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RESUMO 

 

Introdução: A nicotina, é uma droga classificada como psicoativa, alcaloide solúvel em água 

obtido da folha e de caules secos de Nicotiana tabacum e de Nicotiana rustica com coloração 

amarelada, que constitui o princípio ativo do Tabaco. Objetivo: Relacionar os efeitos deletérios 

da nicotina e suas repercussões sistêmicas. Métodos: O presente estudo abordado trata-se de 

uma revisão bibliográfica do tipo integrativa com abordagem qualitativa, realizada por meio de 

um levantamento de literatura onde foram utilizadas fontes secundárias referentes à temática 

em questão. Os critérios de inclusão para esta revisão integrativa foram: artigos completos sobre 

a temática “Efeitos Deletérios Da Nicotina E Suas Repercussões Sistêmicas” publicados no 

período de 2018 a 2023, publicados em idiomas português, inglês e espanhol. Resultados: 

foram analisados 10 artigos que corroboraram com os efeitos deletérios da nicotina. O aumento 

do risco de uso de substâncias viciantes por adolescentes está relacionado a uma rede complexa 

e multinível de fatores de risco, incluindo fatores sociais e culturais, familiares, psicológicos e 

biológicos. Conclusão: a nicotina suprime o sistema imunológico, tornando os fumantes mais 

suscetíveis a infecções. Portanto os efeitos deletérios da nicotina sistemicamente são 

prejudiciais a saúde e ao bem-estar do fumante, tabagismo deve ser combatido para melhorar 

as condições de vida e saúde da população em geral. 

 

Palavras - chave: Nicotina, Fisiologia; Impactos; Saúde 

 

 

ABSTRACT 

 

Introduction: Nicotine is a drug classified as psychoactive, a water-soluble alkaloid obtained 

from the leaf and dry stems of Nicotiana tabacum and Nicotiana rustica with a yellowish color, 

which constitutes the active principle of Tobacco. Objective: To relate the deleterious effects 

of nicotine and its systemic repercussions. Methods: The present study addressed is an 

integrative bibliographical review with a qualitative approach, carried out through a literature 

survey where secondary sources related to the subject in question were used. The inclusion 

criteria for this integrative review were: complete articles on the theme “Deleterious Effects Of 

Nicotine And Its Systemic Repercussions” published from 2018 to 2023, published in 

Portuguese, English and Spanish. Results: 10 articles that corroborated the deleterious effects 

of nicotine were analyzed. The increased risk of substance abuse among adolescents is related 

to a complex and multilevel network of risk factors, including social and cultural, familial, 

psychological and biological factors. Bottom line: nicotine suppresses the immune system, 

making smokers more susceptible to infections. Therefore, the deleterious effects of nicotine 

systemically are harmful to the health and well-being of the smoker, smoking must be fought 

to improve the living conditions and health of the population in general. 

 

Keywords: Nicotine, Physiology; Impacts; Health 
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1 INTRODUÇÃO  

 

A nicotina, é uma droga classificada como psicoativa, alcaloide solúvel em água obtido 

da folha e de caules secos de Nicotiana tabacum e de Nicotiana rustica com coloração 

amarelada, que constitui o princípio ativo do tabaco. O uso do tabaco foi descoberto na década 

de 1560, por Jean Nicot que investigou a planta e encontrou propriedades que poderiam ser 

utilizadas para fins medicinais, denominando-a como Nicotina em sua homenagem. Contudo, 

o cigarro só começou a ser produzido no século XVIII, tendo em vista o avanço da revolução 

industrial (ARAÚJO, A.J.; FERNANDES, F.L.A, 2021).     

Segundo a Organização Mundial de Saúde (OMS), mais de 8 milhões de pessoas 

morrem anualmente por tabagismo e cerca de 1,2 milhão de mortes é resultado da exposição ao 

tabagismo, os denominados fumantes passivos. Essa exposição indireta, a fumaça, é capaz de 

ocasionar reações alérgicas, doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC), infarto agudo do 

miocárdio (IAM) e câncer de pulmão, dependendo do período de tempo do contato 

(WHO,2020).  

Nesse sentido, a substância psicoativa pode ser encontrada em cigarros convencionais, 

cigarrilhas, charutos, cachimbos, narguilés e cigarro de palha. Ademais, foram desenvolvidas 

gomas de mascar, adesivos, pastilhas e dispositivos eletrônicos (por exemplo, cigarros 

eletrônicos conhecido como “vapes”) como uma tentativa de diminuir e de tratar o vício na 

população mundial (BARBUTO, 2022).  

A dependência da nicotina expõe os fumantes cronicamente a cerca de 4.720 

substâncias, uma vez que o tabagismo é um fator causal de doenças do aparelho respiratório 

(enfisema pulmonar, bronquite crônica, asma, infecções respiratórias), câncer (pulmão, laringe, 

faringe, esôfago, estômago, pâncreas, fígado, rim, bexiga, colo de útero, leucemia), e doenças 

cardiovasculares (angina, infarto agudo do miocárdio, hipertensão arterial, aneurismas, acidente 

vascular cerebral, tromboses) (BRASIL, 2021).  

O mecanismo de toxicidade da nicotina ocorre pela ligação da substância alcaloide aos 

receptores nicotínicos de acetilcolina (nAChRs), pertencentes à família dos “Cys-loop”, na 

placa neuromuscular, no sistema nervoso parassimpático (SNP), no Sistema Nervoso Simpático 

(SNS) e no sistema nervoso central. A acetilcolina possui diferentes tipos de Ach-R nicotínico 

(Nm-AchR e Nn-AchR), os quais atuam despolarizando os canais de Na+/K+ presentes no 

sistema nervoso. O Nm-AchR é um receptor pós-sináptico muscular localizado na placa 
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neuromuscular das fibras motoras somáticas, constituída por subunidades alfa, beta, gama, delta 

e épsilon, enquanto o Nn-AchR é um receptor neuronal, ganglionar, composto apenas por 

estrutura de subunidades alfa e beta em diferentes tecidos.  

A acetilcolinesterase, enzima degradadora da acetilcolina, não hidrolisa a nicotina 

rapidamente e sua estimulação ocorre pelo prolongamento da disfunção celular, devido ao 

aumento das concentrações de íons cálcio dentro da célula. Com isso, ocorre uma alteração dos 

AchRs bloqueando a despolarização. Dessa forma, tanto o sistema nervoso central, quanto o 

periférico são estimulados em baixas doses e deprimidos em grandes doses (SCARPINO M. et 

al. 2021). A entidade receptora que compõem as subunidades alfa 4 e beta 2, promovem a 

dependência de nicotina e os constituídos por alfa 3 beta 4 medeiam os efeitos cardiovasculares 

da nicotina (ELSA, GRACE; et al, 2022). 

Os receptores nicotínicos desencadeiam uma serie de neurotransmissores e 

neurorreguladores, tais como: dopamina, acetilcolina, epinefrina, norepinefrina, serotonina, 

beta-endorfina, vasopressina e ácido gama-aminobutírico (GABA). A dopamina se destaca uma 

vez que, há uma grande liberação no nucleus accumbens provocando uma sensação de prazer e 

euforia, induzindo o indivíduo a fumar cada vez mais (JONES SK. et al, 2022).  

 Decerto, a ativação inicial associada com a excitação neuronal propícia: Diaforese, 

taquicardia, hipertensão e palidez (estimulada pela via simpática); Broncoespasmo, salivação, 

vômito, diarréia e miose (estimulada pela via parassimpática); Fasciculações do músculo 

esquelético (excitada pelo neuromuscular); Hiperatividade, agitação, tremor e convulsões 

(excitação cerebral). Quando dispõe da inibição provoca: Bradicardia, arritmias, hipotensão, 

paralisia do músculo esquelético, apneia podendo levar ao coma (BARBUTO, 2022). 

A meia vida da nicotina no corpo humano tem uma duração média de duas horas, 90% 

metabolizada pelo pulmão, fígado e rins. Outrossim, a nicotina possui como principal 

metabólito a cotinina, cuja concentração plasmática é dez vezes maior que a da nicotina, tendo 

uma meia vida de 15 a 20 horas, constituindo um importante marcador para a exposição de 

nicotina. O pico de concentração plasmática de nicotina durante um ato tabagista é de 10 a 50 

ng/mL e cerca de 17% da nicotina presente no corpo é excretada de forma inalterada pela urina. 

Nesse sentido, a dose tóxica estimada para crianças é 0,1 mg/kg e a dose letal mínima é 1 mg/kg, 

acarretando fraqueza ou letargia e para adultos, a dose toxica é de 4 a 7 mg e a dose letal mínima 

é de 60 mg (ELSA, GRACE; et al, 2022). 

O principal papel clínico da equipe de saúde no esquema terapêutico é fornecer 

assistência, aconselhamento e medicação para a cessação do fumo. Desse modo, devem ser 
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traçadas estratégias que atuem durante o processo de desligamento da droga: definir uma data 

de cessação, envolver a família para ajudar o indivíduo, alerta-lo sobre gatilhos que possam 

incentivá-lo a reincidência da substância, os benefícios da abstinência, fornece um suporte 

médico e propor o uso de farmacoterapia (VOIGT, N. et al, 2021).  

O tratamento medicamentoso tem a finalidade de substituir temporariamente a nicotina 

minimizando os sintomas de abstinência, de modo que facilite na transição do tabagismo para 

a abstinência completa, mediante: terapia de reposição com nicotina, por intermédio de adesivos 

transdérmicos, pastilhas ou chicletes de nicotina, inalador ou spray nasal de nicotina, 

bupropiona (antidepressivo) e a vareniclina (reduzindo o prazer gerado pela nicotina) 

(HARTMANN, B. et al, 2018). 
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2 FUNDAMENTAÇÃO TEÓRICA 

 

2.1 ABORDAGEM A NICOTINA 

 

A nicotina é um alcaloide líquido, oleaginoso e tóxico de origem vegetal derivado da 

Nicotiana Tabacum (imagem 1), uma amina terciária composta por anéis de piridina e pirolidina 

(imagem 2), no qual possui fórmula molecular com dez carbonos, catorze hidrogênios e dois 

nitrogênios, constituinte importante dos cigarros ,charutos, tabaco de cachimbo e vaping 

(cigarros eletrônicos) e outros liberadores de nicotina e aparece como um líquido com um 

espectro de cores variando de amarelo-claro até um marrom-escuro , quando exposto ao ar. 

Além disso, a substância alcaloide pode ser tóxica, por meio da inalação de compostos óxidos 

de nitrogênio e metabólitos ,como a cotinina, durante a combustão e em contato com a pele. 

Outras propriedades como o odor de peixe quente e o sabor ácido são características dessa 

substância que pode ser usada para o auxílio no tratamento de cessação do tabagismo, na 

redução dos sintomas de abstinência da nicotina, na constituição de inseticida e em substâncias 

pesticidas ativas e principalmente por produtos liberadores de nicotina, como os cigarros de 

tabaco (PUBCHEM, 2019). 

 

Imagem 1: Nicotiana Tabacum 

 

Fonte: PEDROSO, A. N. V,2006 
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Imagem 2: Estrutura molecular em 3D da nicotina. 

Fonte: Nicotine | C10H14N2 - PubChem (nih.gov) 

  

Na farmacodinâmica, o alcaloide primário em produtos de tabaco, liga-se aos receptores 

nicotínicos colinérgicos ganglionares autônomos (imagem 3), na medula adrenal, nas junções 

neuromusculares e no cérebro, exercendo efeitos estimulantes e recompensantes do sistema 

límbico, podendo causar dependência química pela liberação de neurotransmissores como 

acetilcolina, norepinefrina, dopamina, serotonina, hormônio anti-diurético (ADH), beta-

endorfina e ACTH (NANCY, A. RIGOTTI ,2022). 

 

Imagem 3: Receptores nicotínicos 

 

         Fonte: NANCY, A.  RIGOTTI, 2022 

  

Os marcadores biológicos contidos nas substâncias do tabaco em pessoas não fumantes 

e fumantes podem ser destacados, como a própria nicotina e o seu principal metabólito: a 

cotinina. Outras substâncias como o tiocianato na saliva, a carboxiemoglobina no sangue e o 

monóxido de carbono no ar expirado também compõe técnicas de identificação do uso dessas 

https://www.uptodate.com/contents/pharmacotherapy-for-smoking-cessation-in-adults/contributors
https://www.uptodate.com/contents/pharmacotherapy-for-smoking-cessation-in-adults/contributors
https://www.uptodate.com/contents/pharmacotherapy-for-smoking-cessation-in-adults/contributors
https://www.uptodate.com/contents/pharmacotherapy-for-smoking-cessation-in-adults/contributors
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substâncias tabágicas. A nicotina e a cotinina podem ser encontradas em fluidos corporais como 

o sangue, a urina e na saliva, caracterizada por ser o material orgânico mais fácil de utilizar na 

rotina. Nessa perspectiva, a análise de amostras de nicotina torna-se limitada, tendo em vista o 

seu tempo de meia-vida curto, que possui duas a três horas, diferente da cotinina, a qual possui 

meia-vida de 36 a 40 e prolonga-se por mais tempo. A cotinina pode ser encontrada 2 dias após 

o último cigarro de nicotina fumado, recuperando cerca de 90% da substância, que é 

metabolizada em trans-3-hidroxinicotina (34%), glucoranide de nicotina (13%), ambas sem 

atividade farmacológica (ROSEMBERG, J, 2003; DE SOUZA et al, 2012).  

 

2.2  MECANISMO DE AÇÃO, METABOLISMO DA NICOTINA E TOXICIDADE 

NO ORGANISMO 

 

A nicotina age no organismo pela entrada nas vias aéreas e em torno de alguns segundos. 

Dessa maneira, dependendo do pH do cigarro a nicotina pode ser mais ou menos absorvida. Os 

cigarros com adição de amônia possuem maior absorção de nicotina, tendo em vista que o pH 

alcalino promove uma maior retenção da nicotina na corrente sanguínea e facilita a travessia 

pelas mucosas oral e intestinal, além de superar a barreira hematoencefálica e chegado ao 

sistema nervoso central nos receptores nicotínicos, aumentando o vício pelo aumento de 

recompensa no sistema límbico (RODRIGUES, L. S,2022). 

O metabolismo da nicotina está relacionado à ligação nos receptores acetilcolina 

nicotínicos (nAChR), os quais promovem a despolarização neuronal e estimula uma resposta 

no sistema cortico-límbico com liberação dopaminérgica, proporcionando a sensação de prazer. 

Dessa forma, há uma ativação das atividades simpáticas com implicações sistêmicas, que 

incluem taquicardia, vasoconstrição e hipertensão no sistema cardiovascular, devido à liberação 

de epinefrina na corrente sanguínea pela ativação dos canais de cálcio nas células, os quais 

promovem despolarização celular aumentando a Pressão Arterial (PA) transitoriamente em 

cerca de 10 a 20 mmHg, elevando a PA média diurna nos fumantes e prejudicam os diversos 

sistemas do organismo (BARBUTO, 2022). 

Além disso, a nicotina possui toxicidade relativa, visto que depende do tipo de exposição 

ou via de absorção. Nas mucosas, a nicotina possui uma toxicocinética elevada, uma vez que a 

região é muito vascularizada e, portanto, com respostas rápidas. Em contrapartida, os efeitos da 

ingestão nicotínica são reduzidos, uma vez que ela é uma substância levemente alcalina, tendo 

propensão a ser absorvida em meios básicos ou neutros, portanto, com absorção prejudicada no 
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estômago, órgão extremamente ácido. Posteriormente à absorção a nicotina, ocorre a 

metabolização pelos tecidos pulmonares, renais e principalmente hepático (SCARPINO M. et 

al. 2021). 

O tabagismo é um dos principais fatores de risco para as Doenças Cardiovasculares, 

dentre as principais substâncias destaca-se a nicotina, a qual atua em diversos mecanismos do 

sistema cardiovascular, promovendo o aparecimento de diversas doenças arteriais, como a 

aterosclerose. Essa doença crônica é caracterizada pela inflamação contínua endotelial dos 

vasos sanguíneos, diminuindo a vasodilatação, por meio da diminuição da disponibilidade de 

óxido nítrico (NO) e aumentando os níveis de marcadores inflamatórios, como o TNF-alfa, 

proteína C-reativa e IL-6 (ZHAO, X.-Q. Z, 2022). 

Nessa desregulação cardiovascular, a substância alcaloide ativa as Espécies Reativas de 

Oxigênio (ROS), as quais atuam no estresse oxidativo endotelial (ação de caspases-1), 

promovendo o aumento de citocinas inflamatórias que atuam na placa aterosclerótica, como a 

IL-18, IL-1 beta e TNF-alfa. Além disso, a expressão de plataformas protéicas, como o 

inflamacro NLRP3 auxilia a ativação das caspases-1 e promove a piroptose das células 

endoteliais que são fatores contribuintes para o desenvolvimento aterosclerótico. O aumento da 

ROS, provocado pela nicotina no endotélio, promove o tamponamento, por meio da N-Acetil-

Cisteína (NAC), um inibidor da ROS. Esses efeitos promovem a inibição das caspases-1 e 

sugerem o papel da ROS no mecanismo fisiopatológico da aterosclerose com o uso da nicotina 

promovida em estudos com camundongos ApoE-/- (WU, X. et al, 2018). 

O papel das subunidades alfa 1 e alfa 7 de receptores adrenérgicos nicotínicos (nAChRs) 

também possui influência na dinâmica do cálcio e interferem na função cardíaca. Isso foi 

demonstrado, por meio de estudos com moscas da espécie Drosophila melanogaster, as quais 

possuem semelhanças genéticas com os humanos de expressão do sistema cardiovascular. Foi 

comprovado a relação direta da nicotina sob os efeitos na amplitude transitória do cálcio e no 

funcionamento cardíaco com o aumento da frequência cardíaca, quando moscas transgênicas 

com regulação alfa 1 das subunidades específicas de receptores acetilcolinérgicos apresentaram 

relaxamento alterado posterior à exposição crônica em relação ao grupo controle (SANTALLA 

M. et al,2021). 
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2.3 AÇÃO DA NICOTINA NOS SISTEMAS CORPOREOS 

  

2.3.1 Sistema Cardiovascular 

 

A nicotina é uma substância química encontrada no tabaco e é responsável pela 

dependência e pelos efeitos estimulantes do cigarro. Quando a nicotina é inalada ou sentida 

pelo organismo, ela afeta diversos sistemas corporais (SANTALLA M. et al,2021). 

O sistema cardiovascular é formado pelo coração, pelos vasos sanguíneos e pelos vasos 

linfáticos, que impulsionam e conduzem o sangue pelo corpo, levando oxigênio, nutrientes e 

hormônios até as células recolhendo seus resíduos. Sob essa sistemática, o funcionamento dos 

vasos sanguíneos e do coração dependem dos estímulos nervosos que são promovidos pelo 

próprio coração e pelas vias neuronais autonômicas simpáticas e parassimpáticas (RIGOTTI 

,2022).  

O coração é um sistema com duas bombas acopladas (átrios e ventrículos), as quais 

atuam em série, promovendo dois tipos de circulação: Circulação pulmonar e circulação 

sistêmica. Dessa forma, o ventrículo direito recebe sangue venoso pela contração atrial e 

posteriormente devolve para a circulação pulmonar, através da artéria pulmonar, a qual 

transporta o sangue venoso para os alvéolos, promovendo trocas gasosas entre os capilares e o 

ar rico em oxigênio, devolvendo, por meio da veia pulmonar o sangue rico em oxihemoglobina 

para a circulação sistêmica, que redistribui o sangue para os tecidos por meio dos grandes vasos 

sanguíneos (BÖING, 2017). 

Ademais, o coração possui sua frequência controlada pelo Sistema Nervoso Autônomo, 

que promove estimulação simpática, promovendo a taquicardia e parassimpática, 

proporcionando a bradicardia, sendo auxiliada pela liberação de noraepinefrina, as quais 

estimulam os receptores adrenérgicos beta-1, aumentando a permeabilidade das proteínas as 

íons sódio e cálcio (DA SILVA, 2021). 

As artérias são vasos sanguíneos que transportam o sangue geralmente rico em 

oxiemoglobina com uma pressão relativamente alta do coração, se comparada com as veias, 

distribuindo para o corpo. As artérias se diferenciam pelo calibre, quantidade de tecido elástico 

ou muscular na túnica média, espessura do lúmen e funcionalidade. Dessa maneira as artérias 

podem ser divididas em grandes artérias elásticas, como a carótica; artérias musculares médias, 

como artéria braquial ou femoral; arteríolas ou pequenas artérias que possuem paredes 

musculares espessas e lúmem estreitado (MORAES DURÃES, et al. 2020). 
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 As veias também são vasos que transportam sangue rico em carboemoglobina, possuem 

as mesmas túnicas das artérias, diferindo na espessura relativa dessas túnicas. A túnica interna 

das veias é menos espessa do que as artérias, além de possuir túnicas médias relativamente mais 

finas com menos fibras musculares lisas e mais fibras elásticas. A túnica externa é a mais 

espessa e é composta por colágeno e fibras elásticas. A veias promovem o retorno venoso ao 

coração e são auxiliadas pela musculatura dos membros inferiores e por válvulas venosas que 

possuem atividade que proporcione a resistência gravitacional até o nível do coração (RIGOTTI 

,2022).  

 

 

Fonte: TORTORA, G. ,2016  

  

 A variabilidade interindividual nas concentrações plasmáticas de nicotina e cotinina é 

considerável entre indivíduos que tomam doses semelhantes de nicotina. A nicotina é 

metabolizada principalmente pela enzima hepática citocromo P450 2A6 (CYP2A6). Várias 

variantes do gene CYP2A6 foram descritas, várias das quais estão associadas a um metabolismo 

mais lento da nicotina. Alguns indivíduos foram descritos com deleções do gene CYP2A6 que 

metabolizam a nicotina de forma incomumente lenta e geram pouca cotinina. Os 

metabolizadores geneticamente lentos tendem a fumar menos cigarros por dia e são capazes de 

parar de fumar mais facilmente do que os metabolizadores rápidos (DE ALMEIDA 

MIRANDA, 2022). 
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2.3.2 Sistema Renal e endócrino 

 

A nicotina é um alcalóide altamente viciante encontrado no tabaco e em outros produtos 

de consumo de nicotina. A exposição à nicotina tem sido associada a vários efeitos adversos 

em diferentes órgãos, incluindo o sistema renal. Um estudo publicado no Journal of 

Toxicological Sciences em 2008 avaliou os efeitos da exposição à nicotina no tecido renal de 

ratos. Os resultados mostraram que a exposição à nicotina levou a uma diminuição significativa 

na função renal e na capacidade de concentração de urina dos ratos. Além disso, foi observada 

uma redução significativa na expressão de genes envolvidos na reabsorção renal de água e 

eletrólitos, indicando uma disfunção renal induzida pela nicotina (YILDIRIM et al., 2008). 

Outro estudo, publicado na revista American Journal of Physiology - Renal Physiology em 

2012, examinou os efeitos da nicotina no transporte renal de sódio em ratos. Os resultados 

mostraram que a exposição à nicotina diminuiu significativamente a reabsorção de sódio nos 

túbulos renais, o que pode contribuir para a disfunção renal observada em indivíduos expostos 

à nicotina (Wu et al., 2012). Além disso, um estudo publicado na revista Kidney International 

em 2015 avaliou a relação entre o uso de tabaco e o risco de doença renal crônica em uma 

amostra de 28.737 indivíduos (DE ALMEIDA MIRANDA, 2022).  

A nicotina pode afetar a liberação de vários hormônios no corpo. Por exemplo, ela pode 

aumentar a liberação de adrenalina e cortisol, hormônios relacionados à resposta ao estresse. A 

nicotina também pode influenciar a regulação da insulina, aumentando os níveis de glicose no 

sangue e garantindo o desenvolvimento da resistência à insulina. Os resultados mostraram que 

o uso de tabaco estava significativamente associado ao aumento do risco de doença renal 

crônica, sugerindo que a exposição à nicotina pode contribuir para o desenvolvimento dessa 

condição (ASTOR et al., 2015). 

Em resumo, a exposição à nicotina pode ter efeitos adversos no sistema renal, incluindo 

diminuição da função renal, redução da reabsorção de sódio nos túbulos renais e aumento do 

risco de doença renal crônica. No entanto, mais pesquisas são necessárias para entender 

completamente os mecanismos subjacentes a esse (ZNYK et al., 2021). 

 

2.3.3 Sistema Nervoso Central 
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A nicotina tem uma ação estimulante no sistema nervoso central (SNC). Ela se liga aos 

receptores nicotínicos de acetilcolina no cérebro, desencadeando a liberação de 

neurotransmissores como dopamina, noradrenalina e serotonina. Esses neurotransmissores 

estão envolvidos em várias funções sonoras, incluindo a regulação do humor, atenção, memória 

e recompensa, o que pode resultar nos efeitos estimulantes e prazerosos relatados pelos 

fumantes (LUDIKE et al., 2018). 

A nicotina tem uma ação significativa no sistema nervoso central (SNC). Quando 

inalada ou sentida, a nicotina atravessa a barreira hematoencefálica e se liga aos receptores 

nicotínicos de acetilcolina no cérebro. Essa interação desencadeia uma série de efeitos no SNC, 

incluindo a nicotina estimula a liberação de vários neurotransmissores no cérebro, incluindo 

dopamina, noradrenalina, serotonina, glutamato e GABA. Esses neurotransmissores estão 

envolvidos em várias funções respiratórias, incluindo a regulação do humor, atenção, memória, 

recompensa e controle do apetite (BEKKI et al., 2017). 

A ação da nicotina no SNC é um dos principais fatores que motivaram a dependência 

do tabaco. A ativação dos receptores nicotínicos pelo uso regular de nicotina leva a semelhança 

neuroquímica no cérebro, resultou em tolerância (necessidade de doses crescentes para obter os 

mesmos efeitos) e sintomas de abstinência quando o uso é interrompido. No entanto, é 

importante ressaltar que, apesar dos efeitos estimulantes iniciais da nicotina, o uso contínuo e 

prolongado do tabaco está associado a uma série de efeitos negativos no cérebro, incluindo um 

risco maior de doenças neurodegenerativas, como a doença de Alzheimer e o declínio cognitivo 

(ZNYK et al., 2021). 

 

2.3.4 Sistema Respiratório 

 

A inalação de nicotina através do fumo do cigarro afeta diretamente o sistema 

controlado. A nicotina irrita as vias aéreas, causando inflamação e danos nos pulmões. Isso 

pode levar ao desenvolvimento de doenças respiratórias crônicas, como bronquite crônica e 

enfisema pulmonar e outras doenças e complicações a saúde e bem-estar do usuário de tabaco 

(LUDKI et al., 2018). 

A exposição crônica à nicotina pode levar à diminuição da função pulmonar ao longo 

do tempo. O fumo do cigarro está associado a uma redução na capacidade pulmonar, diminuição 

do fluxo de ar e comprometimento da troca gasosa nos pulmões. Isso pode resultar em 

dificuldades respiratórias, falta de ar e limitação nas atividades físicas: A presença de nicotina 
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no sistema respiratório pode agravar doenças respiratórias preexistentes. Por exemplo, em 

pessoas com asma, a nicotina pode desenvolver ou agravar os sintomas da asma, como 

insuficiência respiratória, chiado no peito e tosse (JANKOWSKI et al., 2019).  

A nicotina compromete o sistema imunológico do trato imune, tornando-o mais 

vulnerável a imune. Isso ocorre porque a nicotina afeta a função das vias respiratórias 

inspiradas, que são responsáveis por mover o muco e as partículas estranhas para fora dos 

pulmões. A redução da função ciliar torna mais difícil a remoção de bactérias, vírus e outras 

substâncias irritantes, aumentando assim o risco de pneumonia respiratória, como bronquite e 

pneumonia (BEKKI et al., 2017). 

 

2.3.5 Trato Gastrointestinal 

 

A nicotina pode afetar a função gastrointestinal. Ela pode aumentar a motilidade 

intestinal, acelerando o trânsito intestinal e causando diarreia em alguns casos. Além disso, a 

nicotina pode reduzir o fluxo sanguíneo para o trato gastrointestinal, o que pode prejudicar a 

digestão e a absorção de nutrientes (ZNYK et al., 2021). 

O habito do tabagismo está associado a um maior risco de desenvolvimento de úlceras 

pépticas, que são feridas abertas que se formam no revestimento do estômago ou do duodeno. 

A nicotina e outros componentes químicos presentes no tabaco podem aumentar a produção de 

ácido no estômago e diminuir a quantidade de muco protetor, o que pode levar à formação de 

úlceras (AUER et al., 2017). 

 

2.3.6 Pele e Anexos 

 

A nicotina pode acelerar o processo de envelhecimento da pele. Isso ocorre porque ela 

reduz o fluxo sanguíneo para a pele. Isso foi observado nos estudos devido a quantidade de 

oxigênio e nutrientes que chegam às células. Além disso, a nicotina promove a produção de 

radicais livres, que são deixados instáveis, desse modo, danificando as células e os tecidos da 

pele, nela ocorre a formação de rugas, linhas finas, manchas e diminuição da cicatrização 

promovendo ainda alterações desde o envelhecimento precoce, até flacidez. (JANKOESKI et 

al., 2019). 

O cigarro é uma generosa fonte de toxinas e outras substâncias (entre elas, a nicotina) 

que aumentam a produção de radicais livres (moléculas instáveis que agridem a pele, acelerando 
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seu envelhecimento) e atrapalham o funcionamento natural da mesma. Sendo a pele o maior e 

mais exposto órgão do corpo humano, essas agressões ficam logo visíveis, especialmente no 

rosto, onde é mais fina e sensível. As consequências mais comuns do cigarro são: perda do 

colágeno; surgimento de rugas e linhas de expressão próximas à boca; manchas que tornam o 

tom da pele irregular, levemente acinzentado e opaco e poros mais dilatados e com cravos mais 

aparentes. Além disso, o cigarro é fator de risco para alguns tipos de câncer de pele porque 

causa mutações no DNA celular (ZACCARELLI-MAGALHÃES, JULIA et al, 2016). 

Em geral, as alterações desencadeadas pelo fumo são irreversíveis, mas a boa notícia é 

que dá para minimizar esses efeitos incômodos. Quem fuma, além de tentar pôr fim ao hábito, 

deve buscar produtos que aliem ativos antioxidantes e hidratantes, a fim de proteger a pele desse 

agente agressor. Também vale investir em produtos com partículas iluminadoras, em cremes à 

base de ácido retinoico, hialurônico, como a vitamina C. Também podem ser feitas aplicações 

de toxina botulínica e preenchimentos para a atenuar as linhas de expressão. Se o propósito for 

reduzir manchas, a luz pulsada pode ser uma das indicações JULIA et al, 2016). 

A maior incidência de fumantes encontra-se em pessoas a partir dos 40 aos 59 anos de 

idade, indivíduos que criaram o hábito do fumo durante a juventude em uma época em que 

fumar era algo atrativo entre os jovens. Atualmente, o número de jovens fumantes vem 

diminuindo (INSTITUTO NACIONAL DE CÂNCER, 2015). O envelhecimento é um processo 

progressivo e inevitável caracterizado pela diminuição da hidratação dos tecidos intersticiais e 

de elementos estruturais da pele, as causas estão relacionadas a fatores intrínsecos e extrínsecos.  

O fator intrínseco é inevitável, causado por fatores naturais da fisiologia humana como: 

genética, alteração hormonal, diminuição da atividade mitótica (capacidade de regeneração da 

pele), diminuição da síntese de colágeno levando a flacidez e rugas (MORAES DURÃES, 

2020). 

 

2.4 TRATAMENTO 

 

   O tratamento irá depender do quadro do paciente, e em muitas das vezes, da sua idade, em 

casos de pacientes adolescentes que buscam cessar o tabagismo, em primeira instância, nenhum 

tratamento farmacológico é indicado, apenas a intervenção de aconselhamento, no qual é criado 

um plano terapêutico, que constará um aconselhamento especialmente voltado para o paciente 

(JOSEPH B. ROSEN ET. AL. 2022). 
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Criação de um plano 

de abandono 

▪ Definir uma data de saída. 

▪ Apoio familiar. 

▪  Remoção de todos os produtos de tabaco. 

▪  Preparar o paciente para os desafios da abstinência. 

 

Fornecimento de 

aconselhamento 

prático. 

▪ Ressaltar a importância da abstinência total e como ela é importante. 

▪  Revisar as tentativas anteriores de abandono. 

▪  Discutir e antecipar gatilhos e desafios da tentativa da desintoxicação. 

▪ Em caso de outro fumante no domicílio, encorajá-lo a entrar no plano 

terapêutico junto do paciente foco. 

Fornecimento de 

suporte social 

intratratamento. 

▪ Fornecimento de um ambiente clínico de apoio sempre que o paciente 

necessitar, isso irá encorajar o mesmo em sua tentativa de parar de fumar. 

Ajudar o paciente 

para obter apoio 

social extra 

tratamento 

▪ Ajudar o paciente a desenvolver apoio social para sua tentativa de parar de 

fumar em seus ambientes fora do tratamento (Ajuda e apoio de parentes e 

amigos mais próximos) 

Recomendar o uso de 

farmacoterapia 

aprovada, exceto em 

circunstâncias 

especiais 

▪ Recomendar o uso de Farmacoterapia comprovadamente eficazes, sempre 

explicando para o paciente como esse medicamento irá funcionar e como ele 

será importante na redução dos sintomas de abstinência desse indivíduo. 

Fornecimento de 

materiais 

complementares 

▪ Agências federais, agências sem fins lucrativos ou departamentos de saúde 

locais/estaduais que ofereçam uma linha direta gratuita. 

Adaptado de: Elyse R Park, PhD, MPH. Behavioral approaches to smoking cessation. UpToDate 

2022. 

 

3.4.1 Terapia de reposição de nicotina (TRN)  

 

Muito utilizado por jovens e por adultos, tem como principal objetivo aliviar os sintomas 

causados pela abstinência à nicotina, fornecendo nicotina para o corpo sem o uso de tabaco ou 

de DEFs. Tem como principais representantes os adesivos (ação prolongada) e gomas, 
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pastilhas, chicletes, inaladores e sprays (ação curta), podem causar efeitos colaterais 

gastrintestinais (náuseas, vômitos, dor abdominal, diarreia) e, dependendo do método de 

entrega, dores de cabeça e irritação local. O tratamento irá depender da quantidade de cigarros 

fumados por dia e se dará de uma forma mista (ação longa + ação curta), onde, a ação longa 

consistirá na aplicação dos adesivos de nicotina, enquanto os de ação curta só serão utilizados 

quando o indivíduo sentir um desejo muito forte pela nicotina. 

⮚  > 10 cigarros por dia  Adesivo de 21mg/dia 

⮚  ≤ 10 cigarros por dia   Adesivo de 14mg/dia 

O tratamento tem como duração média 8 a 10 semanas (NANCY A. RIGOTTI 2022) 

 

3.4.2 Farmacoterapia de primeira linha  

 

   Além da TRN, também pode-se utilizar vareniciclina e bupropriona (NANCY A. RIGOTTI 

2022). 

⮚ Vareniclina  Atua nos receptores colinérgicos nicotínicos, reduzindo a vontade do 

fumo, existem poucos estudos sobre ela, sua posologia consiste em: Tratamento de 12 

semanas, onde, do primeiro ao terceiro dia 1 comprimido de 0,5mg. Do quarto ao sétimo 

dia serão 2 comprimidos de 0,5mg ao dia (um pela manhã e um pela tarde). Do oitavo 

dia até o final das 12 semanas serão 2 comprimidos de 1 mg ao dia (um pela manhã em 

pela tarde). Pode causar alguns efeitos colaterais como: Náusea, insônia, sonhos 

estranhos, dores de cabeça e erupção cutânea (ZACCARELLI-MAGALHÃES, JULIA 

et al, 2016). 

⮚ Bupropriona  É um inibidor seletivo da recepção neuronal de noradrenalina e 

dopamina, atua nos receptores dopaminérgicos, reduzindo sintomas da síndrome da 

abstinência. Sua posologia consiste em: 12 semanas de tratamento, onde, nos 3 

primeiros dias 1 comprimido de 150mg pela manhã, a partir do quarto dia até o final do 

tratamento 2 comprimidos de 150mg ao dia, com intervalos de 8 horas entre as doses. 

Pode causar efeitos colaterais como: Insônia, agitação, secura labial e dores de cabeça 

(DANTAS, DÉBORAH ROSE GALVÃO. Et al, 2016). 
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3.4.3 Farmacoterapia de segunda linha  

 

    São usados como auxiliares para a cessação do tabagismo, todos com eficácia menor ou 

incerta em comparação com as medicações de primeira linha. 

⮚ Nortriptilina  É um antidepressivo tricíclico, se provando eficaz para indivíduos 

que não podem utilizar um agente de primeira linha ou que necessitam de um 

adjuvante à terapia de primeira linha. 

⮚ Cistina  A cistina é um fármaco agonista parcial do receptor nicotínico alfa-4 beta-

2 de acetilcolina, utilizado como terapia alternativa de baixo custo da vareniclina 

(NANCY A RIGOTTI, MD, 2022). 

 

2.5 EPIDEMIOLOGIA 

 

No Brasil, o uso de tabaco ocupa o segundo lugar no ranking de drogas mais 

experimentadas entre jovens, perdendo apenas para o álcool, tendo como idade média 16 anos 

tanto para meninos como para meninas, sendo mais prevalente em jovens do sexo masculino 

de instituições públicas de ensino (INCA, 2022). É válido ressaltar que fumar na idade adulta 

está diretamente relacionada ao tabagismo na adolescência, onde, cerca de 90% dos fumantes 

adultos fumaram seu primeiro cigarro antes da maior idade (JOSEPH B ET AL, 2022). 

Dados da Pesquisa Nacional de saúde (PNS) realizados em 2013 e em 2019, trazem 

resultados positivos em relação ao combate ao tabagismo, passando de 14,9% para 12,8% o 

percentual de usuários de derivados do tabaco (BRASIL, 2021). Entretanto, um novo aparelho 

que tem a mesma função do cigarro vem surgindo e se tornando uma febre entre os jovens com 

maior poder aquisitivo, os cigarros eletrônicos, podendo também ser chamados de DEFs 

(Dispositivos eletrônicos para fumar).  

Possuindo diversas formas, tamanhos e sabores, tem como objetivo atrair 

principalmente o público mais jovem, dessa forma, segundo estudos recentes, 1 a cada 5 jovens 

entre 18 e 24 anos já experimentou algum tipo de DEF pelo menos uma vez na vida (ROSS, P. 

C. M.; KNORST, M. M, 2022). Ao contrário dos cigarros convencionais que queimam tabaco, 

os DEFs utilizam uma mistura de Nicotina (entre 0 até 36mg/ml) ou sais de nicotina, glicerol e 

aromatizantes dos mais diversos tipos. É válido ressaltar que cigarros eletrônicos também 

podem ser utilizados para vaporizar tetrahidrocanabinol (THC) e canabinóides (CBD) 

(NANCY A RIGOTTI. et al. 2022). 
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3 OBJETIVOS 
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Objetivo Geral: 

● Relacionar os efeitos deletérios da nicotina e suas repercussões sistêmicas. 
 

 

Objetivos Específicos: 

● Compreender o mecanismo de toxicidade da nicotina  

● Identificar a nicotina com os promotora de efeitos no sistema cardíaco  

● Identificar a nicotina com os promotora de efeitos no sistema vascular  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

4 JUSTIFICATIVA 
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    O tema de escolha da revisão integrativa partiu da sua relevância no cenário mundial, 

visto que de acordo com os dados epidemiológicos mais de 1 bilhão da população mundial faz 

o uso da nicotina, seja por meio de cigarros eletrônico, gomas, cigarros, partilhas, entre outros. 

Outrossim, se faz necessário lembrar que além da problemática causada pela substância aos 

usuários dependentes e fumantes passivos, ainda temos patologias originadas a partir dela, 

como é o caso das doenças cardiovasculares, doenças no sistema respiratórios e canceres. 

Todavia, embora seja um tema constantemente debatido e os indivíduos tenha conhecimento 

da dependência nicotínica, a faixa etária prevalente é de 16 anos a 24 anos de idade.   

Por conseguinte, esse trabalho de revisão se faz de suma importância, para o leitor leigo 

que busca saber mais a respeito da temática e pesquisadores em busca de atualização de novos 

estudos sobre a nicotina e seus efeitos cardiovasculares, pois ele traz uma linguagem de fácil 

entendimento, bem como um acervo de artigos e estudos atualizados e didáticos. Em suma, este 

trabalho foi fundamentado em artigos e novas pesquisas cientificas que são elaboradas e 

publicadas mundialmente. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

5 METODOLOGIA  
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5.1 TIPO DE ESTUDO 

 

 O presente estudo abordado trata-se de uma revisão bibliográfica do tipo integrativa 

com abordagem qualitativa, realizada por meio de um levantamento de literatura onde foram 

utilizadas fontes secundárias referentes à temática em questão. Sua elaboração incluiu: 

definição do objetivo; estabelecimentos de critérios de inclusão e exclusão para seleção da 

amostra; definição das informações a serem extraídas dos artigos selecionados; análises e 

discussão dos resultados. 

Para orientar este estudo, formulou-se a seguinte questão não-clínica (PICo): quais 

evidencias cientificas apontam a silicose como problema de saúde pública no Brasil? A 

estratégia PICo, que representa um acrônimo para Paciente (P), Intervenção (I), Contexto (Co), 

foi utilizada para a construção da questão norteadora desta revisão integrativa da literatura. Para 

a localização dos estudos relevantes que respondessem à pergunta de pesquisa foram utilizados 

os descritores indexados nos idiomas português, inglês e espanhol. Os descritores foram obtidos 

a partir do Medical Subject Headings (MESH), e dos Descritores em Ciências da Saúde (DeCS). 

O levantamento bibliográfico foi realizado no período de setembro de 2022 a maio de 

2023 nas bases de dados on-line: Scientific Electronic Library Online (SCIELO), Biblioteca 

Virtual em Saúde (BVS) e PubMed da National Library of Medicine. Para este levantamento 

foram utilizados os seguintes descritores através da forma booleana “AND”:  silicoses and 

health problem. 

Os dados foram apresentados em forma de tabelas e quadros referentes ao ano de 

publicação, fonte online, nome do periódico, sede do estudo, tipo de publicação e sinopse dos 

estudos selecionados.  Os critérios de inclusão para esta revisão integrativa foram: artigos 

completos sobre a temática “Efeitos Deletérios Da Nicotina E Suas Repercussões Sistêmicas” 

publicados no período de 2018 a 2023, publicados em idiomas português, inglês e espanhol. 

Foram excluídos deste estudo teses, resumos congressos, textos incompletos e publicações que 

fogem à temática.  

A análise para seleção dos estudos será realizada em duas fases, a saber:  

Na primeira fase, os estudos foram pré-selecionados segundo os critérios de inclusão e 

exclusão e de acordo com a estratégia de funcionamento e busca de cada base de dados. Na 

segunda fase, os artigos foram analisados quanto ao potencial de participação no estudo, 
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avaliando o atendimento à questão de pesquisa, bem como o tipo de investigação, objetivos, 

amostra, método, desfechos, resultados e conclusão, resultando em um total de doze artigos.  

Figura 1 - Fluxo do processo de seleção dos estudos para a revisão integrativa. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

FONTE: Pesquisa direta 

 

 

1° FASE: Questão norteadora: Quais evidencias cientificas apontam os efeitos Deletérios Da 

Nicotina E Suas Repercussões Sistêmicas?  

? 

2° Fase: coleta de dados  

(Definição das bases de dados e 

busca de artigos) 

BVS Pubmed  Scielo 

532 

 

1730 144 

Motivos de exclusão – total 2406 artigos: 

Filtros: artigos publicados em outra língua (4835); 

pesquisa com animais (36); publicações fora do recorte 

temporal (1901); 

3° Fase: avaliação dos dados 

(Artigos selecionados após leitura dos 

resumos na integra). 

243 202 60 

Motivos de exclusão dos artigos – total 505 

artigos: 

Artigos com conteúdo duplicado (100); não 

respondiam a questão norteadora (395). 

4° e 5° Fase: analise dos dados e 

elaboração do quadro sinóptico 

 (Artigos selecionados após leitura 

na integra). 

 

4 3 3 



28 

 

 
 
 

6 RESULTADOS 

 

O aumento do risco de uso de substâncias viciantes por adolescentes está relacionado a 

uma rede complexa e multinível de fatores de risco, incluindo fatores sociais e culturais, 

familiares, psicológicos e biológicos. Assim sendo, este estudo analisou os efeitos da nicotina 

e suas repercussões sistêmicas, expondo os principais estudos relacionados, a seguir: 

Quadro 2- Publicações incluídas segundo objetivo principal, perfil amostral e principais resultados. 2023 (N=10). 

Nº de 

ordem 

 

Objetivo principal 

 

Amostra  

 

Intervenções 

 

Principais resultados 

A1  

Avaliar a associação entre uso 

de cigarros eletrônicos e 

iniciação ao tabagismo, por 

meio de uma revisão 

sistemática com meta-análise 

de estudos longitudinais. 

 

Os 25 estudos  

 

O risco de iniciação 

ao tabagismo é 

significativamente 

maior entre usuários 

de cigarro eletrônico. 

 A ameaça que a liberação da 

comercialização de cigarros 

eletrônicos representa para o 

Brasil, principalmente 

trazendo como consequência 

importante o aumento na 

prevalência de tabagistas e 

suas doenças associadas. 

A2 Examinar a associação entre 

níveis de resiliência e 

comportamentos de fumar em 

adultos em situação de rua. 

Cinquenta e 

nove adultos 

sem-teto foram 

recrutados em 

uma grande 

agência 

multisserviços 

para 

desabrigados 

Os níveis de 

resiliência foram 

significativamente 

associados à forma 

como os participantes 

classificaram a 

importância de parar 

de fumar. 

A associação entre a 

importância de deixar de fumar 

e os níveis de resiliência em 

fumadores adultos em situação 

de rua. 

A3 Examinar as associações entre 

dificuldades de subsistência e 

prontidão, confiança e 

barreiras para parar de fumar 

em um estudo transversal e 

abstinência 

 

306pessoas. 

Maiores dificuldades 

de subsistência na 

linha de base 

predisseram menos 

abstinência de fumo 

durante o 

acompanhamento de 

forma dose-resposta. 

Fumantes sem-teto com 

maiores dificuldades de 

subsistência percebem mais 

barreiras para parar de fumar e 

são menos propensos a fazê-lo, 

apesar da prontidão, confiança 

e tentativas semelhantes 

A4 Elucidar de forma abrangente 

o impacto que a exposição ao 

fumo passivo (SHS) dos 

cigarros e aos aerossóis 

passivos (SHA) dos cigarros 

eletrônicos tem na saúde 

respiratória da população 

europeia. 

11 organizações 

acadêmicas e de 

saúde pública de 

seis países 

europeus 

 Todos esses estudos 

estão inter-

relacionados e 

envolvem 

coordenação 

colaborativa entre as 

organizações 

participantes. 

A abordagem abrangente e 

integrada do projeto Tack SHS 

permitirá um avanço 

significativo em relação ao 

status atual na compreensão do 

impacto da exposição a SHS e 

SHA na saúde e fornecerá a 

base para recomendações de 

políticas de saúde. 

A5 Recopilar evidencia disponível 

sobre CE com referência 

a componentes, riscos para a 

saúde, cessação de 

tabaquismo, 

Impacto poblacional y 

aspectos normativos y 

regulatorio 

 

 

130 documentos 

Realizado rodas de 

conversas em grupos 

operacionais 

 A maioria dos que possuem 

diagnóstico de apresentam 

padrão espirométrico 

considerado normal. Não há 

alterações nas radiografias de 

tórax em 46,1% e a principal 

alteração é a presença de 

proeminência hilar (16%). 

Continua... 
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Quadro 2- Publicações incluídas segundo objetivo principal, perfil amostral e principais 

resultados. 2023 (N=10). 

 

Nº de 

ordem 

 

Objetivo principal 

 

Amostra  

 

Intervenções 

 

Principais resultados 

A6 

 

 

Avaliar o efeito das 

intervenções de 

redução para parar de 

fumar em longo prazo. 

 

51 estudos 

com 

22.509 

participant

es 

Suporte 

comportamental 

para a redução do 

abandono resultou 

em taxas de 

abandono mais 

altas do que os 

recursos de 

autoajuda sozinhos, 

a eficácia relativa 

de várias outras 

características de as 

intervenções de 

redução para parar. 

As intervenções de redução 

para parar de fumar podem 

ser mais eficazes quando a 

Farmacoterapia é usada 

como auxiliar, 

particularmente a TSN de 

ação rápida ou a 

vareniclina (evidência de 

qualidade moderada).  

A7  

Determinar a eficácia 

e segurança de 

diferentes formas, 

entregas, doses, 

durações e esquemas 

de NRT, para alcançar 

a cessação tabágica a 

longo prazo, 

comparando-se entre 

si. 

 

63 estudos 

com 

41.509 

participant

es. 

 

Uso de NRT 

combinado versus 

NRT de forma 

única e 4 mg versus 

2 mg de goma de 

nicotina pode 

aumentar as 

chances de parar de 

fumar com sucesso. 

 

Os adesivos de 21 mg 

resultaram em taxas de 

abandono mais altas do que 

os de 14 mg (24 horas), e o 

uso de adesivos de 25 mg 

resultou em taxas de 

abandono mais altas do que 

o uso de adesivos de 15 mg 

(16 horas), embora no 

último caso o IC incluísse 

um. 

A8  

Avaliar os padrões de 

cessação do tabagismo 

em pacientes com AR. 

 

Trezentos 

e quarenta 

e oito 

participant

es 

completara

m a 

pesquisa  

 

A terapia de 

reposição de 

nicotina (TRN) foi 

percebida como 

extremamente/um 

tanto útil por 31%, 

seguida por 

aconselhamento 

individual por 27% 

e aconselhamento 

em grupo por 21% 

 

As razões mais comuns 

para não parar de fumar 

foram o fato de fumar 

ajudar a controlar as 

emoções negativas e ser 

um hábito prazeroso. 

Continua... 
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Quadro 2- Publicações incluídas segundo objetivo principal, perfil amostral e principais 

resultados. 2023 (N=10). 

Nº de 

ordem 

 

Objetivo principal 

 

Amostra  

 

Intervenções 

 

Principais resultados 

 

A9 

 

 

Examinar o impacto da 

cessação do tabagismo na 

morte por DCV e eventos 

cardiovasculares adversos 

maiores (MACE), em 

pessoas com DCC 

incidente. 

 

68 estudos, 

compostos 

por 80.702 

participantes 

 

Desfechos primários, a 

cessação do tabagismo 

foi associada a um risco 

reduzido em 

comparação com o 

tabagismo contínuo: 

morte por DCV 

 

Existem muito poucos Parar de 

fumar não foi associado a piora 

na qualidade de vida e sugeriu 

melhora na qualidade de vida, 

com o limite inferior do IC 

também consistente sem 

diferença  

 

A10 

Examinar a associação 

entre a cessação do 

tabagismo e a mudança na 

saúde mental. 

102 estudos 

representand

o mais de 

169.500 

participantes 

Tomados em conjunto, 

esses dados fornecem 

evidências de que a 

saúde mental não piora 

como resultado de parar 

de fumar, e evidências 

de certeza muito baixa a 

moderada de que parar 

de fumar está associado 

a melhorias pequenas a 

moderadas na saúde 

mental 

 Essas melhorias são observadas 

em amostras não selecionadas e 

em subpopulações, incluindo 

pessoas diagnosticadas com 

problemas de saúde mental.  

Fonte: Pesquisa direta                                                                                                                                 Conclusão 
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7 DISCUSSÃO 

 

Os efeitos deletérios da nicotina no organismo são diversos e chegam a ser devastadores, 

e ao longo dos anos, medidas e recomendações contra o uso de cigarros convencionais vêm 

sendo feitas e repassadas à população mundial, com isso, a indústria tem se rendido a novas 

ferramentas que surgem com o intuito de erradicar os efeitos maléficos do cigarro tradicional à 

saúde (MORACO et al., 2019). 

Concomitantemente a isto De Barros et al. (2023) aponta em seu estudo sobre os 

impactos da nicotina no organismo que a exposição crônica à tal substancia leva danos nos 

pulmões resultando em inflamação crônica e lesões nos tecidos pulmonares. Com o tempo, isso 

pode levar ao desenvolvimento de doenças pulmonares crônicas, como bronquite crônica e 

enfisema. Para Znyk et al. (2021) importantes avanços na pesquisa foram feitos na compreensão 

das predisposições biológicas e comportamentais durante a adolescência relacionadas ao uso e 

dependência precoce do tabaco.  

Os efeitos da nicotina trazem repercussões em todos os âmbitos e sistemas corporais, 

sendo este a principal causa evitável de vários tipos de câncer, incluindo câncer de pulmão, 

câncer de boca, câncer de garganta, câncer de esôfago, câncer de pâncreas, câncer de rim, entre 

outros. Os produtos químicos presentes no tabaco danificam o DNA das células, levando ao 

desenvolvimento de células cancerígenas (BUGGETT et al., 2021). 

Barufaldi et al. (2021) em concordância com os demais autores aponta que associado a 

um aumento no desenvolvimento de uma série de patologias, como câncer, doenças coronárias, 

pulmonares, a nicotina é responsável direta ou indiretamente por milhões de mortes anualmente 

no mundo, sendo um problema preocupante visto que é uma droga licita comercializada em 

todo o mundo e com tendência ao aumento do mercado de consumo. O uso continuo é um dos 

principais problemas de saúde pública em todo o mundo e está associado a uma série de doenças 

graves.  

 Efeitos adversos do e-cigarro são descritos na literatura, devido à exposição à nicotina, 

injúrias químicas, térmicas e explosivas, podendo levar a queimaduras (ASTOR et al., 2015). 

A mucosa oral e a pele podem ser afetadas pelo uso destes dispositivos. Não foram encontrados 

estudos clínicos controlados e randomizados. Dermatologistas devem estar atentos às 

dermatoses associadas a este dispositivo e promoverem o tratamento eficaz com orientações 

em saúde sobre os malefícios do tabagismo, fator esse primordial para melhoria da qualidade 
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de saúde do paciente, redução dos impactos causados a longo prazo na pele anexos e demais 

sistemas corporais (BARBUTO, 2022). 

A ação da nicotina no cérebro é ainda mais devastador, pois esta tem a capacidade de 

ligar-se aos receptores da acetilcolina, um neurotransmissor responsável pela transmissão de 

sinais entre as células nervosas. A ligação da nicotina aos receptores de acetilcolina estimula a 

liberação de outros neurotransmissores, como a dopamina, a noradrenalina e a serotonina. Esses 

neurotransmissores estão envolvidos em várias funções aéreas, incluindo a regulação o habito 

do tabagismo há a inalação de uma variedade de substâncias tóxicas, além da nicotina, como 

alcatrão, monóxido de carbono e muitos outros produtos químicos prejudiciais à saúde 

(MARTIN RIOS et al., 2022).  

Além dos riscos para a saúde do fumante, o tabagismo também representa um perigo 

para as pessoas ao redor, devido à exposição à fumaça do cigarro, conhecido como fumo 

passivo. Parar de fumar é extremamente estimulante para a saúde. Os benefícios são percebidos 

em curto prazo, como a melhora da força respiratória e da circulação sanguínea, e a longo prazo, 

como a redução do risco de doenças graves.  A grande quantidade de indivíduos com 

dependência química nicotinica demanda a constante pesquisa por novas estratégias 

terapêuticas (CAVALCANTE et al., 2022). 

Sistemicamente falando, a nicotina causa vasoconstrição, ou seja, quando a nicotina é 

inalada ou gerada pela corrente sanguínea, ela atravessa a barreira hematoencefálica e se liga a 

receptores específicos na superfície das células nervosas e leva ao estreitamento dos vasos 

sanguíneos, o que resulta em aumento da pressão arterial e frequência cardíaca. Isso coloca uma 

carga adicional no coração e pode levar a problemas cardiovasculares a longo prazo, como 

hipertensão, doenças cardíacas e acidentes vasculares cerebrais (RODRIGUES et al., 2022). 

A nicotina é uma substância química encontrada principalmente no tabaco e é conhecida 

por seus efeitos estimulantes e viciantes. Quando a nicotina é inalada ou ingerida, ela entra na 

corrente sanguínea e afeta vários sistemas do corpo, produzida em uma série de efeitos 

sistêmicos. Quando consumida, ela tem uma série de efeitos sistêmicos no corpo humano. A 

nicotina estimula o sistema nervoso central, levando a uma sensação de alerta e melhora na 

atenção e concentração. Ela também pode levar à liberação de dopamina, um neurotransmissor 

associado à sensação de prazer, o que pode contribuir para o potencial viciante da nicotina 

(MACIEL et al., 2021). 
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Uma vez que a nicotina se liga a esses receptores, ela desencadeia a liberação de 

neurotransmissores, como a dopamina, a noradrenalina e a serotonina, que são responsáveis 

por transmitir sinais entre as células nervosas. Essa liberação de neurotransmissores pode levar 

a diversos efeitos no cérebro, incluindo uma sensação de prazer, aumento da atenção e do estado 

de alerta, melhora na memória e diminuição do apetite. No entanto, é importante destacar que 

a nicotina é uma substância altamente viciante e seu uso prolongado pode ter efeitos prejudiciais 

à saúde. O consumo de tabaco, seja através de cigarros convencionais ou de produtos de tabaco 

aquecido, está associado a uma série de doenças, como câncer, doenças cardiovasculares e 

respiratórias (VOIGT et al., 2021). 

Além disso, embora a nicotina possa ter alguns efeitos positivos no cérebro, esses 

benefícios são temporários e podem ser superados pelos efeitos negativos a longo prazo do 

consumo de tabaco. Existem outras formas de estimulação cerebral que podem ser mais seguras 

e tolerantes, como exercícios físicos regulares, alimentação. Visto como uma alternativa menos 

nociva para aqueles que desejam cessar o tabagismo, o uso do cigarro eletrônico (e-cigarro) tem 

se tornado cada vez mais comum e extremamente prejudicial a saúde. Portanto o uso da nicotina 

em qualquer quantidade e período de tempo é devastador para a saúde e uma porta de entrada 

para complicações futuras e devido a isso, é necessário maiores investimentos educacionais e 

tecnológicos para reduzir e eximir o consumo da nicotina (BAGGETT et al., 2018). 

A nicotina é um psicoestimulante e euforizante, que em diversos estudos chega a ser 

comparada com a cocaína, pois a substância ao chegar no Sistema Nervoso Central (SNC), 

desde a primeira tragada em que a fumaça é absorvida pelos pulmões até sua chegada no 

cérebro, o qual libera o neurotransmissor da dopamina causa uma sensação de prazer 

momentâneo que tem pouca durabilidade, fazendo com que o indivíduo repita e então entre no 

vicie. Ela pode levar a um aumento da atenção, estado de alerta e melhora temporária do humor. 

No entanto, o consumo intenso de nicotina pode levar à dependência e tolerância, sendo 

necessário consumir doses cada vez maiores para obter os mesmos efeitos (GUTIERREZ et al., 

2019). 

A substancia química do cigarro pode afetar o sistema gastrointestinal, causando 

aumento da produção de ácido estomacal e diminuição do fluxo sanguíneo para o trato 

digestivo. Isso pode resultar em problemas digestivos, como azia, úlceras gástricas e aumento 

do risco de doenças do trato gastrointestinal. No sistema respiratório pode afetar a fertilidade 
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tanto em homens quanto em mulheres. Em homens, pode causar disfunção erétil e redução da 

qualidade do esperma. Em mulheres, pode afetar a fertilidade, aumentar o risco de complicações 

durante a gravidez e prejudicar o desenvolvimento fetal (DE OLIVEIRA ANDRADE et al., 

2021). 

Além desses efeitos sistêmicos, é importante destacar que a nicotina é uma substância 

altamente viciante e o consumo de tabaco está associado a uma série de doenças graves, como 

câncer, doenças cardiovasculares e doenças respiratórias. Portanto, é fundamental buscar apoio 

e orientação médica para parar de fumar e reduzir os riscos à saúde. O prognóstico de um 

paciente que sofre com os efeitos deletérios da nicotina pode variar dependendo da gravidade 

e duração do consumo, além de outros fatores individuais, como a presença de doenças pré-

existentes e o estilo de vida geral do paciente (ANDRADE, 2022). 

É importante ressaltar que a nicotina é uma substância altamente viciante e o consumo 

crônico de tabaco está associado a uma série de doenças graves, como câncer, doenças 

cardiovasculares e respiratórias. O risco de desenvolvimento dessas doenças aumenta com o 

tempo de exposição à nicotina e com a quantidade consumida. No entanto, mesmo que um 

paciente já tenha experimentado efeitos deletérios da nicotina, como doenças cardiovasculares, 

problemas relatados ou outros danos à saúde, é possível melhorar o prognóstico ao adotar 

medidas para parar de fumar e melhorar a saúde geral (SERQUEIRA et al., 2020). 

No entanto, a nicotina é apenas um dos componentes existentes no cigarro e existem 

evidências de que pode servir como agente neuroprotetivo e causar melhoras em algumas 

funções cognitivas. A evidência de maior frequência de indivíduos com alto grau de 

dependência química à nicotina demonstra a importância da associação de terapias 

medicamentosas com abordagens cognitivas comportamentais por meio de intervenções 

médicas, relacionadas ao controle e cessação do tabagismo por meio da educação em saúde 

(MACIEL et al., 2021) 
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8 CONCLUSÃO 

 

A abordagem aos efeitos deletérios da nicotina no organismo de forma sistêmica 

apontou os danos à saúde oriundos do tabaco uma planta psicoativa, cuja principal substância 

química é a nicotina, a qual é extremamente viciante. Os fumadores apresentam o dobro do 

risco de desenvolvimento de doenças cardiovasculares comparativamente com os não 

fumadores. Ao nível sistêmico, a nicotina uma substância simpaticomimética, promove a 

libertação de catecolaminas, epinefrina e norepinefrina, ativadas pelo sistema nervoso 

simpático e esta ativação é responsável pelo aumento da frequência cardíaca; pressão arterial 

sistólica e pressão arterial diastólica. 

Embora a nicotina possa ter efeitos estimulantes e prazerosos no cérebro, ela também 

tem efeitos deletérios no organismo em nível sistêmico. A droga é uma substância altamente 

viciante presente nos produtos de tabaco, como cigarros, charutos e tabaco de mascar. A 

exposição à fumaça do cigarro contém várias substâncias carcinogênicas, que aumentam o risco 

de desenvolvimento de câncer de pulmão, boca, garganta, esôfago, pâncreas, rim, bexiga, colo 

de útero e outros órgãos.  Assim sendo, a nicotina suprime o sistema imunológico, tornando os 

fumantes mais suscetíveis a infecções. Portanto os efeitos deletérios da nicotina sistemicamente 

são prejudiciais a saúde e ao bem-estar do fumante, tabagismo deve ser combatido para 

melhorar as condições de vida e saúde da população em geral. 
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