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Resumo 
 

Introdução: desde 2008 que o tabagismo é considerado pela World Health Organisation a 

primeira causa prevenível de doença, incapacidade e morte prematura nos países mais 

desenvolvidos e tem relação direta com seis das primeiras oito causas de morte a nível global. 

Se o paradigma atual não for alterado, prevê-se que a mortalidade continue a aumentar. Este 

estudo tem o objetivo de analisar o impacto do tabaco na mortalidade de doentes que 

sofreram enfarte agudo do miocárdio e acidente vascular cerebral, comparando as duas 

realidades com ênfase nos benefícios da cessação ou diminuição do consumo, sublinhando o 

papel dos profissionais de saúde.  

Métodos: pesquisa bibliográfica na base de dados Pubmed. 

Resultados: nos doentes de enfarte, 7 dos 15 artigos analisados relatam uma realidade em 

que fumadores e ex-fumadores têm taxas de mortalidade por todas as causas menores que os 

nunca fumadores e os restantes 8 mostram que nunca ou ex-fumadores estão em vantagem 

em comparação com fumadores contínuos. Em relação aos doentes com doença 

cerebrovascular, 4 dos 8 artigos concluem que fumadores têm piores registos de sobrevivência 

na comparação com os não fumadores e os outros 4 associam a ligação ao tabaco à menor 

mortalidade. 

Conclusões: O smoker’s paradox que está descrito na literatura pode realmente acontecer e é 

efetivamente aplicado tanto nos doentes de enfarte como de doença cerebrovascular, apesar 

de existirem evidencias em artigos de que o tabaco um papel negativo independente na 

sobrevivência daqueles que o consomem. A cessação tabágica trás beneficio nesta análise, 

sendo este tão mais marcado quanto mais precoce o abandono. Mesmo para os doentes que 

continuaram a fumar, a diminuição do consumo tem impacto positivo tanto na sobrevivência 

como no prognóstico dos eventos cardiovasculares. 
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Abstract 

 

Introduction: Tobacco use is considered by the World Health Organisation since 2008 as the 

first preventable cause of disease, incapacity and premature death in the developed 

countries and has a straight relationship with 6 of the first 8 leading causes of death 

worldwide. If we don´t change this paradigm the prediction is a continuos rise in mortality. 

This analysis aims to study the outcomes of tobacco in the mortality of patients with acute 

myocardial infarction or stroke, comparing the two worlds with emphasis on the benefits of 

smoking cessation or decrease of consumption, highlighting the role of health professionals. 

Methods: Pubmed research. 

Results: in patients with myocardial infarction, 7 from the 15 analysed articles relate smoking 

and former-smoking with a lower all cause mortality rates when compared with never-

smokers and the remaining 8 articles show that former or never smokers have advantage 

when compared with contínuos smokers. When cerebrovascular disease is considered, 4 of the 

8 analysed articles show that smokers have higher all cause mortality rate in the comparison 

with nonsmokers and the remaining 4 relate tobacco use with lower mortality. 

Conclusions: The smoker’s paradox, which is described in the literature, can really take place 

and is actually applied in myocardial infarction and stroke patients, although there are proofs 

in some articles that smoking has and independente negative role on the survival of smokers. 

Smoking cessation brings benefits in this analysis, being those as marked as the earlier is the 

abandonment. Even in patients that continue smoking, a decrease in the consumed quantity 

has benefits in the survival and prognosis of cardiovascular events.  
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1. Introdução 

 

O tabagismo é considerado pela WHO, desde 2008, a primeira causa evitável de doença, 

incapacidade e morte prematura nos países mais desenvolvidos e tem relação direta com seis 

das primeiras oito causas de morte a nível global. Deste comportamento resultaram, no 

século XX, mais de 100 milhões de mortes e, caso a tendência comportamental se mantenha, 

prevê-se a morte de mil milhões de pessoas no século em que vivemos, segundo a mesma 

fonte. Esta Organização avança ainda que 22% dos indivíduos com mais de 15 anos são 

fumadores, num total estimado de mais de 1.1 biliões de pessoas. Com base nestes números 

são naturais os esforços e preocupações das organizações nacionais e internacionais acerca 

desta temática. 

No âmbito da realidade portuguesa, está em voga o Plano Nacional para a Prevenção e 

Controlo do Tabagismo, que levado a cabo pela DGS já conta com três edições (2013, 2014, 

2015), numa tentativa louvável de melhor conhecer e caracterizar o consumo tabágico dos 

portugueses, bem como fatores determinantes e tendências futuras – só com base nestes 

pressupostos se podem delinear estratégias de controlo e prevenção e objetivos adaptados a 

uma sociedade dinâmica. 

Segundo dados publicados pela DGS, a situação em Portugal parece ter vindo a sofrer uma 

evolução positiva, ao longo dos últimos anos, com a diminuição em quase um ponto 

percentual na percentagem de fumadores com quinze ou mais anos, desde 2005/2006 (20.9%) 

até 2014 (20.0%). Acompanhando essa tendência, a prevalência de ex-fumadores na 

população, no mesmo período de tempo, aumentou de 16.0% para 21.7%. Apesar disso, há que 

tem em atenção que a percentagem de nunca-fumadores diminuiu quase 5 pontos 

percentuais, aumentando-se assim a quantidade de iniciantes do comportamento. 

Assim o foco deve ser posto na prevenção e cessação tabágicas, algo que este trabalho 

pretenderá enfatizar, de forma a proteger a população das consequências mais graves de 

doenças relacionadas com o tabaco, como as cardiovasculares (objeto de estudo nesta 

monografia, nas entidades enfarte agudo do miocárdio e acidente vascular cerebral), 

respiratórias e oncológicas.  

Imprescindível será compreender o papel fisiopatológico deste comportamento a nível 

cardiovascular, que Ali et al., dizem provocar a ativação e agregação plaquetares, aumento 

do fibrinogénio, trombina, desregulação da atividade fibrinolítica endógena (alterações 

hemostáticas e da coagulação), vasoconstrição (disfunção endotelial) e aumento do 

hematócrito (1). Segundo Nakagawa et al., aos anteriores mecanismos parece somar-se ainda 

o stress oxidativo que inclui peroxidação lipídica (2), tendo no seu último fim o dano arterial 
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(aterosclerose e dano estrutural), com consequente trombose e isquemia (3). A disfunção 

endotelial induzida pelo tabaco está associada ainda à diminuição de células endoteliais 

progenitoras e a alterações da sua diferenciação e atividade, sugerindo que o tabagismo possa 

levar ao atraso da restauração da estrutura após dano (4). 

 

1.1 Objetivo 

Analisar de forma crítica artigos acerca do impacto do status tabágico no prognóstico das 

entidades patológicas enfarte agudo do miocárdio e acidente vascular cerebral, comparando 

as duas realidades. 

Destacar a função do profissional de saúde como promotor desta no aconselhamento para a 

cessação tabágica, movendo esforços para que a população reconheça os ganhos que pode ter 

com a cessação deste comportamento. 
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2. Material e métodos 

 

O presente trabalho foi elaborado com recurso a pesquisa bibliográfica na base de dados 

Pubmed, utilizando para o efeito combinações das palavras e expressões “long-term 

outcomes”, “smoking”, “cardiovascular outcomes”, “cardiovascular risk”, “myocardial 

infarction” e “stroke”. Foi dada preferência a artigos com menos de 5 anos, que constituem 

grande parte da bibliografia, apesar de não ter havido restrição temporal da pesquisa. Os 

artigos apresentados na pesquisa foram restringidos aos idiomas inglês, português e espanhol. 

Foram usadas ainda páginas web da DGS e da WHO. 
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3. Impacto do status tabágico no Enfarte 

Agudo do Miocárdio 

 

3.1 Impacto na mortalidade a curto e longo prazos 

Após análise cuidada de um conjunto de artigos relevantes, procede-se à descrição das 

informações nucleares de cada um deles no que à mortalidade diz respeito: 

Em Bastos-Amador et al., aos 30 dias a taxa de mortalidade foi de 3.10% para os fumadores 

contínuos, 4.90% para os ex-fumadores e 7.80% para os nunca fumadores (5). Neste estudo, 

após ajuste, a cessação do comportamento tabágico (ex-fumadores) quando comparado com 

os fumadores contínuos mostra uma proteção não significativa dos primeiros.  

Ali et al. analisaram as taxas de mortalidade aos 30 dias de dois grupos de indivíduos: 

fumadores, onde se incluíam aqueles que deixaram de fumar até 12 meses antes do 

comparando-a com a taxa de mortalidade de não fumadores, neste caso os nunca fumadores 

e os desistentes há 12 ou mais meses precedentes do evento – os primeiros tiveram taxas de 

2.70% enquanto que os últimos tiveram taxas de 5.20% (1).  

No estudo realizado por Goto et al., aos 30 dias após a ocorrência do EAM, morreram 1.30% 

dos fumadores contra 3.30% dos nunca-fumadores. Aos 12 meses, os primeiros tiveram uma 

taxa de mortalidade de 2.90% e os segundos de 5.00% (4). Todos estes resultados foram 

obtidos sem tratamento de variáveis como idade, características do enfarte e perfis de risco 

dos doentes – após ajuste destas, a diferença nas taxas de mortalidade deixa de ser evidente. 

Em Rakowski et al., 1 mês após o evento coronário, os fumadores contínuos tiveram 2.30% de 

taxa de mortalidade, enquanto que a taxa de mortalidade dos nunca fumadores foi quase 3 

vezes maior, de 6.60%. Ao ano, fumadores contínuos tiveram taxa de 3.30% e nunca 

fumadores uma taxa de 9.50%, sem ajuste (6). 

Segundo dados recolhidos por Robertson. et al., aos 30 dias os nunca fumadores tiveram taxas 

de mortalidade 1.60% e os fumadores contínuos taxas de 1.30%. Aos 12 meses, os nunca 

fumadores registaram taxas de 4.00% comparando com os 3.20% fumadores contínuos (7). 
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Tabela 2. Outcomes aos 30 dias e aos 12 meses baseados no status tabágico (adaptado de Robertson 

et al.) (7) 

 

No estudo de Kang et al., aos 12 meses pós-EAM, a taxa de mortalidade dos fumadores 

contínuos foi de 5.40% em comparação com taxas de 9.90% dos nunca fumadores (8). Neste 

estudo não foi tido em conta se houve ou não alteração do comportamento tabágico após o 

EAM, quer no que toca à quantidade quer ao padrão de consumo. 

Surinach et al. dão, em resultados por 100 doentes-ano, e ao longo de um follow-up de 14 

meses, maior valor de mortalidade à categoria de nunca fumadores, 5.4, em comparação com 

os 3.5 dos fumadores contínuos e aos 2.2 dos ex-fumadores (9). De assinalar que aqui, sem 

tratamento, os ex-fumadores tiveram menor mortalidade em comparação com os fumadores 

contínuos. Neste estudo, a idade média de mortes foi de 68 anos para os fumadores, 72 para 

ex-fumadores e 81 para nunca fumadores. 

No estudo realizado por Boggon et al., aos 90 dias após o EAM, o risco relativo de mortalidade 

por todas as causas dos desistentes após o evento coronário é de 0.49, sendo a unidade o RR 

dos fumadores contínuos no mesmo período de tempo (10).  
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Tabela 2. Incidência (por 1000 pacientes anos) e risco relativo de outcomes clínicos major segundo o 

status tabágico após o EAM (adaptado de Boggon et al.) (10). 
 

Segundo Twardella et al., aos 12 meses após o primeiro EAM, os riscos relativos de 

mortalidade num segundo evento cardiovascular é de 1 para os fumadores contínuos, 0.64 

para aqueles que deixaram de fumar antes do primeiro evento cardiovascular, 0.71 para 

aqueles que cessaram o comportamento após o evento primário e 0.44 para nunca fumadores 

(11).   

No estudo de Hammal et al., num follow-up de 12 meses de doentes tratados com 

procedimentos de revascularização ou farmacológico, os desistentes após o evento coronário 

obtiveram melhores resultados de sobrevivência em comparação com os fumadores contínuos. 

No caso de o doente ter sido tratado com procedimento invasivo (revascularização), os 

fumadores contínuos tiveram taxas de mortalidade aos 12 meses de 11%, enquanto que os que 

cessaram o comportamento registaram taxas de 5%. Nos doentes cujo EAM foi tratado 

farmacologicamente, os fumadores contínuos tiveram taxas de mortalidade de 12% e os 

desistentes de 7% (12).  

Segundo Jeong et al., aos 30 dias, as mulheres fumadoras registaram taxas de mortalidade de 

2.40% enquanto que as ex-fumadoras tiveram taxas a rondar o ponto percentual. Aos 12 

meses, as taxas de mortalidade atingiram valores de 4.50% e 2.20%, respetivamente (13). 

Em Alvarez et al., após um follow-up médio de 14 meses, os resultados revelaram que os ex-

fumadores após o evento primário tiveram um RR de 0.21 em comparação com o RR de 1 dos 

fumadores contínuos (14). Concluíram ainda que nos doentes que sofreram EAM, a cessação 

tabágica começa a interferir positivamente com a sobrevivência logo a partir dos 6 meses de 

abstinência do comportamento. 

Kinjo et al. concluíram no seu estudo que 3 anos após o acidente coronário, os indivíduos que 

cessaram o consumo tabágico depois do EAM tiveram uma taxa de mortalidade por todas as 
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causas de quase metade da dos fumadores contínuos, sendo que os primeiros tiveram 3.00% e 

os segundos 5.20% (15). 

 

Figura 2. Mortalidade a longo-termo de acordo com o status tabágico após o evento coronário 

(p=0.032) (adaptado de Kinjo et al.) (15). 

 

 
Em Chen et al., 6 anos após o EAM, e tendo os fumadores contínuos o RR de mortalidade de 1, 

os desistentes antes do evento coronário tiveram RR de 0.58 e os desistentes após o evento 

coronário RR de 0.15 (16). Assim, segundo estes resultados, deixar de fumar é sempre 

benéfico em termos de mortalidade em comparação com a continuação do consumo. 

Gerber et al., com um follow-up de 13 anos e feito o ajuste de multivariáveis, obtiveram  

riscos relativos de mortalidade de nunca fumadores, desistentes antes e desistentes após o 

evento coronário de 0.57, 0.52 e 0.60 respetivamente, em comparação com a unidade, que é 

o RR do grupo dos fumadores contínuos (3). 

A questão mais importante que emerge da análise do conjunto dos 15 artigos supracitados é 

se realmente os hábitos tabágicos têm alguma influência como fator independente de 

mortalidade. Na tentativa de responder a essa questão, há estudos que defendem 

prontamente que o tabagismo é realmente um fator de risco independente de mortalidade a 

longo prazo (7, 15, 17, 18), para além de ser fator de risco para o acontecimento do acidente 

coronário em si (13).  

Após a comparação dos diferentes estudos, podemos dividir os respetivos em dois grandes 

grupos: aqueles em que os fumadores e ex-fumadores tiveram taxas de mortalidade por todas 

as causas menores que os nunca fumadores e que dão corpo à teoria do smoker’s paradox (ou 

paradoxo dos fumadores, que defende que os fumadores podem ter benefícios na 

sobrevivência em comparação com os não fumadores, ao contrário do que seria de esperar), 7 
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deles, e aqueles em que os ex-fumadores (seja antes ou depois do evento coronário) 

estiveram mais protegidos que os fumadores contínuos, 8 dos artigos analisados. 

Parece um despautério que, sendo o tabagismo um fator de risco independente de 

mortalidade (7, 15, 17, 18), existam relatos de que atuais e ex-fumadores tenham vantagem 

na comparação com nunca fumadores na mortalidade por todas as causas (1, 4-9), por vezes 

mesmo após ajuste de multivariáveis (8). Não obstante a incoerência, estudos avançam 

possíveis explicações para estes achados.  

A primeira explicação, e aquela que é transversal no conjunto dos artigos que favorecem o 

smoker’s paradox, é que as características base dos grupos (fumadores atuais, ex-fumadores 

e nunca fumadores) possam conferir alguma vantagem ao grupo dos fumadores e ex-

fumadores em comparação com nunca fumadores. Admitindo então que existam resultados 

que possam favorecer os fumadores em alguns dos estudos, após ajuste de multivariáveis 

como idade, co morbilidades, perfis de risco cardiovasculares e características do enfarte 

(sejam exemplos a lesão de múltiplos vasos ou a fração de ejeção do ventrículo esquerdo), o 

fator protetor do tabaco na mortalidade a curto prazo acaba por ser atenuado ou mesmo 

desaparecer, aumentando a suspeição de que esta proteção possa ser devida a outras 

características dos indivíduos (4, 6, 9). 

Na altura do EAM, os fumadores tendem a ser em média entre 7 e 10 anos mais novos que os 

não fumadores (6, 8, 16, 17), e um dos estudos sugere que a idade é o fator mais significativo 

de prognóstico a curto prazo (5). Estará isso também relacionado com o facto de terem 

menos co morbilidades como HTA, diabetes, dislipidémia, história de EAM prévio, anemia, 

doença renal (4, 7, 8, 17, 18), apesar de terem maior probabilidade de sofrerem de DPOC 

(18), o que poderá ter impacto na mortalidade. 

É de salientar que o follow-up dos estudos analisados que mostram a existência do smoker’s 

paradox não ultrapassa em caso algum os 14 meses, algo que deve ser tido em consideração 

nesta análise por ser um período relativamente curto. 

Depois disso, podem estar implicadas diferenças na fisiopatologia do EAM entre fumadores e 

não fumadores – como o tabaco promove um estado de pró-coagulação sanguínea, a maioria 

dos fumadores sofre com doença vascular trombo-oclusiva (STEMI) que responde melhor ao 

tratamento trombolítico intravenoso em contexto de urgência ou a cura espontânea em 

comparação com o NSTEMI, mais comum dos mais idosos e com mais co morbilidades (7, 9). 

Outros fatores devem ser tidos em conta, como o facto de o tabaco induzir citocromo 

P4501A2, o que melhora a resposta ao clopidogrel e pode levar a uma maior sobrevivência 

destes (5). Pode também acontecer que os fumadores morram mais antes da admissão 
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hospitalar (16) ou que os estudos analisados tenham erros de metodologia que justifiquem 

tais resultados (12). 

A recaída tabágica foi, também, considerada fator independente de risco de mortalidade por 

todas as causas em doentes que sofreram EAM (com RR de 3.1 aos 12 meses, em comparação 

com os indivíduos que, após cessação, continuaram abstinentes) e a recaída precoce 

amplifica o impacto na mortalidade, com recaídas antes dos 10 dias pós EAM a multiplicarem 

o risco de morte em 5 vezes (19). Com um follow-up de 12 meses, propõe-se que o aumento 

da idade (aumento do risco de recaída em 3.4%) e o género feminino (aumento do risco de 

recaída em 23%) são fatores preditores independentes de recaída tabágica (19). Este mesmo 

estudo defende ainda que diabéticos e doentes que realizaram reabilitação cardíaca tiveram 

maior probabilidade de permanecer abstinentes, com diminuição do risco de recaída de 21% 

no primeiro grupo e 26% no segundo. O aconselhamento para a cessação deverá então ser 

feito ativamente antes e após a ocorrência de síndromes coronários agudos e com 

acompanhamento após a alta, bem como suporte farmacológico quando necessário. 
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3.2 Impacto na recorrência de MACE 

Há evidência de que a continuação dos hábitos tabágicos após o EAM é, também, fator de 

risco independente para a recorrência de MACE (13, 20). Quando comparados a não-

fumadores, os fumadores contínuos têm um RR de MACE de 2.4 (20). Um outro estudo aponta, 

na mesma comparação, e após ajuste de multivariáveis, para valores de RR de 1.74, quando 

após um follow-up de 8 meses, as mulheres fumadoras tiveram taxa de MACE de 6.8% e as não 

fumadoras taxas de 4.9% (13). Quando comparamos fumadores contínuos com doentes que 

deixaram de fumar após o EAM, logo aos 3 meses de cessação nota-se uma descida de 39% no 

risco de ocorrência de MACE (10). 28% é a quantidade de risco acrescido que têm os 

fumadores num follow-up de 5 anos pós EAM comparando com não fumadores (18).  

Ainda assim, não é um tema consensual na comunidade científica, uma vez que tanto aos 30 

dias como aos 12 meses pós EAM, há registos de que os fumadores tiveram menos taxas de 

MACE comparando com não fumadores (4); contudo, os resultados do último estudo, após 

sofrerem ajuste de multivariáveis não revelaram diferenças evidentes – provavelmente, a 

explicação para estes resultados pode seguir os mesmos pressupostos do smoker’s paradox na 

mortalidade de doentes que sofreram EAM. 

O perfil do doente com maior probabilidade de vir a desenvolver MACE depois do EAM inclui o 

tabagismo persistente, a doença coronária de múltiplos vasos, a apresentação de diminuição 

da fração de ejeção do ventrículo esquerdo e o desuso da terapia de reperfusão na 

agudização da doença coronária (20). 
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4. Impacto do Status tabágico no 

Acidente Vascular Cerebral 

 

4.1 Impacto na mortalidade a curto e longo prazos 

Após análise cuidada de um conjunto de artigos relevantes, procede-se à descrição das 

informações nucleares de cada um deles no que à mortalidade diz respeito: 

No estudo realizado por Ali et al., os resultados apontam para que no primeiro mês de follow-

up, os fumadores (grupo constituído por fumadores atuais e desistentes < 1 ano antes do AVC) 

tenham uma taxa de mortalidade por todas as causas de 6.50%, enquanto que os não 

fumadores (nunca fumadores e desistentes >1 ano antes do AVC) tenham taxas de 13.20%. A 

análise uni variável mostrou que a idade está muito relacionada com a mortalidade (67.9 anos 

na média dos sobreviventes e 77.1 anos na média dos que morreram), independentemente do 

status tabágico. Outros preditores positivos de morte foram o género feminino, HTA, doença 

coronária, DAP, maior NIHSS e pneumonia intra-hospitalar. A análise ajustada dá uma 

proteção aos fumadores na mortalidade intra-hospitalar com OR de 0.64 (21). 

Um outro estudo de Ali et al., onde são comparados os mesmos grupos descritos acima aos 30 

dias de evolução pós AVC atribui aos fumadores uma taxa de mortalidade por todas as causas 

de 3.50% e aos não fumadores taxas de 5.80%. A OR, depois de ajustada para o tabagismo, 

passou de 0.56 para 0.86. Este mesmo artigo mostrou, tal como o artigo acima descrito, que a 

variável idade é realmente importante no que à mortalidade diz respeito (1).  

Surinach et al., no estudo que realizaram e com um follow-up de médio 14 meses atribui aos 

fumadores contínuos uma mortalidade de 0.7/100 doentes-anos, aos ex-fumadores 3.4/100 

doentes-anos e 4.7/100 doentes-anos para nunca fumadores. É importante ainda assinalar que 

a idade média de morte por todas as causas foi cerca de 68 anos para os fumadores, 72 para 

ex-fumadores e 81 para nunca fumadores (9).  

A revisão bibliográfica de Lars Peter Kammersgaard conclui que, sem ajuste, fumadores 

tenham taxa de mortalidade de 54.30% e não fumadores taxa de 59.20%. Após ajuste de 

variáveis como a severidade do AVC, idade e diferenças nos perfis de risco cardiovasculares, o 

tabagismo foi associado ao pior prognóstico entre fumadores e não fumadores com OR de 1,20 

(22). 

Num estudo com acompanhamento aos 30 dias, 3 meses e 12 meses após o acidente cerebral, 

Edjoc et al. obtiveram os seguintes resultados: aos 30 dias, fumadores contínuos registaram 
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OR de 0.49 (0.96 após ajuste) e ex-fumadores OR de 0.47 (0.74 após ajuste) em comparação 

com os nunca fumadores. Dois meses depois, fumadores contínuos tiveram OR de 0.50 (1.07 

ajustados) e ex-fumadores de 0.55 (0.85 ajustados). Nos 12 meses pós AVC, a OR dos 

fumadores contínuos subiu para 0.56 (1.19 após ajuste) e a dos ex-fumadores para 0.64 (0.95 

após ajuste). Depois de analisar os dados (sem ajuste) podemos pensar que o tabagismo 

parece ter efeito protetor na mortalidade, por ter sempre OR inferiores a 1. No entanto, após 

ajuste para idade, sexo, gravidade do AVC e co morbilidades, o efeito protetor do tabaco 

desapareceu para os fumadores contínuos aos 3 e 12 meses (23). 

Alvarez et al. no seu estudo com follow-up de 14 meses após o AVC obteve, em resultados por 

100 doentes-anos, mortalidades de 2.18/100 doentes-anos para os fumadores contínuos em 

comparação com o nulo de mortalidade registado pelos ex-fumadores que deixaram após a 

entrada no estudo, isto é, após o acontecimento do AVC (14).  

Após acompanhamento dos doentes aos 5 anos após AVC, Levine et al. mostram que 

fumadores contínuos têm RR de mortalidade por todas as causas de 1.36 e ex-fumadores RR 

de 1.15 em comparação com os nunca fumadores. Assim sendo, deixar de fumar permite 

ganhos de 15% na mortalidade por todas as causas aos 5 anos. Já se o foco fosse a mortalidade 

por cancro, os resultados são mais assustadores, com fumadores contínuos a terem RR de 3.83 

e ex-fumadores RR de 2.35 em comparação com nunca fumadores (24). 

O último artigo analisado pertence a Nakagawa et al. e refere-se a um follow-up médio de 6 

anos após o acidente vascular cerebral. Neste, fumadores contínuos tiveram taxas de 

mortalidade por todas as causas de 6.70% ao ano, comparando com os 3.00% ao ano 

correspondentes ao grupo de ex-fumadores e 2.60% ao ano dos nunca fumadores. A 

sobrevivência a longo-termo foi significativamente mais pequena nos doentes com ligação ao 

tabaco que nos nunca fumadores (71% em comparação com 85%). História de tabagismo, 

independentemente da idade, do tratamento anti-trombótico e dos Scores CHADS2 e 

CHA2DS2-VASc, foi fator preditivo de mortalidade por todas as causas com HR de 2.7 e morte 

por AVC (HR 4.7) (2). 

 

 

 

 

Figura 3. Sobrevivência após AVC segundo a história tabágica (adaptado de Nakagawa et al.) (2). 
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À semelhança do que aconteceu com a análise de artigos relativos ao EAM, no caso dos artigos 

analisados para o AVC surge a necessidade de perceber se o consumo tabágico terá algum 

impacto independente na mortalidade daqueles que lhe fazem uso próprio. Na tentativa de 

responder a essa questão, há estudos que se aprontam em defender que o tabaco é, 

realmente, fator independente de mortalidade nos doentes com AVC (1, 2, 22, 25, 26). Um 

estudo sobre a ligação ao tabaco e a mortalidade, em que os fumadores e não fumadores 

foram agrupados em pares da mesma idade, numa tentativa de eliminar a variável idade da 

equação, aponta para valores de risco de mau prognóstico (isto é, morte, Escala de Rankin 

modificada > 3 ou Index Barthel < 60 aos 90 dias) acrescido de 2.11 para os primeiros (25).  

A somar ao ponto supracitado, há evidências também de que o tabaco seja um dos fatores de 

risco para o acontecimento do próprio acidente vascular cerebral (26, 27), dependendo este 

risco do tipo de AVC, claro está, mas avançando com um RR de 1.50 para o AVC total entre 

fumadores e não fumadores, e reforçando uma relação dose dependente (26). Kammersgaard 

et al. referem ainda que o risco estimado de AVC é aumentado entre 2-5 vezes entre 

fumadores e não-fumadores após ajuste para outros fatores de risco.  

Assim sendo, após a análise global destes 8 artigos, podemos separar, no que toca à 

mortalidade, os resultados por eles obtidos em 2 grandes conjuntos: aqueles em que os 

fumadores têm piores registos de sobrevivência na comparação com os não fumadores, 

correspondentes aos últimos 4 dos 8 artigos, e aqueles cujos resultados associam a ligação ao 

tabaco à menor mortalidade na mesma comparação (dão corpo à teoria do smoker’s 

paradox), os restantes 4. À semelhança do que acontece para o tabaco, no smoker’s paradox, 

há até quem proponha um obesity paradox (21), que não interessa aprofundar neste trabalho. 

A explicação para resultados que atribuem vantagem na sobrevivência aos fumadores 

(smoker’s paradox) tentará agora ser discutida. É importante não esquecer que todos os 

resultados dos 4 artigos respetivos são apresentados sem ajuste, uma vez que após ajuste de 

fatores clínicos a força desta correlação esmorece (22-24). Num deles, a associação foi 

mesmo invertida após ajuste, uma vez que aos 12 meses, a OR de mortalidade dos fumadores 

passa 0.56 para OR de 1.19 (23) e apesar da inversão não se verificar nem aos 30 nem aos 90 

dias, continua a haver pelo menos um enfraquecer na força de associação. Num outro estudo, 

o ajuste de variáveis atribui ao tabagismo uma OR de mortalidade por todas as causas de 1.20 

em comparação com não fumadores (22).  

Não esqueçamos também que a diferença de idades médias entre doentes fumadores e não 

fumadores terá que ser tida em consideração nesta análise. Ali et al. demonstrou no seu 

estudo que a idade, numa análise de uni variáveis, teve grande impacto na mortalidade - 67.9 

anos na média dos sobreviventes e 77.1 anos na média dos que morreram. No estudo de Edjoc 

et al. a idade média do acontecimento do AVC é 61.8 nos fumadores, 72.8 nos ex-fumadores e 

73.2 nos nunca-fumadores. Em Levine et al. os fumadores eram doentes mais novos com 
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média de 61.6 anos comparativamente com os 71.8 anos dos nunca-fumadores. Assim sendo, 

os fumadores, por serem em média 10 anos mais novos que os não fumadores, podem ter 

vantagem na sobrevivência. 

É importante relembrar ainda que o período de acompanhamento dos estudos analisados 

cujos resultados podem demonstrar a existência do smoker’s paradox não ultrapassa os 14 

meses, período que parece estreito para retirar as conclusões mais realistas. 

Outro ponto que importa salientar corresponde à resposta ao tratamento: é que segundo Ali 

et al., também no AVC isquémico a oclusão nos fumadores é tendencialmente por trombose, 

que, à semelhança do EAM, responde melhor à terapêutica trombolítica ou a dissolução 

espontânea, sendo esta mais uma possível explicação para este smoker’s paradox. Um outro 

aspeto que pode ser somado a esta equação é o facto dos fumadores poderem receber um 

tratamento mais agressivo na hospitalização, o que poderá conduzir a um melhor prognóstico 

(1). 
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4.2 Impacto na recuperação do AVC 

Um dos estudos analisados avaliava ainda o impacto do tabagismo na recuperação do AVC. 

Concluiu então que aos 90 dias, o RR de evolução desfavorável (definido pelo NIHSS ≥ 5 aos 90 

dias) foi 2.57 vezes superior no grupo de fumadores quando comparados com os não 

fumadores. Para além da privação tabágica, scores NIHSS menores na altura da admissão 

hospitalar e lesão cerebral única (fumar ou não fumar só teve impacto na recuperação de 

indivíduos com lesões múltiplas) foram significativamente associados a prognósticos 

favoráveis (NIHSS ≤ 4 aos 90 dias) (27). 

Não obstante que sejam dados colhidos apenas de um artigo, os resultados galardoaram os 

indivíduos sem ligação ao tabaco com tendencialmente melhores recuperações em relação 

aos fumadores. Estes resultados devem encorajar uma pesquisa mais aprofundada em relação 

a este tema, que se prevê difícil pela falta de definição internacional e universal do que é o 

bom prognóstico desta patologia e devido à enorme panóplia de fatores que o podem 

influenciar, com diferentes resultados entre si (27). 
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5. Comparação das duas realidades 

 

Finda a análise dos artigos, chega o momento de fazer a comparação dos resultados dos dois 

mundos. 

Se a intenção principal deste trabalho era a de estudar se o tabagismo teria efeitos diretos 

independentes na mortalidade dos fumadores, tanto nos doentes com EAM como nos doentes 

que sofreram AVC essa resposta parece ser afirmativa. 

Apesar disso, o smoker’s paradox tem o seu lugar na literatura, especialmente quando são 

considerados artigos com períodos de acompanhamento mais estreitos (neste estudo esses 

resultados foram vistos até um máximo de 14 meses de follow-up médio). Este smoker’s 

paradox parece acontecer, se nos basearmos nos artigos estudados, tanto para doentes de 

enfarte como para doentes com doença cerebrovascular (9). Também as explicações 

avançadas tanto nos primeiros como nos segundos parecem ser bastante semelhantes: a 

variável idade tem um papel fundamental na mortalidade por todas as causas - os fumadores, 

por serem mais novos (no EAM entre 7 e 10 anos, apesar de alguns artigos chegarem aos 13 

anos (1, 6, 8, 16, 17) e no AVC em média 10 anos) e terem perfis de risco cardiovascular mais 

favoráveis em comparação com os não fumadores acabam por tirar vantagem da 

sobrevivência numa análise de mortalidade por todas as causas a curto prazo. Um dos pontos 

que dá força a esta teoria é que, tanto em doentes com EAM como nos doentes com AVC, 

aquele que parecia ser um potencial efeito protetor do tabagismo acaba por ser atenuado (ou 

mesmo invertido em alguns casos) após ajuste de multivariáveis (4, 6, 9, 22, 23, 24). 

Outra hipótese para explicar o smoker’s paradox e que é comum ao EAM e ao AVC reside na 

fisiopatologia da doença. O mecanismo de ação do tabaco tende a produzir alterações 

hemostáticas e de coagulação, por aumento do hematócrito, ativação e agregação 

plaquetares, aumento do fibrinogénio, trombina e desregulação da atividade fibrinolítica 

endógena (1, 2). Provoca ainda stress oxidativo que inclui peroxidação lipídica, aumento do 

consumo de oxigénio e disfunção vasomotora/endotelial (2, 28), que acabam também por 

culminar no dano estrutural e aterosclerose. Há ainda estudos que comprovam que o tabaco 

está independentemente associado a melhores respostas a tratamentos de recanalização e 

reperfusão (1). 

Não pode ser descurada, igualmente, que erros de estudo possam explicar este tipo de 

achados, pelo que nas duas patologias esta hipótese deva ser excluída antes de qualquer tipo 

de ilações. 
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6. A importância da cessação 

 

Este trabalho não faria sentido se nele não houvesse espaço para abordar o tema da cessação 

tabágica e as suas consequências para o individuo e, obviamente, para a comunidade. 

Há razões para crer que a referenciação dos doentes para os serviços de reabilitação tabágica 

não atinge níveis satisfatórios, especialmente nos grupos sociais mais pobres (12). Deve ficar 

registado também que o aconselhamento tabágico que os médicos de família podem oferecer, 

associado ao acompanhamento e intervenção farmacológica adequada pode dobrar a 

efetividade se comparada com aconselhamento apenas (10) ou melhorar os resultados quando 

comparados com intervenções breves (tipo publicidade) (15), pelo que se deve lutar para que 

o processo se torne mais eficiente. 

Deve esclarecer-se que a descontinuação do hábito tabágico é uma medida de prevenção 

secundária muito efetiva na redução da mortalidade e pode ter mais benefício do que 

qualquer outra medida de saúde publica ou tratamento farmacológico, para além de ser 

custo-efetiva e melhorar tanto a qualidade de vida como o risco de recorrências (5, 12, 19). 

Tal poderá ser atribuído ao facto de que os efeitos deletérios do consumo, entre elas a 

trombogénese e a disfunção endotelial, sejam altamente reversíveis com a cessação (20). 

Estima-se ainda que a associação ente o consumo e o evento cardiovascular seja dose-

dependente e cumulativa com outros fatores de risco (5). 

Alguns estudos apontam para diminuições de mortalidade por todas as causas na ordem dos 

30%-40% (6, 10, 19, 20, 29) quando se comparam mortalidades de ex-fumadores em relação 

aos fumadores contínuos. O estudo de Cordero et al. avança, em doentes de EAM com um 

acompanhamento de 2 anos, para uma redução da mortalidade atribuída ao tabagismo a 

rondar os 75% e uma redução na recorrência do evento coronário de 44% (29). Já em relação 

aos doentes com AVC, aqueles que deixaram de fumar após o evento cerebral vêm o risco de 

recorrência do AVC diminuir aos 24 meses e ficar ao nível dos nunca fumadores em 5 anos, 

com diminuição da mortalidade por todas as causas em 43% em comparação com fumadores 

contínuos (26).  

Claro que, sendo tida em conta a relação dose dependente, a idade de inicio do consumo é 

importante para tentar prever a influência na mortalidade anos depois, tendo grande 

influência nesta (30), o que nos pode levar a pensar que quanto mais cedo o individuo 

conseguir interromper o comportamento, maiores benefícios obterá para si mesmo (20).  
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Figura 4. Risco relativo de mortalidade por todas as causas a 12 anos por quantidade consumida 

(adaptado de Pirie et al.) (30). 

 

 
No estudo de Gerber et al., os fumadores que deixaram de fumar antes dos 30 anos evitaram 

a maior parte do risco dos fumadores contínuos, aqueles que interromperam antes dos 50 

anos quase diminuíram para metade o risco associado ao tabaco e mesmo aqueles que 

deixaram de fumar aos 60 tiveram benefícios (3). Já no estudo de Pirie et al., as pessoas que 

deixaram de fumar antes dos 25 anos tiveram mortalidade por todas as causas quase igual à 

dos não fumadores e mesmo deixando de fumar aos 50 anos, os ex-fumadores reduzem o seu 

risco de mortalidade por todas as causas em pouco mais de 2/3 comparando com os 

fumadores contínuos (30). É importante reforçar a ideia de que mesmo nos doentes mais 

idosos está mostrado o benefício da cessação (31), mesmo que sejam estes os doentes com 

mais dificuldade de adesão a medidas de cessação tabágica (10).  
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Figura 5. Risco relativo a 9 anos de mortalidade por todas as causas segundo a idade de cessação 

em comparação com nunca-fumadores (adaptado de Pirie et al.) (30). 
 

Tornando-se impossível manter a abstinência tabágica, a recaída precoce está associada a um 

prognóstico mais sombrio quando comparada com recaídas tardias (10) e, neste caso, mesmo 

a redução da quantidade fumada por dia parece merecer destaque. Após ajuste de outros 

fatores, como status socioeconómico, fatores de risco tradicionais e características do EAM, 

cada redução de 5 cigarros/dia para os que continuaram a fumar reduz o risco de morte em 

11% comparado com os fumadores que não reduziram o número de cigarros diários (3). Já 

outro estudo aponta para, nos mesmos pressupostos, uma diminuição do risco de mortalidade 

com hazard ratio de 0.28 após ajuste de multivariáveis (16).  

As preocupações voltam-se agora para outro tema relevante – a exposição ao tabagismo 

passivo. Apesar dos malefícios parecerem ser menos marcados que o fumo ativo, crê-se não 

haver um nível seguro de exposição ao fumo passivo uma vez que os efeitos começam mesmo 

a baixas doses e parece haver igualmente um padrão de dose-resposta. Segundo a meta-

análise de Fischer et al., pessoas expostas regularmente ao fumo passivo têm quase 1/3 do 

risco de incidência de EAM de uma pessoa que fume 20 cigarros/dia, apesar da inalação de 

toxinas ser diminuta em comparação com o tabagismo ativo (32). A realidade da incidência do 

AVC parece ser semelhante, com um aumento de 25% no risco de incidência do acidente 

cerebral entre expostos e não expostos ao fumo passivo (26). 
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7. Conclusões 

 

Depois deste estudo pode concluir-se que o smoker’s paradox descrito na literatura pode 

realmente acontecer tanto nos doentes com EAM como nos doentes de AVC. Ainda assim, 

pensa-se que este possa ser explicado por um conjunto de variáveis não relacionadas com o 

tabagismo, com a idade a assumir papel de destaque. Não obstante o fator protetor que o 

tabagismo poderia ter parece ser a de perder força com o tempo, chegando mesmo ao ponto 

em que deixa de se verificar e até se torna independentemente ligado ao risco acrescido de 

mortalidade (nos doentes de ambas as patologias), algo que deve ser estudado em projetos 

futuros, que devem ter o cuidado de acompanhar os doentes durante períodos mais largos. 

A longo termo, os doentes que abandonaram o consumo tabágico parecem receber benefícios 

entre os 30%-40% (6, 10, 19, 20, 29) na taxa de mortalidade por todas as causas quando 

comparados com fumadores contínuos. A cessação é tão mais benéfica quanto mais precoce 

for, mas mesmo nos indivíduos mais idosos mostra ter benefícios. O aconselhamento feito 

pelos profissionais de saúde, para além de motivacional, deve ser acompanhado de apoio 

farmacológico sempre que necessário, e tanto o profissional de saúde como o individuo devem 

estar em sintonia quanto aos objetivos a atingir. Também nos indivíduos que continuaram a 

fumar, a diminuição do consumo mostra melhorias na sobrevivência a longo prazo. 

O impacto do tabagismo na recorrência de MACE nos doentes com EAM parece assumir um 

papel independente no aumento desta taxa, apesar de alguns registos até aos 12 meses 

mostrarem que fumadores podem ter taxas menores que não fumadores, algo que deve ser 

objecto de estudo em trabalhos vindouros.  

Uma vez que os dados em relação à recuperação dos indivíduos com AVC neste trabalho são 

escassos, seria importante rever esta temática em outros trabalhos, apesar de haver a 

evidência que não fumadores tenham recuperações melhores em relação aos fumadores. 
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8. Limitações 

 

Esta análise tem algumas limitações, entre elas o facto de ter sido analisada a mortalidade 

por todas as causas e não apenas a mortalidade cardiovascular, pelo que os resultados podem 

estar enviesados por mortes não diretamente relacionadas com o consumo tabágico. Para 

além disso, a modificação do padrão de consumo que pode ocorrer após EAM ou AVC não foi 

tida em conta em alguns dos estudos e pode ser um dado importante. Nos casos em que se 

estudou a influência do consumo após o evento CV, os dados foram na sua maioria obtidos por 

inquérito, que pode ser um fator de adultério dos dados estudados. O ajuste de multivariáveis 

que a maioria dos estudos fez pode não ser igual em cada um deles, levando a suposições 

irrealistas. Por fim, os artigos analisados relatam as realidades dos países de onde são 

originários e que podem ser diferentes em relação aos dados do nosso país, pelo que estudos 

futuros no território nacional podem oferecer uma noção mais precisa e adequada à nossa 

realidade. 
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10. Anexos 
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Escala de Rankin 
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