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RESUMO 

 

MATEUS, Aurelio Campanharo, M.Sc., Universidade Federal de Viçosa, maio de 
2022. Composição do cigarro de tabaco e Cannabis e suas possíveis ações na 
gênese do câncer de pulmão. Orientador: Clóvis Andrade Neves. 

 

O câncer de pulmão é o tipo de câncer que mais mata em todo o mundo, acometendo 

anualmente milhões de pessoas. É classificado em câncer de pulmão de células não 

pequenas (NSCLC) e câncer de pulmão de células pequenas (SCLC), sendo o 

NSCLC o tipo mais comum, representando 85% dos casos. Seus sintomas são muito 

variados, visto que se dá devido aos efeitos locais do tumor e os tratamentos atuais 

ainda são pouco eficientes nos estágios mais avançados. Fatores genéticos e 

ambientais adversos podem favorecer a gênese do câncer de pulmão, ainda que o 

principal fator de risco continue sendo o tabagismo. Com o objetivo de discutir o 

potencial carcinogênico da fumaça da Cannabis (maconha) em comparação com a do 

tabaco, foi realizada uma revisão bibliográfica analisando os constituintes químicos da 

fumaça do cigarro de tabaco e de maconha buscando antever se a mesma apresenta 

risco semelhante ao da fumaça do tabaco na gênese desta patologia. No cigarro de 

tabaco são encontradas diversas substâncias que possuem potencial carcinogênico 

sendo a nitrosamina cetônica derivada da nicotina (NNK) e vários hidrocarbonetos 

policíclicos aromáticos (PAH) tidos como os principais. O cigarro de maconha é 

consumido de forma muito semelhante ao cigarro de tabaco, fazendo com que o 

usuário também seja exposto a substâncias tóxicas provenientes da queima da 

maconha. Na fumaça da maconha o NNK está ausente, porém contêm PAHs 

juntamente com outras substâncias com ações potencialmente carcinogênicas. 

Algumas pesquisas envolvendo estudos de casos conectam o uso da maconha com 

o câncer de pulmão. Contudo, estudos específicos relacionando diretamente os 

componentes da fumaça da maconha com o câncer de pulmão, sob nosso ponto de 

vista, são ainda insuficientes. Embora muitas substâncias tóxicas e/ou carcinogênicas 

estejam presentes na fumaça da maconha em concentrações semelhantes às do 

cigarro comum, não encontramos dados suficientes na literatura consultada que 

permitam concluir que o uso da maconha possua o mesmo potencial carcinogênico 

do cigarro do tabaco.  

 
Palavras-chave: Tabagismo. Maconha. Nicotina. Canabinoides. Carcinoma 



 

 

ABSTRACT 
 

MATEUS, Aurelio Campanharo, M.Sc., Universidade Federal de Viçosa, May, 2022. 
Composition of tobacco and Cannabis cigarettes and their possible actions in 
the genesis of lung cancer. Adviser: Clóvis Andrade Neves.  

 

Lung cancer is the type of cancer that kills the most worldwide, attacking millions of 

people annually. They are broadly classified into non-small cell lung cancer (NSCLC) 

and small cell lung cancer (SCLC), with NSCLC being the most common type, 

accounting for 85% of cases. Its symptoms are very varied, as it is due to the local 

effects of the tumor and current treatments are still ineffective in more advanced 

stages. Adverse genetic and environmental factors may favor the genesis of lung 

cancer, although the main risk factor remains smoking. In order to discuss the 

carcinogenic potential of Cannabis (marijuana) smoke in comparison with tobacco 

smoke, a literature review was carried out analyzing the chemical constituents of 

tobacco and marijuana smoke, seeking to predict whether it presents a risk similar to 

that of tobacco. tobacco smoke in the genesis of this pathology. In tobacco cigarettes 

are found several substances that have carcinogenic potential, being the Nicotine 

derived Nitrosamine Ketone (NNK) and several polycyclic aromatic hydrocarbons 

(PAH) considered the main ones. The marijuana cigarette is consumed in a very similar 

way to the tobacco cigarette, causing the user to also be exposed to toxic substances 

from the burning of marijuana. In marijuana smoke, NNK is absent, however they 

contain PAHs along with other substances with potentially carcinogenic actions. Some 

research involving case studies connects marijuana use with lung cancer. However, 

specific studies directly relating the components of marijuana smoke with lung cancer, 

in our view, are still insufficient. Although many toxic and/or carcinogenic substances 

are present in marijuana smoke in concentrations similar to those of regular cigarettes, 

we did not find enough data in the consulted literature to allow us to conclude that the 

use of marijuana has the same carcinogenic potential as tobacco cigarettes. 

 
Keywords: Smoking. Marihuana. Nicotine. Cannabinoids. Carcinoma.  
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1 INTRODUÇÃO 

 
Os pulmões são os órgãos responsáveis pela reposição do oxigênio e 

eliminação do dióxido de carbono necessárias para o funcionamento celular; sendo, 

portanto, de extrema importância para a homeostase celular (Murray, 2010; 

Silverthorn, 2017). Como qualquer outro órgão, os pulmões também estão sujeitos a 

desenvolverem algumas enfermidades ao longo dos anos, seja por questões 

genéticas ou ambientais (Romaszko e Doboszynska, 2018).  

O tabagismo é considerado o mais importante fator ambiental na gênese do 

câncer de pulmão influenciando, ao longo do tempo, tanto o fumante ativo, quanto o 

fumante passivo (Wei et al., 2020; Murphy, 2021). 

O câncer de pulmão é classificado amplamente como câncer de pulmão de 

células não pequenas (NSCLC) e câncer de pulmão de células pequenas (SCLC) 

(Thai et al., 2021). Será abordado nesta revisão o câncer de pulmão de células não 

pequenas, visto que abrange a maior parte dos casos de câncer de pulmão e são 

afetados pelo cigarro. 

De acordo com o Instituto Nacional de câncer, em 2019 houve, no Brasil, 

29.354 mortes por câncer de pulmão; sendo 16.733 homens e 12.621 mulheres. No 

ano de 2020 estima-se que houve 30.200 novos casos de câncer de pulmão, sendo: 

17.760 homens e 12.440 mulheres. A taxa de sobrevivências desses pacientes em 5 

anos está em torno de 18% (INCA, 2021).  

Dentre os milhares de componentes do cigarro comum, são encontrados pelo 

menos 62 com potencial carcinogênico, sendo 15 deles com ação comprovada em 

humanos (Hecht, 2006; Moir et al., 2008). 

Ações de políticas públicas em todo o mundo têm obtido importantes avanços 

na diminuição do acesso ao cigarro (Jemal et al., 2010), com apoio e adesão maciça 

da sociedade. No Brasil os resultados não têm sido diferentes (INCA, 2021), 

entretanto de uma forma totalmente anacrônica, observa-se uma aceitação cada vez 

maior do uso do cigarro de Cannabis (maconha), como pode ser observado pelos 

constantes apelos de parte da sociedade no Brasil e em outros países, principalmente 

do Ocidente; e pelo fato de vários países já terem liberado seu uso recreativo e/ou 

medicinal.  

A questão que se coloca é a seguinte: será que o cigarro de Cannabis é 

menos tóxico do que o cigarro comum? Porque as mesmas sociedades que fizeram 
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grande esforço pela diminuição do uso do tabaco agora lutam pela liberação do uso 

da Cannabis? Baseados em que critérios tomam esta decisão? 

Há trabalhos científicos comprovando que muitas das substâncias tóxicas 

presentes no tabaco estão também na maconha, algumas em maior concentração 

(Moir et al., 2008; Wei et al., 2020).  

Esta revisão visa compilar os muitos dados presentes na literatura científica 

sobre a ação do cigarro de tabaco relacionada ao câncer de pulmão, bem como 

discutir, com base nos trabalhos que comparam a composição do tabaco e da 

Cannabis, suas possíveis ações neste que é o câncer que mais mata em todo o 

mundo. 

 

 

2 OBJETIVOS 

 
2.1 Objetivo geral 

 
Discutir, com base na literatura, a ação dos componentes do cigarro de tabaco na 

gênese do câncer de pulmão e analisar os possíveis efeitos do cigarro de 

Cannabis nesta mesma patologia. 

 

2.2 Objetivos específicos 

 
• Indicar as principais substâncias cancerígenas presentes no cigarro de 

tabaco (comum); 

• Indicar as principais substâncias cancerígenas presentes no cigarro de 

Cannabis (maconha); 

• Comparar as principais substâncias cancerígenas contidas no cigarro de 

tabaco e de maconha. 

• Argumentar se o potencial do cigarro de Cannabis é semelhante ao cigarro 

comum no desenvolvimento do câncer de pulmão com base nos seus 

constituintes. 
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3 REVISÃO DE LITERATURA 

 
3.1 O Sistema Respiratório  

 
O sistema respiratório é responsável pela captação de oxigênio do ambiente 

externo e sua condução até os vasos sanguíneos e, de forma inversa, pela exalação 

do gás carbônico produzido pelo metabolismo celular (Junqueira e Carneiro, 2017; 

Silverthorn, 2017). O sistema respiratório (Figura 1) pode ser dividido em duas partes: 

a porção superior, que consiste em boca, cavidade nasal, faringe e laringe; e a inferior, 

que é formada pela traqueia, pelos dois brônquios principais, suas ramificações e 

pelos pulmões (Guyton, 2020; Silverthorn,  2017).  

 

Figura 1. Anatomia do trato respiratório. 

 

Fonte: Modificado a partir do Silverthorn, 2017. 
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Cada pulmão tem seções chamadas lobos. O pulmão direito tem três lobos 

(superior, médio e inferior); o pulmão esquerdo é um pouco menor e tem dois lobos 

(superior e inferior) (Figura 2). Uma membrana fina, coberta por mesotélio e rica em 

vasos sanguíneos e linfáticos, chamada pleura visceral envolve os pulmões, enquanto 

outra com as mesmas características envolvendo a parede da cavidade torácica 

denomina-se pleura parietal (Silverthorn, 2017). 

 

Figura 2. Anatomia dos pulmões. 

 

Fonte: Modificado a partir de Silverthorn, 2017. 

 

Do ponto de vista fisiológico, destaca-se a porção condutora, onde o ar inalado 

será filtrado, e modificado para condições ótimas de umidade e temperatura enquanto 

é conduzido para as porções respiratórias, onde efetivamente, ocorrerá a troca 

gasosa. (Junqueira e Carneiro, 2017; Silverthorn, 2017). 

A maior parte da porção condutora das vias respiratórias é revestida por 

epitélio ciliado pseudoestratificado, sendo as células colunares ciliadas o tipo mais 

abundante, seguidas pelas células caliciformes. Há ainda as células basais, que não 

se estendem até a superfície livre do epitélio e são células-tronco, que se multiplicam 
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continuamente por mitose, originando os demais tipos celulares do epitélio; por fim 

encontra-se também as células granulares que pertencem ao sistema neuroendócrino 

difuso. Tal epitélio é denominado epitélio respiratório (Guyton, 2020; Junqueira e 

Carneiro 2017). 

O epitélio respiratório, juntamente com as glândulas encontradas na lamina 

propria são responsáveis pelas modificações do ar inalado para que possa chegar nos 

alvéolos em condições adequadas (Silverthorn, 2017). 

Este epitélio vai se tornando mais baixo à medida que os bronquíolos vão se 

tornando menos calibrosos, ao passo que nos bronquíolos menores teremos um 

epitélio simples com poucas células ciliadas. Digno de nota é o fato das células 

caliciformes não mais ocorrerem nos bronquíolos terminais, onde surgem as células 

de Clara, que possuem grânulos secretores no citoplasma apical, sendo responsáveis, 

dentre outras funções, pela produção de surfactante ao nível dos bronquíolos. Nos 

menores bronquíolos são observados alguns alvéolos intercalados em sua parede 

sendo chamados de bronquíolos respiratórios. A seguir surgem os ductos alveolares 

e os sacos alveolares, onde ocorrem efetivamente as trocas gasosas. Os alvéolos são 

revestidos por células planas - Pneumócitos tipo I, envolvidos com as trocas gasosas, 

e pelas células Septais - Pneumócitos tipo II, responsáveis pela produção das 

substâncias surfactantes que cobrem os alvéolos. Ainda, na luz dos alvéolos podemos 

encontrar macrófagos, também chamados de Células de Poeira. Separando o epitélio 

alveolar do epitélio dos capilares sanguíneos (capilares alveolares) teremos, no 

mínimo, as membranas basais do epitélio alveolar e do endotélio capilar. São 

comumente observadas fibras elásticas, fibroblastos e macrófagos entre esses 

epitélios (Junqueira e Carneiro, 2017). 

 

 

3.2 O câncer de pulmão 

 
 O câncer de pulmão foi descrito como o principal responsável pelas mortes 

por câncer nos Estados Unidos (Ahrendt et al., 2003; Hoffman e Sanchez, 2017); 

permanecendo como a principal causa de mortalidade por câncer no mundo, com 

cerca de 2,1 milhões de casos novos e 1,8 milhão de mortes entre homens e mulheres 

em 2018 (Bray et al., 2018; World Health Organization, 2022). No Brasil, a taxa de 

sobrevida relativa em cinco anos para câncer de pulmão é de 18%. Em 2020 o câncer 
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de pulmão em homens ficou atrás apenas dos cânceres de próstata e colorretal; em 

mulheres atrás apenas dos de mama, colorretal e do colo do útero (INCA, 2021) 

De acordo com dados da American Cancer Society, o câncer de pulmão 

ocorre com maior frequência após a quarta década de vida, sugerindo que o risco 

pode aumentar com a idade, sendo mais frequente em homens (Siege et al., 2018; 

American Cancer Society, 2019). Os sintomas do câncer de pulmão são muito 

variados, visto que comumente ocorrem devido aos efeitos locais do tumor, como por 

exemplo, tosse devido à compressão brônquica pelo tumor (Siddiqui et al., 2021). 

O câncer de pulmão pode ser causado por fatores genéticos ou adquiridos por 

meio de agentes externos que podem causar mutações, alterar ou interromper 

mecanismos celulares (Hausman, 2019), podendo o hábito de fumar contribuir 

fortemente para o seu desenvolvimento (Hecht, 2006; Murphy, 2021). 

Além do cigarro, outros fatores de risco podem estar associados à gênese do 

câncer de pulmão.  Dados de estudos de caso-controle e de coorte mostram um risco 

significativamente aumentado de câncer de pulmão associado a ter um parente 

afetado (Matakidou et al., 2005). Resultados de dezessete estudos, incluindo 24.607 

casos e 81.829 controles (não casos), na Europa e América do Norte entre os anos 

de 1984-2011, sugerem que doenças pulmonares como bronquite crônica, enfisema, 

pneumonia e tuberculose influenciam o risco de câncer de pulmão 

independentemente do uso de tabaco (Brenner et al., 2012).  

Robinson e colaboradores (2016) analisaram 70 casos de NSCLC (câncer de 

pulmão de células não pequenas) e observaram DNA retroviral em 85% de 

carcinomas de células escamosas, 47% de adenocarcinomas e 10% de 

adenocarcinomas com disseminação alveolar. O DNA do papilomavírus humano foi 

encontrado em 69% dos carcinomas de células escamosas com 30% contendo tipos 

de HPV de alto risco. Estudo de Serraino e colaboradores (2000) mostrou que existe 

risco aumentado de câncer de pulmão em indivíduos infectados pelo HIV que 

utilizaram drogas por via intravenosa.  

Fatores como a exposição ocupacional a agentes cancerígenos, dieta, 

obesidade, consumo de álcool e poluição do ar ambiental também podem contribuir 

para a gênese do câncer de pulmão (Akhtar e Bansal, 2017).  

Embora não haja estudos que comprovem a relação da maconha com o 

câncer de pulmão, estudos sugerem que a exposição à fumaça da Cannabis pode 

também estar relacionada com a gênese do câncer de pulmão, pois possuem 

https://www.nature.com/articles/6602769#auth-A-Matakidou
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substâncias químicas semelhantes às do cigarro de tabaco. Por se tratar de uma 

droga ilícita em muitos países e seu consumo ser paralelo com outras drogas, a 

literatura ainda é um tanto inconclusiva sobre os estudos relacionados ao uso da 

Cannabis e o câncer de pulmão (Hashibe et al., 2005; Nasim et al., 2019; Tashkin e 

Roth, 2019). 

O câncer de pulmão é classificado como câncer de pulmão de células não 

pequenas (NSCLC - Non Small Cell Lung Cancer) representando 85% dos 

diagnósticos e câncer de pulmão de células pequenas (SCLC - Small Cell Lung 

Cancer) representando 15% dos diagnósticos. Dentro das classificações de NSCLC, 

o adenocarcinoma (LUAD - Lung Adenocarcinome) é o subtipo mais comum de câncer 

de pulmão, seguido pelo carcinoma de células escamosas (LUSC - Lung Squamous 

Cell) (Herbst et al., 2018; Thai et al., 2021). O adenocarcinoma ocorre geralmente na 

região periférica do pulmão, mas pode também se desenvolver centralmente; o 

carcinoma de células escamosas tipicamente ocorre afetando a região central das vias 

aéreas (Araujo et al., 2020).  Análogo à maioria das malignidades, o câncer de pulmão 

é formado por subpopulações de células, com características moleculares distintas, 

resultando em heterogeneidade intratumoral (Herbst et al., 2018). 

Fatores ambientais e suscetibilidade genética interagem para influenciar a 

carcinogênese (Figura 3). Fatores genéticos, hormonais, virais e lesão tecidual 

ocorrem inicialmente na forma de alterações genéticas e epigenéticas e muitas 

mudanças moleculares no câncer em estágio inicial também ocorrem na doença 

avançada (Herbst et al. 2008; Srkalovic, 2018). As subpopulações de células pré-

malignas contêm clones, que podem envolver perda de heterozigosidade e mutações. 

Cânceres de pulmão, têm perfis moleculares notavelmente diferentes, incluindo os de 

mutações em genes p53, KRAS, EGFR e HER2. As subpopulações relacionadas ao 

tabagismo e os cânceres primários, geralmente carcinoma de células escamosas e 

câncer de pulmão de pequenas células, se desenvolvem nas vias aéreas centrais, ou 

seja, mais próximas dos hilos pulmonares. A maioria dos tumores que podem não 

estar relacionados ao tabagismo são adenocarcinomas, que se desenvolvem nas vias 

aéreas periféricas (Figura 3) (Herbst et al., 2008; Yano et al., 2011). 

 

 

 

 

https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0741832905001126?via%3Dihub#!
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Figura 3. Regiões pulmonares susceptíveis a diferentes tipos de neoplasias. 

 

Fonte: Modificado a partir de Herbst et al., 2008. 

 

O tratamento para o câncer de pulmão pode ser abordado de diferentes 

formas de acordo com o estágio de desenvolvimento. Câncer de pulmão em estágio 

inicial trata-se comumente com ressecção cirúrgica, levando em consideração o 

tamanho e localização do câncer no órgão; estágios mais avançados da doença 

podem ser tratados com ressecção cirúrgica juntamente com quimioterapia, 

radioterapia e imunoterapia (Nasim et al., 2019; American Cancer Society, 2022). 

Estudos como o de Hamad e Olsen (2021) estão buscando novos tratamentos 

para o câncer de pulmão em estágios muito avançados, onde existe resistência das 

células cancerígenas aos tratamentos atuais. Em seu estudo, Hamad e Olsen 

utilizaram canabidiol na tentativa de suprimir as células cancerígenas. O canabidiol é 

uma substância química presente no extrato da Cannabis com propriedades 

antitumorais, que demonstrou resultados positivos tanto na supressão das células 

cancerígenas de NSCLC quanto SCLC, indicando capacidade notável como futuro 

tratamento para o câncer de pulmão (Hamad e Olsen, 2021).  

Medidas para erradicar o uso de produtos relacionados ao tabaco é um 

objetivo fundamental na luta global contra o câncer e controle do tabagismo. A OMS 
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em 2003 lançou a Convenção-quadro, um tratado que fixa padrões internacionais para 

o controle do tabaco; com providências relacionadas à propaganda, patrocínio, política 

de impostos e preços, rotulagem, além de formação de campanhas contra o 

tabagismo. No Brasil, o texto da Convenção-quadro foi internalizado por meio do 

Decreto n° 5.658, de 2 de janeiro de 2006 (Brasil, 2006). 

 

 

3.3 Cigarro de tabaco e de Cannabis (maconha) 

 
A fumaça do tabaco contém mais de 5.000 produtos químicos, dentre eles, 

cerca de 60 carcinógenos. A exposição constante à fumaça do tabaco pode 

sobrecarregar os mecanismos de reparo do DNA e desencadear alterações genéticas 

que interrompem o crescimento e a regulação celular normal, ocasionando o câncer 

(Warren e Cummings, 2013; Zuo et al., 2019; Wang et al, 2021). 

As partículas de fumaça de tabaco e maconha são quantitativamente 

semelhantes em volatilidade, forma, densidade e concentração, embora contenham 

diferenças em tamanho, massa total e composição química, apesar de algumas 

substâncias estarem presentes na fumaça de ambas as drogas (Moir et al., 2008; 

Graves et al., 2020). Hoffman e colaboradores (2001), em seu trabalho pioneiro, 

conseguiram indicar algumas substâncias químicas presentes na fumaça do cigarro 

de tabaco, caracterizando-as como cancerígenas em humanos. Entre elas estão: 

aminas aromáticas, hidrocarbonetos voláteis, arsênio, berílio, níquel, cromo e cádmio. 

Dentre todas as substâncias presentes na fumaça do cigarro de tabaco, Hecht (2006) 

destaca o NNK (Nicotine derived Nitrosamine Ketone) e PAH (polycyclic aromatic 

hydrocarbons) como componentes de maior poder cancerígeno, inclusive para câncer 

de pulmão. 

Moir e colaboradores (2008) e Pappas e colaboradores (2014) realizaram 

experimentos a fim de identificar as substâncias presentes no cigarro de tabaco. 

Segundo estes autores, entre as substâncias que contribuem para o risco de câncer 

pela inalação da fumaça do tabaco estão: nicotina, alcatrão, amônia, óxido de 

nitrogênio (NOx), nitrosaminas (NNK, NNN (N-nitrosonornicotine), NAT (N'-

nitrosoanatabine)), HCN (cianeto de hidrogênio), PAH e metais tóxicos como chumbo, 

arsênico, berílio, cádmio, cromo e níquel. Embora mais recentemente a nicotina não 
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esteja sendo colocada no rol de substâncias cancerígenas presentes no cigarro, sabe-

se que ela é o principal produto ligado ao vício de fumar (Murphy, 2021). 

O NNK, presente na fumaça do cigarro de tabaco, vem sendo colocado como 

um potente carcinógeno ligado à gênese de tumores pulmonares nos usuários de 

cigarro de tabaco (Akopyan e Bonavida, 2006). Após sua ativação, o NNK interfere 

em diferentes vias de sinalização envolvidas com o crescimento e a diferenciação, 

resultando em proliferação celular descontrolada e tumorigênese (Akopyan e 

Bonavida, 2006, Di et al., 2021). 

Conforme Moorthy e colaboradores (2015), a exposição excessiva a 

hidrocarbonetos aromáticos policíclicos (PAH) pode resultar em câncer de pulmão. 

Após a entrada no pulmão, os PAHs induzem várias enzimas metabólicas pela 

ativação dos receptores de aril-hidrocarbonetos (AhR). A ativação dessas vias 

enzimáticas leva à formação de adutos ao DNA, resultando em mutações e 

tumorigênese.  

O óxido de nitrogênio, substância presente na fumaça do cigarro, também 

apresentou relação com o câncer de pulmão. Hamra e colaboradores (2015) 

realizaram um estudo de meta-análise sobre a relação dos níveis de óxido de 

nitrogênio (NOx) na poluição do ar resultante do tráfego de veículos com o câncer de 

pulmão, e encontraram evidências significativas da relação do óxido de nitrogênio no 

aumento do risco dessa doença. 

Evidências apontam o cádmio como indutor de citocinas pró-inflamatórias, 

carcinógeno e causador de doenças em vários tecidos do corpo (Faroon et al., 2012; 

Genchi, 2020). Além dos riscos de câncer, os metais tóxicos podem contribuir para 

riscos à saúde não relacionados ao câncer, como doenças cardiovasculares (Navas-

Acien et al., 2004).  

A maconha (cigarro de Cannabis) está entre as substâncias controladas mais 

utilizadas. Estima-se que 192,2 milhões de pessoas usaram maconha no mundo em 

2016 (Graves et al., 2020).  

Mais de 100 canabinoides diferentes foram encontrados no cigarro de 

maconha, derivado da Cannabis, sendo o delta-9-tetrahidrocabinol (THC) o principal 

responsável pelos efeitos psicoativos de euforia e relaxamento (Mechoulam e Parker, 

2013). 

A fumaça da Cannabis, como a do tabaco, contém inúmeros compostos 

considerados cancerígenos e tóxicos. Por causar maior irritação aos brônquios, a 
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fumaça da Cannabis leva à maior absorção dos componentes químicos contidos na 

maconha (Wu et al. 1988; Underner et al., 2013).  

Na fumaça do cigarro de maconha, encontram-se componentes químicos 

como: amônia, alcatrão, óxido de nitrogênio (NOx), HCN, PAH, cádmio, chumbo, 

cromo, níquel e arsênio; podendo a amônia apresentar concentrações cerca de 20 

vezes maiores que no tabaco (Moir et al., 2008). O NNK e o PAH são considerados 

os mais importantes produtos carcinogênicos pulmonares presentes na fumaça do 

cigarro de tabaco. O NNK ocorre em concentração muito baixa ou está ausente no 

cigarro de maconha; em contrapartida o PAH encontra-se em concentração 

semelhante no mainstream (entende-se por mainstream a fumaça que é inalada 

diretamente pelo fumante ativo) e apresentou maior concentração na sidestream da 

maconha (entende-se por sidestream a fumaça inalada pelo fumante passivo) em 

comparação com o cigarro de tabaco (Hecht, 2006; Moir et al., 2008). 

A composição química da fumaça do tabaco foi amplamente investigada, 

entretanto, comparativamente, existem poucos relatos da composição química da 

fumaça da maconha (Graves et al., 2020). Contudo, nestes trabalhos, produtos 

químicos como óxidos de nitrogênio, cianeto de hidrogênio e aminas aromáticas foram 

encontrados na fumaça da maconha em concentrações três a cinco vezes maiores 

que na fumaça do tabaco (Moir et al., 2008; Mura et al., 2020). O material particulado 

total e o alcatrão, comumente associados à fumaça do tabaco, também são 

encontrados em concentrações semelhantes ou superiores na fumaça da maconha 

(Wu et al. 1988; Moir et al. 2008). 

 

 

4 DISCUSSÃO 

 
Não há dúvidas que o tabagismo é o principal fator de risco evitável para 

aquele que é o câncer responsável pelo maior número de óbitos em todo o mundo, o 

câncer pulmonar; e tal resultado era de se esperar, uma vez que na fumaça do cigarro 

são encontradas inúmeras substâncias tóxicas e/ou carcinogênicas (Moir et al., 2008; 

Warren & Cummings, 2013; Pappas et al., 2014; Bray, 2018; Murphy, 2021). 

Dados da American Cancer Society (2019) demonstram que o câncer de 

pulmão ocorre com maior frequência após a quarta década de vida. Além disso, temos 

que estar cientes de que o câncer de pulmão não está associado somente com o uso 
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de cigarros. Outros fatores como predisposição genética, fatores ocupacionais, outras 

doenças pulmonares, consumo de álcool, poluição do ar ambiental, dentre outros, 

também estão associados com o surgimento do câncer de pulmão e podem agir de 

forma sinérgica com o fumo. É importante entender também que o indivíduo, na 

maioria dos casos, não irá desenvolver o câncer por fumar apenas um ou dois cigarros 

ou por ser exposto uma ou duas vezes a fatores ambientais e sim por anos de 

consumo do cigarro e exposição a fatores ambientais adversos (Matakidou et al., 

2005; Brenner et al., 2012; Akhtar e Bansal, 2017; Siege et al., 2018).  

Desde a década de 1950 o cigarro de tabaco vem sendo colocado como o 

principal fator de risco de câncer de pulmão, não só no Brasil, como também no 

mundo. É interessante reparar que, mesmo com as políticas cada vez mais restritivas 

de controle de propagandas de cigarros (INCA, 2022), de forma indireta o cigarro de 

tabaco ainda está sendo associado à imagem de popularidade através de alguns 

filmes e séries onde os personagens principais, geralmente fumam cigarros ou 

charutos. Essas séries trazem uma falsa impressão de que o cigarro não faz mal, pois 

em momento algum elas destacam os riscos que o cigarro pode trazer para o 

indivíduo. Desta forma quem assiste pode pensar que, como não faz mal aos 

personagens, não traz riscos à saúde. 

Assim como o cigarro de tabaco aparece nas telas de cinemas ou séries, a 

maconha também é apresentada como algo positivo, que aflora sensações boas sem 

causar danos. É possível encontrar séries em plataformas de streaming, que 

incentivam os jovens a relaxar e curtir a brisa ao fumar um cigarro de maconha. 

Também nos filmes brasileiros é muito comum a insinuação do uso da maconha como 

algo totalmente inofensivo, quando não, bom. Tais observações nos fazem levantar a 

seguinte questão: será que o cigarro de maconha realmente é algo totalmente positivo 

ou pode ser tão prejudicial à saúde como o cigarro de tabaco? 

De acordo com Akopyan e Bonavida (2006) o NNK (Nicotine- derived 

Nitrosamine Ketone) presente na fumaça do cigarro de tabaco é a principal substância 

associada à produção de polimorfismos genéticos. Quando ocorre a ativação de NNK 

nos tecidos, ele atua em diversas vias de sinalização que estão relacionadas com 

crescimento, diferenciação e proliferação celular levando a tumorigênese no órgão. O 

NNK, sendo um produto derivado da nicotina, normalmente não é encontrado na 

maconha, ou quando ocorre é em concentrações muito baixas (Moir et al. 2008). Além 

do câncer de pulmão, de acordo com Hecht (2006) o NNK também está envolvido com 

https://www.nature.com/articles/6602769#auth-A-Matakidou
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câncer na cavidade nasal, cavidade oral, fígado, pâncreas e colo do útero. O NNK foi 

também o único carcinógeno que induziu sistemicamente tumores do pulmão em rato, 

camundongo e hamster.  

Hecht (2006) cita os PAHs (hidrocarbonetos aromáticos policíclicos), assim 

como o NNK, como um importante fator de risco para o câncer de pulmão. Moorthy e 

colaboradores (2015) explicitam as vias de atuação metabólicas dos PAHs que levam 

a formação de carcinógenos através da produção de adutos de DNA e consequente 

indução de tumores. Os PAHs ocorrem tanto no cigarro de tabaco quanto no de 

maconha. Pequenas diferenças de concentrações destes produtos na mainstream e 

sidestream podem ocorrer em função da temperatura de queima do cigarro, pois a 

queima lenta dos compostos pode favorecer a produção de PAHs (Moir et al., 2008). 

Outra substância presente na fumaça do cigarro de tabaco que demonstrou 

relação com o câncer de pulmão foi o óxido de nitrogênio. Hamra e colaboradores 

(2015) realizaram um estudo de meta-análise buscando relações dos níveis de óxido 

de nitrogênio no ambiente com o câncer de pulmão. A poluição do ar era por 

consequência dos gases expelidos pelo tráfego e queimadas. Através de suas 

análises encontraram evidências significativas da relação do óxido de nitrogênio no 

aumento dos casos de câncer de pulmão. De acordo com Moir e colaboradores (2008) 

o óxido de nitrogênio está presente na fumaça da maconha numa concentração quase 

quatro vezes maior que a do cigarro de tabaco. Essa concentração, segundo eles, 

pode ter relação com o adubo que foi utilizado no cultivo da maconha. 

Metais naturalmente tóxicos ou aqueles que em concentrações não 

fisiológicas tornam-se tóxicos, ocorrem tanto no cigarro comum como no de maconha 

(Moir et al. 2008; Wei et al. 2020). O cádmio, considerado um potente carcinógeno, foi 

encontrado numa concentração que chega a ser 20 vezes maior no tabaco. Mercúrio, 

chumbo e arsênio também estavam mais concentrados no tabaco, embora em 

proporções menos elevadas; não houve diferença significativa para cromo, níquel e 

selênio (Moir et al. 2008; Faroon et al. 2012). Portanto, sob este ponto de vista, o uso 

do cigarro de Cannabis apresentaria um risco bem menor na gênese do câncer de 

pulmão. 

O alcatrão, também identificado na fumaça de ambas as drogas, quando 

inalado através da queima da maconha possui uma retenção pulmonar maior, pois o 

fumante de maconha normalmente faz uma inalação mais profunda e mantida por 

mais tempo, o que resulta em deposição de alcatrão quatro vezes maior comparada 
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ao tabagista (Tashkin e Roth, 2019). O alcatrão apresentou a mesma concentração 

na mainstream em ambas as drogas e o dobro da concentração na sidestream da 

maconha (Moir et al., 2008).  Dados de estudo conjunto de câncer de pulmão dos EUA 

e do Japão, entre os anos de 1993 e 1998, indicaram que a exposição cumulativa ao 

alcatrão possui associação positiva com o câncer de pulmão (Shimatani et al. 2020).  

Em um estudo realizado por Maertens e colaboradores (2009) foram 

selecionadas 22 substâncias químicas cancerígenas e/ou mutagênicas presentes na 

fumaça do cigarro de tabaco comparando suas concentrações com a fumaça da 

maconha. Essas substâncias foram submetidas a testes de citotoxicidade, 

mutagenicidade para Salmonella e habilidade para induzir danos cromossômicos e 

classificadas de acordo com a carcinogenicidade baseada na IARC - International 

Agency of Research on Cancer: Grupo 1 (carcinogênico para humanos), Grupo 2A 

(provavelmente carcinogênico para humanos), Grupo 2B (possivelmente 

carcinogênico para humanos) e Grupo 3 (não classificável quanto à sua 

carcinogenicidade para humanos). Das 22 substâncias, 7 foram classificadas como 

grupo 1, 4 substâncias foram classificadas como grupo 2A e as outras 11 substâncias 

foram classificadas em grupo 2B e grupo 3. Das sete substâncias que foram 

classificadas como grupo 1, quatro delas estavam presentes na fumaça da maconha, 

sendo que três apresentaram concentrações menores na fumaça da maconha. 

Mesmo assim, em conjunto, os constituintes da maconha se mostraram mais 

citotóxicos e mutagênicos com a metodologia utilizada. 

Embora a fumaça da maconha contenha substâncias químicas com 

capacidades carcinogênicas, ainda não há estudos suficientes que comprovem sua 

associação direta com o câncer de pulmão, sendo necessário o desenvolvimento de 

mais estudos que analisem de forma controlada o efeito de seus constituintes sobre o 

pulmão e outros órgãos (Moir et al., 2008; Graves et al., 2020). Entretanto, não há 

dúvidas de que a fumaça da maconha causa maior irritação e patologias das vias 

respiratórias, levando à diminuição da ação dos mecanismos protetores presentes na 

mucosa, o que pode favorecer a absorção de substâncias indutoras do câncer (Wu et 

al. 1988; Underner et al. 2013). 

Com base no que já foi discutido, fica claro que os produtos que 

reconhecidamente estão mais vinculados com a gênese do câncer de pulmão estão 

presentes em maior concentração no tabaco do que na maconha. Contudo, pesquisas 

realizadas em diferentes regiões do mundo, dentre eles Nova Zelândia e Estados 
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Unidos, destacam a relação positiva entre o consumo prolongado da maconha e o 

risco aumentado de câncer de pulmão (Voirin et al.,2006; Aldington, et al., 2008; 

Berthiller et al., 2008; Han et al, 2010).  

Num trabalho clássico, comparando os constituintes do tabaco e da Cannabis, 

Moir e colaboradores (2008) destacaram a necessidade de desenvolvimento de 

estudos mais controlados sobre os constituintes da Cannabis. Por exemplo, eles citam 

o fato da amônia estar cerca de 20 vezes mais concentrada no cigarro de maconha 

que no tabaco e relaciona este achado com o método de produção da maconha, 

afirmando, contudo, que a empresa que forneceu o produto não indicou o tipo de 

fertilizante utilizado. 

Embora com raras exceções, a produção de Cannabis é proibida na maioria 

dos países, consequentemente, seus métodos de produção estão fora de qualquer 

controle oficial, gerando mais um problema que pode interferir diretamente com a 

saúde dos usuários. 

O uso medicinal da maconha abre um leque de possibilidades de sua 

utilização de forma positiva. O estudo de Hamad e Olsen (2021) mostrou resultados 

promissores no tratamento de câncer de pulmão utilizando formas medicinais de 

extratos da Cannabis, desde o câncer em estágio inicial, como também em estágios 

avançados, ressaltando que os tratamentos tradicionalmente utilizados para câncer 

de pulmão em estágios avançados demonstram pouco efeito. 

Embora os estudos que comprovem a relação do uso da maconha com o 

câncer de pulmão não sejam totalmente conclusivos, seria prematuro descartar em 

sua totalidade a capacidade da fumaça da maconha na gênese desta patologia, pois 

por mais que algumas substâncias estejam em concentrações inferiores à da fumaça 

do tabaco, outras estão em concentrações maiores e a falta de controle em seu cultivo 

pode aumentar ainda mais a concentração de substâncias tóxicas. 

Apesar da atenção que é dada em diversos estudos que tratam da toxicidade 

dos cigarros de tabaco e Cannabis entre os fumantes ativos e passivos (mainstream 

e sidestream, respectivamente), no que tange às suas relações com o câncer de 

pulmão, é importante ter em mente que o fumante ativo também está exposto ao 

sidestream o que, certamente, aumenta seu risco.  

Estudos recentes estão relacionando também o uso da maconha com 

problemas sociais. O programa Rocky Mountain High Intensity Drug Trafficking Area 

(RMHIDTA) (2021) demonstra que impactos negativos estão surgindo no Colorado 
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após a liberação do uso recreativo da maconha. Mortes no trânsito em que os 

motoristas testaram positivo para a maconha aumentaram em 138% e a taxa geral de 

mortalidade aumentou em 29%. A porcentagem de suicídios em que testaram positivo 

para maconha aumentou de 14% em 2013 para 29% em 2020. Além de tudo, 

overdoses, visitas ao pronto-socorro, hospitalização, violência doméstica e de rua 

relacionados ao uso da maconha aumentaram significativamente.   

 

 

5 CONCLUSÕES  

 
O cigarro de tabaco ainda é considerado o principal fator de risco para o 

câncer de pulmão e seus constituintes químicos já foram exaustivamente 

identificados. Contudo, é possível afirmar que, a despeito das diferenças na presença 

de nicotina no tabaco e canabinoides na maconha, a composição química dessas 

drogas é semelhante.  

Derivados da nicotina, como o NNK (Nicotine derived Nitrosamine Ketone) e 

o PAH (Polycyclic Aromatic Hydrocarbons) estão entre os principais produtos 

reconhecidamente envolvidos na gênese do câncer de pulmão. Destes, o NNK não 

está presente na Cannabis, ao contrário dos PAHs. Contudo, outras substâncias com 

potencial comprovado ou em estudo, relacionadas com esta patologia, como o 

alcatrão e óxido nítrico, estão presentes em concentrações superiores nos cigarros de 

maconha. 

Concluir que o consumo de cigarro de maconha está diretamente relacionado 

ao câncer de pulmão pode ser precipitado, visto que os estudos nesta área não podem 

ser considerados conclusivos, uma vez que se limitam a pequenas amostragens e 

principalmente pelo fato que, na maioria das vezes, a maconha é consumida 

juntamente com o cigarro de tabaco. Por fim, com base nos seus constituintes, pode-

se concluir que a maconha tem um grande potencial para, sim, contribuir na gênese 

de cânceres diversos, inclusive de pulmão, pois possui substâncias químicas das 

classes I e II. 

Apesar de tudo, podemos afirmar que a liberação do uso recreativo da 

maconha como defendido por alguns grupos sociais não deverá trazer nenhuma 

vantagem para a saúde pública. Tudo indica que mesmo não havendo um aumento 

considerável nos casos de câncer de pulmão, outras patologias ligadas ao hábito de 
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fumar poderão ocorrer com maior frequência, além dos problemas sociais envolvidos 

com o tema.  

 

 

6 PERSPECTIVAS 

 
Dentre os trabalhos analisados apenas um (Moir et al., 2008) analisou os 

constituintes dessas drogas nas mesmas condições de uso. Entretanto, estes autores 

chamaram a atenção que não possuíam controle sobre a produção da Cannabis 

utilizada e que este fato poderia ter interferido nos resultados.  

Sendo assim acreditamos que novos trabalhos com o tabaco e a maconha 

sendo produzidos e analisados de forma controlada, e que comparem seus 

constituintes e atuação na gênese do câncer de pulmão sob as mesmas condições, 

sejam cruciais para dirimir tais questões.  
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