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bem de sua existéncia e preocupante repercussao na satide. Coloca-se em

destaque a necessidade de trazé-lo a luz e inclui-lo nas discussoes, assim
como foi feito com o tabagismo passivo alguns anos atrds, até mesmo por-
que o THS se caracteriza como uma forma de tabagismo passivo junto a
exposicdo secunddria ou involuntdria da fumaca de cigarro.
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Introducao

A Organizacdao Mundial da Satide (OMS) estima
que um terco da populacdo mundial adulta este-
ja exposta involuntariamente a fumaca de cigar-
ro 1. No Brasil, 10,7% das pessoas nao fumantes
sdo expostas a fumaca em suas casas e 13,5% em
seus locais de trabalho 2. Mundialmente, estima-
se que 600 mil mortes de ndo fumantes resultam
da exposicdo ao tabagismo passivo 3.

Uma metandlise concluiu que idosos ndo
fumantes convivendo com tabagistas tém 30%
mais chances de sofrerem de doenca cardfaca
isquémica em comparag¢do aos nao expostos 4.
Individuos expostos simultaneamente em casa e
no local de trabalho apresentam mais que o do-
bro de chances de infarto agudo do miocéardio 5.
Devido a poluicao tabagistica ambiental (PTA),
ocorreram 3 mil ébitos anualmente por cancer
de pulmao e a chance de neoplasia foi 35% maior
nos fumantes passivos 6. O tabagismo passivo
também estd associado ao maior risco de diabe-
tes mellitus tipo 2, sinusite, tuberculose e cancer
de mama 7,89,10. H4 evidéncias suficientes para
afirmar que o tabagismo passivo provoca doen-
¢as e mortes prematuras em criancas e adultos
e que nao existem niveis seguros de exposicao a
fumaca de cigarro 11.

Tanto os prejuizos aos fumantes ativos quan-
to aos involuntdrios sdo oriundos das substan-
cias liberadas durante a queima dos produtos
derivados do tabaco. A fumaca de cigarro for-
ma um aerossol de gases, vapores e particulas
liquidas que se dispersa homogeneamente na
atmosfera, de modo que qualquer individuo fi-
ca exposto a concentragdes significativas destas
substancias, quer esteja préximo ou distante da
fonte de producao 12. Nos tltimos anos, passou
a ser discutido o perigo que a contaminacao pe-
las substancias prejudiciais do tabaco, mesmo
depois de o cigarro ser apagado, pode acarretar.
Essa exposicao tem sido chamada de thirdhand
smoke (THS) 13 ou, termo ainda pouco difundido
em portugués, fumo de terceira mao. O THS con-
siste em uma mistura de compostos voldateis e
material particulado que pode ser depositada ou
adsorvida em superficies, incluindo roupas, mo-
veis e estofados 14. A fumacga que constitui a PTA
muda tanto quimica quanto fisicamente princi-
palmente com o passar do tempo 51516, por isto,
o THS também pode ser denominado residual
tobacco smoke e aged tobacco smoke 7. Logo que
a fumaca comeca até poucas horas depois, THS
e fumaca coexistem ocorrendo a predominancia
do primeiro a proporcao que a fumaca se dissipa
e é removida pela ventilacao 16,17, A persisténcia
de muitos compostos téxicos, mesmo que nao
seja mais possivel visualizar a fumaca ou sentir

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

o seu cheiro, € uma das principais preocupacoes
em relacao a invisivel exposicdo ao THS 15,17,

Burton 18 descreveu o THS em trés R’s: po-
luentes da fumaca dos produtos derivados do
tabaco que ficam retidos no ambiente (remain)
e sdo reemitidos para o ar (re-emitted) ou reagem
com oxidantes e outros compostos do ambien-
te para formar poluentes secundadrios (react). Os
residuos da fumaca ressuspendidos no ar provo-
cam contaminacao por inalacao e os residuos de-
positados nas superficies podem ser absorvidos
por via oral ou dérmica 19. O tabagismo passivo
deixa de ser somente a exposi¢do involuntdria a
fumaca de cigarro e passa a incorporar a exposi-
¢ao as substancias que permanecem ou sao for-
madas no ambiente apds a fumaca se dissipar 20.

Em 2003, os Estados Membros da OMS, en-
tre eles o Brasil, adotaram a Convenc¢ao-Quadro
para o Controle do Tabaco (CQCT), um tratado
internacional de saide publica que preconiza
a responsabilidade do poder publico em criar e
aplicar programas eficazes para controlar o uso
do tabaco 21. A CQCT fixa padrdes para proteger
as geracoes presentes e futuras das devastadoras
consequéncias sanitdrias, sociais, ambientais e
econOmicas geradas pelo consumo e pela expo-
sicdo a fumaca do tabaco, resultando na reducao
da prevaléncia do consumo e da exposicao a fu-
maca de maneira continua e substancial 22.

Antes mesmo da assinatura da CQCT, o Brasil
estabeleceu pioneiramente o Programa Nacional
de Combate ao Fumo e executou importantes
acoes. O Brasil apresenta uma das politicas de
controle do tabagismo que mais tem surtido efei-
to ao longo dos anos. A prevaléncia de tabagistas
sofreu uma notdvel queda, reduzindo de 32% em
1989 para 15% em 2013 23. Essa reducao foi pos-
sivel gracas a muitas acdes, incluindo a proibicao
da propaganda em meios de comunicacdo e do
patrocinio de eventos pelas empresas do setor ta-
bagistico, o aumento da tributacao sobre os pro-
dutos derivados do tabaco, a insercao das adver-
téncias sanitdrias nos macos de cigarro, campa-
nhas de conscientizacdo e maior disponibilidade
de tratamento presencial e farmacoldgico pelo
sistema publico de saide, entre outras 24. A Lei
Federal no 12.546/2011 regulamentada em 2014,
que acrescentou alteracdes a Lei ne 9.294/1996,
proibe o uso de qualquer produto fumigeno em
recinto coletivo fechado, tanto piblico quanto
privado 25,26. Uma das benéficas consequéncias
da “lei antifumo” pode ser a reducao da exposi-
¢ao dos nao fumantes a fumaca de cigarro no lo-
cal de trabalho em ambientes fechados de 22,8%
em 2008 para 13,5% em 2013 227, Indiretamente,
todas as leis e acoes que promovam a reducao do
tabagismo ativo e passivo resultam na reducao
da exposicdo ao THS.



Com a adocdo prdtica das medidas proteto-
ras preconizadas pela CQCT, percebe-se o cres-
cimento de “ambientes 100% livres do tabaco”,
porém tais dreas estao localizadas em estabe-
lecimentos de dominio publico ou de uso co-
letivo. Tal medida ainda falha em abranger os
locais onde as pessoas se encontram mais vul-
neraveis: em seus proprios domicilios ou em
outros locais em que os dispositivos legais nao
conseguem ter um controle rigoroso, como em
carros particulares 28.

O primeiro estudo tendo o THS como ques-
tdo de pesquisa foi publicado em 2009, e focava
na percepc¢ao de sua existéncia e aplicacdo de re-
gras de restricdo ao fumo em casas de fumantes
dos Estados Unidos 13. Quase na mesma época,
apenas mais trés estudos se propuseram a divul-
gar achados inéditos sobre o tema, ressaltando
a permanéncia da nicotina no ambiente ou a
formacao de substancias carcinogénicas 14,15,19,
Nos dois anos seguintes, mais artigos foram pu-
blicados no cardter de editorial, correspondéncia
ou comentdrio de especialistas 18,20,29,30,31,32_ A
primeira publicacdo em lingua portuguesa foi
realizada em 2015 como uma carta ao editor 33.
Mais estudos foram desenvolvidos e adiciona-
ram novas evidéncias 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 existén-
cia e repercussao na saide. Coloca-se em pauta
a necessidade de trazé-lo a luz e inclui-lo nas
discussoes cientificas e de satide publica, assim
como foi feito com o tabagismo passivo alguns
anos atrds, até mesmo porque o tabagismo pas-
sivo abrange o THS.

A retencdo do THS

A primeira publicacdo de que a nicotina perma-
necia na poeira de casas de fumantes data ha
mais de 20 anos 36. H4 dez anos, Matt et al. 37
reportaram que, mesmo em ambientes em que
maes tabagistas ndao fumavam, como o quarto
das criancas, era possivel encontrar nicotina na
poeira em quantidade cinco a sete vezes maior
do que em casas de ndo fumantes.

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

um més depois que os novos residentes nao fu-
mantes passaram a morar nelas, foi possivel de-
tectar nicotina no ar, na poeira e nas superficies
dos moveis do quarto e da sala de estar (Figura
1 - para comparacao, sao apresentados os niveis
de nicotina em casas anteriormente ocupadas
por nao fumantes e os valores limites utilizados
nesse estudo para discriminar entre fumantes e
ndo fumantes ou entre ambientes expostos e ndo
expostos a fumaca de cigarros). Houve uma re-
ducao consideravel na quantidade de nicotina,
porém a reducao nao chegou a atingir os indices
encontrados nas casas anteriormente ocupadas
por nao fumantes. Nao s6 a persisténcia do THS
foi comprovada nesse estudo, mas também a ex-
posicao dos novos moradores: nicotina na ponta
dos dedos das criangas que passaram a morar
nas casas anteriormente habitadas por fumantes
foi sete vezes maior, bem como o nivel urinério
de cotinina, o principal metabdlito da nicotina,
foi trés vezes maior do que quando os residentes
anteriores eram nao fumantes 14.

A nicotina também se acumula em veiculos.
Em uma cabine de caminhao, a face frontal do
porta-luvas acumulou 0,611g/cm? de nicotina e
uma tira de papel exposta por trés dias captou
1,4ug/cm?2 15. Em carros de aluguel da Califér-
nia, mesmo naqueles designados para nao fu-
mantes, foi possivel detectar nicotina no ar, na
poeira e nas superficies do interior dos veiculos,
ficando claro que a politica das empresas falha
em proteger os individuos nao fumantes do ta-
bagismo passivo 39 (Tabela 1 — para comparacao,
sdo apresentadas também informacdes quanto a
concentragdo de nicotina em carros particulares
de ndo fumantes 40). H4 leis que proibem o fumo
em veiculos particulares quando hd criancas a
bordo em diferentes locais, tais como Inglaterra,
Califérnia, Austrdlia e Canadd, entre outros 41.
No entanto, como a nicotina (e possivelmente
outros compostos) permanece no interior do
veiculo, essa medida nao protege totalmente da
exposicao ao THS. No Brasil, ndo ha lei exclu-
siva que proiba o ato de fumar no interior dos
veiculos, no entanto, o artigo 252 do Codigo de
Transito Brasileiro 42 determina que é uma in-
fracao dirigir utilizando apenas uma das maos,
exceto em situacoes especificas como trocar de
marcha, fazer sinais regulamentares de braco ou
acionar acessorios do veiculo. Além disso, fumar
enquanto dirige pode ser entendido como falta
de atencao e cuidados indispenséveis a seguran-
¢a. Assim, entende-se que o motorista nao deva
fumar enquanto dirige, porém nao é a condicao
vista rotineiramente. Além disso, ndo ha regra
aplicével aos passageiros, entdo nao hd como
impedir atualmente a contaminacao do interior
dos veiculos pela fumaca de cigarro.
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Figura 1
Resultados obtidos no estudo de Matt et al. 14 em casas alugadas, anteriormente ocupadas por fumantes, e casas alugadas
anteriormente por ndo fumantes e posteriormente habitadas por ndo fumantes.
Novos moradores
X Nao fumantes Cut-off *
Antigos moradores
Nicotina no ar Nicotina no ar
Sala de estar: 1,86pg/m3 Sala de estar: 0,2ug/m3
Quarto: 1,44pug/m3 Quarto: 0,12ug/m3
" Nicotina em superficies Nicotina em superficies L
o Nicotina no ar
e Sala de estar: 98,7pg/m?2 Sala de estar: 10,0pg/m?
] 0,Tpg/m3
€ Quarto: 50,1pg/m?2 Quarto: 7,5pg/m?2 L .
S L . o . Nicotina em superficies
v Nicotina na poeira Nicotina na poeira 5 Oua/m2
, m
Sala de estar: 39,6pg/g Sala de estar: 10,9ug/g o Mo )
Nicotina na poeira
Quarto: 30,7pg/g Quarto: 11,0pg/g 5 Ou/
Nicotina no dedo: 660,21ng Nicotina no dedo: 5,19ng o Ha'9
Nicotina no dedo
Cotinina urinaria: 5,42ng/mL Cotinina urinaria: 0,45ng/mL 500
Jng
n . . . .
%) Nicotina no ar: 0,02ug/m3 Nicotina no ar: 0,14pug/m3 Cotinina urinaria
g Nicotina em superficies 1,6pug/m2 | Nicotina em superficies: 1,5ug/m2 0,30ng/mL
32 Nicotina na poeira: 2,9ug/g Nicotina na poeira: 2,3ug/g
o
g Nicotina no dedo: 1,35ng Nicotina no dedo: 0,75ng
Cotinina urinaria: 0,15ng/mL Cotinina urinaria: 0,13ng/mL
* Valores limites utilizados para discriminar entre fumantes e ndo fumantes ou entre ambientes expostos e ndo expostos a
fumaca de cigarros.
Nota: as medidas de ambientes nas casas ocupadas primeiramente por ndo fumantes foram obtidas na sala de estar.
Tabela 1

Thirdhand smoke em carros de aluguel e em carros particulares.

Carros de aluguel 38

N3o fumante

Fumante

Particulares 39

N3o fumante

Nicotina no ar (pg/m3)

Nicotina em superficies (ug/m?2)

Nicotina na poeira (ug/g)

0,024 (0,008-0,063)
0,200 (0,000-1,200)
8,100 (4,900-28,600)

0,050 (0,018-0,086)
0,900 (0,300-2,900)
33,200 (16,800-52,100)

0,010 (0,000-0,010)
0,000 (0,000-0,070)
3,100 (1,500-6,000)

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

carro, maior foi a concentragéo de nicotina na poeira e nas superficies.

Um estudo conduzido em hotéis na Califér-
nia (Tabela 2), publicado em 2014, demonstrou
que restringir apenas alguns ambientes a fumaca
de cigarro nao protege as pessoas 43. Quartos de
ndo fumantes em hotéis sem restricdo completa
ao fumo mostraram maiores niveis de nicotina
no ar, na cabeceira e na face externa da porta do
quarto em comparacao a hotéis 100% livres da
fumaca de cigarro. Os héspedes desses quartos
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também apresentaram maior quantidade de ni-
cotina no dedo e de cotinina urindria. Como um
ambiente de uso coletivo, fumar em hotéis, mes-
mo em locais parcialmente fechados, € proibido
no Brasil, no entanto, o estudo nesse ambiente
serve para alertar que o THS é ubiquo, pois nao
é limitado ao espago em que o cigarro foi fuma-
do 44, movendo-se facilmente por meio do siste-
ma de ventilagdo, corredores, dutos de ar, janelas



Tabela 2

THIRDHAND SMOKE

Thirdhand smoke em hotéis.

Hotéis 100% livres da fumaca de cigarro

Quarto de nao fumantes

Hotéis sem restricdo completa ao fumo

Quarto de fumantes

Nicotina no ar (ug/ms3)
Nicotina na superficie (ug/m2)
Nicotina no dedo (ng)

Cotinina urinaria (ng/mL)

0,023 (0,008-0,050)
1,200 (0,000-3,400)
2,500 (0,000-10,900)
0,050 (0,000-0,250)

0,036 (0,013-0,118)

3,30 (0,000-10,300)

13,6 (0,000-41,300)
0,1(0,000-0,170)

0,703 (0,202-1,609)
77,000 (7,300-353,200)
93,70 (44,200-251,100)

0,640 (0,230-0,970)

Nota: os dados s&o apresentados como mediana (percentil 25 — percentil 75).

Fonte: Matt et al. 42.

e portas. Isso reforc¢a a ineficdcia dos fumédro-
mos (proibidos no Brasil) em proteger as pessoas
que nao fumam. Mesmo em casas de fumantes
que ndo permitem fumar dentro das residéncias,
hé niveis considerdveis de nicotina nas super-
ficies 45. Quartos de unidade de tratamento in-
tensivo neonatal em que o cuidador da crianca
era fumante apresentaram niveis consideraveis
de nicotina na superficie dos méveis alcancando
34,2png/cma2. Além disso, essas criancas apresen-
taram niveis detectdveis de metabdlitos de nico-
tina na urina 46. A prépria pessoa pode ser um
veiculo dos poluentes, uma vez que podem ser
adsorvidos nas roupas, pele e cabelos e poste-
riormente depositados nas superficies de outros
ambientes e provocar a contaminacao de outras
pessoas que nem sequer tiveram contato com
a fumaca de cigarro. Essa caracteristica do THS
tem sido chamada de “efeito gafanhoto” fazendo
alusdo a capacidade que seus constituintes tém
de “saltarem” de um ambiente para outro 47,48,

Casas de nao fumantes apresentaram niveis
quantificdveis de nicotina na poeira (mediana =
2,3ug/g), porém foram dez vezes menores do
que nas casas de fumantes. Nas casas de fuman-
tes, mesmo que nao fosse fumado no interior do
domicilio, houve correlacdo entre a concentra-
¢do de nicotina e o ndmero de cigarros fumados
pelos moradores 49. Isso reforca que os compo-
nentes da fumaca de cigarro sdo liberados no
ambiente por outras vias que ndo envolvem a
corrente primdria (fumaca exalada pelos fuman-
tes durante as tragadas) e a corrente secunddria
(fumaca que evola da ponta acesa de cigarro).
Qualquer produto derivado do tabaco que gere
fumaca pode contribuir para a formagao do THS.
Quartos de criancas em casas onde o narguilé era
a unica forma de uso do tabaco apresentaram
maiores niveis de nicotina no ar e nas superficies
em comparacao a casas de ndo fumantes, mes-
mo que o uso do narguilé acontecesse poucas
vezes na semana ou no meés 50,

A persisténcia de nicotina também foi ana-
lisada experimentalmente. Tecidos de algodao
e poliéster foram expostos continuamente a fu-
maca de cigarro por um ano e por oito meses,
respectivamente, e analisadas somente apés 11,
16 e 19 meses. Foi detectada nicotina em quanti-
dades considerdveis apenas no tecido de algodao
(105,8ug/g, 112,9ug/g e 69,9ug/g tecido, respec-
tivamente) 51. Até mesmo cigarros eletronicos
contendo refil com solucao de nicotina aumen-
taram a quantidade da substancia depositada em
superficies. Nos azulejos do chio, local em que
mais se acumulou nicotina, a quantidade passou
de praticamente zero antes da utilizacao dos ci-
garros eletrénicos para 205ug/mz2 ap6s 100 bafo-
radas 52. Estudos acerca dos cigarros eletronicos
sdo necessdrios, uma vez que eles tém sido vistos
pela populacao geral, e muitas vezes vendidos,
como menos nocivos e uma estratégia para atin-
gir a cessacdo, no entanto, ndo hd evidéncias de
que estes dispositivos sejam eficazes para parar
de fumar e hd ainda informagoes limitadas quan-
to a sua seguranca 53,54. Além disso, o dispositivo
tem sido utilizado na tentativa de burlar ambien-
tes 100% livres da fumaca de cigarro, porém o
nivel de nicotina liberado no ambiente € superior
ao demonstrado nos estudos com “cigarros tradi-
cionais” e reforca que tal dispositivo necessita de
uma regulamentacdo quanto aos locais de uso,
uma vez que seus residuos podem permanecer
no ambiente e servir como uma fonte de exposi-
¢do aos nao fumantes.

A composicdo do THS

Além da nicotina, outros compostos tém sido
identificados no THS. Em carros de aluguel e em
quartos de hotel onde era permitido fumar, os ni-
veis de 3-etinilpiridina (3-EP) no ar foram maio-
res do que em carros e quartos em que o fumo era
proibido 3943. Por outro lado, os niveis da subs-
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tancia depositada nas superficies dos méveis ndao
diferiram entre os quartos de fumantes e nao fu-
mantes nos hotéis 43. A tinica amina semivolatil
encontrada na fase gasosa apés duas horas da
queima do cigarro foi a 3-EP, mas desapareceu
posteriormente (18 horas), provavelmente devi-
do a alta adsorgao as superficies 55.

A nicotina dessorvida das superficies e reemi-
tida para o ar ambiente pode formar poluentes
secunddrios ao sofrer reacdes com espécies oxi-
genadas e nitrogenadas da atmosfera 17. A nicoti-
na sofre reacdo de nitrosacao pelo dcido nitroso
(HONO) para formar as nitrosaminas especifi-
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
estd presente no ar de ambientes internos em
alta concentragdo, pois resulta da emissao direta
de aparelhos de combustdao sem ventilacdo, da
fumaca de cigarro e da conversdao de NO, e NO.
A pronta disponibilidade de agentes que promo-
vam a formacao dessas nitrosaminas € relevante
ja que a NNK e a NNN tém atividade carcinogé-
nica 56. A NNA estd ausente na fumaca recém-e-
mitida devido a sua alta instabilidade a alta tem-
peratura e tem atividade mutagénica semelhante
a NNN 57,

Muitas nitrosaminas naturalmente com-
pdem a fumaca de cigarro 56 e, quando presentes
no THS, € dificil determinar a sua proveniéncia,
se j4 existente na fumaca de cigarro ou formada
a partir de reacdes com a nicotina. Aproximada-
mente 80% das nitrosaminas depositam-se nas
superficies dos ambientes e ndo sdo removidas
sob condicdes usuais de ventilagdao 58. NNK foi
encontrada nas superficies de quase todas as ca-
sas e carros de fumantes, mas encontrada apenas
ocasionalmente nas casas de nao fumantes 59.
Ramirez et al. 49 constataram que a concentra-
¢ao de cinco nitrosaminas especificas do tabaco
(entre elas, NNN, NNK e seu metabdlito 4-(me-
tilnitrosamina)-1-(3-piridil)-1-butanol — NNAL)
e outras oito nitrosaminas voldateis foi cerca de
oito vezes maior na poeira de casas de fuman-
tes do que nas casas de ndo fumantes. Em es-
tudo posterior, outras aminas aromadticas carci-
nogénicas foram detectadas pela primeira vez,
com maior abundancia 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
acao do tempo na concentragao de nitrosaminas
depositadas em tecido de algodao, verificou-se
que os niveis de NNK aumentaram ap6s 16 me-
ses e diminuiram trés meses depois. O aumento
também ocorreu na concentragdo de NNN e os
niveis de NNA reduziram dos 16 para 19 meses. O
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aumento foi explicado pela formacao de novo de
nitrosaminas a partir da nicotina depositada no
material antes de alcan¢ar um limite e comegar
a decair devido a transformacoes quimicas 51. A
formacao de novo dessas nitrosaminas também
foi comprovada em experimento longitudinal
pelo aumento da concentragdo nos meses em
que ndo ocorria exposicdo a fumaca de cigarro 62.

Outros subprodutos sdao formados a partir da
reagdo da nicotina com o o0zo6nio (O3) provenien-
te da contaminac¢do do ar pelos poluentes pre-
sentes no ar externo e pelo uso de purificadores
de ar 63,64, A ozoniza¢do da nicotina pode formar
cotinina, formaldeido, n-metilformamida e nico-
tinaldeido 65. Em ambiente controlado utilizan-
do uma camara para simular um ambiente real,
a presenca de O3 ndo acarretou a reemissao de
nicotina a fase gasosa, mas sim de produtos de
oxidagao da nicotina (N-metilformamida e mios-
mina). Nas paredes da cdmara, foram detectados
nicotina, nicotina-1-6xido e dois organofosfora-
dos ausentes na fumaca de cigarro, mas comu-
mente usados nas formulagdes de retardantes
de chamas 63.

Sleiman et al. 55 sugeriram que 0s compostos
clorados e fons cloretos poderiam reagir e formar
clorometano e diclorometano, duas substancias
que ndo estao comumente presentes na PTA. Re-
siduos de pesticidas presentes no tabaco e bran-
queadores do papel que envolve o cigarro sdo as
provéaveis fontes desses compostos clorados.

A fumaca de cigarro é uma significativa fon-
te de exposicdo aos hidrocarbonetos aromaéticos
policiclicos (HAPs), um grupo de substancias
com potencial carcinogénico 66. Os HAPs resul-
tam da combustdo incompleta ou pirélise de ma-
teriais organicos 67 e hd poucos estudos sobre a
permanéncia deles no THS. Quantidade de HAPs
nas maos de fumantes foi quase trés vezes maior
do que nas maos de nao fumantes 68. A quantida-
de de HAPs na poeira da sala das casas de fuman-
tes foi o dobro do que nas casas de ndo fumantes.
Além disso, houve uma correlagdo positiva entre
aquantidade de HAPs na sala (em que o tabagista
fumava) e no quarto de um residente ndo fuman-
te, evidenciando que estas substancias podem
ser transportadas mesmo para ambientes em
que ndo se permite fumar 47. Aproximadamente
60% dos HAPs presentes na fumaca de cigarro
depositam-se nas superficies dos ambientes 58.

Diferentes tipos de tecidos impregnados com
fumaca de cigarro dessorveram muitos compos-
tos organicos voldteis durante a permanéncia
por 30 minutos em ambiente livre de fumaca. A
concentracgdo liberada era inferior aos niveis en-
contrados tipicamente na fumaca secunddria, e
compostos com maior volatilidade dessorveram
dos tecidos mais rapidamente (10 minutos). Se-



melhante ao material particulado, as substancias
benzeno, 2,5-dimetilfurano (2,5-DMF) e tolueno
sdo encontradas no ar exalado dos fumantes até
10 minutos apés parar de fumar 69,70. Muitos ou-
tros compostos nao usualmente reportados na
PTA foram detectados em estudos laboratoriais
utilizando-se mdquina para liberar fumacga de
cigarro em camara, tais como metacroleina, me-
til-vinil-cetona, 2-metil furano, 1,3-pentadieno,
1-buteno e propanonitrila. A concentragdo dos
compostos voldteis diminuiu com o tempo, e ni-
cotina s6 foi detectada no ar até 20 minutos apos
a extincdo da chama, sendo inexistente apés
duas horas. Por outro lado, os niveis de alguns
compostos aumentaram, indicando a reemis-
sdo ou reacdo para a formagao de novo desses
compostos. Apés oito horas do ultimo cigarro ter
sido fumado em casa, alguns poluentes foram
encontrados exclusiva ou predominantemente
no interior da residéncia. Por causa disso, aceto-
nitrila, 2,5-DME 2-metilfurano, p-xileno, acrolei-
na, benzaldeido, metacroleina, heptano, undeca-
no, 1-noneno e isopreno podem ser marcadores
tteis do THS 55.

Efeitos do THS na saude

O risco da exposi¢ao das pessoas aos constituin-
tes do THS ainda nao estd totalmente elucidado,
uma vez que hd poucos estudos a respeito dos
efeitos. No entanto, a presenca e persisténcia de
compostos téxicos que tém efeitos prejudiciais a
satide conferem ao THS um dano que ndo 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. Nao
hd uma relac¢do linear clara entre dose de exposi-
¢ao ao THS e efeitos deletérios 72,73.

As criancas sdo mais suscetiveis ao THS,
pois passam mais tempo e respiram mais perto
do chao, onde se acumula poeira, além de levar
mais a mao ou objetos a boca apds tocar superfi-
cies contaminadas 13. Além disso, as criancas sao
mais vulneraveis, pois apresentam maior taxa de
respiracao emrelacao ao tamanho corporal, ima-
turidade do sistema respiratério e imunolégico e
menor capacidade metabdlica 44. Anteriormente,
foram citados estudos que comprovaram a expo-
sicdo das criancas ou do ambiente onde elas con-
viviam ao THS mesmo que nao fossem expostas
a fumaca durante a sua emissao 1445,46,50, no en-
tanto, ainda hd poucos estudos sobre os efeitos
do THS na saide das criancas. Em um estudo
na Coreia do Sul com 31.584 criangas com ida-
des entre 6 e 11 anos, tosse seca, tosse noturna e
acesso de tosse foram associados a exposicdo ao
THS 74. Os produtos irritantes gerados por meio

da oxidagdo dos componentes da fumaca de ci-
garro podem ser os principais responsdveis por
esses sintomas respiratérios 63.

Ramirez et al. 49 estimaram o risco de cancer
da exposicao aos carcinégenos provenientes do
THS. O maior risco calculado foi para criancas
de um a seis anos de idade expostas a nicotina
e outras substancias depositadas na poeira das
casas de fumantes (9,6 casos adicionais de can-
cer para cada 100 mil criangas expostas). Para as
casas de ndo fumantes, esse risco foi equivalente
aum terco do valor. O risco mdximo da exposicao
a todas as nitrosaminas provenientes do THS em
casas de fumantes correspondeu a um caso extra
de cancer a cada mil pessoas expostas.

Em modelo bacteriano para mimetizar a acao
de N, e O3 sobre superficie impregnada com ni-
cotina, nenhum efeito mutagénico foi observado
em diferentes cepas de Salmonella typhimurium
(teste de Ames) 19. Ja o efeito genotéxico 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-
moveis em que o THS foi coletado e avaliados
pelo ensaio Cometa. As células tratadas com esse
material apresentaram maior porcentagem de
células com migracdo de DNA cromossomal e
cauda mais longa 62. A exposicado créonica ao THS
resultou em dano oxidativo ao DNA em genes
envolvidos no metabolismo de nucleotideos
e mecanismo de reparo em células de epitélio
bréonquico humano (BEAS-2B) 72. Além disso,
juntamente com NNK, a NNA pode induzir mu-
tacdo de base no DNA e resultar em crescimento
celular descontrolado e, consequentemente, na
formacgao de tumores 35.

A citotoxidade do THS foi verificada pela alte-
racdo na funcionalidade mitocondrial em células
mNSC, no entanto, o potencial de dano reduziu
com o envelhecimento da amostra 62,7576, Foi ve-
rificada, inclusive, uma diminuicao no nimero
total de células causada por inibicao da prolife-
racao celular. O THS também causou diminui-
¢do no crescimento, menor motilidade celular e
maior ocorréncia de alteracdes celulares, tais co-
mo vacuolos, fragmentacao e perda de citoplas-
ma 62,75, Além disso, menor viabilidade celular
avaliada pela quantidade de proteina foi encon-
trada em células de fibroblastos de camundongo
(L929) expostas ao THS 71.

Mesmo em concentragao incapaz de provo-
car efeito citotéxico, duas linhagens murinas de
células reprodutoras masculinas (GC-2 e TM-4)
quando expostas ao THS apresentaram altera-
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¢Oes nos niveis de metabdlitos e na expressao
génica de enzimas relacionadas ao metabolismo
e estresse oxidativo 76. Este estudo alerta para a
acao do THS em sistemas que nao sdo o alvo pri-
madrio da fumacga de cigarro, mas que podem ter
seu funcionamento comprometido pela expo-
sicdo continuada. A exposicdo ao THS também
causou menor comprimento dos dendritos e al-
teracdo nos batimentos cardiacos de embrides
de zebrafish 71.

Martins-Green et al. 61 e Karim et al. 73 pro-
curaram investigar os efeitos atribuidos unica-
mente ao THS. Camundongos expostos ao THS
apresentaram alteracdes nos niveis de trigliceri-
deos, glicose de jejum, lipideos e gordura nos he-
patdcitos (esteatose), na producao de coldgeno,
na espessura e estrutura da parede dos alvéolos
incluindo infiltracdo celular e nos niveis de cito-
cinas pré-inflamatérias 61, bem como aumenta-
da agregacdo e secrecdo plaquetdria, resultando
em tempo de sangramento mais curto e aumen-
tado risco de trombose 73. As alteracdes no me-
tabolismo hepético demonstram risco potencial
para diabetes, ataque cardiaco e outras doencas
cardiovasculares, sendo que trombose € o prin-
cipal mecanismo de mortalidade por doenca
cardiovascular associada ao tabagismo 18. J4 o
elevado nivel de coldgeno intersticial, paredes
espessas e presenca de macréfagos nos alvéolos
e niveis elevados de citocinas pré-inflamatdérias
inferem um risco elevado de desenvolvimento
de fibrose pulmonar apés periodo de prolongada
exposicdo ao THS 61. Além disso, utilizando as
nitrosaminas NNK e NNA como substitutos do
THS em explantes de pulmdo de ratos, ocorreu a
interrupc¢do da sinalizacdo da homeostase, com
alteracdes nos niveis de proteinas que afetam o
desenvolvimento pulmonar, tais como receptor
ativado por proliferadores de peroxissoma gama
(PPAR-y), fibronectina e calponina 77.

Ainda sobre estimativas do impacto do THS
sobre a satide, particulas finas contribuem para
mais de 90% do dano total causado pelo taba-
gismo involuntdrio e pelo THS. Um néo fumante
convivendo por 50 anos com um fumante pode
perder de 0,3 a 7 anos de vida devido a inalacao
dos compostos téxicos do THS. Mesmo que am-
bos passem maior parte do tempo fora da resi-
déncia, as pessoas nao fumantes podem perder
de 0,3 a 4,1 anos de vida em funcao dessa expo-
sicao. Dependendo do tempo que transcorre até
a transicao para o THS, 5 a 60% dos danos totais
causados pela exposicao aos poluentes da fuma-
¢a de cigarro no ambiente podem ser atribuidos
unicamente ao THS 55.

Desordens comportamentais sdo mais co-
muns em criangas expostas involuntariamente a
fumaca de cigarro 78 e o impacto do THS sobre o
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comportamento é escopo de poucas pesquisas.
Animais expostos ao THS mostraram comporta-
mento que se assemelhavam a quadros hipera-
tivos, percorrendo maior distancia e com maior
velocidade no teste do campo aberto do que ani-
mais ndo expostos 61. Além disso, criangas ex-
postas ao THS em suas casas e que apresentaram
reacdo positiva ao cheiro de cigarro em objetos
ou pessoas, ou seja, criangas que sentiam prazer,
euforia ou simplesmente gostavam do cheiro, es-
tavam mais propensas a fumar um cigarro caso
um amigo lhe oferecesse. Assim, as reacdes ao
THS e tendéncia a fumar podem ser influencia-
das socialmente e ser um fator de risco para a
iniciacao do tabagismo 79.

Para o perigo deixar de ser invisivel

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
as criangas, e 22% ndo souberam opinar a res-
peito 13. Outro estudo conduzido em consult6-
rios pedidtricos de varios 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 Gedrgia (Estados Unidos), mais
individuos se preocuparam com a possibilidade
do THS prejudicar as criancas do que com o ta-
bagismo involuntdrio provocar doencas cardia-
cas 38. Latino-americanos morando em prédios
residenciais da Califérnia desconheciam o termo
THS e reconheceram que, apesar de proibirem
o tabagismo em suas residéncias, ndo eram ca-
pazes de evitar eficazmente a exposicao a fuma-
¢a de cigarro proveniente de seus vizinhos 81. A
questao da contaminacao de habitacdes multifa-
miliares, como prédios, condominios e casas ge-
minadas, serd um desafio para qualquer politica
de controle do tabaco.

Fumantes que acreditavam que o THS po-
deria ser prejudicial a satide de criancas foram
significativamente mais propensos a adotar me-
didas de restricao ao fumo em suas casas e vei-
culos 13,80, A discussao dos efeitos do THS com
os fumantes pode fornecer mais uma razao pa-
ra encorajar a cessacao do tabagismo ou adotar
procedimentos para impedir a exposicao de nao
fumantes a fumaca de cigarro e ao THS. Geral-
mente, a preocupacdo com a prépria saide é
relatada como a causa primdria para que um fu-
mante tente parar de fumar 82,83, no entanto, uma
revisdo incluindo estudos realizados por mais de
30 anos verificou que os efeitos do tabagismo nos



familiares constituem uma razdo frequente para
tentar a cessacao 84.

A preocupacido dos efeitos do THS na satide
das criancas é de particular importancia. Tanto
devido as caracteristicas fisioldgicas ja mencio-
nadas quanto sua menor autonomia sobre as
condicdes do ambiente (se seus familiares fu-
mam em sua presenga, elas nao tém como impe-
dir a exposicdo a fumaca), as criangas compdem
a popula¢do mais indefesa aos efeitos da fumaca
de cigarro e, consequentemente, ao THS 85. Asse-
gurar saide de qualidade as criancas, incluindo a
diminuicao da mortalidade infantil, compde um
dos Objetivos de Desenvolvimento Sustentdvel
(ODS) do Programa das Nagoes Unidas para o
Desenvolvimento (PNUD) 86. A diminuicao da
exposicao involuntdria a fumaca de cigarro con-
tribui para o cumprimento desse objetivo, ja que
h4 fortes evidéncias de que a exposi¢cao a fuma-
ca aumenta a mortalidade infantil 87. O fortale-
cimento da implementacdao da CQCT também
é um dos ODS aprovados pelo PNUD, e os dois
convergem para a importancia de se continuar
estudando sobre o THS em criancas, para gerar
evidéncias que permitam que tanto o nosso pais
quanto os demais avancem na luta contra a epi-
demia do tabaco e, consequentemente, atinjam
um padrao de vida mais sauddvel.

Como nao hd lei que proiba fumar em suas
préprias residéncias, 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 nao fumantes convivem.
De fato, entre os fumantes leves, houve um in-
tenso declinio do tabagismo passivo entre 2008
e 2013, sugerindo que os fumantes que perma-
necem fumando estao inclinados a considerar a
reprovacao social ao tabagismo como um motivo
para parar de fumar 23. E pouco provével, ou até
mesmo impossivel por questdes éticas envolven-
do a liberdade individual, que se crie uma legis-
lacao especifica que proiba o uso de produtos
derivados do tabaco em residéncias particulares,
assim a educacao e a conscientizacao das pes-
soas sobre os efeitos do THS podem ser estraté-
gias produtivas. O impacto do THS sobre a satide,
especialmente de criancas, poderia ser a tema-
tica de campanhas para atingir aqueles que se
preocupam com o bem-estar de seus familiares.

Consideracdes finais

O THS néao é in6cuo. Os poucos estudos sobre
os seus efeitos servem para alertar que tecidos e
superficies contaminadas, mesmo que o contato
nao ocorra imediatamente a exposi¢cao da fuma-
¢a, tém o potencial de provocar efeitos adversos a
saude. Osriscos do THS ainda sao desconhecidos
pela populacéo, assim a mobilizacdo da opinido
publica para melhor entender os seus efeitos
prejudiciais deve ser adicionada as acdes para o
controle do tabagismo.

Como nem mesmo a ventilacao e sistemas de
limpeza do ar sdo eficazes para impedir a exposi-
¢ao0 aos componentes presentes na fumaca de ci-
garro, a inica medida de eliminar a exposicao ao
tabagismo passivo em nao fumantes é impedir
totalmente o tabagismo ativo em espacos inter-
nos. Apesar dos avancos em diminuir a propor-
¢ao de fumantes e a mudanca de comportamen-
to dos fumantes remanescentes em nosso pais,
que reflete na reducdo do tabagismo passivo,
ainda é um desafio para as politicas de controle
do tabaco proteger todos os nao fumantes da ex-
posicao involuntdria a fumacga e ao THS. Cria-se
entdo a necessidade de ambientes 100% livres do
tabaco durante todo tempo, adotando-se prati-
cas restritivas ao fumo para proteger nao fuman-
tes em residéncias e ambientes particulares. Por
outro lado, o transporte dos muitos constituintes
do THS pelo préprio fumante pode nao garantir a
auséncia de exposicdo de ndo fumantes, assim o
esclarecimento sobre os danos provocados pelo
THS poderia ser usado clinicamente para enco-
rajar a cessacdo do tabagismo.

Em suma, enquanto hd evidéncias cientificas
sobre os prejuizos do tabagismo involuntdrio na
sauide de individuos e ndo hd como negar a exis-
téncia do THS, pouco é conhecido sobre os me-
canismos de acao deste poluente como um todo
ou de cada um de seus constituintes. Nem mes-
mo todos os constituintes foram identificados.
O potencial efeito na satde individual e publica
do THS promove a necessidade de se realizarem
mais pesquisas para comprovar ou desmistifi-
car tais riscos e estimular um debate embasado
em evidéncias.
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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 comenzo a ser discutida otra forma de
exposicion al tabaco -thirdhand smoke (THS)- que
consta de contaminantes residuales de humo de ciga-
rrillo que permanecen en el medio ambiente. La prin-
cipal preocupacion con la THS se basa en la presencia
y larga persistencia de muchos compuestos toxicos, co-
mo algunas nitrosaminas especificas que tienen acti-
vidad cancerigena. 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 anos, incluso porque el THS se caracteriza como
una forma de tabaquismo pasivo por la exposicion se-
cundaria o involuntaria de humo de cigarrillo.
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