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RESUMO

Individuos tabagistas possuem importantes mudancas sistémicas, sendo elas influenciadas
principalmente pela nicotina presente no cigarro que induz a producdo de catecolaminas ao
nodulo sino-atrial gerando um aumento da frequéncia da cardiaca (FC) e pressao arterial sistémica
(PA). O mondxido de carbono (CO) prejudica a oxigenacao dos tecidos e pouco se sabe sobre esses
efeitos a longo prazo. Desta forma, o objetivo deste estudo foi correlacionar o tempo de
tabagismo com o comportamento dos sinais vitais: FC, saturacdo periférica de oxigénio (Sp0,), PA,
percepcdo subjetiva de dispneia (Borg D) e percepc¢ado subjetiva de fadiga em membros inferiores
(Borg F). Participaram 40 individuos tabagistas (44,55+13,70 anos) aparentemente saudaveis. Ndo
houve correlacdo entre FC, PAS, PAD e Borg com o tempo de tabagismo, porém a SpO, apresentou
uma correlacdo negativa com o tempo, indicando um maior prejuizo na oxigenacao periférica de
individuos com um maior tempo de tabagismo.

Palavras - chave: tabagismo, frequéncia cardiaca, pressao arterial, saturacdo de oxigénio, sinais
vitais.

INFLUENCE OF DURATION OF SMOKING IN VITAL SIGNS

ABSTRACT

Individuals smokers have important systemic changes, found in cigarettes nicotine induces the
production of catecholamines sino-atrial node that generates an increased frequency of heart (HR)
and blood pressure (BP). Therefore, the objective of this study was to correlate the duration of
smoking with the behavior of vital signs: HR, peripheral oxygen saturation (Sp0O2), PA, subjective
perception of dyspnea (Borg D) and subjective perception of fatigue in the lower limbs (F Borg).
Forty apparently healthy smokers (44,55+13,70 years). There was no correlation between HR, SBP,
DBP and Borg with the duration of smoking, but the SpO2 showed a negative correlation with
time, indicating a greater loss in peripheral oxygenation of patients with longer duration of
smoking.

Keywords: smoking, heart rate, blood pressure, oxygen saturation, vital signs.
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INTRODUCAO

O tabagismo é um dos maiores
problemas de saude publica, sendo
considerada pela Organizagdao Mundial da
Saude (OMS) a principal causa de morte
evitdvel no mundo. Apesar da crescente
implementacdo de programas de cessacdo
tabagistica, o numero de dependentes do
tabaco ainda é alto, visto que um terco da
populacdo mundial adulta é fumante®?.

A fumaca do cigarro contém mais de
4,700 substancias toxicas, incluindo o
alcatrdo, arsénico, amonia, corantes,
agrotdxicos em altas concentragdes, além de
monodxido de carbono (CO) e nicotina, sendo
esses dois Ultimos os principais compostos
téxicos. Todas essas substancias sao inaladas
e favorecem o desenvolvimento de doencas
canceres,

tabaco relacionadas, como

diabetes, doengas cardiovasculares e
respiratdrias cronicas™™.

Os principais efeitos maléficos
causados no organismo tém como
responsdvel o CO. Devido a alta afinidade do
sangue com o CO, a oxigenacdo dos tecidos é
prejudicada. Ainda, ja se sabe que o habito
de fumar é capaz de reduzir em até 12% a
capacidade aerdbia do individuo®®.  Além
disso, o consumo de um cigarro causa um
aumento efetivo de 14% na frequéncia
cardiaca (FC) e de 6% na pressdo arterial
(PA)’. Essa reacdo se deve, provavelmente,

ao aumento das concentragdes de adrenalina
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e noradrenalina plasmaticas durante o
periodo em que se fuma®. Os niveis de
norepinefrina aumentam em 12,5 minutos,
com um pico em 15 minutos, retornando aos
niveis iniciais apds 30 minutos. Essa alteragao
ocasiona o aumento maximo da PA e,
passados 30 minutos, ocorre queda desses
valores, permanecendo, no entanto, mais
elevados que os valores registrados antes do
ato de fumar®.

Além do CO, a nicotina também tem
papel central nos efeitos nocivos causados
pelo uso do cigarro. De acordo com Rebelo
et. al.” apds a inalacdo da fumaca do cigarro,
a nicotina chega ao cérebro de 10 a 16
segundos e atua durante cerca de duas
horas. A ac¢ao da nicotina se faz
fundamentalmente através do sistema
nervoso auténomolo, aumentando a FC,
devido ao estimulo das catecolaminas ao
nédulo sino-atrial, e também conduz ao
aumento no débito cardiaco e volume de
ejecdo, assim como vasoconstricdo, elevando
a PA. Tais efeitos nocivos causados em
decorréncia do uso do tabaco/cigarro podem
se agravar com o tempo.

11

Erdem et al sugerem que o0

tabagismo contribui para o
comprometimento do sistema autonémico
cardiovascular em adultos fumantes de longo
prazo e apontam efeitos no coracao diante

da exposicdo crénica ao cigarro.
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Contudo, percebe-se uma caréncia de
estudos com a andlise da correlagdo
existente entre o tempo de tabagismo e os
prejuizos sistémicos. Sendo assim, o objetivo
do presente estudo foi correlacionar os anos
de tabagismo com os sinais vitais: FC, PA,
saturagcdo parcial de oxigénio (SpOy e
percepcdo subjetiva de esforco em repouso

de individuos tabagistas.

METODOS

O presente estudo é de natureza
transversal, no qual foram avaliados
individuos tabagistas ativos, que faziam uso
de cigarro comum, de ambos os géneros e
com idade superior a 18 anos.

Todos os  participantes foram
instruidos a respeito dos métodos de
avaliagdo e assinaram o termo de
consentimento livre-esclarecido. O estudo foi
aprovado pelo comité de ética em pesquisa
da FCT-Unesp, campus de Presidente
Prudente. Processo n2 18/2011.

Inicialmente, todos os voluntarios
realizaram uma avaliacdo inicial onde
responderam a uma entrevista fornecendo
informacdes sobre diversos aspectos: dados
pessoais, histéria do tabagismo (anos de
tabagismo, tipo de cigarro) e histéria clinica
(foram questionados se apresentavam
alguma doenca diagnosticada por médico).

Os individuos

aparentemente

sauddveis, que nao apresentavam doengas,
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foram agendados para o segundo dia de
avaliacdo, e para esta foram orientados a ndo
ingerirem substancias a base de cafeina por
pelo menos 4 horas antes da avaliagdo e
estarem em abstinéncia de 12 horas entre o
ultimo cigarro e o inicio da avaliagdo. Neste
segundo momento, 0s individuos
permaneceram em repouso durante 20
minutos para que 0s  parametros
cardiovasculares se estabilizassem, e entdo
foram avaliados quanto a: FC que foi
determinada pelo cardiofrequencimetro
Polar S810i; A SpO; foi verificada por meio de
oximetro da marca BCl 3303; PA analisada
pelo método auscultatério no membro
superior esquerdo, utilizando
esfigmomandmetro anerdide e estetoscépio
da marca BIC; por fim foram questionados
sobre a percepcao subjetiva de dispneia
(Borg D) e percepcdo subjetiva de fadiga em
membros inferiores (Borg F).

Os dados foram analisados pelo
programa estatistico GraphPadPrism 5. Para
avaliar a normalidade dos dados foi realizado
o teste de Shapiro-Wilk. Para a correlacdo foi
utilizado o teste de Pearson para dados
normais e o teste de Spearman para dados

ndo normais. O nivel de significancia utilizado

foi de p<0,05

RESULTADOS
A amostra foi composta por

40 individuos. As caracteristicas
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clinicas e as varidveis que

demonstram a carga tabagistica

Tabela 1. Caracterizagao da amostra.
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estdo apresentadas na Tabela 1.

Participantes (n=40)

Sexo (M/F)
Idade (anos)
IMC (kg/m?)
Anos que fuma

16/24
44,55+13,70
24,95%4,152
25,90+12,69

Legenda: IMC: indice de massa corporal.

Na tabela 2 encontra-se os valores,
expressos em média e desvio padrao, dos

sinais vitais (FC, PAS, PAD, SpO,) e percepcao
subjetiva de esforgo (Borg).

Tabela 2. Valores de sinais vitais em média e desvio padrao.

Variaveis Média e desvio padrao Valor de p
FC 72,98 £ 8,83 0,36

PAS 119,3 + 14,03 0,06

PAD 83,50 +19,42 0,38
Sp0, 97,08 £1,66 0,015*
Borg D 0,46%0,87 0,96
Borg F 7,0+2,09 0,67

Legenda: FC: frequéncia cardiaca; PAS: pressdo arterial sistolica; PAD: pressao arterial diastélica, SpO,: saturagdo
periférica de oxigénio, Borg D: percepgdo subjetiva de dispneia, Borg F: percepgao subjetiva de fadiga em membros

inferiores.

Abaixo, na figura 1, encontra-se as
correlagdes entre anos que fuma e FC, PAS,
PAD, Borg D e Borg F, no qual se observa uma
correlagdo negativa entre SpO, e anos que
fuma (p= 0,015 e r= -0,37), mostrando que

guanto maior o tempo que o individuo fuma,

mais prejudicada se encontra a SpO,
indicando assim uma possivel oxigenacdo
prejudicada.

Analisando as outras variaveis, nao foi

encontrada diferenca estatistica significante.
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Figura 1. Graficos de dispersao apresentando correlagbes entre anos que fuma e as
seguintes varidveis: frequéncia cardiaca (gréfico 1), pressao arterial sistélica (grafico 2),
pressdo arterial diastolica (gréafico 3), saturacao periférica de oxigénio (grafico 4), Borg de
dispneia (grafico 5) e Borg de fadiga em membros inferiores (grafico 6).

DISCUSSAO

De acordo com os resultados,
a amostra apresentou diferenca
estatistica apenas na Sp0O,,
mostrando uma correlagao negativa
entre anos que fuma, isto &, - quanto
maior o tempo de tabagismo, maior
0 prejuizo da oxigenagao periférica
dos tecidos. Evidéncias’> mostram
fumar

que compromete  a

oxigenagao dos tecidos devido aos

niveis aumentados de
carboxihemoglobina, em resultado
da exposicdo ao mondxido de
carbono existente no fumo. Uma
eritrocitose compensatdria pode ser
encontrada em alguns fumantes, em
particular quando o consumo do
tabaco é elevado. Em resultado de
todos esses mecanismos, 0s
fumantes apresentam uma menor

capacidade de transporte de
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oxigénio e um comprometimento da
circulagao periférica, causado pelo
aumento da viscosidade sanguinea e
da leucocitose.

Entretanto, a FC, PAS e PAD ndo
apresentaram diferenca estatistica
significante quando correlacionados com o
tempo de tabagismo. Esses dados se
mostram contraditérios quando comparado a

outros estudos’ 1°

. Este achado pode se dar
ao fato do tempo de abstinéncia de 12 horas
gue os individuos tabagistas se encontravam
no momento da avaliagao.

Estudos afirmam a influéncia do
tempo de abstinéncia do cigarro no
comportamento da FC. Myrstenet et al.
detectaram uma redugao na FC em um curto
periodo de abstinéncia (5 minutos), em
individuos de ambos os sexos. Resultados
semelhantes s3ao encontrados em estudos
com maiores periodos de abstinéncia.

Goldbarg et al.’ detectaram uma
diminuigdo na FC em um periodo de
abstinéncia de 30 minutos. O efeito da
diminuicdo da FC se d4, provavelmente, pela
diminuicdo da nicotina circulante causada
pela reducdo das catecolaminas ao nddulo
sino-atrial, o que também afeta, segundo o
estudo de Rebelo et al.’, a PA.

Ainda, Minamiet et al.”> mostraram
gue as percepcdes subjetivas de esforco se

reduzem ap6s um periodo de 24 horas de

abstinéncia do cigarro, o que também pode
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justificar a auséncia de correlacdo no
presente estudo.

Dessa, forma o presente mostrou que
o tempo de abstinéncia do ultimo cigarro até
o dia da avaliacdo influenciou nos resultados
encontrados, indicando a possibilidade de
diferentes abordagens para futuros estudos

relacionadas ao tema.

CONCLUSAO

Assim, conclui-se que houve
uma correlagdo negativa entre o
tempo de tabagismo e a SpO, e que
a mesma ndo foi vista quando
realizada com outras variaveis (FC,

PAD, PAS, Borg D e Borg F).
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