, entre 1978 e 1990, a proporgcéo de adultos, dos 35 aos 74
anos, com excesso de peso, teve um aumento de 9,6% nos homens e 8,0% nas
mulheres. Simultaneamente, a prevaléncia do tabagismo declinou, tendo sido
sugerido que este aumento da obesidade teria sido a custa da cessacgéo
tabagica®. Flegal et al. (1995) demonstraram que o aumento da obesidade, s6 em
parte, poderia ser devido ao aumento ponderal subsequente a cessacao tabagica:
2,3 em 9,6 %, no caso dos homens; e 1,3 em 8%, no caso das mulheres.>®

Swan & Carmelli (1994) referiram uma média de aumento ponderal, apés
cessagado tabagica, da ordem dos 3,5 Kg, embora 13% dos ex-fumadores

mencionassem aumentos da ordem dos 11,3 Kg ou mais.*’
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Na opinidao de Xu et al. (2007), na China, a prevencao do tabagismo bem como a
cessacao tabagica, deveriam ser ambas prioritarias na saude publica. Os
resultados obtidos por estes autores, principalmente em homens, sao favoraveis a
associagdes positivas entre tabagismo e obesidade abdominal. Para além disso,
apos a cessagao tabagica, junta-se-lhes o risco da obesidade, com o esperado
aumento de peso.”®

Embora estas pesquisas necessitem de estudos adicionais, Eisenberg & Quinn
(2006) alertaram para o facto do verdadeiro efeito da cessagédo tabagica no
aumento ponderal poder estar mal estimado, uma vez que os métodos
habitualmente utilizados para avaliar o aumento ponderal, ap6és a cessagao
tabagica, apresentam diversos vieses resultantes do facto de se efectuarem
comparagdes entre fumadores e ex-fumadores.’® De acordo com os autores,
estes dois grupos apresentam diferencas fundamentais em determinados
aspectos, podendo nao corresponder a realidade a conclusdo obtida apds a
analise da comparagao *°.

Parece existir uma relagcéo inversa entre o habito de fumar e o peso corporal.
Segundo Perkins (1992), o consumo de nicotina aumenta o metabolismo basal e
envolve também uma supressdo da ingestdo energética. O autor refere ainda
diferencas consideraveis no conteudo das dietas entre fumadores e néo
fumadores, nomeadamente o grande consumo de alcool entre os primeiros,
sendo o inverso também verdadeiro, isto é, os grandes consumidores de alcool
também sao fumadores. No que diz respeito ao conteudo, as dietas dos
fumadores sao mais ricas em gordura saturada, fritos e agucar e menos ricas em

fibras, fruta e vegetais.
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Por outro lado, Jee et al. (2002) defenderam que os individuos com baixo indice
de Massa Corporal (IMC= peso/altura®), mas com elevada razdo cintura/anca, se
encontram num grupo de risco elevado para a diabetes mellitus. ®' E relacionaram
o tabagismo com a prevaléncia deste paradoxo, explicando que ao fumador esta
associada uma diminuicdo de obesidade generalizada, indicada pelo IMC, e um
aumento da obesidade central medida pela raz&o cintura/anca.®’

Canoy et al. (2005) chamaram a atencao para o facto de os fumadores terem, em
meédia, o perimetro da cintura mais elevado, ao mesmo tempo que tém, em
média, o perimetro da anca mais baixo, embora a explicagdo do mecanismo
bioldgico ndo esteja completamente esclarecida.®> O perimetro da cintura mais
elevado pode ter como possivel explicagdo o facto do fumo do cigarro induzir a
actividade da lipoproteina lipase (LPL) no tecido adiposo local, promovendo o
armazenamento de acidos gordos dos triglicerideos pelos adipocitos e,
consequentemente, aumentando a obesidade abdominal. De qualquer forma, néo
se pode afirmar que as mudangas na massa gorda variam com a localizag&o
anatémica. A reducédo no perimetro da anca pode simplesmente reflectir uma

reducdo da massa magra, diminuindo a obesidade periférica.®

As alteracbes de ordem metabdlica — incluindo a obesidade abdominal, a
intolerancia a glicose, a dislipidemia e a hipertensdo — podem ocorrer
isoladamente ou em conjunto, sendo a designacédo Sindrome Metabdlica (SM)
atribuida a este conjunto de associacdo de factores de risco para doencgas
cardiovasculares.®® Wada et al. (2007) estimaram o impacto do tabagismo na
prevaléncia da SM, persistindo este risco 20 anos apds a cessacéo tabagica.

Segundo os autores, existe uma relagdo positiva entre o numero de cigarros

Isabel Pinho



Cessacéao Tabagica e Aumento Ponderal 15

fumados por dia e a SM e, ap0s a cessacgéo tabagica, a probabilidade de SM
ainda se mantém alta, nos primeiros 5 anos, e, em fumadores de 20 ou mais

cigarros/dia, o risco mantém-se pelos proximos 20 anos.®®

De acordo com Chen & Morris (2007), a epidemia da obesidade podera ter uma
relacéo positiva com o tabagismo, na medida em que a incidéncia da obesidade é
mais elevada em filhos de maes fumadoras que tém, em média, peso mais baixo
a nascenca, existindo uma forte relacdo inversamente proporcional entre baixo
peso a nascenca e o risco de desenvolver obesidade abdominal e a SM em
adulto.®

No que diz respeito ao aumento ponderal ap6s a cessagao tabagica, parece ser
efectivamente um facto concreto.®*%¢®” Em média, um individuo que abandona o
tabagismo aumenta entre 3 a 5 kg e, ao que parece, um fumador pesa em média
cerca de menos 3 a 5 kg do que um nao fumador, dentro das mesmas condi¢gdes
de idade, sexo, actividade fisica e ingestdo energética.?®%"°

A quantidade de peso aumentado também parece estar relacionada com o
numero de cigarros fumados por dia: 0 aumento ponderal sera tanto maior quanto
maior for a dependéncia a nicotina. %7'"2

Levine et al. (2007) suscitaram a preocupagéo sobre este peso adquirido apds a
cessacao tabagica em individuos candidatos a cirurgia bariatrica. A cessacéo
tabagica é-lhes frequentemente recomendada e, num estudo feito em 67
individuos candidatos a bandoplastia, encontraram uma prevaléncia de fumadores
(26,9%) e ex-fumadores (67%) bastante elevada, tendo as suas tentativas para

abandonar o tabagismo provocado aumento de peso, com 14 Kg como valor

maximo atingido. >
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Wise et al. (1997) estimaram que o aumento ponderal pds cessagdo tabagica
possa diminuir os beneficios esperados, no respeitante a fungdo pulmonar, em
virtude dos elevados niveis de obesidade estarem associados a uma funcéo
pulmonar deficiente. Embora a cessacgéao tabagica contribua para a diminuicao do
declinio da funcdo pulmonar, o aumento de peso em demasia impede que
individuos com DPOC consigam beneficiar de todos os efeitos esperados da
cessacdo tabagica.”

Num estudo realizado por Wise et al. (1997) em 10 comunidades nos Estados
Unidos da América, com individuos fumadores que abandonaram o tabagismo, a
média do aumento de peso, durante os primeiros 5 anos, foi de 8,8 kg nas
mulheres e 7,6 kg nos homens.” E, cinco anos apos a cessacdo tabagica, 33,9%
dos homens e 37.0% das mulheres aumentaram mais de 10 kg.”

Embora ndo haja duvidas quanto aos inumeros beneficios que a cessacgao
tabagica traz a saude, havera sempre quem fique impedido de aproveitar
plenamente a totalidade dos beneficios da auséncia de tabaco nas suas vidas,

devido ao aumento exagerado de peso que possa dai advir.”

O aumento de peso verifica-se quando existe um desequilibrio energético, isto €&,
quando a energia ingerida é maior do que a energia dispendida. E isto pode
acontecer de trés formas: diminuigcdo da actividade fisica, aumento da ingestéo

energética e alteracdo da actividade metabolica®.

4.5.1 Diminuicao da Actividade Fisica
Os fumadores, de um modo geral, ndo tém por habito praticar exercicio fisico’. O
fumo de um cigarro pode afectar de imediato o desempenho fisico na pratica de

exercicio fisico. Ao inalar o fumo de cigarro, o organismo introduz monéxido de
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carbono no sistema, que se vai ligar a molécula de hemoglobina, tornando
diminuida a sua habilidade para transportar o oxigénio. A diminuicdo de oxigénio
ira reduzir a resisténcia fisica, dificultando ndo s6é a pratica de desporto, como
também a realizacdo de simples actividades diarias, como por exemplo, o subir
escadas.’® Esta podera ser uma das razdes pelas quais os fumadores tém cerca
de mais de 50% de risco de serem sedentarios.”’

Por todos estes motivos, se depreende que a diminuigdo da actividade fisica nao
é certamente a explicagcado para o aumento de peso num processo de cessagéo
tabagica.

4.5.2 Aumento da Ingestdao Energética

O cérebro realiza uma importante fungao na regulacao da homeostase energética,
através do controlo da fome e da saciedade, do controlo de energia e da
regulacdo de hormonas envolvidas no armazenamento das reservas energéticas,
principalmente através do mecanismo de feedback negativo.78

O hipotalamo € o local do SNC mais envolvido no controlo do metabolismo
energeético, integrando uma grande variedade de sinais biolégicos que concorrem
para a regulacdo do balango energético, podendo este ocorrer a curto ou a longo
prazo’®.

Segundo Schwartz (2004), a alimentacdo humana é uma necessidade biologica,
influenciada por variaveis cognitivas, econdmicas e ambientais, sendo as
refeicbes, unidades bioldgicas do comportamento alimentar, nas quais € possivel
distinguir o inicio e o fim, separados temporalmente79. Existem sinais biol6gicos
envolvidos no inicio da refeicdo que favorecem a ingestdo alimentar; outros,
porém, mantém a ingestdo, uma vez que a refeicdo € iniciada; e, finalmente,

outros medeiam o término da refeicdo. Os sinais envolvidos no término da
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refeicdo parecem estar implicados no desenvolvimento e manutencédo da
obesidade por hiperfagia, sendo esta caracterizada por um aumento na
quantidade ou na duracdo da refeicdo. Em qualquer dos casos, existe um
aumento de exposicao ao estimulo “alimento”, o que normalmente providencia o
sinal biolégico que leva ao fim da refeicgo.”

Em muitos individuos obesos, o comportamento alimentar pode ser compreendido
pela reducao da sensibilidade ao estimulo alimentar, sinal que usualmente limita a
ingestdo alimentar. ”®

Cummings e Overduin (2007) sao da opinido que, apesar das flutuacdes as vezes
substanciais na ingestdo alimentar diaria, os animais mantém uma consideravel
estabilidade no peso corporal, devido ao processo da homeostase energética,
responsavel pela gestdo das calorias ingeridas e dispendidas®. O cérebro recebe
sinais hormonais, neurais e metabdlicos para manter a energia corporal e, em
resposta a estes estimulos, coordena as alteracbes necessarias, adaptando a
ingestao e o dispéndio energético. Para regular o consumo alimentar, o cérebro
tem que modular o apetite, ficando o seu centro de regulagdo no eixo que vai do
tubo digestivo ao cérebro®.

O estbmago produz grelina, antes da refeicdo, um peptideo constituido por 28
aminoacidos, que tem a capacidade de informar o cérebro da sensacéo de fome.
Em consequéncia desta accéao, alguns efeitos sdo produzidos, como por exemplo
o0 aumento da produgdo de outros peptideos orexigénicos. De entre estes, o
neuropeptideo y (NPY) e o peptideo agouti, que vado manter e potenciar a fome e
dar inicio a ingestao de alimentos, desencadeada pela grelina81.

Apds a ingestdo de uma dieta rica em gorduras e proteinas, um outro peptideo, a

colecistocinina, € libertado no tracto gastrointestinal que, para além de funcgdes
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metabdlicas, digestivas e de absorcao, também transmite ao SNC, a informacao
de saciedade, contribuindo para o término da refeicdo’®.

Outro inibidor da ingestao alimentar é o peptideo yy, produzido pelas células do
intestino delgado e célon, inibindo sua concentragéo a producéo do NPY.%

Os sinais gerados pelos alimentos e pelos peptideos gastrointestinais, envolvidos
neste mecanismo, contribuem para uma regulagdo do balango energético a curto
prazo; destacando-se, na regulagao a longo prazo, entre outros, a leptina’®.

A leptina®® & uma hormona peptidica de 167 aminoacidos, descoberta em 1994
por Zhang et al. (1994). A palavra leptina é de origem grega — leptos — magro. E
segregada pelos adipdcitos, sendo a sua produgao proporcional a massa gorda,
ou seja, ao volume e conteudo de triglicerideos. Multiplos efeitos periféricos da
leptina foram descritos, incluindo a regulagdo da produgdo de insulina pelas
células beta do pancreas, bem como a regulacéo da sua acgao®.

Lam e Lu (2007), através do seu trabalho “Role of leptin in immunity”,
acrescentaram outras funcbes fisiolégicas a leptina, referindo que, durante
infeccdes e em processos de inflamagéo, os seus niveis estdo aumentados, bem
como o seu envolvimento na resposta imunologica®.

Tanto nos roedores, como no Homem, para além de regular a funcéo
neuroenddcrina e estimular o metabolismo de glicose e de gorduras, a leptina tem
um importante papel na regulacédo da ingestdo alimentar, dispéndio energético e
adiposidade84. Na regulacdo da ingestdo alimentar, a sua actuacdo é a nivel da
inibicdo dos neurdnios produtores de peptideos orexigénicos, do NPY e do
pepetideo agouti, bem como na activagéo dos neurdnios produtores de peptideos

anorexigenos®.

Isabel Pinho



20 Cessacgao Tabagica e Aumento Ponderal

Eliasson & Smith (1999) concluiram, apés um estudo com 73 individuos — sendo
23 nao fumadores, 31 fumadores e 19 utilizadores de gomas de nicotina - que o
efeito do consumo de nicotina, sob qualquer forma, provoca elevagao dos niveis
de leptina®’.

Segundo Perkins & Fonte (2002), o aumento da concentragdo sérica de leptina
parece ser um efeito do tabagismo cronico, permitindo explicar a influéncia do
tabagismo no baixo peso dos fumadores®®. Se a leptina induz saciedade, o
fumador, sentindo-se saciado com os niveis elevados de leptina, diminui a
ingestao alimentar e, como consequéncia, o peso dos fumadores tende a ser, em
média, mais baixo do que os ndo fumadores®. No entanto, num estudo com 52
fumadores e 12 ex-fumadores, os autores ndao encontraram exactamente os
resultados esperados. Verificaram, por exemplo, apenas no caso das mulheres,
que a leptina estava indirectamente relacionada com a quantidade de alcool
ingerida. Para além disso, a cessacao tabagica aumentou os seus niveis séricos,
contrariamente ao esperado. Os autores concluiram que a influéncia do
tabagismo no peso corporal ndo seria devido directamente a alteragdo dos niveis
de leptina, pois o0 seu valor nao declinara apds a cessacéao tabégicaSS.

De acordo com Filosof et al. (2004), a nicotina actua aumentando a libertacao de
neurotransmissores, como a dopamina e a serotonina, inibindo a ingestéao
alimentar. Quando subitamente é interrompido o fornecimento de nicotina ao
organismo, este efeito deixa de se fazer sentir, contribuindo desta forma para o
aumento da ingestdo. Também, segundo os mesmos autores, fumar parece
exercer algum efeito sobre a modulagcdo da biossintese de leptina, reduzindo
consequentemente o peso corporal, e actua diminuindo a expressao do NPY, um

potente estimulador de ingestao alimentar®'.
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A mesma teoria é reforcada por Chatkin & Chatkin (2007), que afirmaram existir
evidéncias de que a administracdo de nicotina diminui a ingestao alimentar,
porque eleva de forma aguda, os niveis de neurotransmissores como a dopamina
e a serotonina, causando desta forma uma menor necessidade de ingestao
energética e diminuindo o apetite®®.

De acordo com os mesmos autores, os fumadores alimentar-se-iam menos e
apresentariam maior gasto energético devido as altas concentragcbes de leptina
em circulagéo, induzidas pela nicotina inalada. Os autores especularam ainda
que os niveis elevados de leptina sérica explicariam o IMC menor dos fumadores,
quando comparados com os nao fumadores, pois, ao ligar-se aos seus
receptores  hipotaldamicos, a leptina promoveria a liberacdo dos
neurotransmissores anorexigenos, favorecendo este quadro de peso mais

reduzido®.

De acordo com Nicklas et al. (1999), a leptina € um sinal de producao enddcrina
que regula a gordura armazenada, através do controlo hipotaldmico sobre a
energia consumida e dispendida®. Num estudo realizado para determinar se a
reducdo de peso, no tabagismo, seria efeito do fumo do cigarro, foi registada a
concentragcédo plasmatica da leptina em 22 individuos do sexo masculino, com a
faixa etaria compreendida entre a meia-idade e idade avancada. O grupo de
controlo foi composto por 22 individuos ndo fumadores de idades similares. O
peso corporal e o valor da leptina foram medidos aos 3 e aos 6 meses apos o
processo de cessacao tabagica dos participantes fumadores. Como resultados,
foram encontrados niveis de leptina mais elevados nos fumadores, quando

comparados com os nao fumadores, para o0 mesmo IMC. O peso corporal
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aumentou em média 7% apds 6 meses de cessacéo tabagica, embora o valor
médio de leptina néo tivesse aumentado. Em média, os niveis de leptina foram
25% mais baixos do que o esperado, tendo em conta o aumento ponderal apds a
cessacao tabagica. Estas descobertas sugeriram que o fumo de cigarro eleva
directamente as concentragcbes plasmaticas de leptina circulante e este aumento
pode ser responsavel pelo baixo peso dos fumadores, comparados com 0os néo
fumadores®.

Chen. et al, (2005), num estudo realizado com ratos, concluiram que a nicotina
diminui a ingestéao alimentar e o peso corporal, ap6s uma exposi¢cao a fumo de 3
cigarros, 3 vezes por dia, durante 4 dias consecutivos. Registaram-se alguns
parametros com certo interesse em relagdo ao grupo de controlo, como por
exemplo, no que diz respeito ao peso e a ingestao alimentar: os ratos expostos ao
fumo de cigarro, diminuiram a ingestéo alimentar logo no 1° dia e a perda de peso
foi evidente ao fim de 2 dias. Por outro lado, o tecido adiposo castanho e o tecido
adiposo branco reduziram significativamente, tendo a concentragéo plasmatica de
leptina descido 34%, de acordo com a diminuigdo da massa gorda®'.

Chen et al. (2007) e (2006) sugeriram, baseados em dois estudos com ratos, que
a exposicdo ao fumo de cigarros esta associada a uma diminuicdo da
concentracdo hipotaldamica do NPY, podendo esta reducdo, contribuir para o
efeito anorexiante associado ao tabaco®* %,

Para Bradick et al. (2006), o cortisol e a insulina sdo potentes estimuladores da
expressao de leptina. Segundo os autores, foram encontrados valores elevados
de cortisol salivar em fumadores, quando comparados com nao-fumadores®. No

entanto, ndo foram observadas diferencas de conteudo de cortisol entre os ex-
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fumadores e individuos que nunca fumaram, o que sugere que 0s niveis de
cortisol regressam aos valores normais, ap0s a cessagao tabagica %,

Segundo Toll et al (2008), o consumo preferencial de alimentos especialmente
ricos em gorduras e agucares, no processo de cessacgéo tabagica, € um factor
que pode contribuir para o aumento de peso a ele associado®.

4.5.3 Alteracao da Actividade Metabdlica

De acordo com Filozof et al (2004), os mecanismos que levam ao aumento
ponderal, para além da diminuigdo da actividade fisica e do aumento da ingestao
energética, sdo a diminuigdo do metabolismo® e o aumento da enzima LPL®".
Segundo Hellerstein et al. (1994), em experiéncias com animais®, verificaram que
a exposicao ou administragc&o crénica de nicotina aumenta o consumo de oxigénio
que se traduz em perda de peso. Os autores relataram que fumar aumenta o
dispéndio de energia, na ordem das 200 Kcal, em 24h, e a administragdo de
nicotina aumenta o gasto de energia em repouso, embora este efeito seja
diferente, consoante se trate de fumadores pesados ou ligeiros. A nicotina causa
activagcado do sistema nervoso simpatico e a libertagdo de catecolaminas com
aumento do dispéndio da energia”. O fumo de cigarro ou a administracéo de
catecolaminas aumentam a concentracédo de acidos gordos livres e esta elevacao
da concentracdo dos acidos gordos livres contribui para a termogénese
provocado pelo fumo do cigarr097.

Segundo Chatkin & Chatkin (2007), o tabagismo aumenta a actividade
adrenérgica, o que induz a termogénese e a consequente diminuicao de peso.
Individuos em processo de cessacdo tabagica, com terapia de substituicdo de
nicotina, apresentam diminuicdo no aumento de peso. Quando a medicagcdo é

retirada, reiniciam o aumento de peso®’.
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A tirdide regula uma série de processos metabodlicos no organismo, através das
hormonas triodotironina (T3) e tiroxina (T4).”’, sendo a desiodase uma enzima
que converte a T4 em T3 com efeitos termogénicos. A presenca de leptina parece
provocar o aumento de desiodase, contribuindo desta forma para o aumento do
metabolismo; na auséncia da nicotina este efeito deixa de se fazer sentir,
ocorrendo uma diminuicdo do mesmo®’.

O tecido adiposo branco®® é um importante 6rgdo endocrino que desempenha
funcbes de isolamento térmico e de proteccdo mecéanica, segregando uma
infinidade de hormonas, citoquinas, sendo capaz de regular inUmeros processos
metabdlicos e fisiologicos no organismo, além de informar o SNC sobre as
alteracdes na composigao corporal®®.

De acordo com Costa & Duarte (2006), o paradigma da fungcdo enddécrina do
tecido adiposo é a leptina, fundamental na regulacdo dos depdsitos energéticosgg.
Além de segregarem leptina e outras adipocinas, os adipocitos também segregam
reguladores do metabolismo das lipoproteinas como a enzima LPL. A leptina, por
sua vez, esta envolvida na regulacéo directa do metabolismo do tecido adiposo:
tanto na inibicdo da lipogénese, como na estimulagao da lipdlise®.

A actividade da enzima LPL & um efeito importante e determinante nos
triglicerideos do adipdcito, catalisando a hidrolise de triglicerideos. As variacbes
na actividade desta enzima tém um papel central na acumulacéo de gorduram.
Em dietas com altos teores de hidratos de carbono, particularmente quando estes
estdo na forma de agucar simples, ocorre a lipogénese, transformacao da glicose
e intermediarios, em gordura®. Os triglicerideos sintetizados pelo figado, a partir
dos acidos gordos livres, sdo transportados como parte das particulas das

lipoproteinas de muito baixa densidade (VLDL) e removidos do sangue pela
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LPL®. A diminuicdo da actividade desta enzima pode influenciar as
concentragcbes de lipideos plasmaticos causando graus variados de

hipertrigliceridemia'®

. A sua funcéo € hidrolisar os triglicerideos em acidos gordos
e glicerol, que seguem para o figado, entrando os acidos gordos no adipoécito,
onde sao reesterificados em triglicerideos. Ao serem necessarios para outras
células, os triglicerideos sdo mais uma vez hidrolisados em acidos gordos e
glicerol, a partir do adipdcito, e por acgéo da lipase hormono-sensivel (HSL),
tornando a entrar em circulagéo%. Os acidos gordos livres sao assimilados pelos
musculos e pelo tecido adiposo. Alteragcdes nestas lipoproteinas de circulagao
podem modular um numero de processos que afectam a biologia do vaso
sanguineo'®. A taxa de lipolise, a actividade e a expressado da lipase HSL estdo
relacionadas com o tamanho do adipécito'®*.

Ferrara et al. (2001) relataram que a cessacao tabagica esta associada a um
aumento significativo no peso corporal. Da mesma forma, este estado de
abstinéncia tabagica associa-se a alteragbes no metabolismo da célula adiposa,
em particular no aumento da actividade da enzima LPL, principalmente na zona
dos gluteos, com diminuicdo da lipolise na mesma zona. De acordo com este
estudo, os autores verificaram que, embora tivesse havido um aumento ponderal,
com acumulacdo de gordura em determinadas areas do corpo, este foi
acompanhado com elevacao das concentragcdes séricas das lipoproteinas de alta
densidade (HDLc), transportadoras de colesterol e associadas a diminuicdo do
risco de doenca cardiovascular®’.

Também Stamford et al. (1986)%°, num estudo realizado com fumadoras (n=13)

que estiveram 48 dias sem fumar, encontraram um aumento significativo de peso,

(2,2 Kg em média), apos a cessagao tabagica, sendo 96% deste peso constituido
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por massa gorda. Ao fim de 1 ano, nas que voltaram a fumar, o peso voltou aos
valores iniciais. Houve um aumento do consumo de calorias, nos 48 dias do
processo de cessacgao tabagica, que explicava apenas 68% do peso aumentado.
Os autores nao encontraram alteragcdes nas taxas de metabolismo das
participantes, no entanto, os valores de HDLc tiveram um aumento significativo
com a cessagéao tabagica e verificou-se que este efeito foi revertido nas mulheres

que voltaram a fumar.

Discussao

O objectivo deste trabalho foi avaliar o efectivo aumento ponderal apés um
processo de cessagdo tabagica, bem como a compreensdao dos mecanismos,
através dos quais, este aumento se processa.

Os fumadores tém em média o peso corporal mais baixo e, apés abandonarem o
habito de fumar, grande parte dos individuos aumenta de peso. Este aumento foi
relatado, por alguns autores, como sendo em média de 3 a 5 Kg embora, em
alguns casos, possa ultrapassar os 10 Kg.

Ainda ha a considerar, por outro lado, o facto de os fumadores pesarem, em
média, menos cerca de 3 a 5 Kg do que os ndo fumadores, consoante a idade, o
sexo, a actividade fisica e a ingestdo alimentar. Sendo assim, este aumento de
peso verificado apdés o momento de abstinéncia tabagica, pode eventualmente
significar a recuperacao do peso que fora perdido com o habito tabagico. De
qualquer forma, num processo de cessagao tabagica, ocorre efectivamente, na
maioria dos casos, um aumento ponderal.

O fumador apresenta uma diminuicdo da obesidade generalizada indiciada pelo

IMC mas apresenta um aumento da obesidade abdominal, medida pelo perimetro
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da cintura. A explicagao para este perimetro, mais elevado nos fumadores, deve-
se ao facto de a nicotina induzir a actividade da enzima LPL local, promovendo o
armazenamento da gordura a volta da cintura.

Analisando por este prisma, torna-se mais facil entender a associagéo entre o
tabagismo e a SM que tem, na circunferéncia da cintura, um dos seus principais
determinantes. O fumo do cigarro parece também estar implicado em processos
inflamatoérios, como a resisténcia a insulina, a elevagéo das lipoproteinas de baixa
densidade, transportadoras de colesterol (LDLc) e também a diminui¢ao de HDLc.
Embora os fumadores evidenciem ter menos apetite do que os ndo fumadores,
relatam-se ingestdes energéticas totais diarias superiores em média em 350 Kcal,
atribuiveis a estilos de vida mais descuidados, como a ingestdo de bebidas
alcodlicas, ementas com menos frutas e legumes e mais alimentos agucarados e
alimentos ricos em gordura.

A explicagéo possivel para que frequentemente os fumadores apresentem menos
apetite do que os nao fumadores, pode ser os niveis elevados de leptina
encontrados em circulagdo no plasma dos fumadores. A nicotina promove a
elevacao dos niveis séricos de leptina que actua directamente sobre os neuronios
produtores de peptideos orexigénicos inibindo-os, ao mesmo tempo que estimula
0s neurdénios produtores de peptideos  anorexigénicos, resultando numa
diminuicao do apetite.

Entao, se os fumadores ingerem mais calorias e ainda assim pesam menos, pode
estar no maior dispéndio energético a explicacédo para este facto. Dado que néo é
provavel que este gasto energético seja devido a um aumento da actividade
fisica, pois os fumadores nédo apresentam muita resisténcia fisica para a pratica

do desporto.
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A nicotina provoca uma activagéo do sistema nervoso simpatico, com aumento do
dispéndio de energia, pelo aumento da actividade adrenérgica, com elevagao da
pressdo arterial, aumento da actividade gastrointestinal, uma subida da
termogénese e a consequente diminuicdo de peso. A nicotina também provoca
um aumento do consumo de oxigénio, que se traduz num aumento do dispéndio
de energia, em média, de cerca de 200 Kcal por 24h. E de referir que individuos,
em processo de cessagao tabagica com terapia de substituicdo de nicotina,
apresentam menos aumento de peso.

A leptina parece exercer um duplo papel na manutencao do baixo peso: por um
lado, promove a saciedade, diminuindo a ingestdo alimentar; por outro lado,
promove o aumento do gasto energético. Neste cenario, € de considerar a
influéncia da leptina no aumento da desiodase, a enzima que converte a T4 em
T3 com efeitos termogénicos contribuindo, assim, para o aumento do
metabolismo.

Na cessacédo tabagica, na auséncia da nicotina, estes efeitos deixam de se fazer
sentir, provavelmente ndo de modo imediato como se pode observar pelos
valores séricos de leptina que, apds a cessacgao tabagica, ndo regressam de
imediato aos valores normais.

Também pode ter como explicacdo o facto da influéncia que a massa gorda,
entretanto adquirida, ap6s a cessacao, esteja a exercer na producao de leptina,
pois, se a leptina é segregada de acordo com a quantidade de massa gorda, sera
natural que este valor ndo diminua, quando a massa gorda aumenta, como

acontece no aumento ponderal.
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Por outro lado, a leptina esta também envolvida na resposta imunoldgica e esta
aumentada em processos inflamatérios, e num estado de obesidade induzida pela
cessacao tabagica, pode também desencadear uma resposta similar.

No que respeita ao metabolismo dos lipideos, a nicotina parece influenciar a
lipogénese, inibindo-a, enquanto estimula a lipdlise. Na auséncia da nicotina,
verifica-se uma alteragdo nas lipoproteinas de circulagéo, capaz de modificar o
perfil lipidico, com elevacdo de HDLc e diminuigdo de LDLc, independente do
aumento ponderal.

A cessacao tabagica esta associada a um aumento significativo no peso corporal,
bem como na alteragdo do metabolismo da célula adiposa, em particular no
aumento da actividade da enzima LPL. Quando se deixa de fumar, na auséncia
da nicotina, a lipogénese deixa de estar inibida e a lipdlise deixa de ser
estimulada. Por outro lado, verifica-se uma alteragdo na actividade da enzima LPL
na zona dos gluteos, favorecendo a deposicédo de gordura preferencialmente
nesta zona.

Com a abstinéncia da nicotina, parece haver uma tendéncia natural do organismo
em retomar o seu equilibrio e metabolismo e pode ocorrer um aumento da
ingestao alimentar, pelo aumento do apetite e possivelmente como compensacéo
da privacdo do tabaco. Praticando os fumadores determinados habitos
alimentares, é provavel que o aumento da ingestao alimentar, se faga recorrendo
a alimentos cal6ricos, traduzindo um aumento substancial do aporte cal6rico,

favorecendo assim o aumento ponderal.
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Conclusao

O aumento ponderal apdés a cessagao tabagica € um tema deveras interessante
de ambito universal, que afecta os diversos quadrantes da sociedade. A
comunidade cientifica procura explicagbes capazes de fornecer ferramentas aos
profissionais de saude, na assisténcia aos fumadores que desejem parar de
fumar. Quando um individuo deixa de fumar, espera adquirir a totalidade dos
beneficios dai advindos sem, no entanto, aumentar de peso. Para tal, as
estratégias de apoio a um processo de cessacgéo tabagica devem ir ao encontro
das necessidades de quem necessita.

Os programas de apoio a cessagdo tabagica parecem algo desfasados da
realidade, tendo em conta o elevado numero de recaidas (78 a 80%). Estes dados
parecem traduzir a ineficacia dos métodos utilizados nos servicos de saude, bem
como a auséncia de agressividade de uma maquina publicitaria com imagens
negativas referentes ao uso do tabaco, ndo apenas nos produtos de consumo,
mas igualmente expostas nas vias publicas. Por outro lado, seria também
lucrativo, para esta causa, o incentivo de trabalhos cientificos nesta area a fim de
se conseguir uma melhor abordagem em todo este processo.

Deste modo, nédo faz muito sentido que o tabagismo, sendo um mal que atenta
contra a vida, néo seja tratado como tal. Toda a legislagéo sobre o tabaco deveria
ser revista, a comecar pela presenca pacifica de que goza o tabaco na nossa
sociedade, junto de jornais e revistas, assim como a imoralidade que permite ao
Estado lucrar com algo que, esta provado, causa doenca e morte.

A nicotina, existente no tabaco, esta reconhecida como uma droga capaz de

provocar dependéncia, com propriedades similares as anfetaminas e a cocaina,

Isabel Pinho



Cessacéao Tabagica e Aumento Ponderal 31

nao sendo, no entanto, tratada como uma droga, pois a sua venda continua a ser
permitida, a precos relativamente baixos.

Os servigcos de saude deveriam ter uma equipa multidisciplinar de apoio ao
processo de cessacdo tabagica que, para além de um médico de medicina
interna, deveria incluir também um psic6logo, um nutricionista e um profissional
de educacao fisica.

As consultas deveriam continuar até perfazer o 3° ano, apos o0 processo de
cessacdo e nao deveriam ser muito espacgadas. Para além do apoio da
terapéutica de substituicdo de nicotina, deveria ser proporcionado aos pacientes a
monitorizag&do dos seus parametros bioquimicos para, por um lado, acompanhar a
evolugcdo do seu estado, e por outro, permitir o estudo dos diferentes casos e
situagdes.

E fundamental o apoio psicolégico para se trabalhar a motivagdo, bem como o
ensino de estratégias para a prevencéo de recaidas.

Quanto a ingestdo alimentar, deveria ser desenhado um plano alimentar
personalizado para cada paciente, com apoio adequado, para permitir que o
mesmo seja rigorosamente seguido, pelo menos durante os primeiros tempos
apdés a cessacao. Este rigor sera alcancado mediante um aconselhamento
alimentar personalizado: dos conselhos sobre cozinha saudavel, até aos
ensinamentos para aquisicao de bens alimentares.

O aumento da actividade fisica podera ser uma estratégia para minimizar o
aumento de peso, pelo que devera ser progressivo e acompanhado por pessoal
especializado.

Por ultimo, a fim de aumentar o compromisso dos pacientes, deve-se associar

consultas e tratamento dentario e dermatoldgico, para estimular o aumento da
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auto-estima da nova imagem, devolvendo o aspecto e saude da pele e dentes
que o fumo prejudicou durante anos.

Por fim permite-se concluir que na grande maioria dos casos a cessacao tabagica
provoca um aumento ponderal. Os mecanismos pelos quais este aumento se
processa, seja pelo aumento da ingestdo alimentar, e/ou pela alteracao
metabdlica, ndo estdo suficientemente claros e compreendidos, pelo que sera de
toda a importancia a ciéncia se debrucar sobre este tema.

Como os processos metabodlicos s&o de todo involuntérios, isto €, independentes
da vontade, a actividade fisica e a ingestdo alimentar devem ser objectos de
andlise em futuros processos de cessacgdo tabagica. Desta forma, devem ser
envidados esforgos no sentido de promover um aumento de actividade fisica e o
maximo de controlo da ingestao alimentar, de modo a que se consiga apoiar uma

cessacao tabagica sem aumento ponderal.
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