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Resumo

Tabagismo e COVID-19 são duas pandemias que se associam. Todas as formas de consumo de tabaco 
aumentam o risco de COVID-19, inclusive a forma mais crítica que pode levar a um desfecho fatal. Compartilhar 
qualquer produto de tabaco é via de transmissão do SARS-CoV-2. Além disso, o consumo de cigarros convencionais, 
cigarros eletrônicos e tabaco aquecido, em portadores assintomáticos deste coronavírus, contribui para dissemi-
nar a COVID-19. Há aumento significativo do risco de testagem e diagnóstico da COVID-19 entre adolescentes e 
adultos jovens usuários de cigarros, e-cig ou uso dual. Por terem aumento da expressão da ECA2 nas vias aéreas 
inferiores, os fumantes, ex-fumantes e pacientes com DPOC são um grupo de risco para a infecção e agravamento 
da COVID-19, apresentando níveis elevados níveis de proteína-C reativa (PCR), Dímero-D e das citocinas pró-
-inflamatórias. O tabagismo é um fator de risco para a progressão do COVID-19 em pacientes hospitalizados, com 
fumantes tendo o dobro de risco de progressão para formas mais graves comparados aos que nunca fumaram. Os 
médicos e profissionais de saúde pública devem coletar dados sobre o tabagismo como parte do manejo clínico e 
adicionar a cessação do tabagismo à lista de práticas para atenuar a pandemia de COVID-19.

Descritores: tabagismo, covid-19, progressão da doença, função imunológica, cessação.

Abstract

Smoking and COVID-19 are two associated pandemics. All forms of tobacco use increase the risk of COVID-19, 
including the most critical form that can lead to a fatal outcome. Sharing any tobacco product is a route of transmission 
of SARS-CoV-2. In addition, the consumption of conventional cigarettes, e-cigarettes and heated not burn tobacco, in 
asymptomatic carriers of this coronavirus, contributes to the spread of COVID-19. There is a significant increase in the 
risk of testing and diagnosing COVID-19 among adolescents and young adults who use cigarettes, e-cig or dual use. 
Because they have increased expression of ACE2 in the lower airways, smokers, ex-smokers and COPD patients are at 
risk for infection and worsening of COVID-19, with high levels of C-reactive protein (CRP), D-dimer and pro-inflammatory 
cytokines. Smoking is a risk factor for COVID-19 progression in hospitalized patients, with smokers having twice the risk 
of progression to more severe forms compared to those who have never smoked. Physicians and public health profes-
sionals should collect data on smoking as part of clinical management and add smoking cessation to the list of practices 
to mitigate the COVID-19 pandemic.
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Introdução
	 Os efeitos nocivos do tabaco estão bem docu-

mentados na literatura científica, sendo a principal causa 
evitável de adoecimento e morte no mundo1.  A Organi-
zação Mundial da Saúde (OMS) estima que há 1,3 bilhões 
de fumantes no mundo, e que 8 milhões morrem anual-
mente por alguma doença tabaco relacionada2.   

A COVID-19 se manifesta desde infecções assin-
tomáticas a distúrbios respiratórios graves com disfunção 
de vários órgãos. Cerca de 20% são de grau moderado 
a grave, requerendo assistência hospitalar, e destes 5% 
são formas críticas, necessitando suporte ventilatório in-
tensivo para tratar a insuficiência respiratória3.  Entre os 
indivíduos que evoluem para as formas mais graves da 
COVID-19, encontram-se aqueles com diabetes mélito, 

hipertensão arterial sistêmica, doença pulmonar obstru-
tiva crônica (DPOC) e câncer, doenças com reconhecida 
causalidade com o tabagismo4,5.

Fisiopatogenia
Fumar é o principal fator de risco para doenças e 

infecções respiratórias graves, devido às mudanças es-
truturais no trato respiratório e a redução de sua respos-
ta imune1,6,7,8.  Os riscos de complicações pela COVID-19 
são aplicáveis também aos usuários de narguilés, cigarros 
eletrônicos (e-cigs) e do tabaco aquecido, pois o usuário 
exala gotículas de vapor e propaga o SARS-Cov-29,10,11.  
Há aumento significativo do risco de testagem e diag-
nóstico da COVID-19 entre adolescentes e adultos jovens 
usuários de cigarros, e-cig ou de ambos (tabelas 1 e 2)12.  

A exposição à fumaça do tabaco aumenta a infla-
mação na mucosa respiratória e a expressão de citocinas 
inflamatórias e o fator de necrose tumoral; aumenta a 
permeabilidade da barreira alvéolo-capilar, com edema e 
espessamento septal e hipersecreção mucosa, com com-
prometimento do transporte mucociliar13.  

 	 As principais portas de entrada do SARS-Cov-2 
são as mucosas da boca, nariz e vias aéreas superiores. 
Na síndrome de angústia respiratória severa causada pelo 
SARS-CoV-2, há envolvimento dos receptores da enzima 
conversora da angiotensina II (ECA2), que são abundan-

tes nos pneumócitos tipo II e no tecido alveolar7,14,15. A 
expressão genética da ECA2 é maior no epitélio das vias 
aéreas de fumantes e ex-fumantes, comparados a nunca 
fumantes16,17.

Tabagismo: fator de risco e agrava-
mento da COVID-19

Os fumantes, ex-fumantes e portadores de DPOC 
por apresentarem aumento da expressão da ECA2 nas 
vias aéreas inferiores, são um grupo de risco para a infec-
ção e complicações da COVID-19, tanto pelas comorbida-
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des tabaco-relacionadas, quanto pelos elevados níveis de 
proteína-C reativa (PCR), Dímero-D e das citocinas pró-in-
flamatórias18.  Isto sugere que fumar contribui para o au-
mento dos receptores virais sendo, portanto, importante 

fator de risco para complicações e prognóstico reservado 
na COVID-19, com fumantes tendo 2 vezes maior chance 
de progressão para as formas graves (tabela 3)16,19.

Assim como ocorre nos fumantes, indivíduos con-
taminados com SARS-CoV-2 apresentam elevações das 
interleucinas IL-2 e IL-7 e do fator de necrose tumoral 
alfa, o que contribui para a síndrome de tempestade de 
citocinas, responsável pelas lesões endoteliais naqueles 
que evoluem para a forma grave da doença, com exces-
so de inflamação e síndrome de disfunção de múltiplos 
órgãos20.

A cada tragada, o fumante inala considerável volu-
me de monóxido de carbono (CO), cuja grande afinidade 
pela hemoglobina gera carboxiemoglobina, que resulta 
em hipóxia21,22. A hipóxia crônica e a exposição às toxi-
nas do tabaco levam à disfunção endotelial e a processo 
inflamatório crônico mediado por citocinas23. Este mesmo 
quadro ocorre com a COVID-19, gerando hipercoagula-
bilidade24. Portanto, é fundamental cessar o tabagismo e 
aumentar a vigilância nesta população, para a prevenção 
e rápido diagnóstico da COVID-1920,25. As evidências su-
gerem que a cessação por 4 semanas ou mais, melhora o 

clearance mucociliar e a função imune, reduzindo o risco 
de desenvolver COVID-19 e suas graves complicações26. 

Há evidências suficientes de que fumar aumenta 
o risco para outras infecções pulmonares virais1. O taba-
gismo prejudica a capacidade de resposta imunológica, 
tornando os fumantes mais vulneráveis a doenças infec-
ciosas16.

A hipóxia decorrente da intoxicação crônica por 
CO tende a desaparecer após 8 horas sem fumar27. Após 
um dia sem fumar, há recuperação da disfunção endote-
lial vascular e, após 2 semanas, se normaliza a agregação 
plaquetária e o nível de fibrinogênio sérico, reduzindo os  
riscos de eventos tromboembólicos e cardíacos entre fu-
mantes27,28.

Na microepidemia de MERS-CoV houve associação 
significativa entre tabagismo e a taxa de mortalidade7,29.  
Os fumantes dobram as chances de contrair influenza, 
terem sintomas mais graves e maior mortalidade, compa-
rados aos não-fumantes8. 
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As pesquisas indicam que ter um histórico de taba-
gismo aumenta a chance de resultados adversos à saúde 
para pacientes com COVID-19, incluindo internação em 
terapia intensiva, necessidade de ventilação mecânica e 
graves consequências para a saúde13,14,18,30. 

A crise da COVID-19 pode se revelar um fator 
motivacional para fumantes que antes não pensavam 
em parar. Os médicos podem oferecer farmacoterapia, 
como a terapia de reposição nicotina isolada ou combi-
nada, bupropiona e vareniclina, que são mais eficazes em 

associação com aconselhamento. Contudo, para alguns 
fumantes, a tentativa pode não ter sucesso, devido ao 
longo período de estresse vivido na pandemia, eles não 
devem ser estigmatizados por isso. Portanto, a cessação 
do tabagismo é importante medida de proteção, e deve 
ser encorajada pelos médicos como forma de motivar o 
fumante a deixar de fumar, reduzindo assim as chances 
de complicações caso venha a se infectar com o SARS-
-CoV-226.
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