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Vi
Resumo

Aquando da cessacao tabagica, poder-se-a verificar um aumento de peso.
Este aumento €& a consequéncia das multiplas alteracbes provocadas pela
nicotina no organismo.

A nicotina interfere com o apetite, paladar, esvaziamento gastrico e ainda
com o metabolismo lipidico. Assim sendo, na auséncia da nicotina havera uma
maior ingestao energética bem como, uma maior formacgéo de tecido adiposo.

Podendo o aumento de peso representar uma barreira a cessagao
tabagica, o controlo do peso durante este processo podera ser uma mais-valia
para os fumadores, aumentando assim, a taxa de sucesso da cessacao tabagica.

Neste sentido, sera importante a inclusdo de um nutricionista nas equipas

envolvidas no processo de cessagao tabagica.

Palavras-Chave

Cessacéao Tabagica, aumento de peso, nicotina.
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Abstrat

During the smoking cessation, a weight increase can be observed. This
increase is the outcome of the multiple alterations caused by the nicotine in the
organism.

The nicotine interferes with the appetite, palate, gastric emptying and with
the lipidic metabolism. Therefore, during the nicotine withdrawal, a greater energy
intake will occur, as well as an increase in fat tissue formation.

This weight increase can represent a obstacle to smoking cessation,
controlling the weight during this process can be a additional significance for the
smokers, these way rising the success rate of the smoking cessation. Therefore,
would be crucial the inclusion of a nutritionist in the teamwork involved in the
smoking cessation process.

Key Words

Smoking Cessation, Weight Increase, Nicotine.
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1. Introdugéao

O tabagismo € a maior causa de mortalidade em todo o mundo e estima-se
que podera causar a morte de 450 milhdes de pessoas nos préximos 50 anos.’

Pois o tabaco, esta associado a uma multiplicidade de doencgas, entre as
quais: doengas cardiovasculares, respiratérias, ulceras gastricas e cancro,
podendo, de igual modo, antecipar a menopausa.” Neste sentido, aquando do
reconhecimento dos efeitos negativos do tabaco na saude, desenvolveram-se
campanhas de sensibilizagdo para a cessacao tabagica 2 porque deixar de fumar,
seja em que idade for, traduz-se numa diminuigdo do risco, bem como retarda a
progressdo de doencas relacionadas com o tabaco e aumenta a esperanca e
qualidade de vida'. Todavia, é a abstinéncia sustentada de cigarros durante seis
meses, ou preferencialmente durante um ano, que se denomina de cessagao
tabagica.’

Das varias intervengbes farmacolégicas usadas na cessacéo tabagica,
destacam-se dois grupos, os farmacos que usam a nicotina (pastilhas, spray
nasal, adesivos etc.) e os farmacos que nao usam a nicotina (anti-depressivos,
ansioliticos, etc).>*. Independentemente do tipo de programa ou de intervengao
utilizado, a taxa de recaida dos fumadores € da ordem dos 70 a 80% e ocorre
entre 0s 6 e 0s 12 meses apos a cessagao. 2

Alguns estudos revelam que ha um aumento do peso corporal apos a
cessacao tabagica, verificando-se que, o receio de aumentar de peso é uma das
principais barreiras para se conseguir deixar de fumar. >*®°Se por um lado, o
aumento da ingestéo energética, a diminuicdo do metabolismo e da actividade
fisica, poderdo estar na origem do aumento de peso’®. Por outro lado, as

alteracdes do equilibrio energético poderao explicar a redugdo de peso nos
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fumadores. Assim sendo, os fumadores terdo os seus gastos energéticos
aumentados ou terdo a sua ingestao energética diminuida.®

Isto porque, o cigarro contem pelo menos 4000 componentes que poderéao
directa ou indirectamente influenciar a ingestdo e/ou o gasto energéticom, eo
aumento da ingestdo energética, tem sido apontado como a principal causa para
0 aumento de peso apds a cessacao tabagica em 69% dos casos.”

Neste ambito, e visto que o receio de vir a aumentar de peso se sobrepdem
a motivacdo para a cessagao tabagica'?, a presente monografia pretende explorar
quais as razdes que estdo na origem do mesmo.

Se 0s mecanismos responsaveis pelo aumento de peso apos a cessacao
tabagica forem compreendidos, poder-se-a encontrar métodos para minimizar ou
prevenir este aumento de peso e possivelmente evitar reincidéncias® contribuindo-
se, assim, para a melhoria significativa da qualidade de vida dos fumadores.

Num estudo de coorte a nivel nacional, (Williamson et al) seguiu um grupo
de ex-fumadores durante 10 anos ap6s a cessacao tabagica, tendo verificado um
aumento de peso superior a 13kg. Aumentos de peso desta magnitude poderao
aumentar o risco de outros problemas de saude, tais como a diabetes e a
hipertensao arterial.™

Em Portugal, as consultas de cessacdo tabagica sdo cada vez mais
frequentes, pois os beneficios para a saude das mesmas sdo amplamente
reconhecidos. Deste modo, sendo a cessacao tabagica uma tematica em
destaque na actualidade justifica-se, entdo, a realizacdo de um trabalho que
possa contribuir para o aumento da taxa de sucesso das consultas nesta area e,
de igual modo, contribuir para a prevencdo dos possiveis riscos para saude,

inerentes ao aumento de peso apds a cessacgao tabagica.
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2.Cessacao Tabagica e Alteragcées do Peso Corporal

A relacéo entre o tabagismo e o peso corporal tem sido bem estabelecida
em varios estudos“, e sdo as mulheres fumadoras que tendem a ter maior
dificuldade na aceitacdo do aumento de peso, apos a cessagédo tabagica, quando
comparadas com fumadores do sexo masculino.

Os fumadores, independentemente do género, geralmente apresentam um
indice de Massa Corporal (IMC) mais baixo que os ndo fumadores, tendo em
conta a idade e o género. Estudos epidemioldégicos demonstraram que ha uma
relac&o inversa entre o tabagismo e o peso corporal, que tende a ser menor entre
os fumadores do que entre os nao fumadores.™

Assim sendo, a cessacgao tabagica resulta num aumento de peso, tanto em
homens como em mulheres, e mais de 75% dos fumadores aumentam de peso
ap6s a mesma. Em média, verifica-se um aumento de peso de 2,8 Kg nos
homens e de 3,8 Kg nas mulheres ', Contudo, 13% dos ex-fumadores
poderdo ter um aumento de peso acima dos 10 kg. A maioria da literatura alusiva
a cessacéo tabagica indica que ha um aumento de peso a curto e longo prazo,
porém, outros estudos demonstram que o periodo critico para a ocorréncia do
aumento de peso € o periodo que se segue imediatamente a interrupcéo do
tabaco.™

O aumento do IMC apéds a cessacéao tabagica podera ter repercussdes em
outros aspectos individuais e na Saude Publica, sendo também interpretado como
uma das causas que contribui para o aumento da epidemia da obesidade em
alguns paises. A taxa de obesidade atribuida a cessacgédo tabagica, nos EUA,
estima-se que sera de aproximadamente 6% para os homens e de 3% para as

mulheres.'*®
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Factores como o estilo de vida sedentario e a elevada ingestdo de gordura
saturada poderao contribuir para o aumento do IMC ap6s a cessacgao tabélgica.z'5
Para além destes factores, o aumento de peso podera variar na razao directa com
o numero de cigarros fumados por dia, fazendo com que o numero de cigarros,
seja um factor crucial para o0 aumento de peso e para obesidade, dentro dos ex-
fumadores do sexo masculino.

Sabe-se ainda que, a exposicdo a nicotina esta relacionada com a
diminuicdo da ingestdo alimentar, (que decresce significativamente, apos o
primeiro dia de exposi¢cao ao fumo do cigarro e apds quatro dias é reduzida em
34%)'°, as alteracdes metabdlicas e consequentemente com a diminuicdo de
peso.?® Os efeitos metabolicos da nicotina sdo fundamentais, sobretudo quando
se considera o insucesso da cessacao tabagica no sexo feminino, pois estes
estdo directamente ligados ao aumento de peso.?

Uma explicacdo para o aumento de peso poder-se-a prender com a teoria
de um ponto fixo do peso corporal. Esta hip6tese sugere que, existe um ponto
estavel para o peso corporal e que, alteragbes do peso acima ou abaixo do ponto
fixo, reflectem a resposta compensatéria as mudangas na ingestdo alimentar ou
no gasto energético. A nicotina induz alteragdes do peso corporal abaixo do ponto
fixo, que é seguido pelo retorno ao peso normal (ponto fixo) em individuos que
deixaram de fumar.>'® Assim, apo6s a cessacao tabagica os ex-fumadores
poderdo voltar ao seu ponto fixo usual e, consequentemente, aumentardo de

peso.’
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3. Cessacdo Tabagica e Aumento da Ingestao energética

3.1Mecanismo Regulador do Apetite

O apetite é regulado por um sistema homeostatico bem definido,
compreendendo componentes centrais e periféricos que mantém o equilibrio entre
o aporte e o dispéndio energético.™

O cérebro desempenha um papel fundamental na regulacdo homeostatica
da energia. Os circuitos do Sistema Nervoso Central (SNC) avaliam e integram os
sinais metabdlicos periféricos, endécrinos e neuronais que reflectem o aporte
energético actual influenciando os sinais orexigénicos e anorexigénicos para

permitir um adequado balango energético.™

llustracdo 1 — Possiveis locais onde a Nicotina

NEURAL e exerce o seu efeito no comportamento alimentar,

|

-ﬁ HL.IMAL
indicados com estrelas. (Adaptado de Young-
Hwan, et alli (2002))
é;)rmu
BuUT
e N

—— -

NON MEVRAL TISSUES PHS

O hipotalamo é considerado o principal integrador e processador da
informacdo metabdlica periférica. As varias regides do hipotalamo s&o ricas em
neurotransmissores que estimulam ou inibem o apetite.10 Destes multiplos
neurotransmissores destaca-se o neuropeptideo Y (NPY). Este péptido é um

neurotransmissor constituido por 36 aminoacidos e que tem um efeito estimulador
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do apetite. 1 As concentragbes hipotalamicas do NPY aumentam antes da
ingestao alimentar e diminuem significativamente com o decorrer da mesma.®

E por conseguinte, a resposta fisioldgica a restricdo alimentar consiste num
aumento dos niveis do NPY nos nucleos cerebrais responsaveis pela regulagcao

do apetite,'®

sendo que este aumento deve-se, em parte, a diminuicdo das
concentragcbes de leptina, segregada pelo tecido adiposo, bem como de outras
hormonas circulantes.

O aumento do NPY em resposta a restricdo alimentar, quer ela seja aguda
ou cronica, deve-se ao aumento da expressdo do RNA mensageiro (RNAm),
expressao essa que diminui dentro 6 a 24 horas apés a realimentagéo.10

Quando o NPY é administrado por via exdgena nos ventriculos cerebrais,
verifica-se um aumento significativo na ingestdo de hidratos e carbono e gorduras
e, de igual modo, uma diminuigdo dos gastos energéticos.'’

Mas o NPY n&o € o unico neurotransmissor no SNC que regula o apetite e
o balanco energético existem também: a Agouti-related protein (AgRP),'® a

Melanocortin-concentrating hormone (MCH), a dopamina , a serotonina, entre

outros.

3.1.1 Nicotina e a sua Interac¢do com o NPY

Tem sido demonstrado em varios estudos que a nicotina, o principal aditivo
constituinte do tabaco, € um supressor do apetite16pois, 0s receptores nicotinicos
foram amplamente encontrados no hipotalamo e medula, contudo, o efeito da
nicotina sobre o NPY cerebral é controverso.'® Para além disso, os efeitos do
cigarro per si sobre o apetite, bem como sobre o NPY hipotalamico sédo

desconhecidos.'®
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Todavia, locais de ligacdo da nicotina foram encontrados no hipotalamo,
mais concretamente na regido reguladora do apetite, sugerindo que a accéao
mediada centralmente pela nicotina podera inibir o apetite e consequentemente
diminuir a ingestdo alimentar levando a uma redugdo de 10% do peso
corporal.'’"1

Se o alvo da acgao anoréctica da nicotina for o NPY, entdo os tratamentos
com nicotina poderdo suprimir a expressao deste péptido ou dos seus
receptores.'°Alguns estudos evidenciaram que a administracdo aguda de nicotina
(24h), reduz a ingestdo alimentar em 30%'%"""® e diminui as concentracdes do
NPY, bem como do seu RNAmM em 35%. '

Os efeitos da administracdo crénica da nicotina sobre o NPY ndo séao
claros. Porém, um estudo concluiu que apds 14 dias de exposi¢éo a nicotina, esta
suprime a ingestdo alimentar mas aumenta os niveis de RNAm do NPY no
hipotalamo.'® Apos os 14 dias a imunoreactividade do NPY é também aumentada
em 24-69%."°

Num outro estudo, Frankish conseguiu demonstrar que a nicotina diminui a
concentracdo do NPY e a expressdo do seu RNAm nos nticleos do hipotalamo."
Estes resultados foram verificados quer na exposicdao aguda (24h), quer na
exposic¢ao cronica a nicotina (duas semanas).

A redugdo dos niveis do NPY, bem como da densidade dos seus
receptores, podera contribuir para as alteragbes dos comportamentos
alimentares.

A hiperfagia, produzida pela administracdo exégena do NPY nos nucleos

hipotalamicos, podera ser inibida pela nicotina sugerindo que, os efeitos
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provocados pelo NPY no cérebro poderdo ser compensados pela nicotina ou por
outros constituintes do cigarro."

Numa tentativa de solucionar o conflito entre a hipofagia induzida pela
nicotina e a indug¢ao observada pelo péptido orexigénico, alguns autores sugerem
que a nicotina de alguma forma modifica a sensibilidade do NPY e/ou dos
Nicotinic Acetylcholine Receptors (AChR) e consequentemente interfere na
sintese do NPY e na ingestao alimentar. A longo prazo, o aumento dos niveis do
NPY podera dessensibilizar o sistema de receptores.®

Enquanto a reduzida actividade do NPY parece estar envolvida nos efeitos
mediados pela nicotina sobre a alimentagéo e o peso corporal, a sobre actividade
deste neurotransmissor, podera também contribuir para a hiperfagia e aumento de
peso, através da cessacao tabagica. Esta possibilidade podera levar a
proliferacdo das drogas antagonistas do NPY para a prevengdo da
sobrealimentacao, seguida da retirada da nicotina e, assim, facilitando a cessacao
tabagica. O protétipo do antagonista do NPY tem sido demonstrado como redutor
quer da alimentacdo esponténea, quer da estimulacdo normal pela injecgdo de

NPY.'8

3.1.2 Nicotina e a sua Interac¢gdo com a Leptina

A leptina € uma hormona cuja sintese e secrecdo € regulada pelos
adipocitos, 19 actuando no SNC através da activacao de isoformas de receptores
especificos da leptina, que poderdo ser encontradas em multiplas areas do
cérebro incluindo o hipotalamo, que é responsavel pelo controlo do apetite.?’ Das
varias isoformas, somente a isoforma OB-Rb é o receptor funcional para a leptina,

que é expressada preferencialmente no hipotalamo.?
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A activacdo dos receptores da leptina no SNC e no Sistema Nervoso

Periférico (SNP) diminui o apetite'®®

e aumenta os gastos energéticos
promovendo a libertacdo de catecolaminas e a activagdo do sistema nervoso
simpatico.?’ A actuacao central da leptina, inibe o efeito do NPY, aparentemente
por inibicdo da sua sintese nos nucleos hipotalamicos.17 Assim sendo, a leptina é
um regulador negativo da ingestdo alimentar e desempenha um papel significante
na regulacio do peso corporal e no equilibrio energético.?°

Desta forma, a nicotina € um supressor do apetite, que podera diminuir a
ingestéo alimentar, através do aumento dos niveis de leptina e/ou através da
intensificagcdo dos passos ao longo da cascata de sinais mediados pela ligagao da
leptina ao seu receptor.'® Neste sentido, concentragcbes plasmaticas de leptina
sa0 mais elevadas nos fumadores do que nos n&o fumadores.'®?°

Verificou-se que a distribuicdo dos receptores da leptina é coincidente com
a distribuicdo dos receptores da nicotina no hipotalamo, indicando a possivel
ligacdo entre estes dois factores.’ Os receptores da leptina do RNAm, incluindo a
isoforma Ob-Rb e os receptores com a isoforma alternativa Ob-R poderéo ter a
sua expressao sobre regulada pela nicotina.?® Deste modo, os niveis de
expressao de leptina encontram-se diminuidos tanto no tecido adiposo como no
plasma.?°

Um estudo demonstrou que a administracdo de altas concentracdes de
nicotina, por um longo periodo de tempo (14 dias), podera originar um aumento
dos niveis plasmaticos de leptina.°

Porém, outros estudos referem que o tratamento com nicotina por periodos

de 7-9 dias reduz significativamente as concentragdes plasmaticas de leptina em

comparagao com 0O grupo controlo.?® Sendo este resultado oposto ao que seria
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expectavel, caso se admita que a leptina seja 0 mecanismo pelo qual o cigarro
interfere com o equilibrio energético e o peso corporal.?°

Mesmo os investigadores que encontraram niveis de leptina plasmatica
significativamente reduzidos em fumadores crénicos, propuseram que os baixos
niveis de leptina reflectiam a ligacdo da nicotina aos receptores da leptina ou o
aumento da sensibilidade das cascatas de transdugcédo das correntes
descendentes.’® No entanto, ainda esta por ser testado se a nicotina consegue
aumentar a eficacia da sinalizacdo dos receptores da leptina como foi proposto.'®

Em principio, a nicotina consegue aumentar ou melhorar a sinalizagdo dos
receptores da leptina por varios mecanismos transcripcionais independentes —
actuando em acordo com os efeitos electrofisiolégicos da leptina em populacdes
especificas de neurénios do SNC e SNP. Alternativamente a nicotina podera
actuar, melhorando as transdugdes dos sinais mediadores da leptina ou
melhorando a regulag&o transcripcional de um ou mais genes alvos, identificados
na sinalizagdo dos receptores da leptina.’Neste  sentido, as accoes

anoréxigénicas da nicotina, paralela as da leptina, parecem envolver os alvos

celulares distintos e comuns.'®

3.1.3 Nicotina e a sua Interaccdo com a Dopamina e com a Serotonina
A inalagdo de nicotina proveniente do cigarro promove a elevagao aguda
das concentragdes de alguns neurotransmissores no cérebro, como a dopamina e
Lo 14
a serotonina.
A dopamina e a serotonina s&o dois neurotransmissores importantes para a
regulacéo da ingestao alimentar.'A falta de producao de dopamina resulta numa

incapacidade para iniciar a ingestdo alimentar e a libertagdo desta no hipotalamo
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€ associada com a duragdo da refeicdo. Por sua vez, a sua diminuicdo esta
associada com a reducdo do numero de refeicbes e com a duragcdo das
mesmas.®

A via mesolimbica da dopamina encontra-se, também, envolvida nos
efeitos compensatérios da nicotina e a activagdo neural, em resposta ao
tabagismo, é observada nas regides cerebrais ricas em dopamina. A cessacgao
tabagica resulta na activacdo diminuida dos circuitos compensatérios, os quais
poderdo resultar na substituicdo da alimentagao pelo tabaco, para estimular a via
compensatéria da dopamina.??

Em contraste, a serotonina esta relacionada com a inibicado da ingestao
alimentar, sendo libertada no hipotdlamo, aumentando durante a refeicdo e,
consequentemente, promovendo a saciedade.™

Estudos nos quais se testaram os efeitos da infusdo de nicotina na
libertacdo de aminas no hipotalamo sustentam a ideia de que a activagdo dos
Neuronal Nicotinic Acetylcholine Receptors (nAChRs), a partir das projecgdes
serotinergicas para o hipotalamo lateral, podera contribuir para o efeito anorético
da nicotina.®

Deste modo, a administragdo continua de nicotina no hipotalamo lateral
induz um acréscimo sucessivo da funcdo do 5-HT (receptor), que suprime a
ingestdo alimentar. Se 0o aumento da transmissdo serotinérgica no hipotalamo
sinaliza a saciedade como é proposto, entdo a nicotina podera actuar como um
falso indicador da saciedade, resultando numa interrup¢ao precoce da refeicéo,
devido a facilitacdo da libertacdo de serotonina mediada pelos nAChRs pré-

sinapticos.™
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3.1.4 Nicotina e a sua Interac¢cdo com a Orexina

As orexinas A e B (também conhecidas por hipocretinas) sdo dois péptidos
derivados de um unico péptido precursor de 131 residuos (prepo — orexina) e séo
produzidos exclusivamente no hipotalamo lateral.™

Tendo em vista a actividade orexigénica destes péptidos, a ligagéo simples
e previsivel entre a hipofagia induzida pela nicotina e as orexinas, traduzir-se-a
pela supress&o da sinalizacdo das orexinas induzida pela nicotina.™

Sabe-se que o RNAmM da prepo-orexina é produzido no hipotalamo lateral e
0os péptidos de orexina formados sao libertados nas regides hipotalamicas do
cérebro, que se revelam importantes para a alimentagcéo e que estdo envolvidas
nos comportamentos alimentares.?®

Assim sendo, alguns investigadores demonstraram que o tratamento
cronico com nicotina (14 dias) reflecte a dependéncia da dose na expressédo do
RNAmM da prepo-orexina no hipotalamo. Estes aumento do RNAm da prepo-
orexina € expectavel, para o aumento do nivel de rendimento da proteina orexina
no hipotalamo lateral e/ou nos locais da projec¢do dos neuronios produtores de
orexina. Este aumento podera levar a desregulagdo da orexina e/ou da expresséo
do receptor do NPY." Na verdade, os mesmos autores demonstraram que os
locais de ligagdo da orexina A hipotalamica foram desregulados pelo tratamento
cronico com nicotina.®

Mudancgas na ingestao alimentar e no peso corporal poderdo ser explicadas
pelas alteracbes dos niveis de expressdo da orexina na via orexigénica,23 uma
vez que, a diminuicdo da ingestéo alimentar resultante do tratamento com nicotina

induz uma diminuicdo da sinalizagcdo orexigénica. Contudo, um estudo
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demonstrou claramente que a nicotina aumenta a expressdo do RNAmM da orexina
no hipotalamo bem como, aumenta os niveis de orexina.?®

Uma explicagcéo possivel para este paradigma € que, o aumento do RNAm
da prepo-orexina, Ox4-R e Ox,-R e 0 aumento dos niveis de orexina A e B, sdo o
resultado do feedback positivo a auséncia de sinalizacdo nos receptores da
orexina, sugerindo que a nicotina podera ter um efeito indirecto na sinalizagéo
descendente da orexina, pela sua transcricdo, translacdo e secrecdo. Esta
diminuicdo da funcéo dos receptores da orexina podera resultar num aumento da

orexina, através da diminuicdo da recaptagao e/ou internalizacdo.”

3.1.5 Nicotina e a sua Interac¢cdo com o MCH

O MCH (Melanocortin-Concentrating Hormone) é outro péptido, cuja
expressao se verifica unicamente nos neuronios do hipotadlamo lateral e, de igual
modo, tem um efeito orexigénico.19 Por sua vez, a expressao deste pelos
neuronios do hipotalamo lateral considera-se um alvo descendente do NPY,
induzido pelos sinais alimentares.®

Neste ambito, trabalhos recentes investigaram a possibilidade da activagao
dos receptores da nicotina, regularem a excitabilidade dos neurdénios MCH do
hipotalamo lateral. Em principio, a nicotina podera suprimir o apetite diminuindo
qualquer uma das multiplas contribuicbes, que normalmente activam os neurénios
MCH, ou aumentando a inibigdo global dos mesmos.®

Os neurdbnios MCH positivos recebem o estimulo GABAergico e a
libertacao de GABA (Gama-Amino-Butyric-Acid) é potentemente aumentada pelos
NAChRs pré-sinapticos. Neste cenario, a activacdo dos receptores nAChRs pré-

sinapticos nos interneurénios GABAergicos irdo compensar o pré-apetite, a
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sinalizacado orexigénica dos estimulos do NPY/ AgRP, favorecendo a rede
inibitéria dos neurdénios MCH positivos. Esta sintonia sinaptica dos neurénios do
hipotalamo lateral podera explicar, pelo menos em parte, a actividade
anorexigénica da nicotina.®

A vasta distribuicdo dos neurdnios dos nAChRs expressos e o padrao
difuso da projeccéo colinérgica pelo cérebro contrastam com o baixo nivel da
expressao total dos nAChRs. Esta caracteristica do sistema colinérgico nicotinico
no SNC, acompanhada pelo reduzido perfil pré-sinaptico classico nos locais da
projeccao colinérgica, levou a proposta, de que a libertacdo da acetil-colinica
actua como “volume transmissor’, podendo ser o0 mecanismo primario na
activacao dos nAChRs no SNC. Segundo este ponto de vista, a libertagédo ténica
da acetil-colina podera desempenhar um papel importante na modelagao afinada
da transmissao sinaptica.?*

Neste sentido, tratamentos com nicotina facilitaram fortemente a
transmissdo GABAergica nas sinapses do hipotalamo lateral, onde a activagao

dos AChaRs muscarinicos suprimiu a transmissdo GABAergica.?

3.2.Nicotina e a Resposta Hedonica e Gustatoria

A regulacdo do apetite podera ser influenciada pela nicotina, pois esta
podera interferir com as varias vias de actuacdo dos neurotransmissores
reguladores do apetite, como foi evidenciado anteriormente. Contudo, tem sido
demonstrado que a nicotina possui ainda a capacidade de alterar determinadas
qualidades gustativas® e a resposta hedonica, face a ingestdo de certos

alimentos.
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Se por um lado, a exposi¢cao crénica a nicotina suprime o consumo de
alimentos adocicados, por outro lado, a retirada da nicotina aumenta o consumo
desses mesmos alimentos. Desta forma, a modificacdo do apetite pela nicotina
podera ser explicada também pela mudanca heddnica na palatibilidade dos
alimentos doces.?® Um estudo demonstrou que, a cessacao tabagica melhora a
resposta hedonica dos alimentos adocicados, independentemente das
mudancas do peso corporal.?®

Para além da nicotina ser um irritante que activa os nociceptores, através
dos nAChRs, que irdo excitar os neurdnios espinais e a trompa trigeminal dorsal,
possui também, um sabor amargo que tem a capacidade de excitar o nervo da
corda do timpano, as fibras do nervo glossofaringeo e, ainda, os neurdnios
gustativos do Nuicleo do Tracto Solitario (NTS) e do cortex cerebral.®

O NTS é o primeiro revisor central na via gustatéria, desde a origem do

sabor na lingua, representando um ponto nodal para a modulagdo do sinal do
sabor. A nicotina estimula as unidades gustatérias do NTS e suprime as suas
respostas para os receptores do sabor.?®

Séao ainda discutiveis, as vias pelas quais a nicotina tem a habilidade para
excitar, quer os nervos aferentes gustatérios quer os nervos aferentes trigeminais,

que sao propostos como manifestadores do efeito inibitério mediado centralmente

na transmissao gustatéria no NTS.

3.3 Nicotina e o Esvaziamento Gastrico
O atraso no esvaziamento gastrico € um importante mecanismo para a

patogenese da doencga do refluxo gastroesofagico (DRGE). Foi demonstrado que
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a administracdo transdermica de 14g de nicotina provoca a hipomotilidade
antral.?’

Foram ainda registados atrasos no esvaziamento gastrico ap6s a
administragao de cigarros com alto teor em nicotina, comparativamente com os de
baixo teor. >’ Assim sendo, a nicotina poderd aumentar o ténus gastrico, em
consequéncia do aumento da presséo intragastrica (PIG), pela excitacdo dos
neurénios dos nucleos motores dorsais do nervo vago mas, contrariamente,
podera diminuir o PIG, pela excitagdo dos neurdnios do nucleo medial do tracto
solitarios. O subtipo a7 do nAChR é responsavel pelo aumento do PIG provocado
pelo nucleo motor dorsal do nervo vago e o subtipo a4p2 € responsavel pela
diminuigédo do PIG provocado pelo nucleo medial do tracto solitario. Os efeitos
locais da nicotina no nucleo medial do tracto solitario para diminuir o PIG
requerem uma menor quantidade de nicotina, comparados com as doses de
nicotinas necessarias, para diminuir a pressao sanguinea do nucleo medial do

tracto solitario e para aumentar o PIG do nticleo motor dorsal do nervo vago. %

llustraco 2 - Esquema do neurocircuito
envolvido nos efeitos da nicotina na pressdo
intragastrica e contragdes fasicas na medula

dorsal. (Adaptado de Ferreira et alli (2002))

ACh= Acepricholine
mAChR= ssscarinie ACk recepisr
NAChR= micotini ACH receptor
GABA= y-amino-butyric ackd

G= Ll

NE= Narepinepihrine

NMDAR= VMDA recepiar
NO= Vi Oride

A nicotina administrada intravenosamente em pequenas doses diminui as
contracgdes tonicas do fundus e o PIG pela activagao dos circuitos demonstrados

na ilustracdo 2. Este circuito € o sinbnimo da via do reflexo vago-vagal. Este
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reflexo poderd ser activado pelos mecanoreceptores no estdbmago com a
subsequente excitacdo dos neurénios aferentes vagais, que projectam para o
nucleo medial do tracto solitario.?

A nicotina — como outras substancias anorexigénicas incluindo a leptina e a
insulina — geralmente provoca um efeito oposto a regulacédo do fluxo exterior
simpatico e do apetite. Deste modo, a rede de efeitos da nicotina abrange a
hipertensao, a frequéncia cardiaca e a motilidade gastrica, enquanto provoca a
diminuicao sustentada da ingest&o alimentar.™ Os efeitos sobre as
contracgbes fasicas antrais e a presséo arterial sanguinea, com elevadas doses
de nicotina, sdo mediados através da activacdo do sistema nervoso simpatico.?®

Os neurdnios autondmicos sensoriais e entéricos constituem um local
importante para as alteracdes mediadas pela nicotina no comportamento
alimentar. Os tecidos periféricos envolvidos na regulagdo da ingestdo de
alimentos recebem um estimulo dos neurdnios simpaticos e/ou parassimpaticos,
que sao eles préprios controlados pela transmissdo colinérgica. Todos os
autondmicos, alguns entéricos e, ainda, alguns subconjuntos de neurdnios
sensoriais sdo colinoceptivos, expressando uma variedade de subunidades dos
NAChR e subtipos de nAChR, sendo potentemente activados pela nicotina. Deste
modo, a administracdo da nicotina através do tabaco podera provocar uma
activacdo significativa (e uma sustentavel inactivacdo, através da
dessensibilizacdo) de muitos neurdnios periféricos constituintes das vias
viscerosensitivas e visceromotoras na regulagao da alimentacéo. 19

A extensdo (e duracdo) das alteragbes provocadas pela nicotina na
actividade dos neurdnios periféricos depende de muitos factores, tais como a

concentracdo e duracdo da exposi¢cdo a nicotina, o(s) subtipo(s) dos AChR
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nicotinicos expressados e a distribuicao pré versus pés sinaptica dos nAChRs.

Em adigcéo a alteragéo da excitabilidade neuronal provocada directamente
pela activagcdo sinaptica e “extra sinaptica” dos nAChRs, a nicotina € um
modelador da libertacdo de transmissores na periferia, aumenta a libertacao, quer
da Acetilcolina quer da Noradrenalina nos neurénios pré e pds ganglionares, pela
interaccdo com os nAChRs pré — sinapticos. A administracdo periférica de
nicotina resulta numa diminuigcdo da ingestdo alimentar e aumenta a actividade
simpatica no figado, adipécitos e intestino, os efeitos reminiscentes actuam sobre

os parametros cardivasculares.'®

3.4 O Efeito da Nicotina no Sabor, Apetite e suas Implicacées na Qualidade
Nutricional dos Alimentos Ingeridos

Posteriormente a cessacéao tabagica, os ex-fumadores poderdo apresentar
uma maior ingestao de alimentos de elevada densidade energética e uma maior
ingestdo energética por dia.*

E frequente, um aumento do consumo energético, de aproximadamente
100-300 Kcal/dia, imediatamente apds a cessacgao e acontece, em larga medida,
devido ao consumo de “snacks” entre as refeigdes,*® ocorrendo na presenca do
desejo simultaneo pelo tabaco e por alimentos, particularmente pelos que séo
ricos em aclcares.?

As causas do aumento do consumo de “snacks”, despoletado pela privagéo
da nicotina, continuam indefinidas. Contudo, existem duas correntes
explicativas.*

A primeira corrente, refere que os fumadores que passam pela privagéo de

nicotina comem mais porque se encontram mais famintos. Por sua vez, este
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aumento da fome deve-se a auséncia do efeito supressor farmacoldgico da
nicotina sobre o apetite, podendo estimular a criacao de refeicbes ou aumentar a
ingestdo de “snacks” entre as mesmas, pois estas terdo um menor poder de
saciedade.*

Ja a segunda corrente, defende que a privagdo de nicotina provoca um
estado imperfeito de compensacdo, que aumenta e incentiva o apelo de
compensagdes acessiveis, sendo que a auto-administracdo de alimentos
saborosos aumenta apos a cessagao tabagica. >°

Investigadores que avaliaram as escolhas, ap6s cessacgao tabagica, entre
“snacks” contendo hidratos de carbono ou proteinas, verificaram um aumento do
de hidratos de carbono (doces) e, algumas vezes, de gorduras, mas raramente de
proteinas. Contrariamente, o consumo aumentado de todos os macronutrientes é
vulgarmente observado, quando € dado aos participantes uma unica hip6tese de
escolha entre alimentos que misturam proteinas e hidratos de carbono. Embora
haja vulgarmente um aumento do consumo de doces, a maioria das pesquisas
nao conseguiram demonstrar um aumento da palatibilidade aos doces apds
cessacdo tabagica.>

Por outro lado, na auséncia da nicotina, a secrecao de insulina encontra-se
aumentada, o que podera provocar hipoglicemia, e explicar a apeténcia para
doces em ex-fumadores, o que vem agravar a situagdo de aumento de peso. Ter
vontade de ingerir “doces” podera entdo ser explicado pelo aumento de insulina
no organismo, tendo também subjacente uma accgéo a nivel cerebral, ja que os
doces estimulam directamente a libertacdo de serotonina, através da producao de

triptofano.?
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A observacdo que a restricdo alimentar durante 12 dias néo afecta a
concentracédo plasmatica de insulina sugere que este é um efeito especifico da
nicotina, mais do que o resultado da reduzida ingestao alimentar.®

Uma explicagéo alternativa refere que o aumento do valor compensatério
da ingestdo de “snacks” deve-se a desregulagdo da neurotransmisséo
dopaminérgica e serotonérgica cerebral, que € despoletada pela administragcéo e
retirada da nicotina. A administracdo aguda de nicotina aumenta a libertagcao da
serotonina cortical pré-frontal e a concentracéo extracelular e, do mesmo modo, a
administragdo cronica aumenta a libertagdo pela rafe dorsal. Descontinuar o
consumo de nicotina diminui o retorno da serotonina e despoleta o estado de
sindrome de abstinéncia, o que é caracterizado pelo humor disférico e por um
forte desejo por hidratos de carbono.*®

A ingestdo aumentada de “snacks” eleva o afluxo de triptofano cerebral e a
sintese de serotonina, podendo representar uma forma de auto administracéo da
substancia, que é reforcada pela mudancga positiva de humor. Consistentes com
esta interpretacdo sdo as descobertas que referem que o humor disforico e a
ingestéo de hidratos de carbono, durante a retirada da nicotina, sdo reduzidos por
agentes que aumentam a neurotransmissao serotinérgica.>® Ou seja, o desejo por
alimentos ricos em agucar e/ou gordura podera envolver o sistema opidide e o
sistema serotoninergico, particularmente em alteragbes na actividade endogena
dos opidides podendo, de igual modo, deduzir o desejo por alimentos e resultar
na ingestdao dos mesmos. Por outro lado, certos niveis de serotonina no cérebro
poderéo induzir o desejo por alimentos ricos em hidratos de carbono e gordura,

9

culminando na satisfacdo desse desejo.z‘2 E este processo mediado

dopaminergicamente da compensacado “querer’ que origina a compensacgao
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compulsiva auto-administrada e a ingestao exacerbada. Por outro lado, é referido
que “gostar” como recompensa é um processo ortogonal, mediado através de um
processo neuroquimico diferente ndo estando, assim, relacionado com o
comportamento do apetite ou com a ingesté\o.30

Mudancas na actividade serotonérgica e dopaminérgica, despelotada pela
retirada da nicotina, poderdo actuar sinergeticamente para elevar o valor
compensatoério dos “snacks” saborosos. A elevada actividade serotonérgica tem
sido demonstrada como facilitadora da libertacdo de dopamina, nos nucleos
accubens, bem como aumentadora da sensibilidade a compensacéo.
Contrariamente, a reduzida libertacdo de serotonina inibe a actividade
dopaminérgica e, do mesmo modo, considera-se que possa diminuir a
sensibilidade a compensacédo. Assim sendo, a auto-administracdo de “snacks”
com elevados teores de hidratos de carbono simples (agucares) podera
compreender duas funcgbes: (1) aumentar a libertagdo de serotonina e,

consequentemente (2), aumentar a libertagdo de dopamina e o prazer.*

3.4.1. Reforgo Alimentar e Gendtipo

Os gendtipos que influenciam o transporte de dopamina, ou a densidade
dos receptores de dopamina, moderam a relagao entre o fenétipo comportamental
do reforgo alimentar e a ingestdo energética. Muitos genes ja foram identificados
com a obesidade, mas genes associados a actividade dopaminérgica poderao ser
uma motivacio central ao comer.??

A actividade dopaminérgica influencia a ingestédo alimentar e a identificacao

dos genes, que moderam o reforgo alimentar podera culminar em informacgéo
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importante para a compreenséao dos factores que influenciam a regulacao do peso
corporal.??

O fendtipo comportamental, associado aos altos valores do reforgo
alimentar, podera desenvolver-se derivado a varias condigbes. A comparagao
com outros acontecimentos positivos podera transformar um estimulo neutro num
reforgo.22

Desta forma, as pessoas que consideram os alimentos muito reforgcadores
poderao ter muitas associagdes positivas comparadas com o comer e a ingestao
alimentar. O valor do reforgco de um estimulo podera também mudar em resultado
da privacao alimentar, pois esta podera sensibilizar uma pessoa para o valor
compensatoério da alimentagcdo e aumenta, imediatamente, os valores de reforgo
alimentar.?

Por outro lado, a privagdo alimentar cronica podera também sensibilizar a

pessoa para o valor compensatorio dos alimentos e aumentar os valores do

reforco alimentar.??

4. Cessacgdo Tabagica e Alterag6es do Metabolismo

O efeito metabolico do tabaco podera explicar a reducédo de peso nos
fumadores. Tem sido demonstrado que fumar um unico cigarro induz um aumento
de 3% nos gastos energéticos dentro de 30 minutos, e que fumar quatro cigarros
contendo 0,8 mg de nicotina cada um, aumenta os gastos energéticos em 3,3%
ao fim de trés horas."

Em fumadores regulares cujo metabolismo foi monitorizado, fumar 24

cigarros por dia aumenta os gastos energéticos de 2230 para 2445 Kcal/dia e a
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estimulacdo da activacdo do Sistema Nervoso Simpatico (SNP) podera estar

envolvida neste aumento.'®

4.1 Nicotina e o Metabolismo Lipidico

A cessacao tabagica esta associada a um aumento da actividade da AT-
LPL (Lipoproteina Lipase) e/ou diminuicdo da lipolise, dois factores metabdlicos
que determinam o balango entre o armazenamento e a utilizagcdo de gordura
afectando assim a propens3o para o aumento do peso corporal.”

O acto de fumar ou a exposi¢ao a nicotina podera resultar em alteragbes
na actividade da AT-LPL do tecido adiposo e também alterar a lipolise’, podera
ainda exercer um estimulo inflamatorio nos macrofagos, os quais levam a
producdo de citocinas inflamatérias como o TNFa (Tumoral Necrosis Factor),
Interleucina 6 que poderdo estar na origem do desenvolvimento de doencgas
associadas ao tabagismo.'®"’

Estas citocinas poderao ter também um efeito na regulacéo do apetite e do
metabolismo  lipidico.’> O TNFa, poderda ser produzido por células
imunocompetentes e por adipécitos, participando na regulacédo do metabolismo
basal, diferenciagdo dos adipocitos e inibicdo do apetite."’

A abstinéncia ao tabaco durante quatro semanas podera resultar num
aumento do peso corporal e num aumento da actividade da AT-LPL dos gluteos.
Esta enzima é responsavel pela hidrélise dos triglicerideos circulantes em acidos
gordos livres, que sdo armazenados no tecido adiposo, desempenhando um
papel importante na manutengcédo do peso corporal e na formagéo da reserva de

gordura.’
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O aumento da actividade da AT-LPL sugere um armazenamento de
energia mais eficaz o que, consequentemente, origina um aumento de peso
corporal.” Em contra partida, a nicotina diminui a lipolise através da inibicdo da

actividade da lipoproteina lipase’'°

0 que se vai reflectir numa diminuicdo da
entrada dos triglicerideos e, naturalmente numa diminuigdo da rede de
armazenamento no tecido adiposo.' A inibicdo da lipolise, e a sua subsequente
reesterificacdo, podera reduzir substancialmente os efeitos dislipidémicos,
contudo ndo previne qualquer efeito termogénico do tabagismo. A reesterificacao
hepatica dos acidos gordos livres encontra-se relacionada com o efeito
termogénico, induzido pelo uso do tabaco.?’

Por outro lado, a nicotina activa o SNS e a libertacdo de catecolaminas que
aumentam os gastos energéticos em humanos, pois as catecolaminas mobilizam
os acidos gordos livres.

As UCP séo proteinas transportadoras mitocondrias que estao disponiveis
para dissipar o gradiente de protdes da membrana intramitocondrial, aumentando
assim, o gasto energético e termogénico.’®"” Por sua vez, a UCP3, um homologo
da UCP1 relaciona-se com a regulacdo do transporte de acidos gordos nas
mitocondrias e influéncia o metabolismo basal.'*"’

Neste sentido, alguns estudos demonstraram que a expresséao do RNAm
para a UCP3 aumenta no tecido adiposo castanho dos animais expostos ao fumo,
sugerindo um aumento dos gastos energéticos, embora estes, tenham reduzido o
consumo energético, o que podera contribuir para uma rapida perda de gordura.10

Por outro lado, a activagao dos receptores da nicotina também induz a expressao

da UCP1 quer no tecido adiposo branco, quer no tecido adiposo castanho.®
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O aumento das UCPs podera aumentar os gastos energéticos ou a
dissipacdo de calor, o que sugere que a exposicao ao tabaco interfere com a
utilizacao dos lipidos e com os gastos energéticos. Assim, fumar provavelmente
perturbara a homeostasia energética que podera contribuir crucialmente para a
perda de tecido adiposo, e concludentemente, para a perda de peso corporal.17 @]
efeito directo da nicotina no metabolismo do tecido adiposo causa uma elevada
oxidacgao lipidica o que podera ajudar a explicar o facto da taxa de metabolismo
basal ser menor nos fumadores do que nos nao fumadores.™

Para além da nicotina inibir a lipogénese, inibe também a libertacdo de
insulina, provocando a mobilizacdo das reservas energéticas a partir do tecido
adiposo e diminuindo a ingestdo alimentar, devido a secrecao da leptina pelo
adipocito.? Desta forma, fumar diminui drasticamente a entrada de glicose
mediada pela insulina quer em sujeitos jovens e saudaveis, quer em pacientes
com diabetes tipo Il. Estas aberragcbes metabdlicas poderdo, em parte, ser
atribuidas a um aumento da libertagcdo de catecolaminas, cortisol, hormona do
crescimento e também as alteragcbes na actividade do Sistema Nervoso Simpatico
que podera ocorrer apds a cessacio tabagica®' como ja foi referido anteriormente.

A presenga da resisténcia a insulina em utilizadores de pastilhas de
nicotina sugere que a nicotina € o maior constituinte do tabaco responsavel por

estas aberracdes metabolicas.?!

5. Padrao Alimentar dos Fumadores

Muitos estudos indicam que os fumadores tém uma dieta menos saudavel

que os nao fumadores.®*3
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Os fumadores apresentam uma ingestdo significativamente elevada de
energia, gordura total, gordura saturada, colesterol e &lcool e uma ingestao
significativamente reduzida de acidos gordos polinsaturados, fibras, vitamina C,
vitamina E, beta carotenos, ferro e calcio ao contrario dos ndo fumadores. Quanto
a ingestao de proteinas e hidratos de carbono as diferengas ndo sao significativas
entre os fumadores e os ndo fumadores®. Estes sdo os resultados de uma meta-
analise realizada com dados de 15 paises.

Os alimentos que sdo consumidos com elevada frequéncia pelos ndo
fumadores sao os hortofruticolas e as frutas, sendo que o mesmo estudo refere
que os fumadores consomem mais carne, gordura e alcool que 0s néo
fumadores.>*

Consultando a literatura referente ao padrao alimentar dos fumadores
Portugueses, os resultados encontrados s&o consistentes com os resultados
observados em outros estudos. Ou seja, o tabagismo esta associado a escolhas
alimentares menos saudaveis e com a alta ingestdo de alcool na populagdo
portuguesa. Verifica-se ainda que, os fumadores consomem significativamente
menos hortofruticolas, bem como menos sopas de produtos hortofruticolas e
menos fruta quando comparados com os n&do fumadores, independentemente da
sua idade e/ou educacio.*

As diferencas verificadas no padrdao alimentar poderdo ser devidas as
alteragdes no paladar dos fumadores, induzida pela nicotina ou por outra
substancia do cigarro.**

Porém, o padréao alimentar dos nédo fumadores e dos ex-fumadores sao
muito semelhantes. As semelhancas encontradas tendem a aumentar a medida

que aumentam os anos de abstinéncia tabagica do ex-fumador.®*
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Sabe-se ainda que o padrao alimentar dos fumadores ndo depende do

género.®*3

6. Controlo do Peso

Apesar de ser espectavel que na perspectiva da Saude Publica o problema
do aumento de peso ndo supera os beneficios da cessacado tabagica® ha estudos
que referem o oposto, ou seja, que a cessagao tabagica podera causar um
aumento de peso de tal ordem que podera aumentar o risco de outras doencgas
como a hipertensao e/ou a diabetes.™

No entanto, o aumento de peso podera ser prevenido, auxiliando os ex-
fumadores, munindo-os com informagdes sobre o controlo de peso ou ensinando-
lhes habilidades de auto-controlo.®

Estudos envolvendo pastilhas de nicotina tém demonstrado que n&o ha
diferencas de peso corporal associadas ao uso de pastilhas durante a cessacgéo
tabagica e que estas, diminuem a fome e o aumento de peso apds a cessacéo,
contudo, tém-se verificado falhas na replicacdo destes resultados. Estes dados
contraditérios séo dificeis de explicar mas poderdao ser potenciados pelas
diferentes metodologias usadas em cada estudo.®

Todavia, ha trabalhos que reportam a significancia do efeito supressor do
peso associado ao uso de pastilhass, havendo evidéncias de que quando o
tratamento com drogas é descontinuado o peso aumenta.>®

Por outro lado, a combinagcdo de um programa de cessacao tabagica com
uma intervencédo de controlo de peso podera ajudar os fumadores a deixar de
fumar e a controlar o peso. A cessacao tabagica podera ser conseguida dentro de

um ano com um controlo de peso aceitavel.’” Uma dieta associada a um
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programa de cessacao tabagica, tem um efeito positivo no aumento do numero de
pessoas que completam com sucesso a sua dependéncia a nicotina. O mesmo
estudo sugere uma dieta hipoenergética ndo excedendo as 1200 Kcal por
dia.*®*Desta forma, os efeitos da nicotina na regulacéo do peso corporal poderao

depender da composicdo da dieta.*®

7. Tabaco como Comportamento Compensatorio

Até entao, reflectiu-se sobre o aumento de peso induzido pela cessagao
tabagica, quais os mecanismos envolvidos e quais as estratégias de intervencéo.
Porém, ha uma outra relagao entre o tabagismo e o controlo de peso. Devido as
crengas sobre as propriedades do tabaco no controlo do peso’, este podera ser
usado com esse intuito.

Muitas mulheres parecem usar o tabaco como um comportamento
compensatorio, embora nao sejam necessariamente diagnosticadas como
bulimicas, elas poderdo evidenciar uma insatisfagdo consideravel da imagem
corporal focadas na magreza, empenhando-se num complexo de dietas, praticas
nutricionais ndo saudaveis, comportamentos compensatoérios incluindo dietas
rapidas e severas, pilulas dietéticas, indugdo do vémito, restricdo alimentar e
exercicio fisico excessivo. Para este tipo de mulheres fumar, podera também
constituir parte do seu arsenal de ferramentas para gerir o peso.40

Ser-se fumadora e ser-se obesa representa um risco acrescido para a
morbilidade e mortalidade. Isto porque, a obesidade predispde ao aumento da
hipertensdo arterial e da diabetes, restringe a condicdo fisica e debilita a
qualidade de vida de varias formas. Embora existam evidéncias que o tabagismo

tem um efeito atenuado sobre o metabolismo em mulheres obesas, e embora
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estas possam, em média, ter um menor ganho de peso apdés a cessagao
tabagica, mesmo o menor ganho de peso é um resultado indesejado para as
mulheres, cuja reducéo de peso, € nao o mero controlo da massa corporal, € um
imperativo para a saude. Para as mulheres que praticam dietas pouco saudaveis
e praticas “binge eating”, a cessacao tabagica podera aumentar as dificuldades a
adopgao de praticas nutricionais saudaveis.*

Desta forma, fumar podera ser visto como “comportamento compensatorio
inapropriado recorrente para prevenir o aumento de peso” (APA 2000), o que
ainda nao foi reconhecido como um sintoma de desordem alimentar.

Porém, a ingestdo energética em mulheres com excesso de peso revela-se
incrivelmente estavel perante as condi¢cdes de cessacéo tabagica, enquanto as
mulheres normoponderais demonstraram uma redugdo na ingestdo energética
perante as mesmas condigdes.*

Concluindo-se que as mulheres obesas poderdao n&o ajustar o seu
comportamento alimentar em resposta as mudangas metabdlicas, resultantes da
variacao dos padrdes de tabagismo que tipicamente ocorrem durante o dia, e que,
potencialmente, contribuem para aumentar os problemas do controlo do peso

quando envolvidas em tentativas de cessacéo tabagica.*’

8. Discusséao

Deixar de fumar, em muitos casos, conduz a um aumento de peso e desta
forma compromete o sucesso da cessacéao tabagica. Se ha um aumento de peso
apos a retirada do tabaco, é porque neste existe uma ou mais substancias que
interferem com os mecanismos reguladores do equilibrio energético e do peso

corporal. Estudos revelam que quanto maior for o numero de cigarros fumados
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por dia, maior serd a exposi¢cdo a nicotina e consequentemente o grau de
dependéncia a nicotina sera maior, verificando-se também uma maior redug¢ao do
peso corporal/IMC. Entdo, a nicotina sera a substancia responsavel pelo aumento
do peso.

A nicotina interfere com o mecanismo regulador do apetite e apds a sua
retirada estes mecanismos deixam de ser manipulados. Assim sendo, sera
necessaria uma maior ingestdo alimentar de forma a produzirem-se as
quantidades suficientes de neurotransmissores, que ira traduzir-se num efeito
saciante a nivel do SNC, que outrora era compensado pela presenga da nicotina.

As papilas gustativas também se encontram alteradas na presenca da
nicotina, o que se reflecte numa alteragdo ou diminuicdo da intensidade do sabor
dos alimentos. Estas alteragdes sao sentidas pelos ex-fumadores, verificando-se
uma maior ingestao alimentar porque os alimentos tornam-se mais saborosos e
mais apeteciveis. A estas alteragcdes do paladar acrescem-se ainda as alteragbes
do esvaziamento gastrico provocadas pela nicotina.

A nicotina atrasa o esvaziamento gastrico, obviamente que quando os ex-
fumadores deixam de estar expostos a nicotina, ha uma tendéncia natural para
que esvaziamento gastrico seja feito de uma forma mais rapida. Na pratica a
frequéncia com que os ex-fumadores sentem a sensacédo de estbmago vazio e,
consequentemente, a necessidade de uma nova ingest&o alimentar sera maior.

Se os ex-fumadores apresentam um maior apetite, um paladar mais
sensivel aos sabores dos alimentos e tém frequentemente a sensacdo de
estbmago vazio entdo, estdo encontrados os trés grandes factores que irdo

determinar uma maior ingestao alimentar.
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Por outro lado, é evidente que durante o processo de cessacao tabagica
ocorrem mudangas no metabolismo lipidico com o aumento do armazenamento
de lipidos e diminuicao da oxidagao lipidica.

Se had um maior armazenamento lipidico e uma diminuicdo da oxidacao
lipidica, entédo as reservas de energia sob a forma de lipidos estardo aumentadas
e havera uma maior formacgéo de tecido adiposo ou seja, uma maior quantidade
de massa gorda que se ira reflectir num aumento do peso corporal.

Relacionando o aumento da ingestdo alimentar com as alteragbes do
metabolismo lipidico, poder-se-a dizer que a retirada da nicotina origina um
desequilibrio energético no qual a ingestao energética se encontra aumentada e o
dispéndio energético se encontra reduzido. Consequentemente, se ha uma
ingestdo alimentar superior aos gastos energéticos diarios, havera
inevitavelmente um aumento de peso.

Perante este desequilibrio energético provocado pela nicotina, no qual a
ingestédo energética se encontra aumentada, sera pertinente reflectir se o
aumento da ingestdo energética se deve apenas ao aumento da quantidade de
alimentos e/ou se deve, também, a ingestdo de alimentos de elevada densidade
energética.

De um modo geral, os fumadores fazem escolhas alimentares menos
saudaveis que os nao fumadores e que os ex-fumadores.® Mais concretamente,
os fumadores portugueses apresentam uma menor ingestdo de produtos
horticolas bem como de sopas de produtos horticolas®. Reconhecendo-se a
importancias destes alimentos na nossa alimentagdo e para o controlo de peso,
poder-se-a concluir que a alimentacao dos fumadores per si podera ser um factor

de risco para o aumento de peso.
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Se a retirada da nicotina induz uma maior ingestdo de alimentos e se o
padrdo alimentar dos fumadores apresenta escolhas alimentares menos
saudaveis, quando os fumadores iniciam o processo de cessacado tabagica,
continuardo a fazer as mesmas escolhas alimentares. Desta forma, para além de
consumirem uma maior quantidade de alimentos, estardo a consumir alimentos
com pouca qualidade nutricional, o que vem reforcar a ideia de que o periodo que
se segue a cessacao tabagica sera de facto um periodo critico para a ocorréncia
do aumento de peso.

Porém, o padréo alimentar dos ex-fumadores e ndo fumadores apresentam
escolhas alimentares semelhantes. As escolhas tendem a ser cada vez mais
semelhantes quanto maior for o nimero de anos de abstinéncia ao tabaco.®* A
medida que aumenta o numero de anos de abstinéncia, aumenta também o
numero de anos aos quais o ex-fumador ndo se encontra exposto a nicotina e aos
seus efeitos, nomeadamente, aos efeitos da nicotina sobre as escolhas
alimentares e por isso estas serdao semelhantes as escolhas dos ndo fumadores.

Neste sentido, a nicotina podera influenciar o padrdo alimentar dos
fumadores e a sua retirada relaciona-se com uma maior ingestao de alimentos de
elevada densidade energética.

E frequente verificar-se uma maior ingestdo de doces e “snacks”
despoletada pelo processo de cessagao tabagica. Este aumento é mais uma das
consequéncias da auséncia da nicotina. Os ex-fumadores poderdo encontrar
neste tipo de alimentos um comportamento compensatério ao tabaco, pois os
doces tém a capacidade de produzir uma sensacgao de prazer e bem-estar.

Contudo, o refor¢co alimentar podera envolver uma componente genética,

associada aos mecanismos relacionados com a dopamina. Assim sendo, se um
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ex-fumador apresenta uma expressdao aumentada de receptores para a
dopamina, que influencia a ingestao energética, este tera uma predisposicéo para
o desenvolvimento do fendétipo comportamental do reforco alimentar, pois os
gendtipos da dopamina moderam a relacdo entre a ingestdo alimentar e o
fendtipo comportamental do reforgo alimentar.

O processo de cessacao tabagica induz alteragdes fisioldgicas nos
fumadores, o que resulta num desequilibrio da homeostasia do peso corporal e
consequente aumento de peso.

Assim sendo, o controlo de peso durante a cessacgdo tabagica podera
contribuir de forma positiva para o aumento da taxa de sucesso da mesma.

O uso de farmacos contendo nicotina, como por exemplo as pastilhas,
durante o processo de cessacao tabagica poderdo evitar o aumento de peso.
Porém, aquando da retirada do farmaco o peso podera aumentar. O que reforga a
ideia de que a nicotina é de facto o agente responsavel pelas alteragdes do peso
corporal.

Se pastilhas de nicotina sdo usadas para se alcangar a cessacéao tabagica,
o ex-fumador ndo esta exposto directamente a nicotina do cigarro, mas continua
exposto a nicotina que se encontra nas pastilhas. Sera espectavel que a nicotina
existente nas pastilhas tenha o mesmo efeito no apetite, no metabolismo e
consequentemente no peso corporal que a nicotina existente no cigarro. Se assim
for, € natural que a utilizagdo de tratamentos com nicotina n&o irdo ter
repercussdes visiveis no peso corporal, pois os individuos continuardo expostos a
nicotina e aos seus efeitos durante o processo de cessacao tabagica.

Naturalmente, que quando o tratamento farmacolégico é interrompido,

cessa-se a exposicao a nicotina e podera ocorrer um aumento de peso. Pelo que
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os tratamentos que visam a cessacdo tabagica, exclusivamente através de
farmacos com nicotina, ndo tém um efeito a longo prazo no que se refere ao
controlo de peso. Este efeito s6 é verificado durante a administracdo dos mesmos
e o problema do aumento de peso ndo é resolvido mas sim, adiado.

Se 0 aumento de peso € o resultado de uma maior ingestéo energética, a
promog¢ao de uma alimentacéo saudavel sera uma boa estratégia de intervencéo.
Sabendo que o0s ex-fumadores poderdo usar a alimentagdo como um
comportamento compensatério ao tabaco, um plano alimentar contemplando
horarios e quantidades podera ndo ser o método mais viavel. Até porque, se o
fumador ird ter tendéncia para consumir uma maior quantidade de alimentos
dificilmente conseguira respeitar os horarios e as quantidades de alimentos
previstos num plano alimentar.

E preciso ndo esquecer que os fumadores encontram-se envolvidos num
processo de mudanga de habitos tabagicos, e se a este processo acrescermos
mais um que vise a mudanca de habitos alimentares, muito provavelmente o
fumador tera grandes dificuldades em conciliar estes dois processos e o
insucesso sera inevitavel.

O aconselhamento alimentar, pelo menos na fase inicial do processo de
cessacao tabagica, podera ser uma mais-valia para quem pretenda deixar de
fumar. Estes terdo mais tempo para se habituar as alteragdes dos
comportamentos alimentares, ndo sentindo assim uma mudanga brusca na sua
alimentacao.

Um outro aspecto muito importante a ter em consideracdo, para uma
possivel intervencéo nutricional em fumadores, € 0 uso do tabaco para prevenir o

aumento de peso. Nestes casos, a cessacéo tabagica sera muito mais dificil e a
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componente alimentar acresce de especial importdncia para o sucesso da
mesma.

Se o tabaco é usado para prevenir o aumento de peso, e se for usado por
individuos que sofrem de obesidade, naturalmente que os mesmos estarao
reticentes quanto a cessacéo tabagica. Porém, é da maxima importancia que
estes individuos deixem de fumar, pois tém um risco acrescido, de vir a
desenvolver outras patologias do que os individuos obesos e ndao fumadores.

Para além da cessacao tabagica, também sera importante a redugao de
peso e uma vez satisfeitas estas duas condigbes, o risco de vir a desenvolver

outras patologias diminui e a qualidade de vida sera melhorada.

9. Concluséao

Em suma, apds a realizacao deste trabalho conclui-se que ha um aumento
de peso provocado pela retirada da nicotina e que este aumento de peso podera
influenciar negativamente o sucesso da cessacéo tabagica e podera ainda, ter
repercussdes em outros parametros da Saude Publica.

E da maxima importdncia que se criem e se desenvolvam medidas
preventivas que visem o controlo do peso e desta forma melhorar a qualidade de
vida dos fumadores que pretendam deixar de fumar.

A inclusdo de um nutricionista nas equipas multidisciplinares, envolvidas no
processo de cessacao tabagica, sera, assim, uma mais-valia para o utente que
pretenda deixar de fumar, pois este reune competéncias profissionais que serao

uteis no controlo de peso durante o processo de cessacéao tabagica.
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