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Resumo

Recentemente, passou a ser discutida mais uma forma de exposição ao ta-
baco – thirdhand smoke (THS) – que consiste nos poluentes residuais da 
fumaça de cigarro que permanecem nos ambientes. A principal preocu-
pação com o THS é embasada na presença e longa persistência de muitos 
compostos tóxicos, algumas nitrosaminas específicas do tabaco que têm 
atividade carcinogênica. Além de se saber pouco sobre o THS, poucos sa-
bem de sua existência e preocupante repercussão na saúde. Coloca-se em 
destaque a necessidade de trazê-lo à luz e incluí-lo nas discussões, assim 
como foi feito com o tabagismo passivo alguns anos atrás, até mesmo por-
que o THS se caracteriza como uma forma de tabagismo passivo junto à 
exposição secundária ou involuntária da fumaça de cigarro.
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Introdução

A Organização Mundial da Saúde (OMS) estima 
que um terço da população mundial adulta este-
ja exposta involuntariamente à fumaça de cigar-
ro 1. No Brasil, 10,7% das pessoas não fumantes 
são expostas à fumaça em suas casas e 13,5% em 
seus locais de trabalho 2. Mundialmente, estima-
se que 600 mil mortes de não fumantes resultam 
da exposição ao tabagismo passivo 3.

Uma metanálise concluiu que idosos não 
fumantes convivendo com tabagistas têm 30% 
mais chances de sofrerem de doença cardíaca 
isquêmica em comparação aos não expostos 4. 
Indivíduos expostos simultaneamente em casa e 
no local de trabalho apresentam mais que o do-
bro de chances de infarto agudo do miocárdio 5.  
Devido à poluição tabagística ambiental (PTA), 
ocorreram 3 mil óbitos anualmente por câncer 
de pulmão e a chance de neoplasia foi 35% maior 
nos fumantes passivos 6. O tabagismo passivo 
também está associado ao maior risco de diabe-
tes mellitus tipo 2, sinusite, tuberculose e câncer 
de mama 7,8,9,10. Há evidências suficientes para 
afirmar que o tabagismo passivo provoca doen-
ças e mortes prematuras em crianças e adultos 
e que não existem níveis seguros de exposição à 
fumaça de cigarro 11.

Tanto os prejuízos aos fumantes ativos quan-
to aos involuntários são oriundos das substân-
cias liberadas durante a queima dos produtos 
derivados do tabaco. A fumaça de cigarro for-
ma um aerossol de gases, vapores e partículas 
líquidas que se dispersa homogeneamente na 
atmosfera, de modo que qualquer indivíduo fi-
ca exposto a concentrações significativas destas 
substâncias, quer esteja próximo ou distante da 
fonte de produção 12. Nos últimos anos, passou 
a ser discutido o perigo que a contaminação pe-
las substâncias prejudiciais do tabaco, mesmo 
depois de o cigarro ser apagado, pode acarretar. 
Essa exposição tem sido chamada de thirdhand 
smoke (THS) 13 ou, termo ainda pouco difundido 
em português, fumo de terceira mão. O THS con-
siste em uma mistura de compostos voláteis e 
material particulado que pode ser depositada ou 
adsorvida em superfícies, incluindo roupas, mó-
veis e estofados 14. A fumaça que constitui a PTA 
muda tanto química quanto fisicamente princi-
palmente com o passar do tempo 5,15,16, por isto, 
o THS também pode ser denominado residual 
tobacco smoke e aged tobacco smoke 17. Logo que 
a fumaça começa até poucas horas depois, THS 
e fumaça coexistem ocorrendo a predominância 
do primeiro à proporção que a fumaça se dissipa 
e é removida pela ventilação 16,17. A persistência 
de muitos compostos tóxicos, mesmo que não 
seja mais possível visualizar a fumaça ou sentir 

o seu cheiro, é uma das principais preocupações 
em relação à invisível exposição ao THS 15,17.

Burton 18 descreveu o THS em três R’s: po-
luentes da fumaça dos produtos derivados do 
tabaco que ficam retidos no ambiente (remain) 
e são reemitidos para o ar (re-emitted) ou reagem 
com oxidantes e outros compostos do ambien-
te para formar poluentes secundários (react). Os 
resíduos da fumaça ressuspendidos no ar provo-
cam contaminação por inalação e os resíduos de-
positados nas superfícies podem ser absorvidos 
por via oral ou dérmica 19. O tabagismo passivo 
deixa de ser somente a exposição involuntária à 
fumaça de cigarro e passa a incorporar a exposi-
ção às substâncias que permanecem ou são for-
madas no ambiente após a fumaça se dissipar 20.

Em 2003, os Estados Membros da OMS, en-
tre eles o Brasil, adotaram a Convenção-Quadro 
para o Controle do Tabaco (CQCT), um tratado 
internacional de saúde pública que preconiza 
a responsabilidade do poder público em criar e 
aplicar programas eficazes para controlar o uso 
do tabaco 21. A CQCT fixa padrões para proteger 
as gerações presentes e futuras das devastadoras 
consequências sanitárias, sociais, ambientais e 
econômicas geradas pelo consumo e pela expo-
sição à fumaça do tabaco, resultando na redução 
da prevalência do consumo e da exposição à fu-
maça de maneira contínua e substancial 22.

Antes mesmo da assinatura da CQCT, o Brasil 
estabeleceu pioneiramente o Programa Nacional 
de Combate ao Fumo e executou importantes 
ações. O Brasil apresenta uma das políticas de 
controle do tabagismo que mais tem surtido efei-
to ao longo dos anos. A prevalência de tabagistas 
sofreu uma notável queda, reduzindo de 32% em 
1989 para 15% em 2013 23. Essa redução foi pos-
sível graças a muitas ações, incluindo a proibição 
da propaganda em meios de comunicação e do 
patrocínio de eventos pelas empresas do setor ta-
bagístico, o aumento da tributação sobre os pro-
dutos derivados do tabaco, a inserção das adver-
tências sanitárias nos maços de cigarro, campa-
nhas de conscientização e maior disponibilidade 
de tratamento presencial e farmacológico pelo 
sistema público de saúde, entre outras 24. A Lei 
Federal no 12.546/2011 regulamentada em 2014, 
que acrescentou alterações à Lei no 9.294/1996, 
proíbe o uso de qualquer produto fumígeno em 
recinto coletivo fechado, tanto público quanto 
privado 25,26. Uma das benéficas consequências 
da “lei antifumo” pode ser a redução da exposi-
ção dos não fumantes à fumaça de cigarro no lo-
cal de trabalho em ambientes fechados de 22,8% 
em 2008 para 13,5% em 2013 2,27. Indiretamente, 
todas as leis e ações que promovam a redução do 
tabagismo ativo e passivo resultam na redução 
da exposição ao THS.
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Com a adoção prática das medidas proteto-
ras preconizadas pela CQCT, percebe-se o cres-
cimento de “ambientes 100% livres do tabaco”, 
porém tais áreas estão localizadas em estabe-
lecimentos de domínio público ou de uso co-
letivo. Tal medida ainda falha em abranger os 
locais onde as pessoas se encontram mais vul-
neráveis: em seus próprios domicílios ou em 
outros locais em que os dispositivos legais não 
conseguem ter um controle rigoroso, como em  
carros particulares 28.

O primeiro estudo tendo o THS como ques-
tão de pesquisa foi publicado em 2009, e focava 
na percepção de sua existência e aplicação de re-
gras de restrição ao fumo em casas de fumantes 
dos Estados Unidos 13. Quase na mesma época, 
apenas mais três estudos se propuseram a divul-
gar achados inéditos sobre o tema, ressaltando 
a permanência da nicotina no ambiente ou a 
formação de substâncias carcinogênicas 14,15,19. 
Nos dois anos seguintes, mais artigos foram pu-
blicados no caráter de editorial, correspondência 
ou comentário de especialistas 18,20,29,30,31,32. A 
primeira publicação em língua portuguesa foi 
realizada em 2015 como uma carta ao editor 33. 
Mais estudos foram desenvolvidos e adiciona-
ram novas evidências ao tema no decorrer dos 
anos 34,35, mas até o momento, pouco mais de 50 
artigos resultam da busca pelo termo thirdhand 
smoke no banco de dados PubMed. Sabe-se pou-
co sobre o THS e poucos sabem de sua existên-
cia e repercussão na saúde. Coloca-se em pauta 
a necessidade de trazê-lo à luz e incluí-lo nas 
discussões científicas e de saúde pública, assim 
como foi feito com o tabagismo passivo alguns 
anos atrás, até mesmo porque o tabagismo pas-
sivo abrange o THS.

A retenção do THS

A primeira publicação de que a nicotina perma-
necia na poeira de casas de fumantes data há 
mais de 20 anos 36. Há dez anos, Matt et al. 37 
reportaram que, mesmo em ambientes em que 
mães tabagistas não fumavam, como o quarto 
das crianças, era possível encontrar nicotina na 
poeira em quantidade cinco a sete vezes maior 
do que em casas de não fumantes.

Um único cigarro fumado em um dia em al-
gum ambiente pode expor muitas outras pessoas 
aos compostos tóxicos da fumaça por muitos dias 
e até meses 38. A exposição ao THS foi comprova-
da em alguns trabalhos nos últimos anos. Em um 
estudo conduzido na Califórnia (Estados Uni-
dos), publicado em 2011, verificou-se que mes-
mo após dois meses em que casas anteriormente 
habitadas por fumantes ficaram desocupadas e 

um mês depois que os novos residentes não fu-
mantes passaram a morar nelas, foi possível de-
tectar nicotina no ar, na poeira e nas superfícies 
dos móveis do quarto e da sala de estar (Figura 
1 – para comparação, são apresentados os níveis 
de nicotina em casas anteriormente ocupadas 
por não fumantes e os valores limites utilizados 
nesse estudo para discriminar entre fumantes e 
não fumantes ou entre ambientes expostos e não 
expostos à fumaça de cigarros). Houve uma re-
dução considerável na quantidade de nicotina, 
porém a redução não chegou a atingir os índices 
encontrados nas casas anteriormente ocupadas 
por não fumantes. Não só a persistência do THS 
foi comprovada nesse estudo, mas também a ex-
posição dos novos moradores: nicotina na ponta 
dos dedos das crianças que passaram a morar 
nas casas anteriormente habitadas por fumantes 
foi sete vezes maior, bem como o nível urinário 
de cotinina, o principal metabólito da nicotina, 
foi três vezes maior do que quando os residentes 
anteriores eram não fumantes 14.

A nicotina também se acumula em veículos. 
Em uma cabine de caminhão, a face frontal do 
porta-luvas acumulou 0,6μg/cm2 de nicotina e 
uma tira de papel exposta por três dias captou 
1,4μg/cm2 15. Em carros de aluguel da Califór-
nia, mesmo naqueles designados para não fu-
mantes, foi possível detectar nicotina no ar, na 
poeira e nas superfícies do interior dos veículos, 
ficando claro que a política das empresas falha 
em proteger os indivíduos não fumantes do ta-
bagismo passivo 39 (Tabela 1 – para comparação, 
são apresentadas também informações quanto à 
concentração de nicotina em carros particulares 
de não fumantes 40). Há leis que proíbem o fumo 
em veículos particulares quando há crianças a 
bordo em diferentes locais, tais como Inglaterra, 
Califórnia, Austrália e Canadá, entre outros 41. 
No entanto, como a nicotina (e possivelmente 
outros compostos) permanece no interior do 
veículo, essa medida não protege totalmente da 
exposição ao THS. No Brasil, não há lei exclu-
siva que proíba o ato de fumar no interior dos 
veículos, no entanto, o artigo 252 do Código de 
Trânsito Brasileiro 42 determina que é uma in-
fração dirigir utilizando apenas uma das mãos, 
exceto em situações específicas como trocar de 
marcha, fazer sinais regulamentares de braço ou 
acionar acessórios do veículo. Além disso, fumar 
enquanto dirige pode ser entendido como falta 
de atenção e cuidados indispensáveis à seguran-
ça. Assim, entende-se que o motorista não deva 
fumar enquanto dirige, porém não é a condição 
vista rotineiramente. Além disso, não há regra 
aplicável aos passageiros, então não há como 
impedir atualmente a contaminação do interior 
dos veículos pela fumaça de cigarro.



Figueiró LR et al.4

Cad. Saúde Pública 2016; 32(11):e00032216  |  www.ensp.fiocruz.br/csp

Figura 1

Resultados obtidos no estudo de Matt et al. 14 em casas alugadas, anteriormente ocupadas por fumantes, e casas alugadas 

anteriormente por não fumantes e posteriormente habitadas por não fumantes.

* Valores limites utilizados para discriminar entre fumantes e não fumantes ou entre ambientes expostos e não expostos à 

fumaça de cigarros. 

Nota: as medidas de ambientes nas casas ocupadas primeiramente por não fumantes foram obtidas na sala de estar.

 

 Não fumantes Cut-off *

Nicotina no ar 

Sala de estar: 1,86μg/m3 

Quarto: 1,44μg/m3 

Nicotina em superfícies 

Sala de estar: 98,7μg/m2 

Quarto: 50,1μg/m2 

Nicotina na poeira 

Sala de estar: 39,6μg/g 

Quarto: 30,7μg/g 

Nicotina no dedo: 660,21ng 

Cotinina urinária: 5,42ng/mL

Nicotina no ar 

Sala de estar: 0,2μg/m3 

Quarto: 0,12μg/m3 

Nicotina em superfícies 

Sala de estar: 10,0μg/m2 

Quarto: 7,5μg/m2 

Nicotina na poeira 

Sala de estar: 10,9μg/g 

Quarto: 11,0μg/g 

Nicotina no dedo: 5,19ng 

Cotinina urinária: 0,45ng/mL

Nicotina no ar 

0,1μg/m3 

Nicotina em superfícies 

5,0μg/m2 

Nicotina na poeira 

5,0μg/g 

Nicotina no dedo 

50,0ng 

Cotinina urinária 

0,30ng/mL

Nicotina no ar: 0,02μg/m3 

Nicotina em superfícies 1,6μg/m2 

Nicotina na poeira: 2,9μg/g 

Nicotina no dedo: 1,35ng 

Cotinina urinária: 0,15ng/mL

Nicotina no ar: 0,14μg/m3 

Nicotina em superfícies: 1,5μg/m2 

Nicotina na poeira: 2,3μg/g 

Nicotina no dedo: 0,75ng 

Cotinina urinária: 0,13ng/mL

Antigos moradores

Fu
m
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s
N
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 f
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Novos moradores

Tabela 1

Thirdhand smoke em carros de aluguel e em carros particulares.

Carros de aluguel 38 Particulares 39

Não fumante Fumante Não fumante

Nicotina no ar (μg/m3) 0,024 (0,008-0,063) 0,050 (0,018-0,086) 0,010 (0,000-0,010)

Nicotina em superfícies (μg/m2) 0,200 (0,000-1,200) 0,900 (0,300-2,900) 0,000 (0,000-0,070)

Nicotina na poeira (μg/g) 8,100 (4,900-28,600) 33,200 (16,800-52,100) 3,100 (1,500-6,000)

Nota: os dados são apresentados como mediana (percentil 25 – percentil 75). Para os carros de fumante, quanto mais velho e maior a quilometragem do 

carro, maior foi a concentração de nicotina na poeira e nas superfícies.

Um estudo conduzido em hotéis na Califór-
nia (Tabela 2), publicado em 2014, demonstrou 
que restringir apenas alguns ambientes à fumaça 
de cigarro não protege as pessoas 43. Quartos de 
não fumantes em hotéis sem restrição completa 
ao fumo mostraram maiores níveis de nicotina 
no ar, na cabeceira e na face externa da porta do 
quarto em comparação a hotéis 100% livres da 
fumaça de cigarro. Os hóspedes desses quartos 

também apresentaram maior quantidade de ni-
cotina no dedo e de cotinina urinária. Como um 
ambiente de uso coletivo, fumar em hotéis, mes-
mo em locais parcialmente fechados, é proibido 
no Brasil, no entanto, o estudo nesse ambiente 
serve para alertar que o THS é ubíquo, pois não 
é limitado ao espaço em que o cigarro foi fuma- 
do 44, movendo-se facilmente por meio do siste-
ma de ventilação, corredores, dutos de ar, janelas 
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e portas. Isso reforça a ineficácia dos fumódro-
mos (proibidos no Brasil) em proteger as pessoas 
que não fumam. Mesmo em casas de fumantes 
que não permitem fumar dentro das residências, 
há níveis consideráveis de nicotina nas super-
fícies 45. Quartos de unidade de tratamento in-
tensivo neonatal em que o cuidador da criança 
era fumante apresentaram níveis consideráveis 
de nicotina na superfície dos móveis alcançando 
34,2μg/cm2. Além disso, essas crianças apresen-
taram níveis detectáveis de metabólitos de nico-
tina na urina 46. A própria pessoa pode ser um 
veículo dos poluentes, uma vez que podem ser 
adsorvidos nas roupas, pele e cabelos e poste-
riormente depositados nas superfícies de outros 
ambientes e provocar a contaminação de outras 
pessoas que nem sequer tiveram contato com 
a fumaça de cigarro. Essa característica do THS 
tem sido chamada de “efeito gafanhoto” fazendo 
alusão à capacidade que seus constituintes têm 
de “saltarem” de um ambiente para outro 47,48.

Casas de não fumantes apresentaram níveis 
quantificáveis de nicotina na poeira (mediana =  
2,3μg/g), porém foram dez vezes menores do 
que nas casas de fumantes. Nas casas de fuman-
tes, mesmo que não fosse fumado no interior do 
domicílio, houve correlação entre a concentra-
ção de nicotina e o número de cigarros fumados 
pelos moradores 49. Isso reforça que os compo-
nentes da fumaça de cigarro são liberados no 
ambiente por outras vias que não envolvem a 
corrente primária (fumaça exalada pelos fuman-
tes durante as tragadas) e a corrente secundária 
(fumaça que evola da ponta acesa de cigarro). 
Qualquer produto derivado do tabaco que gere 
fumaça pode contribuir para a formação do THS. 
Quartos de crianças em casas onde o narguilé era 
a única forma de uso do tabaco apresentaram 
maiores níveis de nicotina no ar e nas superfícies 
em comparação a casas de não fumantes, mes-
mo que o uso do narguilé acontecesse poucas 
vezes na semana ou no mês 50.

A persistência de nicotina também foi ana-
lisada experimentalmente. Tecidos de algodão 
e poliéster foram expostos continuamente à fu-
maça de cigarro por um ano e por oito meses, 
respectivamente, e analisadas somente após 11, 
16 e 19 meses. Foi detectada nicotina em quanti-
dades consideráveis apenas no tecido de algodão 
(105,8μg/g, 112,9μg/g e 69,9μg/g tecido, respec-
tivamente) 51. Até mesmo cigarros eletrônicos 
contendo refil com solução de nicotina aumen-
taram a quantidade da substância depositada em 
superfícies. Nos azulejos do chão, local em que 
mais se acumulou nicotina, a quantidade passou 
de praticamente zero antes da utilização dos ci-
garros eletrônicos para 205μg/m2 após 100 bafo-
radas 52. Estudos acerca dos cigarros eletrônicos 
são necessários, uma vez que eles têm sido vistos 
pela população geral, e muitas vezes vendidos, 
como menos nocivos e uma estratégia para atin-
gir a cessação, no entanto, não há evidências de 
que estes dispositivos sejam eficazes para parar 
de fumar e há ainda informações limitadas quan-
to à sua segurança 53,54. Além disso, o dispositivo 
tem sido utilizado na tentativa de burlar ambien-
tes 100% livres da fumaça de cigarro, porém o 
nível de nicotina liberado no ambiente é superior 
ao demonstrado nos estudos com “cigarros tradi-
cionais” e reforça que tal dispositivo necessita de 
uma regulamentação quanto aos locais de uso, 
uma vez que seus resíduos podem permanecer 
no ambiente e servir como uma fonte de exposi-
ção aos não fumantes.

A composição do THS

Além da nicotina, outros compostos têm sido 
identificados no THS. Em carros de aluguel e em 
quartos de hotel onde era permitido fumar, os ní-
veis de 3-etinilpiridina (3-EP) no ar foram maio-
res do que em carros e quartos em que o fumo era 
proibido 39,43. Por outro lado, os níveis da subs-

Tabela 2

Thirdhand smoke em hotéis.

Hotéis 100% livres da fumaça de cigarro Hotéis sem restrição completa ao fumo

Quarto de não fumantes Quarto de fumantes

Nicotina no ar (μg/m3) 0,023 (0,008-0,050) 0,036 (0,013-0,118) 0,703 (0,202-1,609)

Nicotina na superfície (μg/m2) 1,200 (0,000-3,400) 3,30 (0,000-10,300) 77,000 (7,300-353,200)

Nicotina no dedo (ng) 2,500 (0,000-10,900) 13,6 (0,000-41,300) 93,70 (44,200-251,100)

Cotinina urinária (ng/mL) 0,050 (0,000-0,250) 0,1 (0,000-0,170) 0,640 (0,230-0,970)

Nota: os dados são apresentados como mediana (percentil 25 – percentil 75). 

Fonte: Matt et al. 42.
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tância depositada nas superfícies dos móveis não 
diferiram entre os quartos de fumantes e não fu-
mantes nos hotéis 43. A única amina semivolátil 
encontrada na fase gasosa após duas horas da 
queima do cigarro foi a 3-EP, mas desapareceu 
posteriormente (18 horas), provavelmente devi-
do à alta adsorção às superfícies 55.

A nicotina dessorvida das superfícies e reemi-
tida para o ar ambiente pode formar poluentes 
secundários ao sofrer reações com espécies oxi-
genadas e nitrogenadas da atmosfera 17. A nicoti-
na sofre reação de nitrosação pelo ácido nitroso 
(HONO) para formar as nitrosaminas específi-
cas do tabaco 4-(metillnitrosamina)-1-(3-piri-
dil)-1-butanona (NNK), N’-nitrosonornicotina 
(NNN), N-nitrosopirrolidina e 4-(metilnitrosa-
mino)-4-(3-piridil)-butanal (NNA) 15. O HONO 
está presente no ar de ambientes internos em 
alta concentração, pois resulta da emissão direta 
de aparelhos de combustão sem ventilação, da 
fumaça de cigarro e da conversão de NO2 e NO. 
A pronta disponibilidade de agentes que promo-
vam a formação dessas nitrosaminas é relevante 
já que a NNK e a NNN têm atividade carcinogê-
nica 56. A NNA está ausente na fumaça recém-e-
mitida devido à sua alta instabilidade à alta tem-
peratura e tem atividade mutagênica semelhante 
à NNN 57.

Muitas nitrosaminas naturalmente com-
põem a fumaça de cigarro 56 e, quando presentes 
no THS, é difícil determinar a sua proveniência, 
se já existente na fumaça de cigarro ou formada 
a partir de reações com a nicotina. Aproximada-
mente 80% das nitrosaminas depositam-se nas 
superfícies dos ambientes e não são removidas 
sob condições usuais de ventilação 58. NNK foi 
encontrada nas superfícies de quase todas as ca-
sas e carros de fumantes, mas encontrada apenas 
ocasionalmente nas casas de não fumantes 59. 
Ramírez et al. 49 constataram que a concentra-
ção de cinco nitrosaminas específicas do tabaco 
(entre elas, NNN, NNK e seu metabólito 4-(me-
tilnitrosamina)-1-(3-piridil)-1-butanol – NNAL) 
e outras oito nitrosaminas voláteis foi cerca de 
oito vezes maior na poeira de casas de fuman-
tes do que nas casas de não fumantes. Em es-
tudo posterior, outras aminas aromáticas carci-
nogênicas foram detectadas pela primeira vez, 
com maior abundância de 2-aminonaftaleno e 
4-aminobifenil nas casas de fumantes 60. NNAL 
foi detectada na urina de camundongos expos-
tos somente ao THS 61. Num estudo avaliando a 
ação do tempo na concentração de nitrosaminas 
depositadas em tecido de algodão, verificou-se 
que os níveis de NNK aumentaram após 16 me-
ses e diminuíram três meses depois. O aumento 
também ocorreu na concentração de NNN e os 
níveis de NNA reduziram dos 16 para 19 meses. O 

aumento foi explicado pela formação de novo de 
nitrosaminas a partir da nicotina depositada no 
material antes de alcançar um limite e começar 
a decair devido a transformações químicas 51. A 
formação de novo dessas nitrosaminas também 
foi comprovada em experimento longitudinal 
pelo aumento da concentração nos meses em 
que não ocorria exposição à fumaça de cigarro 62.

Outros subprodutos são formados a partir da 
reação da nicotina com o ozônio (O3) provenien-
te da contaminação do ar pelos poluentes pre-
sentes no ar externo e pelo uso de purificadores 
de ar 63,64. A ozonização da nicotina pode formar 
cotinina, formaldeído, n-metilformamida e nico-
tinaldeído 65. Em ambiente controlado utilizan-
do uma câmara para simular um ambiente real, 
a presença de O3 não acarretou a reemissão de 
nicotina à fase gasosa, mas sim de produtos de 
oxidação da nicotina (N-metilformamida e mios-
mina). Nas paredes da câmara, foram detectados 
nicotina, nicotina-1-óxido e dois organofosfora-
dos ausentes na fumaça de cigarro, mas comu-
mente usados nas formulações de retardantes  
de chamas 63.

Sleiman et al. 55 sugeriram que os compostos 
clorados e íons cloretos poderiam reagir e formar 
clorometano e diclorometano, duas substâncias 
que não estão comumente presentes na PTA. Re-
síduos de pesticidas presentes no tabaco e bran-
queadores do papel que envolve o cigarro são as 
prováveis fontes desses compostos clorados.

A fumaça de cigarro é uma significativa fon-
te de exposição aos hidrocarbonetos aromáticos 
policíclicos (HAPs), um grupo de substâncias 
com potencial carcinogênico 66. Os HAPs resul-
tam da combustão incompleta ou pirólise de ma-
teriais orgânicos 67 e há poucos estudos sobre a 
permanência deles no THS. Quantidade de HAPs 
nas mãos de fumantes foi quase três vezes maior 
do que nas mãos de não fumantes 68. A quantida-
de de HAPs na poeira da sala das casas de fuman-
tes foi o dobro do que nas casas de não fumantes. 
Além disso, houve uma correlação positiva entre 
a quantidade de HAPs na sala (em que o tabagista 
fumava) e no quarto de um residente não fuman-
te, evidenciando que estas substâncias podem 
ser transportadas mesmo para ambientes em 
que não se permite fumar 47. Aproximadamente 
60% dos HAPs presentes na fumaça de cigarro 
depositam-se nas superfícies dos ambientes 58.

Diferentes tipos de tecidos impregnados com 
fumaça de cigarro dessorveram muitos compos-
tos orgânicos voláteis durante a permanência 
por 30 minutos em ambiente livre de fumaça. A 
concentração liberada era inferior aos níveis en-
contrados tipicamente na fumaça secundária, e 
compostos com maior volatilidade dessorveram 
dos tecidos mais rapidamente (10 minutos). Se-
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melhante ao material particulado, as substâncias 
benzeno, 2,5-dimetilfurano (2,5-DMF) e tolueno 
são encontradas no ar exalado dos fumantes até 
10 minutos após parar de fumar 69,70. Muitos ou-
tros compostos não usualmente reportados na 
PTA foram detectados em estudos laboratoriais 
utilizando-se máquina para liberar fumaça de 
cigarro em câmara, tais como metacroleína, me-
til-vinil-cetona, 2-metil furano, 1,3-pentadieno, 
1-buteno e propanonitrila. A concentração dos 
compostos voláteis diminuiu com o tempo, e ni-
cotina só foi detectada no ar até 20 minutos após 
a extinção da chama, sendo inexistente após 
duas horas. Por outro lado, os níveis de alguns 
compostos aumentaram, indicando a reemis-
são ou reação para a formação de novo desses 
compostos. Após oito horas do último cigarro ter 
sido fumado em casa, alguns poluentes foram 
encontrados exclusiva ou predominantemente 
no interior da residência. Por causa disso, aceto-
nitrila, 2,5-DMF, 2-metilfurano, p-xileno, acroleí-
na, benzaldeído, metacroleína, heptano, undeca-
no, 1-noneno e isopreno podem ser marcadores 
úteis do THS 55.

Efeitos do THS na saúde

O risco da exposição das pessoas aos constituin-
tes do THS ainda não está totalmente elucidado, 
uma vez que há poucos estudos a respeito dos 
efeitos. No entanto, a presença e persistência de 
compostos tóxicos que têm efeitos prejudiciais à 
saúde conferem ao THS um dano que não pode 
ser ignorado. Metade da nicotina depositada nas 
roupas e dissolvida pelo suor pode penetrar o or-
ganismo através da pele e ser absorvida 71. Não 
há uma relação linear clara entre dose de exposi-
ção ao THS e efeitos deletérios 72,73.

As crianças são mais suscetíveis ao THS, 
pois passam mais tempo e respiram mais perto 
do chão, onde se acumula poeira, além de levar 
mais a mão ou objetos à boca após tocar superfí-
cies contaminadas 13. Além disso, as crianças são 
mais vulneráveis, pois apresentam maior taxa de 
respiração em relação ao tamanho corporal, ima-
turidade do sistema respiratório e imunológico e 
menor capacidade metabólica 44. Anteriormente, 
foram citados estudos que comprovaram a expo-
sição das crianças ou do ambiente onde elas con-
viviam ao THS mesmo que não fossem expostas 
à fumaça durante a sua emissão 14,45,46,50, no en-
tanto, ainda há poucos estudos sobre os efeitos 
do THS na saúde das crianças. Em um estudo 
na Coreia do Sul com 31.584 crianças com ida-
des entre 6 e 11 anos, tosse seca, tosse noturna e 
acesso de tosse foram associados à exposição ao 
THS 74. Os produtos irritantes gerados por meio 

da oxidação dos componentes da fumaça de ci-
garro podem ser os principais responsáveis por 
esses sintomas respiratórios 63.

Ramírez et al. 49 estimaram o risco de câncer 
da exposição aos carcinógenos provenientes do 
THS. O maior risco calculado foi para crianças 
de um a seis anos de idade expostas à nicotina 
e outras substâncias depositadas na poeira das 
casas de fumantes (9,6 casos adicionais de cân-
cer para cada 100 mil crianças expostas). Para as 
casas de não fumantes, esse risco foi equivalente 
a um terço do valor. O risco máximo da exposição 
a todas as nitrosaminas provenientes do THS em 
casas de fumantes correspondeu a um caso extra 
de câncer a cada mil pessoas expostas.

Em modelo bacteriano para mimetizar a ação 
de N2 e O3 sobre superfície impregnada com ni-
cotina, nenhum efeito mutagênico foi observado 
em diferentes cepas de Salmonella typhimurium 
(teste de Ames) 19. Já o efeito genotóxico foi ob-
servado em células de carcinoma hepatocelular 
humano (HepG-2) expostas ao THS, resultando 
em maior quebra de DNA na cauda no ensaio Co-
meta 72. Células-tronco neurais de camundongo 
(mNSC) e fibroblastos dérmicos humanos (hDF) 
foram expostos a meio de cultivo preparado com 
material de tecido presente no interior de auto-
móveis em que o THS foi coletado e avaliados 
pelo ensaio Cometa. As células tratadas com esse 
material apresentaram maior porcentagem de 
células com migração de DNA cromossomal e 
cauda mais longa 62. A exposição crônica ao THS 
resultou em dano oxidativo ao DNA em genes 
envolvidos no metabolismo de nucleotídeos 
e mecanismo de reparo em células de epitélio 
brônquico humano (BEAS-2B) 72. Além disso, 
juntamente com NNK, a NNA pode induzir mu-
tação de base no DNA e resultar em crescimento 
celular descontrolado e, consequentemente, na 
formação de tumores 35.

A citotoxidade do THS foi verificada pela alte-
ração na funcionalidade mitocondrial em células 
mNSC, no entanto, o potencial de dano reduziu 
com o envelhecimento da amostra 62,75,76. Foi ve-
rificada, inclusive, uma diminuição no número 
total de células causada por inibição da prolife-
ração celular. O THS também causou diminui-
ção no crescimento, menor motilidade celular e 
maior ocorrência de alterações celulares, tais co-
mo vacúolos, fragmentação e perda de citoplas-
ma 62,75. Além disso, menor viabilidade celular 
avaliada pela quantidade de proteína foi encon-
trada em células de fibroblastos de camundongo 
(L929) expostas ao THS 71.

Mesmo em concentração incapaz de provo-
car efeito citotóxico, duas linhagens murinas de 
células reprodutoras masculinas (GC-2 e TM-4) 
quando expostas ao THS apresentaram altera-
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ções nos níveis de metabólitos e na expressão 
gênica de enzimas relacionadas ao metabolismo 
e estresse oxidativo 76. Este estudo alerta para a 
ação do THS em sistemas que não são o alvo pri-
mário da fumaça de cigarro, mas que podem ter 
seu funcionamento comprometido pela expo-
sição continuada. A exposição ao THS também 
causou menor comprimento dos dendritos e al-
teração nos batimentos cardíacos de embriões 
de zebrafish 71.

Martins-Green et al. 61 e Karim et al. 73 pro-
curaram investigar os efeitos atribuídos unica-
mente ao THS. Camundongos expostos ao THS 
apresentaram alterações nos níveis de triglicerí-
deos, glicose de jejum, lipídeos e gordura nos he-
patócitos (esteatose), na produção de colágeno, 
na espessura e estrutura da parede dos alvéolos 
incluindo infiltração celular e nos níveis de cito-
cinas pró-inflamatórias 61, bem como aumenta-
da agregação e secreção plaquetária, resultando 
em tempo de sangramento mais curto e aumen-
tado risco de trombose 73. As alterações no me-
tabolismo hepático demonstram risco potencial 
para diabetes, ataque cardíaco e outras doenças 
cardiovasculares, sendo que trombose é o prin-
cipal mecanismo de mortalidade por doença 
cardiovascular associada ao tabagismo 18. Já o 
elevado nível de colágeno intersticial, paredes 
espessas e presença de macrófagos nos alvéolos 
e níveis elevados de citocinas pró-inflamatórias 
inferem um risco elevado de desenvolvimento 
de fibrose pulmonar após período de prolongada 
exposição ao THS 61. Além disso, utilizando as 
nitrosaminas NNK e NNA como substitutos do 
THS em explantes de pulmão de ratos, ocorreu a 
interrupção da sinalização da homeostase, com 
alterações nos níveis de proteínas que afetam o 
desenvolvimento pulmonar, tais como receptor 
ativado por proliferadores de peroxissoma gama 
(PPAR-γ), fibronectina e calponina 77.

Ainda sobre estimativas do impacto do THS 
sobre a saúde, partículas finas contribuem para 
mais de 90% do dano total causado pelo taba-
gismo involuntário e pelo THS. Um não fumante 
convivendo por 50 anos com um fumante pode 
perder de 0,3 a 7 anos de vida devido à inalação 
dos compostos tóxicos do THS. Mesmo que am-
bos passem maior parte do tempo fora da resi-
dência, as pessoas não fumantes podem perder 
de 0,3 a 4,1 anos de vida em função dessa expo-
sição. Dependendo do tempo que transcorre até 
a transição para o THS, 5 a 60% dos danos totais 
causados pela exposição aos poluentes da fuma-
ça de cigarro no ambiente podem ser atribuídos 
unicamente ao THS 55.

Desordens comportamentais são mais co-
muns em crianças expostas involuntariamente à 
fumaça de cigarro 78 e o impacto do THS sobre o 

comportamento é escopo de poucas pesquisas. 
Animais expostos ao THS mostraram comporta-
mento que se assemelhavam a quadros hipera-
tivos, percorrendo maior distância e com maior 
velocidade no teste do campo aberto do que ani-
mais não expostos 61. Além disso, crianças ex-
postas ao THS em suas casas e que apresentaram 
reação positiva ao cheiro de cigarro em objetos 
ou pessoas, ou seja, crianças que sentiam prazer, 
euforia ou simplesmente gostavam do cheiro, es-
tavam mais propensas a fumar um cigarro caso 
um amigo lhe oferecesse. Assim, as reações ao 
THS e tendência a fumar podem ser influencia-
das socialmente e ser um fator de risco para a 
iniciação do tabagismo 79.

Para o perigo deixar de ser invisível

Apesar de ser encarado com ceticismo por algu-
mas pessoas 17,29, um levantamento nacional por 
telefone nos Estados Unidos publicado em 2009 
verificou que 61% de quase 1.500 adultos ques-
tionados reconheceram o THS como prejudicial 
às crianças, e 22% não souberam opinar a res-
peito 13. Outro estudo conduzido em consultó-
rios pediátricos de vários condados dos Estados 
Unidos entre 2009 e 2011 verificou que 91% dos 
pais que fumavam acreditavam que o THS pode-
ria prejudicar seus filhos 80. Em comunidades de 
baixa renda da Geórgia (Estados Unidos), mais 
indivíduos se preocuparam com a possibilidade 
do THS prejudicar as crianças do que com o ta-
bagismo involuntário provocar doenças cardía-
cas 38. Latino-americanos morando em prédios 
residenciais da Califórnia desconheciam o termo 
THS e reconheceram que, apesar de proibirem 
o tabagismo em suas residências, não eram ca-
pazes de evitar eficazmente a exposição à fuma-
ça de cigarro proveniente de seus vizinhos 81. A 
questão da contaminação de habitações multifa-
miliares, como prédios, condomínios e casas ge-
minadas, será um desafio para qualquer política 
de controle do tabaco.

Fumantes que acreditavam que o THS po-
deria ser prejudicial à saúde de crianças foram 
significativamente mais propensos a adotar me-
didas de restrição ao fumo em suas casas e veí-
culos 13,80. A discussão dos efeitos do THS com 
os fumantes pode fornecer mais uma razão pa-
ra encorajar a cessação do tabagismo ou adotar 
procedimentos para impedir a exposição de não 
fumantes à fumaça de cigarro e ao THS. Geral-
mente, a preocupação com a própria saúde é 
relatada como a causa primária para que um fu-
mante tente parar de fumar 82,83, no entanto, uma 
revisão incluindo estudos realizados por mais de 
30 anos verificou que os efeitos do tabagismo nos 
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familiares constituem uma razão frequente para 
tentar a cessação 84.

A preocupação dos efeitos do THS na saúde 
das crianças é de particular importância. Tanto 
devido às características fisiológicas já mencio-
nadas quanto sua menor autonomia sobre as 
condições do ambiente (se seus familiares fu-
mam em sua presença, elas não têm como impe-
dir a exposição à fumaça), as crianças compõem 
a população mais indefesa aos efeitos da fumaça 
de cigarro e, consequentemente, ao THS 85. Asse-
gurar saúde de qualidade às crianças, incluindo a 
diminuição da mortalidade infantil, compõe um 
dos Objetivos de Desenvolvimento Sustentável 
(ODS) do Programa das Nações Unidas para o 
Desenvolvimento (PNUD) 86. A diminuição da 
exposição involuntária à fumaça de cigarro con-
tribui para o cumprimento desse objetivo, já que 
há fortes evidências de que a exposição à fuma-
ça aumenta a mortalidade infantil 87. O fortale-
cimento da implementação da CQCT também 
é um dos ODS aprovados pelo PNUD, e os dois 
convergem para a importância de se continuar 
estudando sobre o THS em crianças, para gerar 
evidências que permitam que tanto o nosso país 
quanto os demais avancem na luta contra a epi-
demia do tabaco e, consequentemente, atinjam 
um padrão de vida mais saudável.

Como não há lei que proíba fumar em suas 
próprias residências, alertar os fumantes quanto 
ao potencial risco que seus familiares sofrem ao 
entrar em contato com o THS pode ser efetivo 
para que o fumante deixe de fumar em ambien-
tes onde seus familiares não fumantes convivem. 
De fato, entre os fumantes leves, houve um in-
tenso declínio do tabagismo passivo entre 2008 
e 2013, sugerindo que os fumantes que perma-
necem fumando estão inclinados a considerar a 
reprovação social ao tabagismo como um motivo 
para parar de fumar 23. É pouco provável, ou até 
mesmo impossível por questões éticas envolven-
do a liberdade individual, que se crie uma legis-
lação específica que proíba o uso de produtos 
derivados do tabaco em residências particulares, 
assim a educação e a conscientização das pes-
soas sobre os efeitos do THS podem ser estraté-
gias produtivas. O impacto do THS sobre a saúde, 
especialmente de crianças, poderia ser a temá-
tica de campanhas para atingir aqueles que se 
preocupam com o bem-estar de seus familiares.

Considerações finais

O THS não é inócuo. Os poucos estudos sobre 
os seus efeitos servem para alertar que tecidos e 
superfícies contaminadas, mesmo que o contato 
não ocorra imediatamente à exposição da fuma-
ça, têm o potencial de provocar efeitos adversos à 
saúde. Os riscos do THS ainda são desconhecidos 
pela população, assim a mobilização da opinião 
pública para melhor entender os seus efeitos 
prejudiciais deve ser adicionada às ações para o 
controle do tabagismo.

Como nem mesmo a ventilação e sistemas de 
limpeza do ar são eficazes para impedir a exposi-
ção aos componentes presentes na fumaça de ci-
garro, a única medida de eliminar a exposição ao 
tabagismo passivo em não fumantes é impedir 
totalmente o tabagismo ativo em espaços inter-
nos. Apesar dos avanços em diminuir a propor-
ção de fumantes e a mudança de comportamen-
to dos fumantes remanescentes em nosso país, 
que reflete na redução do tabagismo passivo, 
ainda é um desafio para as políticas de controle 
do tabaco proteger todos os não fumantes da ex-
posição involuntária à fumaça e ao THS. Cria-se 
então a necessidade de ambientes 100% livres do 
tabaco durante todo tempo, adotando-se práti-
cas restritivas ao fumo para proteger não fuman-
tes em residências e ambientes particulares. Por 
outro lado, o transporte dos muitos constituintes 
do THS pelo próprio fumante pode não garantir a 
ausência de exposição de não fumantes, assim o 
esclarecimento sobre os danos provocados pelo 
THS poderia ser usado clinicamente para enco-
rajar a cessação do tabagismo.

Em suma, enquanto há evidências científicas 
sobre os prejuízos do tabagismo involuntário na 
saúde de indivíduos e não há como negar a exis-
tência do THS, pouco é conhecido sobre os me-
canismos de ação deste poluente como um todo 
ou de cada um de seus constituintes. Nem mes-
mo todos os constituintes foram identificados. 
O potencial efeito na saúde individual e pública 
do THS promove a necessidade de se realizarem 
mais pesquisas para comprovar ou desmistifi-
car tais riscos e estimular um debate embasado  
em evidências.
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Abstract

Recent discussion has focused on another form of ex-
posure to tobacco – thirdhand smoke (THS) – consist-
ing of residual pollutants from cigarette smoke that 
remain in environments. The main concern with THS 
is based on the presence and persistence of many toxic 
compounds, some specific nitrosamines from tobacco 
that have carcinogenic activity. Little is known about 
THS, and few people are aware of its existence and 
potential health repercussions, thus highlighting the 
need to shed light on the subject and incorporate it 
into the public health debate, as was done with pas-
sive smoking several years ago. THS is a form of pas-
sive smoking, together with secondary or involuntary 
exposure to cigarette smoke.

Tobacco Smoke Pollution; Tobacco; Smoke

Resumen

Recientemente comenzó a ser discutida otra forma de 
exposición al tabaco -thirdhand smoke (THS)- que 
consta de contaminantes residuales de humo de ciga-
rrillo que permanecen en el medio ambiente. La prin-
cipal preocupación con la THS se basa en la presencia 
y larga persistencia de muchos compuestos tóxicos, co-
mo algunas nitrosaminas específicas que tienen acti-
vidad cancerígena. Pocos saben de la existencia de los 
THS y su impacto preocupante en la salud. Se plantea 
la necesidad de sacarlo a la luz e incluirlo en las dis-
cusiones, como se hizo con el tabaquismo pasivo hace 
unos años, incluso porque el THS se caracteriza como 
una forma de tabaquismo pasivo por la exposición se-
cundaria o involuntaria de humo de cigarrillo.
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