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Resumo 

 

Introdução 

 

A doença coronária é um reflexo do estilo de vida das sociedades modernas associando-se ao 

sedentarismo, dietas hipercalóricas e tabagismo. Os efeitos prejudiciais do tabagismo na 

saúde humana são bem conhecidos. O tabagismo está associado a mortalidade e morbilidade 

elevadas assim como a incapacidade e custos económicos acrescidos para a sociedade. 

Estudos indicam que os indivíduos fumadores activos apresentam menores taxas de 

mortalidade e de morbilidade após enfarte agudo do miocárdio (EAM), um fenómeno 

designado de “paradoxo dos fumadores”. Estudos mais recentes demonstram que a razão 

principal para este fenómeno reside no facto de os doentes fumadores incluidos nos estudos 

apresentarem maior idade e maior número de comorbilidades. 

 

Objectivos 

 

O objectivo deste estudo é comparar indivíduos fumadores e não fumadores quanto à 

mortalidade e morbilidade intra-hospitalares a 30, 180 e 365 dias, numa população de doentes 

diabéticos admitidos por síndrome coronário agudo (SCA). 
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Metodologia 

 

O estudo baseou-se numa população de 924 doentes diabéticos internados por SCA numa 

unidade de cuidados intensivos de cardiologia (UCIC), seguidos entre Maio de 2004 e 

Dezembro de 2006. A população era constituída por 656 homens e 268 mulheres, e por 199 

fumadores e 725 não fumadores. Foram avaliados dados relativos à epidemiologia, clínica, 

características laboratoriais e imagiológicas, diagnóstico, terapêutica e prognóstico. Todas as 

variáveis foram submetidas a análise estatística. Efectuou-se a comparação de dados entre 

fumadores e não fumadores e sua análise em termos de sobrevivência ou morte a 1 ano. 

 

Resultados 

 

Os não fumadores apresentavam menor taxa de indivíduos do sexo masculino, idade superior, 

maior número de indivíduos com hipertensão arterial (HTA), dislipidémia, acidente vascular 

cerebral ou acidente vascular isquémico. Apresentavam também maiores valores de HDL 

máximo, tensão arterial sistólica, creatinina máxima e menores valores de taxa de filtração 

glomerular (TFG). Verificou-se mortalidade e morbilidade superiores no grupo de não 

fumadores aos 30, 180 e 365 dias. Os resultados demonstraram também maior taxa de não 

fumadores entre os indivíduos falecidos a 1 ano. Neste grupo observou-se maior ocorrência de 

co-morbilidades como insuficiência cardíaca congestiva (ICC) e  acidente vascular cerebral 

(AVC). 

 

 

 

 



5 
 

Conclusões 

 

Os resultados deste estudo são semelhantes aos resultados de estudos anteriores. O tabagismo 

não é factor de bom prognóstico a curto prazo após SCA. As taxas superiores de mortalidade 

e morbilidade verificadas em não fumadores reflectem um grupo que apresenta idade superior 

e maior número de co-morbilidades. A cessação tabágica deve ser incentivada no âmbito da 

redução do risco associado a doença coronária. 

 

  



6 
 

Abstract 

 

Introduction 

 

Coronary heart disease (CAD) is a reflex of modern societies’ lifestyle and is associated to 

sedentary lifestyle, hyper-caloric diets and smoking. The negative effects of smoking in 

human health are well known. Smoking is associated with high mortality and morbidity as 

incapacity and higher economic costs to society. Studies indicate that active smokers present 

lower mortality and morbidity after acute myocardial infarction (AMI), a phenomenon termed 

“smoker’s paradox”. Recent studies demonstrate that the main reason for this phenomenon 

resides in the fact that smoker patients included in these studies present higher age and higher 

comorbidities. 

 

Objectives 

 

The objective of this study is to compare smokers and non-smokers, relatively to in-hospital 

mortality and morbidity following 30, 180 and 365 days, in a diabetic patient population 

admitted for acute coronary syndrome (ACS). 
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Methodology 

 

This study was based in a 924 diabetic patients population admitted for ACS in a cardiology 

intensive care unit (CICU), followed since May 2004 to December 2006. The population was 

constituted by 656 men and 268 women, 199 smokers and 725 non-smokers. Data relative to 

epidemiology, clinic, laboratorial and imaging parameters, diagnostic, therapy and prognosis 

was evaluated. All the variables were submitted to statistical analysis. Data comparison and 

analysis was made between smokers and non-smokers in terms of survival or death at 1 year. 

 

Results 

 

Non-smokers presented lower rate of male individuals, higher age, higher number of arterial 

hypertension (AHT), dislipidaemia and stroke cases. They presented also higher values of 

HDL cholesterol, systolic arterial pressure, peak creatinin and lower values of glomerular 

filtration rate (GFR). Higher mortality and morbidity was checked in smokers group 

following 30, 180 and 365 days. The results also demonstrated higher non-smokers rate in 

death individuals following 1 year. In this group it was observed higher co-morbidities rate 

such chronic heart failure (CHF) or stroke. 
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Conclusions 

 

The results in this study are similar to previous study’s results. Smoking is not a short term 

good prognostic factor after ACS. Higher mortality and morbidity rates checked in non-

smokers reflect a group with higher age and higher co-morbidities. Smoking cessation should 

be achieved in scope of risk reduction associated with coronary artery disease.   

 

Palavras Chave: 

Tabagismo; Doença Arterial Coronária; Diabetes Mellitus; Mortalidade; Morbilidade; 

Fumadores; Não Fumadores.  
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Introdução 

 

A doença arterial coronária (DAC) é a doença que acarreta mais mortes, incapacidade e custos 

económicos nos países desenvolvidos. Está associada a hábitos da sociedade moderna como o 

sedentarismo, dietas hipercalóricas e tabagismo. Consideram-se como factores de risco 

modificáveis para DAC a hipertensão, tabagismo, diabetes mellitus, obesidade, inactividade 

física  e dieta aterogénica, sendo o tabagismo o mais susceptível de ser modificado e o que 

mais contribui para a morbilidade e mortalidade cardiovasculares prematuras. O tabagismo é 

considerado ser responsável por 50% de todas as mortes evitáveis no mundo industrializado 

(Bartecci, et al., 1994). 

Metade destas mortes são devidas a doença cardiovascular (Scott, et al., 1990).  A 

contribuição do tabagismo como factor de risco para DAC na Europa é claramente 

demonstrada no primeiro “Euro Aspire Study”. Neste estudo de cerca de 4800 doentes 

cardíacos europeus, aproximadamente 85% dos doentes com idade inferior a 50 anos eram 

fumadores ou ex-fumadores (Van Berkel, et al., 1999). Estima-se que cerca de 30% das 

mortes causadas por DAC possam ser atribuídas ao tabagismo (United States Department of 

Health and Human Services, 1989). Existe uma correlação dose-resposta entre a morbilidade 

e mortalidade cardiovasculares e o número de cigarros fumados (Kannel, 1981; Jonas, et al., 

1992; Smith, et al., 2004).  

A frequência de tabagismo em doentes diabéticos não é diferente da frequência na população 

em geral, e o tabagismo é um factor de risco para complicações cardiovasculares tanto em 

diabéticos como não-diabéticos (Mühlhauser, 1990). O tabagismo representa um factor 

importante associado à progressão da nefropatia diabética em doentes que são tratados 

intensivamente para a hipertensão (Sawicki, et al., 1994). Está também associado a alterações 

nas concentrações séricas de lípidos e lipoproteínas em diabéticos e não diabéticos (Craig, et 
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al., 1989). Os fumadores têm maiores concentrações séricas de colesterol, triglicerídeos, e 

menores concentrações de lipoproteínas de alta densidade (Oliver, 1989). O tabagismo está 

associado a aumento da adiposidade central (Canoy, et al., 2005) , um marcador estabelecido 

para hiperglicemia e dislipidemia. Também é reconhecido por aumentar a inflamação e o 

stress oxidativo (Morrow, et al., 1995), por danificar directamente a função das células-beta 

(Spector, et al., 1988) e a função endotelial (Noma, et al., 2005), factores fortemente 

envolvidos na resistência à insulina (Paolisso, et al., 1996) e risco da diabetes (Liu, et al., 

2007). 

Foram publicados alguns estudos prospectivos que incluiram um grande número de doentes 

diabéticos. Um desses estudos, o “Wisconsin Study”, demonstrou que os riscos de 

mortalidade relativos para diabéticos fumadores (incluindo ex-fumadores) foram 

substancialmente maiores que para diabéticos não-fumadores (Klein, et al., 1989). Achados 

semelhantes foram demonstrados no “Pittsburgh Study”. Num coorte de 548 diabéticos tipo 1 

com diabetes de longa duração, 14% de fumadores e 7% de não fumadores morreram durante 

um periodo de follow-up de 6 anos (Moy, et al., 1990). No “National Health and Nutrition 

Examination Survey I” o risco relativo para mortalidade de todas as causas entre 602 doentes 

diabéticos foi 1,8 vezes maior para fumadores comparado com o risco para indivíduos não 

fumadores, durante um periodo de follow-up de 10 anos (Ford, et al., 1991).  

No entanto, evidências sugerem que os fumadores apresentam menores taxas de mortalidade 

não ajustadas após enfarte agudo do miocárdio (EAM) um fenómeno designado de “smoker’s 

paradox” (Sparrow, et al., 1977; Kelly, et al., 1985; Mueller, et al., 1992; Barbash, et al., 

1993; Gomez, et al., 1993; Barbash, et al., 1995; Grines, et al., 1995; Lee, et al., 1995; De 

Chillou, et al., 1996; Gottlieb, et al., 1996; Ishihara, et al., 1997; Hasdai, et al., 1999). Alguns 

investigadores demonstraram que os fumadores vítimas de um EAM, tendem a ser mais novos 

com DAC menos difusa e menores co-morbilidades em comparação com não-fumadores 



11 
 

(Ishihara, et al., 1997). G. K. Andrikopoulos et al. demonstrou que o tabagismo não está 

relacionado com um prognóstico favorável a curto prazo , após EAM (Andrikopoulos, et al., 

2001). Concluiu também que embora estudos anteriores indicassem que os fumadores vítimas 

de EAM tivessem DAC menos severa que os não-fumadores (Andrikopoulos, et al., 2001), o 

ajustamento à idade era suficiente para explicar a mortalidade aumentada entre os não-

fumadores. Por outro lado vários estudos demonstraram que o baixo risco residual de 

mortalidade persiste apesar de ajustamento das variáveis (Kelly, et al., 1985). 

O objectivo deste estudo será comparar na população de doentes diabéticos, indivíduos 

fumadores com indivíduos não fumadores quanto a mortalidade intra-hospitalar a 30, 180 dias 

e a um ano, e quanto aos principais efeitos adversos cardíacos a um ano. 
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Material e Métodos 

 

Este estudo incidiu sobre 924 doentes diabéticos internados por síndrome coronário agudo 

(SCA) na unidade de cuidados intensivos  de cardiologia (UCIC) dos Hospitais da 

Universidade de Coimbra (HUC), durante o período que decorreu entre Maio de 2004 a 

Dezembro de 2006. Dos 924 doentes, 656 eram do sexo masculino e 268 do sexo feminino. 

Os indivíduos fumadores constituiam 199 elementos e os não fumadores 725 elementos. 

Ambos os grupos foram avaliados quanto aos dados demográficos, clínicos, 

electrocardiográficos e laboratoriais, terapêutica prévia e instituída durante o internamento 

(incluindo eventual revascularização por angioplastia ou cirurgia), tipo de SCA, ocorrência e 

tipo de complicações intra-hospitalares, duração do internamento, medicação no momento da 

alta hospitalar e destino do doente. Todas as características foram submetidas a análise 

estatística com o objectivo de detectar variáveis clínicas independentemente relacionadas com 

o status de fumador.  

Efectuou-se um seguimento clínico de 12 meses após o episódio índice. Nesta análise 

utilizou-se como endpoint primário a morte a 1 ano. 

Avaliou-se a  mortalidade e morbilidade aos 30, 180 e 365 dias e durante o seguimento após 

alta. A morbilidade foi medida em termos da ocorrência dos principais eventos cardíacos 

adversos (MACCE), representando um misto da ocorrência de EAM não fatal e 

revascularização não programada. 

Para a  definição de SCA foram necessários dois de três critérios de diagnóstico (clínica, 

alteração no ECG ou BCRE e/ou troponina positiva), de acordo com as recomendações 

internacionais em vigor. Consideraram-se três entidades clínicas: angina instável (AI), enfarte 

agudo do miocárdio sem supradesnivelamento do segmento ST (EAMSST) e com 

supradesnivelamento do segmento ST (EAMCSST). 
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O status de fumador foi obtido por auto-declaração. O grupo de fumadores incluiu apenas 

fumadores activos. Ex-fumadores foram considerados como não fumadores. 

Consideraram-se doentes diabéticos aqueles que apresentavam glicémia em jejum superior a 

126 mg/dL e prova de tolerância à glicose oral (PTGO) superior a 200 mg/dL. 

A fracção de ejecção ventricular esquerda (FEVE) foi determinada antes da alta hospitalar, 

recorrendo a ecocardiograma transtorácico e a cateterismo cardíaco. Para os efeitos deste 

estudo, considerou-se que existia depressão da FEVE sempre que esta fosse inferior a 40%. 

Os dados de variáveis contínuas são apresentados como média±desvio-padrão, salvo 

indicação em contrário. A análise entre grupos foi efectuada para variáveis contínuas com o 

teste U de Mann-Whithney, com o teste de Levene ou com o teste t de Student, consoante 

apropriado.  

As variáveis categóricas foram comparadas com o teste exacto de Fischer ou teste de χ2, 

conforme adequado.  

Um valor p inferior a 0,05 foi considerado como estatisticamente significativo. Foi ainda 

realizada análise de sobrevivência pelo método de Kaplan-Meier, teste de Log-rank p e 

modelo de riscos proporcionais de Cox. A análise multivariada foi efectuada através de 

regressão logística binária. 
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Resultados 

 

As características de base dos pacientes estudados são apresentadas na tabela I. Como se 

verifica o grupo de não fumadores difere significativamente do grupo de fumadores. O grupo 

de não fumadores contém menor percentagem de indivíduos do sexo masculino, apresenta 

uma idade superior em aproximadamente 14 anos, uma taxa maior de casos de hipertensão 

arterial (HTA), dislipidémia, AVC/AIT prévio. Os restantes parâmetros revelaram-se 

semelhantes nos dois grupos.  

Tabela I – Características de base dos pacientes estudados. 

Comparação Não Fumadores versus Fumadores 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Na tabela II são apresentados os parâmetros analíticos, bioquímicos e imagiológicos relativos 

aos doentes em estudo. Observa-se que o grupo de não fumadores apresenta maiores valores 

de colesterol HDL máximo e de tensão arterial (TA) sistólica. Observa-se também menores 

valores de triglicerídeos máximo, taxa de filtração glomerular (TFG) e clearance da 

creatinina. Os restantes parâmetros revelaram-se semelhantes nos dois grupos em estudo. 

Características Não Fumadores Fumadores P valor 

Idade 69±12 55±12 ‹0,001 

Sexo masculino 65,7% 90,5% ‹0,001 

Sexo feminino 34,3% 9,5% ‹0,001 

Antecedentes familiares de DAC 11,3% 13,6% 0,382 

HTA 72,2% 48,9% ‹0,001 

Dislipidémia 72,2% 48,9% ‹0,001 

DAC prévia 57,5% 56,3% 0,755 

Angor prévio 58,5% 54,5% 0,382 

EAM prévio 15,5% 14,1% 0,620 

AVC/AIT prévio 6,5% 1,5% 0,006 

ICC prévia 2,4% 0,0% 0,353 

DAP 2,2% 3,5% 0,305 

Cateterismo c/ Angioplastia prévio 10,3% 7,7% 0,284 

Bypass coronário prévio 5,2% 2,5% 0,109 
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Tabela II – Parâmetros analíticos, bioquímicos e imagiológicos dos doentes em estudo. 

Comparação Não Fumadores versus Fumadores 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Todas as características foram submetidas a análise estatística com o objectivo de detectar 

variáveis clínicas independentemente relacionadas com o status de fumador. Verificou-se que 

os fumadores têm tendência a ter valores mais elevados de triglicerídeos, pertencem 

maioritariamente ao sexo masculino (odds ratio 0.2, IC a 95% 0.12-0.33) e que os não 

fumadores, têm tendência a ter idade superior, hipertensão arterial (HTA) (odds ratio 0.37, IC 

a 95% 0.26-0.52), dislipidémia (odds ratio 0.37, IC a 95% 0.26-0.52), AVC/AIT prévio (odds 

ratio 0.22, IC a 95% 0.07-0.71), valores mais elevados de HDL máximo, TA sistólica, 

creatinina máxima e menores valores de taxa de filtração glomerular (TFG). 

A figura 1 representa o diagnóstico de SCA atribuído a ambos os grupos. Verifica-se que o 

grupo de não fumadores padecia em maior número de angina instável e em menor número de 

EAMCSST. A ambos os grupos foi diagnosticado em taxa sememlhante EAMSST e bloqueio 

de ramo esquerdo (BCRE) / pacemaker. As taxas de EAMSST e EAMCSST foram bastante 

superiores às de Angina instável em ambos os grupos. 

 

Parâmetros Não Fumadores Fumadores P Valor 

Glicémia jejum  131,30±49,15 131,50±51,07 0,863 

HbA1c  5,90±0,60 5,90±0,80 0,502 

Colesterol LDL  130,0±37,0 135,0±38,0 0,214 

Colesterol HDL  44,0±11,0 41,0±10,0 0,002 

Triglicerídeos  155,0±111,0 192,0±112,0 ‹0,001 

TFG 67,46±21,56 79,55±20,05 ‹0,001 

Clearance da Creatinina 64,0±33,0 86,0±44,0 ‹0,001 

Creatinina Máx 1,5±1,2 1,3±1,0 0,008 

FE ECO 51,0±11,0 52,0±11,0 0,201 

FE Cateterismo 61,0±16,0 61,0±15,0 0,239 

TA sistólica 137,0±26,0 130,0±22,0 ‹0,001 
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Fig. 1 - Diagnóstico de SCA
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Na figura 2 são apresentadas as percentagens de doentes submetidos a cateterismo. Uma 

percentagem maior de doentes fumadores foram submetidos a cateterismo tendo este 

evidenciado a presença de um menor número de doentes fumadores sem lesões e um número 

superior de fumadores com lesão de 1 vaso. O gráfico revela também a ocorrência em valor 

semelhante de lesão de 2 ou 3 vasos, em ambos os grupos.  
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O gráfico da figura 3 representa os endpoints durante o internamento. Verifica-se que houve 

uma taxa superior de doentes  que sofriam de ICC à saída. Em todos os endpoints verifica-se 

uma percentagem ligeiramente superior no grupo de não fumadores. 

 

A figura 4 representa a mortalidade no seguimento dos doentes em estudo. Verfica-se que esta 

é superior no grupo de não fumadores aos 30, 180, 90 dias e no posterior seguimento. 

Observa-se também que a mortalidade cresce ao longo do tempo em ambos os grupos. 
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A figura 5 apresenta a morbilidade medida pela ocorrência principais eventos cardíacos 

adversos (MACCE). Observa-se que a corrência destes eventos é superior no grupo de não 

fumadores aos 30, 180, 365 dias e no posterior seguimento. Verifica-se também que a 

morbilidade cresce ao longo do tempo. 

 

 

 

Na tabela III são comparados os grupos de sobreviventes versus falecidos a 1 ano para vários 

características. Observa-se que no grupo dos indivíduos que morreram a 1 ano havia menor 

percentagem de fumadores que no grupo de sobreviventes. A morte a 1 ano está relacionada 

com maior percentagem de doentes com antecedentes de enfarte agudo do miocárdio (EAM), 

(AVC/AIT), ou doença arterial periférica (DAP), e menor percentagem de doentes com 

antecedentes de Angor ou doença coronária. 
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Não-fumadores

Fumadores



19 
 

Tabela III – Comparação dos indivíduos sobreviventes versus falecidos a 1 ano 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Na tabela IV verificam-se valores de glicémia em jejum e de colesterol HDL superiores no 

grupo de doentes falecidos a um ano. Os sobreviventes apresentam valores superiores de 

colesterol LDL máximo, triglicerídeos máximo, taxa de filtração glomerular (TFG), clearance 

de creatinina, fracção de ejecção ecográfica (FE ECO), fracção de ejecção medida por 

cateterismo (FE cateterismo) e tensão arterial sistólica (TA sistólica). 

Tabela IV - Parâmetros analíticos, bioquímicos e imagiológicos dos doentes em estudo. 

Comparação sobrevivência versus morte a 1 ano 

 

 

 

 

 

 

 

Características Sobrevivência Morte a 1 ano P valor 

Idade 65±13 76±10 ‹0,001 

Sexo masculino 71,2% 70,8% 0,940 

Sexo feminino 28,8% 29,2% 0,940 

Antecedentes familiares de DAC 12,6% 6,2% 0,127 

HTA 66,9% 73,2% 0,328 

Dislipidémia 66,9% 73,2% 0,328 

Antecedentes Tabágicos 23,0% 10,8% 0,023 

DAC prévia 59,3% 41,5% 0,005 

Angor prévio 58,4% 42,0% 0,023 

EAM prévio 15,0% 18,9% 0,456 

AVC/AIT prévio 4,9% 7,7% 0,372 

ICC prévia 1,9% 5,3% 0,333 

DAP 2,3% 3,1% 0,664 

Cateterismo c/ Angioplastia prévio 10,1% 6,3% 0,336 

Bypass coronário prévio 4,6% 4,7% 1,000 

Parâmetros Sobrevivência Morte a 1 ano P Valor 

Glicémia jejum  128,22±47,82 149,91±56,01 0,003 

HbA1c  5,8±0,6 5,8±0,3 0,327 

Colesterol LDL  133,0±37,0 120,0±38,0 0,005 

Colesterol HDL  43,0±10,0 46,0±15,0 0,001 

Triglicerídeos  165,0±113,0 141,0±82,0 0,048 

TFG 71,15±21,09 62,95±24,06 0,010 

Clearance da Creatinina 70,0±35,0 60,0±50,0 ‹0,001 

FE ECO 53,0±10,0 43,0±11,0 ‹0,001 

FE Cateterismo 62,0±15,0 48,0±16,0 ‹0,001 

TA sistólica 137,0±24,0 137,0±29,0 0,665 
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Fig. 6 - Endpoints no internamento

Sobrevivênvia

Morte a 1 ano

Todos factores preditores de mau prognóstico foram estatisticamente analisados com o 

objectivo de avaliar a possível relação independente com a mortalidade intra-hospitalar. 

Verifica-se que a idade superior, EAM prévio (odds ratio 1.31, IC a 95% 0.64-2.69) e valores 

de colesterol HDL, glicémia em jejum e creatinina mantiveram-se como factores preditores 

significativos de mortalidade intra-hospitalar.  

A figura 6 apresenta as diferenças quanto aos endpoints no internamento relativamente aos 

indivíduos que sobreviveram e que falaceram ao fim de 1 ano. Ao grupo de falecidos a um 

ano correspondeu maior frequencia complicações e de ICC à saída do internamento.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Na figura 7 é possível avaliar a morbilidade associada aos grupos de sobreviventes e de 

falecidos a 1 ano. No grupo de indivíduos que faleceram apos 1 ano, a ocorrência de eventos 

cardíacos adversos (MACCE) durante o internamento e no follow-up, foi claramente superior 

em relação ao grupo de sobreviventes. Verifica-se um aumento da ocorrência de MACCE ao 

longo do tempo em ambos os grupos, tanto o de sobreviventes como falecidos a 1 ano. A 

ocorrência de ICC tanto a um ano como no follow-up e de AVC foram também claramente 

superiores no grupo de falecidos a um ano. 
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Fig. 7 - Morbilidade no follow-up
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Discussão: 

 

Este estudo baseado no acompanhamento de doentes diabéticos internados por síndrome 

coronária aguda na unidade de cuidados intensivos do Serviço de Cardiologia dos HUC revela 

que o consumo activo de tabaco não está relacionado com um melhor prognóstico a curto 

prazo.  

Seria de esperar uma maior mortalidade e morbilidade associadas ao grupo de fumadores uma 

vez que os constituintes do tabaco causam lesão no sistema cardiovascular contribuindo para 

disfunção endotelial, disfunção plaquetária, coagulação aumentada, aumento da frequência 

cardíaca, da tensão arterial, da demanda miocárdica de oxigénio e aumento da vasoconstrição 

(Rabinowitz, et al., 1979; Nowak, et al., 1987; Nicolozakes, et al., 1998; Tsuchiya, et al., 

2002; Lichodziejewska, et al., 2007). O tabagismo está associado a risco aumentado de 

desenvolvimento de insuficiência cardíaca,  de mortalidade em doentes com insuficiência 

cardíaca crónica e pode contribuir para a fisiopatologia da insuficiência cardíaca através de 

uma diversidade de mecanismos, o que leva a prever piores resultados em doentes fumadores 

activos ou ex-fumadores. 

Apesar da maior prevalência de SCA em fumadores activos, estudos anteriores demonstraram 

que o risco de mortalidade dos fumadores após SCA tinha sido inferior ao risco dos não 

fumadores, incluindo doentes tratados com terapia fibrinolítica ou intervenção percutânea 

directa. Estas observações foram explicadas em parte pela menor presença de características 

de alto risco em doentes com SCA que eram fumadores activos, apesar do ajuste a co-

variáveis. Foi colocada a hipótese de que a lesão subjacente ao enfarte em fumadores activos 

poderia ter um maior componente trombótico e uma relativa menor influencia da placa 

aterosclerótica, contribuindo para o melhor prognóstico destes doentes (Kelly, et al., 1985; 

Barbash, et al., 1993; Barbash, et al., 1995; Hasdai, et al., 1999; Gourlay, et al., 2002). 
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Estudos indicam que fumadores activos que receberam terapia trombolítica, tiveram uma 

queda acentuada na gravidade de AVC/AIT 24 horas após o evento em relação aos não 

fumadores que receberm trombólise assim como menor risco de mortalidade (Ovbiagele, et 

al., 2005). 

No presente estudo a mortalidade e morbilidade a um ano revelaram-se superiores no grupo 

de não fumadores, o que pode ser explicado por estes apresentarem idade superior e maior 

percentagem de factores de risco associados como hipertensão arterial, dislipidémia e 

antecedentes de AVC/AIT. As principais características dos fumadores foram a idade inferior 

e o predomínio de individuos do sexo masculino, o que está de acordo com estudos 

publicados anteriormente que abordaram este tema (Mueller, et al., 1992; Barbash, et al., 

1995; Grines, et al., 1995; Gottlieb, et al., 1996).  

Em estudos prévios (Kelly, et al., 1985; Mueller, et al., 1992; Barbash, et al., 1993; Gomez, et 

al., 1993; Barbash, et al., 1995; Grines, et al., 1995; Lee, et al., 1995; De Chillou, et al., 1996; 

Gottlieb, et al., 1996; Ishihara, et al., 1997; Vaccarino, et al., 1999) verificou-se que a idade 

superior era um factor determinante no prognóstico a curto prazo após enfarte agudo do 

miocárdio e que a idade dos fumadores era significativamente inferior. A média da diferença 

de idades entre não fumadores e fumadores em estudos de larga escala prévios foi de 8 a 11 

anos. Neste estudo a diferença de idades foi de 14 anos. Analisando a mortalidade a 1 ano 

verifica-se uma diferença de idades de 11 anos em relação à sobrevivência a um ano o que 

demonstra a contribuição marcada das diferenças relacionadas com a idade na mortalidade a 1 

ano.  

Molstad
 
(Molstad, 1993)

 
num estudo de 484 doentes demonstrou que o ajuste para a idade e o 

género não tinha eliminado a vantagem dos fumadores na sobrevivência 3 meses após a 

admissão ao hospital. Gottlieb et al. (Gottlieb, et al., 1996), demonstrou através de um estudo 

que incidiu sobre 999 doentes não seleccionados, que o aparente melhor prognóstico dos 
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fumadores a curto prazo após enfarte agudo do miocárdio poderia ser atribuído à sua menor 

idade e ao perfil de risco mais favorável. 

Os resultados discrepantes observados nos estudos anteriormente apresentados podem ser 

devidos a diferenças nos critérios de selecção dos doentes. Nos estudos anteriores o ajuste à  

idade parece eliminar a vantagem na sobrevivência intra-hospitalar após enfarte agudo do 

miocárdio.  No entanto o melhor prognóstico associado à idade inferior pode ser 

contrabalançado por outros mecanismos. Neste caso o estado de hipercoagulação do fumador 

pode ser responsável pelas observações discrepantes porque pode predispor para a ocorrência 

de enfarte agudo do miocárdio e também para a recidiva desta patologia, além de levar a 

aumento da frequência de trombose intra-cardíaca ou intra-venosa (Celermaier, et al., 1993). 

No presente estudo os fumadores eram maioritariamente do sexo masculino  no entanto não 

houve diferença significativa entre sexos quanto à mortalidade intra-hospitalar. 

Em um estudo de coorte de 384878 doentes Vaccarino et al. (Vaccarino, et al., 1999) 

demonstrou a influência do sexo na mortalidade após enfarte agudo do miocárdio. G. K. 

Andrikopoulos et al. (Himonas, et al., 1999) demonstraram anteriormente que o sexo 

feminino é um factor preditor de mortalidade intra-hospitalar elevada. Verificaram também 

que o ajustamento para a idade e sexo tinha eliminado a vantagem dos fumadores em relação 

à sobrevivência após enfarte agudo do miocárdio.  

Estudos anteriores publicados por Vliestra et al. (Vliestra, et al., 1982) e por Hasdai et al. 

(Hasdai, et al., 1997) demonstraram que o tabagismo está associado a doença coronária 

menos extensa e menos severa mesmo após o ajuste para características de base como idade e 

diabetes mellitus. Outros estudos evidenciaram a doença de múltiplos vasos como menos 

frequente entre os fumadores activos do que nos não fumadores (Gomez, et al., 1993; 

Gottlieb, et al., 1996; Ishihara, et al., 1997). Os resultados do presente estudo revelaram 

cateterismo sem lesões mais frequente em não fumadores o que poderá ser justificado pela 
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muito menor percentagem de realização de cateterismo nestes doentes. Portanto perante os 

resultados não é possível tirar conclusões acerca da relação da extensão da doença coronária 

com o tabagismo. 

Ao analisar os end-points no internamento verificamos uma maior taxa de ocorrência de 

insuficiência cardíaca crónica (ICC) à saída em fumadores. Estes resultados estão de acordo 

com estudos anteriores sobre o chamado “paradoxo dos fumadores na insuficiência cardíaca”. 

Nestes estudos verifica-se que a maior mortalidade e morbilidade entre indivíduos não 

fumadores portadores de ICC deve-se à idade superior deste grupo e à maior ocorrência de 

diabetes, história de insuficiência renal e de arritmias auriculares (Gregg, et al., 2008). 

Os resultados do presente estudo encontram-se assim em consonância com estudos publicados 

anteriormente e que aqui foram citados. Dado que a frequência de fumadores é semelhante 

tanto em doentes diabéticos como não diabéticos (Mühlhauser, 1990), os resultados obtidos 

reforçam a hipótese de que a mortalidade e morbilidade superiores verificadas em fumadores 

sejam justificadas em grande parte pela idade superior destes e pela existência de maior taxa 

de co-morblidades associadas. 

Alguns estudos que incidiram sobre populações de doentes diabéticos demonstram maior 

mortalidade e morbilidades associadas a indivíduos diabéticos fumadores. No “National 

Health and Nutrition Examination Survey I” o risco relativo para a mortalidade de todas as 

causas entre 608 doentes diabéticos foi 1,8 vezes superior para os fumadores em comparação 

com os indivíduos não fumadores. Em indivíduos não diabéticos o risco relativo foi de 1,6 

vezes durante um período de follow-up de 10 anos (Ford, et al., 1991). No “US Nurse’s 

Health Study” (Manson, et al., 1991) que incluiu aproximadamente 2200 mulheres diabéticas 

seguidas por um período de 8 anos, a ocorrência de eventos coronários fatais e não fatais foi 

de cerca 1,3% em não fumadoras, 2,2% em ex-fumadoras e 3,4% em fumadoras. O estudo 
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“Multiple Risk Factor Intervention Trial” demonstrou que o tabagismo é um factor preditor 

forte para a mortalidade em homens com ou sem diabetes (Stamler, et al., 1993). 

 

Limites: 

 

A análise providenciada por este estudo apresenta alguns limites. Este não foi um estudo 

randomizado e envolveu um número reduzido de doentes, logo os dados devem ser 

interpretados  tendo em conta este facto. Outro dos limites relaciona-se com o facto de o 

estudo não englobar os indivíduos que morrem antes de chegar ao hospital.  

O status de fumador apresenta-se incompletamente definido não havendo diferenciação entre 

não fumadores e ex-fumadores, e não existe contabilização da carga tabágica dos fumadores. 

O status de fumador não foi reavaliado após alta.  

Outro dos limites relaciona-se com o facto de não haver diferenciação entre doentes 

portadores de diabetes mellitus tipo 1 e tipo 2, nem haver referência ao tempo de duração da 

doença. 
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Conclusões: 

 

Os dados decorrentes deste estudo revelam-se compatíveis com estudos publicados 

anteriormente e demonstram que o tabagismo por si só não está relacionado com um melhor 

prognóstico a curto prazo após síndrome coronário agudo (SCA). As taxas superiores de 

mortalidade e morbilidade associadas a indivíduos não fumadores, não são indicativos de 

maior risco neste grupo uma vez que tais resultados derivam de características específicas 

como a idade superior e a existência de co-morbilidades inerentes a este grupo, e que têm 

impacto nos valores de mortalidade e morbilidade. 

O chamado “paradoxo dos fumadores” pode assim levar a mal-entendidos entre o público em 

geral e quaisquer efeitos benéficos associados ao tabagismo devem ser dismistificados pelos 

profissionais de saúde. Os cardiologistas devem incentivar a cessação tabágica pois esta é a 

medida mais eficaz na redução do risco especialmente em doentes com doença coronária 

estabelecida. 
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