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ARTIGO
DE OPINIÃO

INTRODUÇÃO

Segundo a Organização das Nações Unidas, a 
pandemia do novo coronavírus (2019-nCoV) é o maior 
desafio da humanidade desde a Segunda Guerra Mundial1. 
Os escassos conhecimentos sobre suas características 
epidemiológicas, biológicas, psicossociais, formas de 
prevenção e tratamento eficazes mobilizaram uma 
estratégia global sem precedentes, em uma corrida contra 
o tempo na busca de soluções para mitigar os impactos 
sanitários e socioeconômicos desse inimigo invisível. 
Um dos resultados desse aprendizado relaciona-se à 
identificação de grupos mais vulneráveis à transmissão e às 
complicações de saúde pela doença pelo coronavírus 2019 
(coronavirus disease 2019 – Covid-19), entre os quais, 
estão os fumantes, que, no mundo, representam cerca de 
1 bilhão de pessoas e, no Brasil, mais de 20 milhões2,3.

Importante lembrar que em 1986 a 39ª Assembleia 
Mundial de Saúde reconheceu o tabagismo como uma 
pandemia4. Atualmente, essa pandemia responde por 8 
milhões de mortes anuais no mundo e impõe um custo 
global de 1,4 trilhão de dólares ao ano para todas as 
nações5,6. Já no Brasil, gera 157 mil mortes ao ano e um 
custo de mais de 57 bilhões de reais ao ano7.

O objetivo deste artigo é reunir informações sobre 
aspectos epidemiológicos, biológicos e psicossociais da 
relação entre tabagismo e Covid-19, colaborando com 
a reflexão sobre o potencial de medidas de prevenção 
e redução do tabagismo no rol de políticas públicas de 
combate ao novo coronavírus.

DESENVOLVIMENTO

O TABAGISMO OFERECE UM RISCO MAIOR PARA A COVID-19?
Crescem as evidências de que o tabagismo está 

associado a uma maior chance de resultados adversos 
na infecção pelo novo coronavírus. Entre os pacientes 
infectados, os fumantes têm um risco duas vezes maior 
de serem internados em unidade de terapia intensiva, de 
necessitar de ventilação mecânica e de virem a óbito do 
que pacientes não fumantes8-13.

Os fumantes, quando comparados com não fumantes, 
apresentam um risco significativamente mais elevado 
de desenvolverem doenças crônicas, como câncer, 
cardiovasculares, doença pulmonar obstrutiva crônica e 
diabetes14. Eles também sofrem com efeitos adversos de 
caráter sistêmico, como alteração do funcionamento do 
sistema imune, o que explica o maior risco de infecções 
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respiratórias bacterianas e virais, e um maior risco de 
desenvolverem e morrerem por tuberculose, quando 
comparados com não fumantes14. A maioria dessas 
condições e doenças tabaco-relacionadas foi identificada 
como fator de risco para as complicações da Covid-1915-20. 

Quanto aos usuários de cigarros eletrônicos e de 
cigarros de tabaco aquecido, os estudos têm demonstrado 
que os vapores produzidos por esses dois produtos geram 
efeitos inflamatórios e tóxicos sobre os pulmões e o sistema 
cardiovascular. Os Estados Unidos (EUA), um dos países 
onde mais cresceu o consumo de cigarros eletrônicos entre 
jovens, enfrentaram uma epidemia de casos graves de 
lesões pulmonares agudas, acompanhados de insuficiência 
respiratória, em razão do uso desses produtos para vaporar, 
conhecidos como EVALI (do inglês, e-cigarette or vaping 
product use associaste lung injury21-24. Portanto, é plausível 
que o consumo desses dispositivos eletrônicos para 
fumar possa também contribuir para um elevado risco de 
complicações pela Covid-19 entre seus usuários.

Alguns estudos, que identificaram uma baixa 
prevalência de fumantes entre pacientes hospitalizados 
com a Covid-19, quando comparada com a prevalência 
de fumantes na população em geral25,26, foram usados 
para especular sobre um possível papel protetor do 
tabagismo na infecção pelo coronavírus27-29. Esses estudos, 
contestados por diversas entidades de saúde, precisam ser 
interpretados com cautela, considerando a similaridade 
entre os mecanismos fisiopatológicos do tabagismo e da 
Covid-19 e a grande possibilidade de vieses de identificação 
do status de tabagismo entre os pacientes internados com 
essa infecção, o que pode erroneamente refletir em uma 
baixa prevalência de fumantes nesse grupo30-32. 

ASPECTOS DA TOXICIDADE DA FUMAÇA DE TABACO QUE TORNAM 
O FUMANTE MAIS VULNERÁVEL À GRAVIDADE DA INFECÇÃO POR 
COVID-19 

A fumaça gerada por cigarros e outros produtos 
de tabaco é um aerossol formado por mais de 7 mil 
substâncias químicas de diferentes classes33,34. Entre esses 
componentes, merece destaque a matéria particulada 
respirável, que funciona como importante agente 
inflamatório responsável por lesões e trombos nos pulmões 
e vasos sanguíneos35-39.

Já a nicotina, além de causar dependência química e 
atuar como agente promotor na carcinogênese, estimula 
a produção do peptídeo angiotensina II, que leva à 
vasoconstricção, o que, por sua vez, causa importante 
impacto sobre o sistema cardiovascular, especialmente no 
desenvolvimento de hipertensão arterial40-42.

Porém, entre um dos mais significativos elementos em 
comum da fisiopatologia da Covid-19 e do tabagismo, está 
a hipóxia. Observações clínicas em pacientes infectados 

com Covid-19 descrevem um intrigante quadro de 
hipoxemia silenciosa grave, de caráter progressivo e pouco 
responsivo à ventilação mecânica16,43,44. Trata-se de um 
quadro de evolução rápida, que desencadeia um processo 
inflamatório agudo, com aumento do nível de fibrinogênio 
e D-dímeros, o qual tende a evoluir com coagulação 
intravascular disseminada, danos microvasculares 
trombóticos e uma tempestade de citocinas inflamatórias, 
resultando em maior permeabilidade vascular, falência 
múltipla de órgãos e morte45-49.

Entre fumantes, a hipóxia é crônica e resulta da 
inalação de considerável volume de monóxido de carbono 
(CO) a cada tragada da fumaça de cigarros. A grande 
afinidade de ligação do CO com a hemoglobina gera 
carboxihemoglobina, prejudicando a oxigenação dos 
tecidos e órgãos e resultando em menor tolerância à 
atividade física e menor capacidade aeróbica50-56.

Potencializada pelo efeito de outras substâncias tóxicas 
da fumaça de tabaco, a hipóxia no fumante evolui com 
um mecanismo fisiopatológico similar ao observado na 
Covid-19, porém de evolução mais lenta, caracterizado 
por disfunção do endotélio dos vasos sanguíneos e por 
um processo inflamatório crônico, também mediado 
por citocinas57. Por sua vez, esse processo contribui 
para um estado de hipercoagulabilidade, caracterizado 
principalmente por aumento na agregação das plaquetas, 
aumento da produção de fibrinogênio pelo fígado 
e disfunções no processo de fibrinólise, importante 
mecanismo regulador do sistema hemostático que evita 
a formação ou remove os trombos intravasculares58-62. 
Esse desequilíbrio crônico nas funções de coagulação e 
anticoagulação entre fumantes explica, em parte, o risco 
aumentado de fenômenos tromboembólicos. Sob essa 
perspectiva, é plausível considerar que fumantes infectados 
pela Covid-19 tendem a ser mais vulneráveis à gravidade 
desse quadro por serem portadores de hipóxia crônica 
secundária ao tabagismo.

ASPECTOS BIOLÓGICOS DO TABAGISMO QUE TORNAM FUMANTES 
MAIS VULNERÁVEIS À INVASÃO DAS CÉLULAS PELO NOVO 
CORONAVÍRUS

Pesquisas que buscam explicar a relação entre a Covid-19 
e o tabagismo apontam que o aumento na expressão da 
enzima de conversão da angiotensina 2 – ACE2 (do inglês, 
angiotensin‐converting enzyme 2) entre fumantes seria um 
dos principais mecanismos biológicos responsáveis pelo 
maior risco de progressão e complicações da Covid-19 nesse 
grupo. A ACE2 é uma proteína encontrada na membrana 
celular, na qual o vírus se acopla para invadir células e injetar 
seu material genético. Dentro da célula, o vírus passa a 
subverter o mecanismo de replicação celular em favor da 
replicação viral, processo seguido de destruição das células 
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infectadas e expulsão dos virions (clones), os quais passam 
a invadir células vizinhas que tenham receptores ACE2. O 
sucessivo processo de invasões e replicações será mais intenso 
quanto maior for a quantidade desses receptores nos órgãos 
previamente à sua infecção63-69.

Em situação normal, a ACE2 funciona como 
mediadora importante do sistema endócrino renina- 
-angiotensina (SRA), presente nas membranas das células, 
especialmente das mucosas e de órgãos como coração, 
rins, pulmões e trato gastrintestinal70. O SRA desempenha 
papel relevante na regulação da fisiologia cardiovascular 
e neurovascular40,71. De forma simplificada, o SRA conta 
com dois braços, que funcionam de forma antagônica, 
para manter o equilíbrio entre vasoconstricção e 
vasodilatação. Em um dos braços atua a enzima conversora 
de angiotensina (ACE), que transforma a angiotensina I 
em angiotensina II, tem ação vasoconstrictora potente 
e, quando liberada em excesso, contribui para a 
fisiopatogenia da hipertensão arterial. No outro braço, 
atua a ACE2, liberando angiotensina 1-7, que tem ação 
vasodilatadora importante para uma adequada função 
miocárdica e renal. Em resumo, essas duas enzimas (ACE e 
ACE2) atuam em uma espécie de gangorra nos dois braços 
do SRA para manter o equilíbrio entre vasoconstricção e 
vasodilatação na regulação das funções cardiovasculares, 
renais e neurovasculares70,72.

Também existem evidências de que o aumento da 
expressão de ACE2 representa uma resposta fisiológica 
protetiva frente a processos inflamatórios em vários 
tecidos, como os dos pulmões, do fígado, do cérebro, 
além de desenvolver uma função protetora em condições 
patológicas, como na aterosclerose, isquemia cerebral, 
obesidade, doença renal crônica e asma. Nessas 
situações, a função da ACE2 seria de inibir as citocinas, 
importantes agentes inflamatórios produzidos pelo sistema 
imunológico, e seus efeitos de proliferação, fibrose e 
hipertrofia nos tecidos73-75.

Entre fumantes, o aumento da expressão de ACE2 
nas células pulmonares parece ser uma resposta protetiva 
dose-dependente do número de cigarros fumados por 
dia, frente aos processos inflamatórios desencadeados 
pela fumaça desse produto68, principalmente seu material 
particulado respirável de pequena dimensão, como os 
formados por partículas de até 2,5 micra (PM2,5) e o 
CO76-79. É plausível que essas alterações também ocorram 
entre usuários de cigarros eletrônicos ou cigarros de 
tabaco aquecido, em função da presença de PM2,5 no 
vapor que produzem80-82.

Vale destacar que a exposição ao PM2,5, também 
presente na poluição atmosférica, foi relacionada a uma 
maior taxa de mortalidade por coronavírus nos EUA e 
na Itália83-86.

Portanto, pode-se presumir que, se por um lado 
o aumento de ACE2 funciona como um mecanismo 
anti-inflamatório protetivo entre fumantes, por outro, 
ao funcionar como receptor para a entrada do vírus 
na célula, a ACE2 aumenta sua vulnerabilidade a uma 
maior carga viral na infecção pela Covid-1987. Pode-se 
presumir ainda que, durante a evolução da infecção, a 
intensiva destruição de células com receptores ACE2 
pelos vírus reduza o efeito protetor anti-inflamatório 
dessa enzima e contribua para a piora do quadro 
clínico88. Estudos mais recentes têm chamado atenção 
para a tempestade de citocinas inflamatórias que 
ocorre durante a evolução de quadros mais graves da 
Covid-19, fator crítico para falência múltipla de órgãos 
e óbito49,89,90.

Considerando esses aspectos, é possível que a presença 
de PM2,5 e CO na corrente secundária da fumaça de 
produtos de tabaco (a que polui ambientes internos) possa 
levar ao aumento da expressão da ACE2 nos pulmões de 
fumantes passivos e também aumentar a vulnerabilidade 
desse grupo a uma maior carga viral e a chances de 
complicações da infecção pela Covid-1969,91-93.

O TABAGISMO PODE AUMENTAR O RISCO DE TRANSMISSÃO DA 
COVID-19?

Além dos riscos de complicações da Covid-19 entre 
fumantes, foi levantada a hipótese de que o ato de fumar 
em si poderia aumentar o risco de transmissão dessa 
infecção, pois envolve constante contato dos dedos com 
os lábios, caso as mãos tenham entrado em contato com 
alguma superfície infectada, incluindo o próprio cigarro. 
Da mesma forma, o uso de outros produtos para fumar 
que envolvem compartilhamento de bocais para inalar 
a fumaça, como cachimbo d’água ou narguilé, poderia 
também facilitar a transmissão do coronavírus entre seus 
usuários e para a comunidade94,95.

Estudos mostrando que o coronavírus se dissemina 
por meio de aerossóis nos quais podem permanecer viáveis 
por até 3 horas96-99 e a já conhecida relação entre infecções 
respiratórias sazonais e níveis de poluição atmosférica 
levaram à hipótese de que poluentes ambientais possam 
promover uma maior permanência de partículas do novo 
coronavírus no ar, ocasionando sua difusão indireta, além 
da sabida transmissão direta, pessoa a pessoa100-104. Sob 
essa perspectiva, é plausível que o risco da transmissão do 
coronavírus se aplique também aos fumantes passivos; ou 
seja, aos que respiram a fumaça ambiental de tabaco. Essa 
fumaça é um aerossol e inclui, entre outras substâncias 
tóxicas, o PM2,591-93,105, previamente mencionado, 
que pode funcionar como veículo para disseminação 
do vírus quando pessoas fumam em recintos coletivos 
contaminados106.
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ASPECTOS PSICOSSOCIAIS DO TABAGISMO E IMPLICAÇÕES SOBRE 
A COVID-19

No Brasil e em muitos outros países, a prevalência de 
fumantes tem se concentrado em grupos de menor renda 
e escolaridade3,107,108. As condições de habitação desses 
grupos, em sua maioria, não permitem um distanciamento 
social adequado entre os membros da família, o que 
pode contribuir para que eles sejam mais afetados pela 
Covid-19109-111.

É importante analisar, ainda, os efeitos psicossociais 
da pandemia sobre os índices nacionais de tabagismo, 
considerando o contexto de instabilidade econômica e 
psicológica, de isolamento social e as dificuldades de acesso 
à assistência hospitalar112,113. Estudos sobre o impacto da 
pandemia mostraram maior frequência de ansiedade, 
estresse e depressão associados ao medo da infecção pelo 
vírus. Tendo em vista que os fumantes parecem recorrer 
ao tabagismo para lidar com o estresse114, é importante 
considerar que todo esse cenário de confinamento, 
preocupação e incertezas durante a pandemia pode reforçar 
ainda mais a dependência da nicotina e contribuir para 
que fumantes fumem um número maior de cigarros em 
seus domicílios, aumentando a exposição de seus familiares 
à fumaça ambiental de tabaco e suas consequências, 
incluindo as relacionadas à transmissão da Covid-1964,115.

OS BENEFÍCIOS DA REDUÇÃO DO TABAGISMO NO 
ENFRENTAMENTO DA COVID-19

Estudos mostram que o nível de expressão de ACE2 nas 
células, que tornam os fumantes mais vulneráveis à infeção 
pela Covid-19, tende a se normalizar entre ex-fumantes68.

Além disso,  a  cessação de fumar melhora 
substantivamente outros aspectos fisiopatológicos 
decorrentes do tabagismo, que podem agravar as 
complicações da Covid-19. A hipóxia, decorrente da 
intoxicação crônica por CO, tende a desaparecer depois 
das primeiras 8 horas de abstinência contínua53. Após 
um dia sem fumar, observa-se também a recuperação da 
disfunção do endotélio dos vasos e, depois de duas semanas 
de abstinência, a normalização da agregação plaquetária 
e do nível de fibrinogênio no sangue, o que, por sua vez, 
reduz os riscos de eventos tromboembólicos e cardíacos 
entre fumantes62,116.

Esses achados tornam evidente a relevância de se 
investir em medidas para ampliar a cessação de fumar e 
prevenir a iniciação no tabagismo, como estratégias para 
reduzir os impactos da Covid-19 na população.

CONCLUSÃO

Assim como a Covid-19, o tabagismo também foi 
considerado uma pandemia pela Organização Mundial 

da Saúde (OMS), cujas respostas mais custo-efetivas 
para seu enfrentamento foram incluídas em um tratado 
internacional de saúde, a Convenção-Quadro da OMS 
para o Controle do Tabaco, em vigor há 15 anos. Apesar 
das evidências sobre a gravidade do tabagismo para a 
saúde pública, os esforços nacionais para o cumprimento 
integral desse tratado ainda sofrem retardos em função 
da interferência das grandes empresas transnacionais de 
tabaco.

Além de fator de risco para várias doenças crônicas 
graves, desde os anos 1990, o tabagismo é classificado 
como doença na 10ª Revisão do Código Internacional de 
Doenças da OMS e considerado uma doença pediátrica, 
pois quase a totalidade dos fumantes começa a fumar na 
adolescência, em decorrência de estratégias de marketing 
direcionadas a esse grupo. No entanto, apesar das políticas 
para seu controle, todos os dias, milhares de jovens ainda 
são induzidos a experimentar cigarros e começar a fumar.

Todas as evidências científicas tanto nos aspectos 
epidemiológicos, biológicos e psicossociais quanto 
do impacto negativo do tabagismo na transmissão e 
complicações pela Covid-19 apontam que esse fator de 
risco contribuirá para ampliar a morbimortalidade pelo 
novo coronavírus e elevar os gastos do sistema de saúde 
com a compra de equipamentos, insumos e organização 
dos serviços.

Nesse sentido, políticas públicas para ampliar o acesso 
ao tratamento para cessação de fumar e medidas educativas 
e legislativas eficazes para a redução da iniciação de jovens 
no tabagismo precisam ser urgentemente priorizadas 
nas agendas estratégicas governamentais de combate à 
Covid-19 e outras pandemias futuras.

A vacina para conter a pandemia de Covid-19 ainda 
está em desenvolvimento. No entanto, o remédio para 
conter a pandemia do tabagismo já existe e depende da 
priorização dos interesses de saúde pública acima do lobby 
econômico das grandes corporações de tabaco, garantindo 
a implementação plena da Convenção-Quadro da OMS 
para o Controle do Tabaco.
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