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RESUMO

Objetivo: Investigar a associagéo entre a exposi¢cao ao tabagismo passivo e a DPOC. Métodos: Revisao
sistematica conduzida conforme as diretrizes PRISMA e registrada na plataforma PROSPERO. A questao
norteadora, elaborada pela estratégia PECo, avaliou se a exposigdo ao tabagismo passivo, em qualquer fase
da vida, esta associada a DPOC. Foram incluidos estudos publicados nos ultimos cinco anos, em portugués,
inglés ou espanhol, com acesso ao texto completo, abrangendo desenhos observacionais e ensaios clinicos,
localizados nas bases PubMed, SciELO, Scopus e Web of Science. A selecéo foi realizada por dois revisores
independentes e a qualidade metodoldgica avaliada por instrumentos padronizados. Resultados: Dez
estudos foram incluidos, demonstrando associagao entre exposigéo prolongada ao tabagismo passivo e maior
risco de DPOC, declinio da fungdo pulmonar, aumento de marcadores inflamatérios e maior mortalidade.
Observou-se relagdo dose-resposta, com piores parametros espirométricos em exposi¢gdes mais intensas,
especialmente em mulheres e trabalhadores de locais fechados. Considerag¢6es finais: O tabagismo passivo
configura fator de risco independente para o desenvolvimento e progressdo da DPOC, reforcando a
importancia de ambientes livres de fumaga e de estudos longitudinais que avaliem seu impacto cumulativo.

Palavras-chave: Doenga pulmonar obstrutiva croénica, Polui¢ao por fumacga do tabaco, Doengas respiratérias.
ABSTRACT

Objective: To investigate the association between exposure to passive smoking and COPD. Methods: A
systematic review conducted according to PRISMA guidelines and registered in the PROSPERO platform.
The guiding question, formulated using the PECo strategy, evaluated whether exposure to passive smoking
at any stage of life is associated with COPD. Studies published in the last five years, in Portuguese, English,
or Spanish, with full-text availability, including observational and clinical trial designs, were included from
PubMed, SciELO, Scopus, and Web of Science databases. Study selection was performed independently by
two reviewers, and methodological quality was assessed using standardized tools. Results: Ten studies were
included, demonstrating an association between prolonged exposure to passive smoking and higher risk of
COPD, decline in lung function, increased inflammatory markers, and higher mortality. A dose-response
relationship was observed, with worse spirometric parameters in more intense exposures, particularly among
women and workers in enclosed environments. Final considerations: Passive smoking constitutes an
independent risk factor for the development and progression of COPD, emphasizing the importance of smoke-
free environments and longitudinal studies to evaluate its cumulative impact.
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RESUMEN

Objetivo: Investigar la asociacion entre la exposicién al tabaquismo pasivo y la EPOC (Enfermedad Pulmonar
Obstructiva Cronica). Métodos: Revision sistematica realizada segun las directrices PRISMA y registrada en
la plataforma PROSPERO. La pregunta de investigacion, elaborada mediante la estrategia PECo, evaluo6 si
la exposicidn al tabaquismo pasivo, en cualquier fase de la vida, esta asociada a la EPOC. Se incluyeron
estudios publicados en los Ultimos cinco afios, en portugués, inglés o espafiol, con acceso al texto completo,
que abarcaban disefios observacionales y ensayos clinicos, localizados en las bases de datos PubMed,
SciELO, Scopus y Web of Science. Resultados: Se incluyeron diez estudios, los cuales demostraron una
asociacion entre la exposicion prolongada al tabaquismo pasivo y un mayor riesgo de EPOC, disminucion de
la funcion pulmonar, aumento de marcadores inflamatorios y mayor mortalidad. Se observé una relacion dosis-
respuesta, con peores parametros espirométricos en exposiciones mas intensas, especialmente en mujeres
y trabajadores de espacios cerrados. Consideraciones finales: El tabaquismo pasivo constituye un factor de
riesgo independiente para el desarrollo y la progresiéon de la EPOC, lo que refuerza la importancia de los
ambientes libres de humo y de realizar estudios longitudinales que evaluen su impacto acumulativo.

Palabras clave: Enfermedad pulmonar obstructiva crénica, Contaminacién por humo de tabaco,
Enfermedades respiratorias.

INTRODUGAO

A Doenga Pulmonar Obstrutiva Croénica (DPOC) é uma condigdo pulmonar heterogénea, caracterizada
pelo desenvolvimento progressivo e ndo totalmente reversivel da limitagdo do fluxo aéreo, seja nas vias
aéreas ou nos alvéolos, como na condicao enfisematosa. (LOIVOS LP, 2009).

Esta limitagdo decorre da exposi¢cao a fatores como a inalagdo de gases toxicos e particulas nocivas,
associada a uma resposta inflamatéria crénica anormal dos pulmdes (LOIVOS LP, 2009). Com sintomas
principais que incluem dispneia, tosse cronica e producao de escarro, a DPOC é uma das principais causas
de morbidade e mortalidade em todo o0 mundo, representando um desafio significativo para os sistemas de
salide (RODRIGUES SO, et al., 2021).

Embora o tabagismo ativo seja o principal fator de risco para a DPOC, a exposicdo ao tabagismo passivo
também apresenta graves efeitos adversos a saude respiratoria. A Organizagdo Mundial da Saude (OMS)
estima que, dos 8 milhdes de dbitos anuais devidos ao tabaco, mais de 1,3 milhdo ocorrem em nao fumantes
(INCA, 2019).

Estudos indicam que a fumaca inalada passivamente pode causar lesdes oxidativas, reprogramacao das
células epiteliais e alteragdes na imunidade inata das pequenas vias aéreas. Esses mecanismos contribuem
para a disfungéo ciliar e secregao patolégica de muco, fatores que podem precipitar o desenvolvimento e a
progressao da DPOC (MALTA DC, et al., 2021).

Apesar das evidéncias sobre os mecanismos fisiopatoldgicos, a literatura cientifica ainda apresenta uma
lacuna importante. Enquanto a associagao entre o tabagismo ativo e a Doenga Pulmonar Obstrutiva Cronica
é vastamente documentada e reconhecida, a relagdo causal entre o tabagismo passivo crénico e o
desenvolvimento da doenga permanece subestimada e carece de investigagdes cientificas aprofundadas.

Essa falta de clareza prejudica a implementacgéo de politicas publicas de saude focadas na protecao efetiva
de individuos nao fumantes, uma vez que ambientes livres de fumo, desempenham um papel crucial no
controle do tabaco e na promogéo da saude publica, protegendo as pessoas da exposigdo a substancias
cancerigenas e toxicas conhecidas. (CHENN L, et al., 2024). Assim, mudangas sociais nesse sentido podem
incentivar a cessagao do tabagismo, aumentar as taxas de sucesso na interrupgdo do uso e desencorajar o
inicio do habito entre nao usuario.

Arelevancia deste estudo fundamenta-se na necessidade de sistematizar as evidéncias sobre o tabagismo
passivo, um fator de risco evitavel, mas subestimado, para a DPOC. A exposig¢ao involuntaria a fumacga
persiste como um problema de saude publica global, associado a danos pulmonares progressivos e custos
socioecondmicos elevados.
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Diante da caréncia de evidéncias conclusivas na literatura, o objetivo desta revisado sistematica é investigar
a relagao entre a exposi¢cao ao tabagismo passivo e o diagnéstico de Doenga Pulmonar Obstrutiva Cronica
(DPOC), visando fornecer subsidios que fundamentem estratégias de prevengao. Do ponto de vista social, os
resultados poderao contribuir para a promogao de ambientes livres de fumacga, reducao de riscos evitaveis e
melhoria da qualidade de vida da populagado, reforcando a importancia da prevencdo primaria e da
conscientizagao coletiva.

METODOS

Trata-se de uma revisdo sistematica da literatura, com foco na avaliagdo de individuos expostos
cronicamente ao tabagismo passivo, a fim de verificar se ha relagdo entre o desenvolvimento da Doenga
Pulmonar Obstrutiva Crénica (DPOC) em comparagéo com individuos ndo expostos.

Protocolo

A pesquisa foi submetida na plataforma International Prospective Register of Systematic Reviews
(PROSPERO), com ID: CRD420251000295. Trata-se de um banco de dados online com acesso aberto para
toda comunidade cientifica e nao cientifica de protocolos de revisao sistematica em varios assuntos.

Além disso todas as etapas da revisado sistematica foram definidas por meio de um protocolo, elaborado
conforme as diretrizes do PRISMA-P (Preferred Reportingltems for Systematic Reviews and Meta-Analyses
Protocols) (PAGE MJ, et al., 2021).

Questao Norteadora

A pesquisa foi arquitetada com base na estratégia PECo, definindo como populagdo alvo individuos
expostos cronicamente ao tabagismo passivo, incluindo todas as faixas etarias, e ambos os sexos. A
exposigao ficou definida como a interagdo com o tabagismo passivo em qualquer fase da vida (exceto
criangas).

Enquanto o contexto é esta exposigdo a fumaga do tabaco ambiental nos mais diversos ambientes,
esperando como desfecho a relagao de risco no desenvolvimento de Doenga Pulmonar Obstrutiva Cronico
(DPOC). Nesse sentido, elaborou-se a seguinte questdo norteadora: Em pacientes diagnosticados com
Doenca Pulmonar Obstrutiva Crénica (DPOC), existe associagdo com a exposi¢céo ao tabagismo passivo?

Critérios de Elegibilidade

Estudos publicados nos ultimos 5 anos, disponiveis nos idiomas portugués, inglés ou espanhol, com texto
completo, que investigassem a prevaléncia do tabagismo passivo em pacientes adultos com DPOC. Foram
inseridos estudos com abordagens observacionais (coortes, casos-controle, transversais) e ensaios clinicos
randomizados ou ndo, desde que utilizassem critérios diagndsticos clinicos ou exames objetivos para DPOC.

Foram excluidos estudos sem metodologia clara; Revisbes narrativas; Cartas ao editor; Opinides de
especialistas; Relatos de caso e estudos que nao distinguissem claramente os grupos expostos e nao
expostos ao tabagismo passivo e estudos com populacao infantil (ou seja, entra apenas populagéo adulta e
idosos). Esses critérios visaram garantir a robustez e sistematizagdo do processo de selegdo dos estudos,
aumentando a validade dos achados.

Fontes de Informacgao e Estratégias de Busca

A estratégia de busca foi construida com base na estrutura PECo e nos descritores identificados nos
Descritores em Ciéncias da Saude (DeCS) e no Medical Subject Headings (MeSH). Os principais descritores

foram: “Poluicdo por Fumaga de Tabaco”, “Doenga Pulmonar Obstrutiva Cronica”, “Doengas Respiratorias” e
“Funcéo Pulmonar”.

Esses descritores foram combinados com os operadores booleanos AND e OR, formando stringuins de
busca especificos para cada uma das bases de dados utilizadas, a fim de garantir uma busca ampla e
especifica.
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As bases de dados/fontes de informagédo selecionadas para essa pesquisa foram: PubMed, SciELO
(Scientific Electronic Library Online), Scopus e Web of Science. Portanto, os stringuings de busca dos artigos,
foram inicialmente estruturados no PubMed e posteriormente adaptados as demais bases (SciELO, Scopus
e Web of Science), respeitando as especificidades de cada sistema. Assim, na base PubMed empregou-se a
seguinte combinacao: (((Pulmonary Disease, Chronic Obstructive) OR (COPD)) AND (Tobacco Smoke
Pollution)) OR (Smokings, Passive).

Na base SciELO, a estratégia de busca foi adaptada para termos em portugués, utilizando: (Doenca
Pulmonar Obstrutiva Cronica (DPOC)) OR (DPOC) OR (Doenga Pulmonar Obstrutiva Crénica) AND
(Tabagismo Passivo) OR (Poluicdo por Fumacga de Tabaco) OR (Fumo Passivo).

Para a base Scopus, empregou-se a sintaxe propria da plataforma: (TITLE-ABS-KEY (chronic AND
obstructive AND pulmonary AND disease) OR TITLE-ABS-KEY (copd) AND TITLE-ABS-KEY (passive AND
smoking) OR TITLE-ABS-KEY (tobacco AND smoke AND pollution)).

Por fim, na Web of Science, a estratégia considerou o campo “ALL” para busca ampla dos descritores,
utilizando: (((((((ALL=(Pulmonary Disease, Chronic Obstructive)) OR ALL=(Chronic Obstructive Pulmonary
Disease)) OR ALL=(COPD)) OR ALL=(COAD)) AND ALL=(Tobacco Smoke Pollution)) AND ALL=(Passive
Smoking))).

Selecao dos estudos e Extracao de dados

Dois revisores realizaram a selecado dos estudos de modo independente, através do uso da plataforma
RAYAN IA, de modo duplo-cego, e caso houvesse discordancia, um terceiro revisor foi consultado (PAGE
MJ, et al., 2021). A decisdo de incluir ou ndo o estudo foi realizado por meio de uma triagem dos artigos pelo
titulo e resumo.

Logo em seguida, foi realizada a leitura do texto completo, a fim de verificar se o estudo se enquadra nos
critérios de elegibilidade. Para a extragdo dos dados, os autores selecionaram e filtraram apenas a relagao
de prevaléncia dos individuos com Doenga Pulmonar Obstrutiva Cronica (DPOC) e relacionaram com a
presenga ou ndo do tabagismo passivo em algum momento da vida.

Ademais, foram adequadas aos resultados dessa revisédo, apenas parte das informagbes presentes nos
resultados e conclusdes dos respectivos artigos selecionados, sendo essas aquelas que tivessem relacao
tematica com o presente estudo.

Por fim, caso o estudo tivesse, foram extraidos os valores de p. Além disso, a sintese do estudo foi
executada de modo qualitativo, pois nao foi feita uma meta-analise.

Avaliagao da qualidade do estudo

Os estudos elegiveis foram avaliados quanto a sua qualidade metodoldgica e risco de viés. Primeiramente,
foram analisados quantos e quais tipos de estudos haviam na escolha final dos artigos apos a selegdo dos
mesmos, em seguida foram encontradas ferramentas para avaliagdo do risco de viés e da qualidade
metodoldgica para cada um dos respectivos tipos de estudos, como esta sendo demonstrado no Quadro 1.

Quadro 1 - Tipo de ferramenta utilizada para avaliacdo da qualidade metodoldgica e risco de viés, em relagéo

ao tipo de estudo do artigo.

Tipo de estudo Ferramenta de avaliagao
Coorte (prospectivo ou retrospectivo) New Castle-Ottaws
Transversal Downs and Black (adaptado)
Reviséo sistematica ROBIS
Cruzado Rob 2 (ensaios cruzados)

Fonte: Firmino AFM, et al., 2026. Fundamentado em: Brasil, 2014; Brasil, 2017; Higgins JPT, et al., 2021.
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Quadro 2 - Categorizagédo e classificagdo dos artigos selecionados, nas ferramentas de avaliagdo de
qualidade, para os seus respectivos tipos de metodologia.

New Castle-Ottaws Nivel de qualidade do estudo IncI(ljudo ou e_xciluldo

esta revisao

Diaz Del Valle FD, et al. (2022) Moderada/baixa (4/9) Indeterminado
Rakic M, et al. (2022) Moderada (5/9) Incluido
Wang Z, et al. (2023) Alta (9/9) Incluido
LI XL, et al. (2020) Moderada/alta (7/9) Incluido
Su WC, et al. (2024) Alta (8/9) Incluido

Downs and Black (adaptado)
Fu Z, et al. (2020) Boa (20/28) Incluido
Gildaval FF, et al. (2020) Razoavel (18/28) Incluido
Gunasekera KD, et al. (2025) Boa (20/28) Incluido
Liu Z, et al. (2025) Razoavel (18/28) Incluido
Zhao L, Zhao Q (2023) Razoavel (17/28) Incluido
ROBIS
Flor LS, et al. (2024) | Alto risco de viés | Excluido
Rob2 (crossover)

Laursen LC, et al. (2020) | Some concerns (qualidade intermediaria) | Incluido

Fonte: Firmino AFM, et al., 2026.

A qualidade metodolégica e o risco de viés dos estudos incluidos foram avaliados conforme o
delineamento: coortes pela Newcastle—Ottawa Scale (NOS), transversais pelo Downs & Black (verséo
adaptada), revisdes sistematicas pelo ROBIS e ensaios cruzados pelo RoB 2 (crossover).

Para padronizar as decisbGes, adotamos critérios operacionais: (a) coortes com NOS 25/9 foram
consideradas de qualidade adequada para inclusdo; (b) transversais com Downs & Black =17/28 foram
considerados aceitaveis; (c) em ensaios avaliados por RoB 2, estudos com “some concerns” foram mantidos
com interpretagéo cautelosa; (d) revisdes sistematicas com ROBIS = alto risco foram excluidas.

O estudo Fernando, 2022 (4/9 na NOS) ficou abaixo do limiar pré-definido de qualidade (NOS =5/9) e, por
isso, foi inicialmente classificado como “indeterminado”. Excepcionalmente, optou-se por manté-lo incluido
devido a contribuicdo de dados unicos relevantes para a pergunta (amostra/contexto/medidas de exposicéo
e desfecho) e ao potencial de enriquecer analises descritivas e de sensibilidade.

Para preservar a robustez das conclusdes, seus achados foram interpretados com cautela, ponderados
nas sinteses e nao determinam o sentido das estimativas principais. Em suma, trata-se de uma inclusao
justificada e transparente, com impacto controlado sobre os resultados.

RESULTADOS

Realizou-se uma busca bibliografica abrangente nas bases de dados previamente descritas, inicialmente,
utilizando combinag¢des controladas de descritores estruturadas a partir da metodologia PECo. Tais
combinagbes permitiram cobrir, de forma ampla e sensivel, os principais termos associados a tematica
proposta, os quais resultaram em 11.811 artigos, além destes, também houve a selegédo de 1 artigo, através
de uma versao previa da revisao, devido a importancia deles na participagao desta revisao.

Devido a densidade de artigos retratados, foram aplicados os filtros selecionados em cada base de dados,
seguindo os critérios de elegibilidade, com a finalidade de selecionar minuciosamente publicagdes mais
recentes e atualizadas para esta revisao.

Com os filtros, obteve-se um total de 1.327 registros potencialmente elegiveis, sendo, portanto, necessario
0 prosseguimento para a remover manualmente (através da analise entre pares dos autores) as duplicatas
entre as plataformas de bases de dados e entre os préprios artigos presentes nas respectivas bases,
culminando em 27 artigos.
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Logo em seguida, estes foram submetidos a leitura dos titulos e resumos, nas quais, posteriormente, foram
submetidos a uma analise mais detalhada dentro dos critérios de elegibilidade do estudo e a qualidade

metodoldgica.

Dessa maneira, a partir da avaliagdo em pares, de modo duplo-cego, dos estudos, houve entao a aplicagéo
das ferramentas para avaliagado da qualidade metodolégica dos artigos selecionados, portanto, resultando em

um total de 10 artigos.

Figura 1 - Fluxograma do processo de selegado dos estudos incluidos na revisao sistematica.

Estudos prévios

Identificacdo de novos estudos através de bases de dados e registros

Registros identificados
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Bases de dados (n =4)
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!
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Estudos acima de 5 anos e
completos gratuitamente, em
inglés ou portugués
(n=10.484)

Publicagbes pesquisadas para
se manterem
(n =94)

Registros excluidos
(n =1.233)

!

Publicagbes avaliadas para
elegibilidade
(n =27)

\ 4

Publicagbes retiradas
(n =64)

\4
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revisdo
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Fonte: Firmino AFM, et al., 2026.
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Quadro 3 - Distribuicdo dos artigos de acordo com autor/ano, populagao, objetivo, exposicéo ao tabagismo e desfechos.

Autor/ano Populagéao Objetivo p Ex;.)osu;ao ao. Desfecho
tabagismo passivo
Exposi¢do ao fumo passivo nao afetou a espirometria
pré-broncodilatador ou a obstrugcdo, mas foi
Co Investigar quais sdo as associada a < VEF1 e VEF1/CVF p6s-broncodilatador,
242 individuos . o . . ~

. consequéncias da exposicdo ao . CPT e capacidade de difusao dos pulmdes em um

Diaz Del Val- | com DPOC com . 183 participantes . s . .
. fumo passivo em aeronaves na subconjunto de individuos. O tabagismo prévio e a
le FD, et al. fungdo pulmonar . . ~ 0,0002 | expostos ao fumo L . : : .
saude respiratoria e na fungéo . exposigdo ao fumo passivo pioraram sinergicamente
(2022) preservada. . . passivo . ;
pulmonar décadas apds a 0 SGRQ. A exposigao ao fumo passivo em pessoas
cessagao. que nunca fumaram replicou os resultados primarios
e foi associada a piora do SGRQ vs. pessoas ndo
expostas.
- — — 5
Estimar .a prevalepma objetiva 334 .(51 ,54%) fumantes Até 66,65% dos pacientes com DPOC sem tabagismo
de tabagismo passivo e explorar passivos. . .
. : . - ativo sofreram exposi¢ao de curto prazo ao fumo
Fu Z, et al o impacto do tabagismo passivo 209 sem exposicao a . : - .
. . < 0,01 . passivo. Efeitos da exposigédo ao fumo passivo (SHS)
(2020) 648 pacientes | nos desfechos entre pacientes médio prazo, 125 com . R .
. . ... | sobre os desfechos relacionados a doenga sao
com DPOC com DPOC sem tabagismo exposicdo a  meédio . .
. relativamente incertos.
ativo. prazo.
Gunasekera 1.496 adultos nao Ersrltlﬁilriv?dpljs\s/arl\eégcz?an?tFe)Sz Polui¢cdo do ar interno e o tabagismo passivo foram
KD, et al. fumantes, 79 com | . . . . 0,694 | 9 participantes (11,4%) preditores significativos de DPOC e de sintomas
investigar os fatores ambientais . =
(2025) DPOC. . sugestivos de DPOC entre ndo fumantes.
associados.
Investigar os efeitos locais e . . .
AR . A pesquisa foi realizada
. sistémicos da exposicao . - L o x .
Laursen LC, 16 pacientes com . em pacientes com DPOC | A exposi¢ao passiva a vaporizagao € potencialmente
passiva de curto prazo ao vape | 0,271 . C . . ~
et al. (2020) DPOC. ) expostos ao tabagismo | prejudicial, devido a inflamag&o pulmonar.
entre pacientes com DPOC leve .
passivo por VAPE.
ou moderada.

' 2360 mulheres, Invest.lgar o] .|mpacto do i 98 pacientes DPOC A exposuf:ao passwa cronica ao fumo constl.tw um
Liu Z, et al 610 expostas a0 tabagismo passivo de longo | Nao se expostos a0 tabadismo fator de risco independente para o desenvolvimento
(2025) . P prazo na patogénese da DPOC | aplica P ) g de DPOC em mulheres, associado a: Maior

tabagismo passivo. . - ~
em mulheres. prevaléncia da doenga; Declinio acelerado da fungao
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passivo e, destas, pulmonar; Aumento da frequéncia de exacerbacgdes e
98 com DPOC. da inflamacéo sistémica
Determinar se a exposicao
193 comissérios | anterior ao SHS esta associada - . .
. . Exposicao anterior ao fumo passivo, mesmo quando
de bordo em alto | a danos continuos no tecido . . A .
: . L ~ remota, € associada a marcadores sistémicos mais
Rakic M, et risco de | pulmonar, conforme indicado | Naose | 44,4% expostos ao ~ )
. X . elevados de degradagdo da elastina, sendo um
al. (2022) desenvolver por produtos elevados de | aplica. | tabagismo passivo C . .
~ ) indicativo de dano pulmonar continuo e declinio da
DPOC e nunca | degradacdo da elastina que ~
~ . . = funcao pulmonar.
fumantes estdo ligados a funcgéo
pulmonar.
Investlg:flr. as Caracterl?tlcgs Jovens com DPOC, especialmente os expostos ao
- demograficas, prevaléncia, . . . . .
Wang Z, etal. | 130 participantes . . 58 pacientes expostos ao | tabagismo passivo, apresentam maior risco de
fatores de risco e risco de todas | <0,001 ) . .
(2023) com DPOC. . tabagismo passivo. mortalidade por todas as causas quando comparados
as causas mortalidade da aqueles sem a enfermidade
DPOC em jovens. q '
. — Apos 48 meses, 34 (7%) . e ~
Investigar a associagéo entre a Foi identificado uma relagdo dose-resposta entre a
Su WC, et al. | 294 adultos com o ) dos expostos ao fumo - . . .
exposicao ao fumo passivoe o | 0,21 , exposicao ao tabagismo passivo e o desenvolvimento
(2024) DPOC. . passivo desenvolveram o
desenvolvimento de DPOC DPOC de DPOC em individuos que e nunca fumaram.
Elucidar se houve diferengas
nas caracteristicas clinicas e 52 fumantes ativos, 34 | Quase metade dos pacientes com DPOC n&o eram
LI XL, et al . o . o
(2020) 100 pacientes. radiograficas da EADPOC em 0,05 | fumantes passivos e 14 | fumantes e a maioria deles foram expostos a longo
pacientes ativos, passivos e néo nao fumantes. para a condi¢gdes ambientais, tabaco e biomassa.
fumantes.
Descrever a situaco atual do O tabagismo ativo e passivo é o principal fator
241 participantes . ) ¢ i ambiental associado a8 DPOC —79% fumavam e 73%
Zhaol e em alto risco de conhecimento, atitude e pratica eram fumantes passivos. Os grupos fumantes e
Zhao Q. (CAP) da prevencdo da DPOC | 0,026 | 177 fumantes passivos. . P . » grup .
desenvolver - fumantes passivos tém maior conhecimento sobre a
(2023) entre uma populagado de alto - . -
DPOC. fisco para DPOC condigdo clinica, entretanto a menor pratica de
P ' prevencdo da DPOC (p<0,05).

Legenda: DPOC: Doenga Pulmonar Obstrutiva Crénica; SGRQ: Questionario Respiratério de St. George; VEF1: Volume Expiratério Forgado; CVF: Capacidade Vital
Forcada; SHS: Second hand Smoke. Fonte: Firmino AFM, et al., 2026.
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DISCUSSAO

Os estudos analisados convergem em demonstrar que a exposi¢cdo crbnica ao tabagismo passivo
compromete a fungéo respiratdria, tanto em individuos ja diagnosticados com Doenga Pulmonar Obstrutiva
Crénica (DPOC), quanto em nunca fumantes sob risco de desenvolver a enfermidade. Em mulheres chinesas
nunca fumantes expostas em ambiente domiciliar, identificou-se declinio significativo do VEF;, redugao da
relacdo VEF/CVF e maior prevaléncia de um padrao funcional intermediario associado a evolugao para
DPOC, além de maior frequéncia de exacerbacdes (LIU Z, et al., 2025).

Ao avaliar biomarcadores séricos de degradacao da elastina em individuos nunca fumantes, observou-se
correlagdo entre niveis elevados desses marcadores e piores paradmetros de difusdo e fungdo pulmonar,
sugerindo um mecanismo fisiopatolégico pelo qual a fumaga passiva induz remodelamento das vias aéreas e
declinio progressivo da fungéo respiratéria (RAKIC M, et al., 2022). De forma complementar, em comissarios
de bordo cronicamente expostos a fumaga ambiental durante décadas de trabalho, foram descritos sintomas
respiratorios persistentes e declinio funcional mesmos anos apds a cessagao da exposigcao, reforcando o
carater irreversivel do dano induzido pelo tabagismo passivo (DIAZ DF, et al., 2022).

Diferentemente, em uma populagédo de nunca fumantes no Sri Lanka, encontrou-se prevaléncia de DPOC
de 5,3%; além disso, a analise estatistica revelou que a exposigéo ao tabagismo passivo mais que dobrou as
chances de desenvolver a doencga (OR = 2,376; 1C95%: 1,557-3,397), demonstrando que o comprometimento
funcional pode evoluir para diagnéstico formal em individuos cronicamente expostos (GUNASEKERA KD, et
al., 2025). Entre os artigos incluidos, alguns apresentaram elevado rigor metodolégico na definigdo
diagnéstica da DPOC. Utilizando dados do NHANES, aplicou-se espirometria padronizada associada a
dosagem de biomarcadores séricos e urinarios de exposigao (cotinina e NNAL), confirmando que a maioria
dos pacientes nunca fumantes com DPOC apresentava evidéncias objetivas de exposigdo ao tabagismo
passivo (FU Z, et al., 2020).

Contudo, os efeitos clinicos dessa exposicdo mostraram-se incertos: houve tendéncia para maior
prevaléncia de sintomas respiratérios e maior risco de mortalidade entre os expostos, mas os resultados nao
atingiram consisténcia estatistica, ainda que o estudo reforce a presenga marcante do tabagismo passivo
entre pacientes com a Doencga Pulmonar Obstrutiva Cronica e a necessidade de investigagdes adicionais para
esclarecer seu impacto progndstico (FU Z, et al., 2020). De forma semelhante, ao aplicar critérios GOLD em
adultos jovens n&o fumantes, observou-se associagéo significativa entre exposi¢do ao fumo passivo e maior
prevaléncia de DPOC, evidenciando que o risco da doenga n&o se restringe a fumantes ativos ou populagdes
idosas, mas ja se manifesta em idades precoces (WANG Z, et al., 2023).

Por outro lado, alguns estudos forneceram evidéncias complementares, ainda que nao tenham aplicado
critérios diagndsticos formais. Em investigagdo sobre conhecimentos, atitudes e praticas em relagédo a DPOC
em grupos populacionais de risco, incluindo individuos expostos ao tabagismo passivo, ndo foi realizado
diagndstico clinico, porém identificou-se baixa percep¢éo sobre os riscos da fumaca ambiental, sugerindo que
a falta de conscientizacédo pode atrasar o rastreamento e o diagndstico da doenca em fases precoces (ZHAO
L e ZHAO Q, 2023).

Em comissarios de bordo cronicamente expostos a fumaga ambiental, foram descritos sintomas
respiratorios persistentes, mas sem utilizagcdo de critérios padronizados de diagndstico, o que limita a
inferéncia sobre a contribuicdo especifica da exposicdo passiva (DIAZ DF, et al., 2022). J4 em pacientes
previamente diagnosticados com DPOC, a exposi¢cao aguda ao aerossol de cigarros eletrénicos foi associada
a piora da fungdo pulmonar e ao agravamento dos sintomas respiratérios; embora ndo trate do
desenvolvimento da doenga em nunca fumantes, esse achado reforca que mesmo formas alternativas de
inalagédo de fumaga ou aerossois podem acelerar a progressdo da DPOC e comprometer a fungéo respiratoria,
fortalecendo a plausibilidade bioldgica de que a exposicdo ambiental tem impacto deletério (LAURSEN LC, et
al., 2020).

Um estudo que acompanhou 6.519 nunca fumantes durante quatro anos demonstrou que a exposi¢ao ao
tabagismo passivo aumentou em 49% o risco de desenvolver DPOC, apresentando ainda relacdo dose—
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resposta entre tempo de exposigéo e risco (SU WC, et al., 2024). Apesar da limitagdo metodoldgica de nao
utilizar espirometria pés-broncodilatador, os resultados reforgam a plausibilidade causal e conferem a fumaca
ambiental papel independente e significativo na génese da doenga (SU WC, et al., 2024).

A associagao entre tabagismo passivo e mortalidade em pacientes com DPOC tem sido explorada em
alguns dos estudos incluidos, ainda que com resultados de magnitude variavel. A partir dos dados do
NHANES (2007-2012), identificou-se que a maioria dos pacientes nunca fumantes com DPOC apresentava
biomarcadores séricos e urinarios positivos para exposi¢ao ao tabaco ambiental (cotinina e NNAL) (FU Z, et
al., 2020). No entanto, ao analisar desfechos clinicos, incluindo mortalidade, os efeitos mostraram-se incertos:
houve tendéncia para maior risco de morte nos individuos expostos, mas sem alcancgar significancia estatistica
robusta (HR = 1,15; 1C95%: 0,89-1,48) (FU Z, et al., 2020).

Em contrapartida, em jovens adultos ndo fumantes, a DPOC associada ao tabagismo passivo esteve
relacionada a aumento significativo da mortalidade por todas as causas (HR = 1,61; 1C95%: 1,12-2,32),
sugerindo que a exposig¢do precoce pode comprometer a sobrevida mesmo em faixas etarias mais jovens
(WANG Z, et al., 2023).

De forma complementar, em coorte nacional chinesa verificou-se que nunca fumantes expostos a fumaca
ambiental apresentaram maior incidéncia de DPOC e maior risco de mortalidade relacionada a doenga (HR
=1,31; 1C95%: 1,05-1,64), consolidando a evidéncia de que os efeitos da exposi¢cdo vao além do declinio
funcional, impactando de forma direta o prognostico vital (LI XL, et al., 2020).

De forma abrangente, a analise dos 10 estudos considerados nesta revisdo, conduzidos em diferentes
paises, contextos populacionais e delineamentos metodolégicos, evidencia um consenso robusto: a
exposicdo involuntaria a fumaca do tabaco representa um fator determinante para o desenvolvimento e
agravamento da DPOC. A convergéncia dos resultados reforca a solidez da associagao, indicando que o fumo
passivo ndo deve ser subestimado como mero coadjuvante, mas reconhecido como um componente
independente da carga global da doenga.

Sob a perspectiva clinica, esses achados ressaltam a importancia do rastreamento direcionado a grupos
particularmente suscetiveis, como mulheres expostas em ambiente domiciliar (LIU Z, et al., 2025),
trabalhadores submetidos a ambientes ocupacionais fechados (DIAZ DF, et al., 2022) e jovens adultos em
que ja se observam repercussdes precoces (WANG Z, et al., 2023). A identificacdo e o acompanhamento
desses grupos possibilitam intervencbes precoces e mais eficazes, com impacto direto na reducdo de
complicacbes e no progndstico da doenca.

No campo da saude publica, as evidéncias analisadas fortalecem a necessidade de politicas abrangentes
de controle do tabagismo que contemplem n&o apenas o fumante ativo, mas também a protegéo da populagéo
exposta involuntariamente. Medidas legislativas que ampliem ambientes livres de fumaga, combinadas a
estratégias educativas e campanhas de conscientizagdo, configuram ferramentas essenciais para mitigar a
exposicao populacional.

CONSIDERAGOES FINAIS

Esta revisdo sistematica identificou uma associagéo significativa entre a exposi¢cao ao tabagismo passivo
e o aumento do risco de desenvolvimento e progressdo da Doenca Pulmonar Obstrutiva Crénica (DPOC),
com evidéncias de relacdo dose-resposta e maior vulnerabilidade em grupos como mulheres, trabalhadores
em ambientes fechados e adultos jovens. Contudo, observou-se escassez de estudos com metodologias
robustas e medigbes precisas da exposi¢cdo, o que limita a confirmacdo de causalidade. Apesar dessas
lacunas, os achados tém relevancia clinica, reforcando a necessidade de avaliar a exposicdo ambiental ao
tabaco na Atengao Primaria a Saude, a fim de favorecer o diagndstico precoce e ag¢des preventivas. Portanto,
recomenda-se que futuras pesquisas adotem delineamentos longitudinais e rigor metodolégico aprimorado
para elucidar de forma mais conclusiva a relagdo causal entre tabagismo passivo e DPOC, logo tais estudos
sdo fundamentais para aprofundar o entendimento da relagdo causal entre o tabagismo passivo e o
desenvolvimento da DPOC.
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