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RESUMO
Furtado RD - Implicagdes Anestésicas do Tabagismo

Justificativa e Objetivos - O fumo tem assumido grande
importancia em relagdo a morbidade anestésica. Apesar da
divulgagéo acerca dos prejuizos a satide, paises reconhecidos
como em desenvolvimento apresentam estatisticas
crescentes quanto a populagao usuaria de cigarros. O objetivo
desta revisdo é mostrar o modo de agéo e efeitos do cigarro
sobre os diversos 6rgédos e sistemas e seu impacto sobre a
fisiologia do organismo, risco pré-operatdrio e o manuseio de
pacientes fumantes durante a preparagdo pré-anestésica e
complicagbes pés-operatorias.

Contetudo - Nesta revisdo sdo apresentadas as diversas
formas de agdo do cigarro e seus componentes sobre 6rgaos e
sistemas, repercussées organicas e a conduta anestésica para
que haja redugdo da morbidade perioperatoria nestes
pacientes.

Conclusées - A histéria do tabagismo na avaliacédo
pré-anestésica deve ser enfaticamente valorizada e medidas
preventivas em relagdo aos efeitos sistémicos devem ser
tomadas, minimizando assim os riscos dos procedimentos.

UNITERMOS - AVALIACAO PRE-OPERATORIA: tabagismo;
COMPLICAGCOES, Respiratéria: tabagismo

SUMMARY
Furtado RD - Smoking and Anesthetic Implications

Background and Objectives - Smoking is becoming very im-
portant for anesthetic morbidity. In spite of its widespread nox-
ious effects on health, developing countries have increasing
statistics on smoking population. This review aimed at showing
action mechanisms and effects of cigarettes on different organs
and systems, and their impact on physiology, preoperative risk
and management of smokers during preanesthetic preparation,
in addition to postoperative complications.

Contents - Several action mechanisms of cigarettes and their
components on organ and systems, organic consequences and
the anesthetic approach to decrease perioperative morbidity in
those patients are presented.

Conclusions - Smoking history in preanesthetic evaluation
should be highly valued and preventive measures should be
taken with regard to systemic effects, thus minimizing surgical
and anesthetic risks.

KEY WORDS - COMPLICATIONS, Respiratory: smoking; PRE-
OPERATIVE EVALUATION: smoking

INTRODUGCAO

fumo tem assumido grande importancia em relagéo a

morbidade anestésica. Apesar da divulgagao acerca
dos prejuizos relacionados a saude, paises reconhecidos
como em desenvolvimento apresentam estatisticas cres-
centes quanto a populagao usuaria de cigarros. Complica-
¢oes pulmonares pdés-operatérias sdo 2 a 6 vezes mais
freqientes em pacientes que fumam em relagédo a nao-fu-
mantes. Fumantes tem 70% maior risco de morte por can-
cer, doenga cardiovascular ou pulmonar, quando
comparados a ndo-fumantes '. Em paises industrializados,
aproximadamente um tergo da populagdo adulta é fumante
e cerca de 20% das mortes por causas naturais séo atribui-
das ao consumo do tabaco #*. No Brasil, 80 a 100 mil pes-
soas morrem anualmente por doengas relacionadas ao
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fumo 4; no mundo, aproximadamente 3,7 milhdes de pesso-
as perdem suas vidas, dos quais um tergo séo de paises em
desenvolvimento.
Estetrabalhopretenderevisaromodode agao e efeitos do ci-
garro sobre os diversos 6rgaos e sistemas, considerando
seu impacto nafisiologia do organismo, o risco pré-operato-
rio e o manuseio de pacientes fumantes durante a prepara-
¢ao pré-anestésica e complicagdes pos-operatorias.

FARMACOLOGIA

Desde 1828 a nicotina ja é conhecida pelo homem, tendo
sido isolada por Posselt e Reiman; mais tarde, em 1843,
sua farmacologia foi estudada por Orfila °. Varios 6rgdos e
sistemas sofrem danos pelo uso continuo do fumo, que
contém mais de 4000 substancias compondo afumaca, al-
gumasdasquaisapresentamacéofarmacoldgicaativa, ci-
totéxica, antigénica, mutagénica, incluindo pelomenos 43
carcinégenos. Saogeradorasde umlargo espectrode efe-
itos deletérios ''®. Os mais afetados sdo o coragao, apare-
Ilho gastrointestinal, pulm&es, sangue e sistemas imune e
nervoso. Especial destaque tem o aparelho respiratério, o
qualrecebediretamente osgasesinalados. Podemostam-
bémcitaragdessobreahomeostasia, metabolismodedro-
gas e psiquismo do paciente. Sem duvida a nicotina é a
substancia produtora de dependéncia mais difundida na
atualidade ’.
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Do total da fumacga expelida por um cigarro, cerca de 92 a
95% estao presentes na fase gasosa; desta, 85% sdo com-
postos por nitrogénio, oxigénio e diéxido de carbono; os ga-
ses restantes, apresentados sob a forma de vapores nao
condensados e particulas de materiais determinam grande
parte das manifestagées clinicas importantes aos médicos.
Alguns constituintes destes gases agem diretamente sobre
as mucosas daboca, nariz, faringe e arvore traqueobrénqui-
ca, enquanto outros sdo absorvidos no sangue ou se dissol-
vem na saliva e sdo deglutidos .

PARTICULARIDADES FARMACOLOGICAS DA
NICOTINA

Anicotina é uma substancia alcalodide, que exerce agéo esti-
mulante e depressora ganglionar dose-dependente. Em fu-
mantes encontramos em geral niveis de nicotina de 15 a 50
ng.ml'1. Esta substanciaage emdiversas areas: sobre o cor-
po carotideo e quimiorreceptores aérticos, em ganglios au-
tonébmicos através daliberagdo de catecolaminas damedula
adrenal e outros tecidos cromafins. Os efeitos agudos princi-
pais incluem aumento nas pressdes sanguineas sistdlica e
diastdlica, frequéncia cardiaca, inotropismo e vasoconstri-
caoperiférica. O efeito vasoconstritordiretodanicotinapode
aumentar a resisténcia vascular coronariana, com prejuizo
paraofluxosangliineo particularmente em pacientescomle-
sOes estenodticas destas artérias. Todos estes efeitos resul-
tam em um ambiente desfavoravel a oxigenagcao miocardica
em relagao arazao oferta-demanda. Ha aumento dos niveis
plasmaticos de noradrenalina, adrenalina, hormbénio do
crescimento, cortisol e vasopressina 18

Anicotina é absorvida através da pele, mucosas (estomacal
e intestinal) e pulmdes, sendo transportada pela corrente
sanguinea, chegando ao sistema nervoso central (SNC),
exercendo seus efeitos em cerca de 7 segundos, liberando
opidides endégenos e glicocorticoides *>’. Apresenta meta-
bolizacéo hepatica (80 a 90%), pulmonar e renal (em menor
proporgdo). Anicotina e seus maiores metabdlitos, cotininae
nicotina-n-6xido, séo rapidamente eliminados pelo rim, es-
pecialmente na urina acidificada. Ameia-vida plasmaticada
nicotinaapoésainalagdo é de 30 a60 minutos. Apesarde a ni-
cotina ser altamente toxica, é eliminada apés a abstinéncia
de uma noite. Apos este periodo, é observada redugéo da
freqliéncia cardiaca, pressao sangliinea e niveis de cateco-
laminas. Apos a medicagao pré-anestésica administrada a
noite é necessario advertir o paciente a nao fumar antes de
dormir. Acotinina pode ser medida na urina, sangue e saliva,
sendolargamente utilizadacomoum determinante do habito
defumar®; comotemmeia-vidade eliminacdolonga (maisde
20horas), pode serusada para avaliar aaderéncia do pacien-
te as recomendagdes de abstinéncia pré-operatéria. O ci-
garro em si apresenta de 8 a9 mg de nicotina, sendo que so-
mente 1 mg torna-se disponivel por via sistémica ao fuman-
te, pois o tabaco fumado contém de 1 a 2% de nicotina ®.
Omonoxidode carbono (CO)éumgastoxicoqueinterfere no
transporte de oxigénio e seu aproveitamento. Importante
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lembrar que a afinidade da hemoglobina (Hb) pelo CO é cer-
cade 200 vezes maior do que pelo oxigénio; mesmo em con-
centragdes baixas de CO alveolar, fumantes apresentam ni-
veis significativos de carboxihemoglobina (COHb) (5-15%
emfumantes;0,5a3%emnéaofumantes),devidoaometabo-
lismodaHb e apoluigdo atmosférica’. O CO somente é elimi-
nado através da respiragdo, compondo com a Hb uma liga-
caobastante estavel,aqual pode serdetectadamesmo apos
0 6bito do paciente °.

Ainalagao da fumacga do cigarro resulta em aumento da per-
meabilidade damicrovasculatura pulmonar,comaproducéao
de radicais livres, permitindo supor que estas substéncias
possam serimportantes na patogénese das doengas induzi-
das pelo tabaco como enfisema °.

De importancia em relagdo aos carcindégenos, estao os hi-
drocarbonetos aromaticos polinucleares, aminas aromati-
cas e nitrosaminas. Alguns indicadores de mutagenicidade
estdo aumentados em linfocitos de fumantes quando com-
parados a nao-fumantes. Substancias relacionadas a carci-
nogénese, como grupos catecol, fenol e cresol também s&o
encontrados na fumagca "

Anicotina é classificadacomoum inseticida de risco potencial
para toxicidade. Clinicamente sao observados salivagao e
vOmitos, seguindo-se fraqueza muscular e prostragéo, com
diminuicaodapressaoarteriale pulsoténue, culminandoem
convulsdes clbnicas e paradarespiratoria ® Também podem
ocorrer alteragdes visuais ou auditivas, dor abdominal, con-
fusdo mental e sudorese fria. E estimada em 60 mg a dose
necessariade nicotina para que hajafatalidade. O tratamen-
to para os casos de intoxicagao baseia-se em lavagem gas-
trica, administragdo de xarope emético deipeca, além de te-
rapia de suporte para as alteracdes hemodinamicas e respi-

ratorias °.

ACOES DO FUMO SOBRE OS DIFERENTES
ORGAOS E SISTEMAS

Sistema Cardiovascular

Ha produgéo de um “roubo” sobre o sistema cardiovascular,
umavez que ha maiorconsumo de oxigénio através da ativa-
cdodo sistema simpatico-adrenérgico. Concomitantemente
ha diminuicdo da oferta de oxigénio pelo aumento dos niveis
de COHb e elevagao da resisténcia vascular coronariana.
Fumo é o maior fatorderisco paratromboembolismo arterial
e vasoespasmo coronariano através de multiplas vias, in-
cluindo dano endotelial direto e hematolégico, além de dis-
turbios metabdlicos e bioquimicos 38 Esta substancia tem
a capacidade de aumentar e até diminuir a freqiéncia car-
diacaatuando sobre os sistemas simpatico e parassimpati-
co, além dos quimiorreceptores adrticos e carotideos °.

Correlagdes clinicas ndo tém sido demonstradas para todos
estes eventos fisiopatoldgicos, em relagdo a anestesia. Em
particular, um aumento dos indices de infarto agudo do mio-
cardio perioperatoério e angina instavel ndo tém sido obser-
vados de forma significativa em fumantes, apesar das gra-
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ves alteragdes dafisiologia cardiovascular. Curtos periodos
de abstinéncia podem influenciar os resultados, em vista da
meia-vida de eliminagao relativamente curta da nicotina (30
a 60 minutos) e COHb (4 horas).

A acgdo da nicotina demonstra um padrao bifasico sobre os
ganglios autonémicos e medula da glandula supra-renal,
com um efeito estimulante inicial em pequenas doses e pos-
teriormente diminuicao do estimulo, o que € observado com
doses maiores. O aumento na concentragao de nicotina pro-
duz hipotenséo arterial e flacidez neuromuscular uma vez
que estadroga passaaexercer efeitobloqueadorganglionar
'8 A associagdo de seus efeitos simpaticomiméticos pode
produzir vasoespasmo coronariano e disritmias cardiacas,
mesmo quando o paciente é usuario de adesivos de nicotina
de liberacéo lenta, como observado por Williams e Tempe-
Ihoff 5", Estes efeitos contribuem para o aumento da morbi-
dade cardiovascular, associado avasoconstrigcdo coronaria-
na e aumento do consumo de O, pelo miocardio.

Sistema Respiratério

Alteragdes sobre o sistemarespiratorio incluem hipersecre-
¢ao de muco e danos sobre a arvore traqueobrdénquica pela
obstrugdo a longo termo, bem como restricdo sobre as pe-
quenas vias aéreas com aumento na capacidade de fecha-
mento e tendéncia a mudangas narelagao ventilagao-perfu-
sdo. Hatambém aumento na sensibilidade reflexade ambas
as vias de condugéo (altas e baixas), da permeabilidade do
epitéliorespiratérioe evidéncias de perda de fator surfactan-
te. Eventos posteriores com implicagbes para o anestesiolo-
gistasao o prejuizo sobre aimunidade humoral mediada por
células, alémdaindugaode enzimas microssomiaiscomele-
vagao do metabolismo de varias drogas °.

Fumantes inveterados apresentam niveis de COHb de 5 a
15%, o que portanto pode significar saturacdo de oxigénio
mais baixo que 15% indicados no oximetro de pulso (oxigé-
niocombinado aHb/capacidade de transporte de oxigénio x
100). Na pratica, o oxigénio disponivel seria ainda menor,
uma vez que a COHb produz deslocamento da curva de dis-
sociagdodaHbparaaesquerda. Odanoinerente poderiaser
medido através da atividade simpaticaaumentada e hiperre-
flexia das vias aéreas ¢ "2,

Deve serconsideradaapossibilidade de diminuigdo na satu-
racdodaHbehipoxemia (Sa0,<84%)tantoempacientesfu-
mantesinveterados comoemjovens. Esta hipoxemia muitas
vezes é atribuida a um aumento do volume de fechamento e
reducdodacapacidaderesidual funcional. Portanto, sempre
deve seroferecido O, a estes pacientes durante otransporte
a sala de recuperagao poés-anestésica (SRPA), bem como
durante a permanéncia nesta, onde a oximetria de pulso é
mandatéria .

Comaprogressdodaidade, olimiarde excitacdotende aser
naturalmente aumentado, dada a redugao de terminagdes
nervosas que, combinada ao espessamento da mucosadas
vias aéreas superiores reduz a penetragcéo de agentes qui-
micos ndxicos e produz elevagao do risco de aspiragéo *°.
Este achadojustificaatencdoredobradanavigilanciaduran-
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te arecuperacgéo da anestesia ou sedagdo em pacientes ge-
riatricos.

A principal forma de alteragdo enzimatica proporcionada
pelo fumo se concentra sobre o sistema P-448. Nao ha agéao
sobre o fluxo sangiineo hepatico. Apesar do tiocianato,
substancia formada pela fumacga do tabaco, apresentar-se
em niveis séricos aumentados em fumantes, este ndo € um
indicador da importancia da nicotina, cotinina e COHb plas-
maticos .

Aproximadamente um quarto dosfumantes sofre de bronqui-
te cronica, uma complicagao cinco vezes maior quando em
relacdo a uma populagdo ndo-fumante %. Ha evidéncias de
que fumantes sdo mais propensos a problemas nas vias aé-
reas superiores, incluindo laringoespasmo durante a seda-
¢ao e emergéncia da anestesia. Evidéncias indiretas repor-
tam que os mesmos prejuizos se refletem sobre as vias aé-
reas inferiores. No entanto, demonstragdo mais clara de
morbidade aumentada tem sido relacionada as complica-
¢oes pulmonares pds-operatérias; achados como atelecta-
siasepneumoniassdoduasaseisvezes maisfreqientesem
fumantes "1¢1213,

Em processosinflamatérios pulmonares como asma e doen-
¢a obstrutiva cronica é frequiente a impactagdao de muco em
bronquiolos; algumas vezes podendo ser encontrado em
brénquios de maior calibre ™. Bronquite cronica e enfisema
podem determinar hipertensao pulmonar com insuficiéncia
ventricular direita. O tabagismo crénico leva adiminuigao no
transporte ciliar, sendo a tosse um fator de importancia para
a remocgao de secregdes traqueobrénquicas. Muitas subs-
tancias encontradas no cigarro (acido hidrocianico, acetal-
deido, acroleina, formaldeido, 6xidos de nitrogénio) séo ci-
liostaticos e ciliotoxicos. A parada do uso do fumo diminui o
volume de escarroem 50% se a abstinéncia for porum perio-
do superiora 6 semanas; com o passardo tempo a atividade
ciliar vai retornando ao normal .
Namucosadetodasasestruturascartilaginosasdasvias aé-
reas estdo presentes receptores irritantes de adaptagéao ra-
pida, sendo em maior niumero na traquéia e especialmente
na carina. Estes receptores respondem a irritagcdo mecani-
ca, térmica, particulas inaladas ou gases. O edema das vias
aéreaseliberagédode histaminatambém os ativam, oque re-
sulta em reflexo de tosse, broncoconstricéo e secregao de
muco. Ja os receptores ditos justapulmonares sdo adjacen-
tes aos capilares pulmonares, localizados no intersticio dos
alvéolos. Estes ultimos parecemresponder a congestéo pul-
monar, edema, inflamacéo e exercicio vigoroso. Participam
de maneira importante na produgéo da sensagéao de disp-
néiaqueacompanhaestados comocongestao pulmonar18.
Todo o CO inalado ¢é eliminado sem modificagcbes através
dos pulmdes. O maior fator para a eliminagéo do CO é o au-
mento da ventilagdo pulmonar (diminuindoaP,CO)e apres-
sao parcial de Oy inspirado '

Sao conhecidas as propriedades broncodilatadoras do 6xi-
do nitrico (NO). Porém, Hill e col. % avaliaram pacientes com
periodos de abstinéncia diferentes submetidos a cirurgia
cardiaca e observaram que fumantes apresentavam menor
atividade da o6xido nitrico sintetase, enzima precursora do
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NO durante exposigéo a circulagéo extracorpérea, o que po-
deriaexplicaroaumentode complicagdes pulmonares nesta
populagdo em comparagao a de ndo fumantes.

Individuos considerados passivos tém niveis de COHb au-
mentados, bem como maior reatividade das vias aéreas.
Warnerecol.,emestudoavaliandoaincidénciade complica-
¢des pulmonares apds periodos de abstinéncia de tabaco,
observaram que o risco era maior para os fumantes com in-
terrupcao do uso de cigarros de até 8 semanas emrelagéo a
pessoas que continuavam fumando e pacientes nao-fuman-
tes. Acimadeste prazo, orisco erasimilaraos ndo-fumantes.
Anormalidades na funcionalidade pulmonar e a presencade
secregdes poderiam causar este efeito .

Pacientes fumantes a longo termo (acima de 30 anos) fre-
guentemente tém mais sinais e sintomas de deterioracao da
fungdopulmonare sinais proeminentes,comoaprodugaode
escarro. No entanto, em fumantes com tempo de exposi¢ao
menor ao cigarro e sem sintomas importantes, a suspeitade
vias aéreas reativas também deve ser considerada '®.

Sistema Gastrointestinal

Seus efeitos sobre este sistema devem-se sobretudo aagao
parassimpatica, com aumento do ténus e atividade motora
dointestino. Alguns estudos tém demonstrado atraso no es-
vaziamento estomacal e aumento da acidez gastrica basal
em fumantes, porém estes achados ndo tém sido sustenta-
dos porestudos maisrecentes (Quadrol) 6 Qutros estudos
sugerem que fumantes poderiam se beneficiar pelo uso de
antiacidos ou antagonista de receptores H, .

Quadro | - Achados sobre o Sistema Gastrointestinal

e Redugao do ténus do esfincter gastroesofagico
e Maior risco de aspiracdo de conteudo gastrico
e Diminuicéo do ténus do esfincter pildrico

e Aumento da recorréncia de ulcera duodenal

e Aumento do tempo de esvaziamento gastrico

e Elevagao do volume gastrico residual*

e Redugéo do pH gastrico (abaixo de 2)*

* ndo confirmados

Sistema Renal

Ofumoestaassociadoaliberagdode horménio antidiurético
(ADH), com retengcdo de agua e hiponatremia dilucional,
principalmente se ocorrer ingestdo de agua associada, le-
vando ao aumento da volemia sangiiinea ".

Sistema Ginecolégico e Gestagao

Hatempos é conhecido o aumento do risco de infarto do mio-
cardio e hemorragia subaracnoidea quando ha combinagao
de fumo e pilulas anticoncepcionais, assim como doengas
vasculares periféricas15. Haveria diminuicdo das proteinas
de altadensidade e elevagao das de baixa densidade, propi-
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ciando alteragbes vasculares, através de um sinergismo en-
tre anticoncepcionais e o fumo.

Também é relatado aumento em dobro dorisco de neoplasia
cervical em pacientes consumidoras de tabaco em relagao
as ndo-fumantes '°.

Schwilk e col. encontraram uma relagdo homem:mulher na
incidéncia de complicagdes respiratorias em adultos jovens
de 1:1,9 para nao-fumantes e 1:1,1 para fumantes, indican-
do que mulheres jovens possivelmente perderiam esta “van-
tagem” em caso de se tornarem adeptas do tabaco 2.
Mulheres que fumam durante a gravidez tém risco aumenta-
do de aborto espontaneo, morte fetal, 6bito neonatal e sin-
drome de morte subita fetal. O fumo também esta relaciona-
do com prejuizo a concepcgédo e diminui¢do do peso do neo-
nato (emmédia 170 g), produzindo uma condigdo conhecida
como sindrome fetal dotabaco. Paraas maes que se abstém
do fumo por um periodo de 48 horas ha uma elevagao do O,
disponivel através da diminuicdo dos niveis da COHb, bene-
ficiando o neonato durante o nascimento, principalmente no
trabalho de parto ou quando ha emprego de anestesia geral
e, sobretudo, na vigéncia de anemia materna '. A nicotina
também pode ser detectada no leite de mulheres fumantes
que estejam amamentando.

Sistema Hematoldgico

Sé&oobservados efeitos do CO sobre a Hb e a mioglobina, al-
terando acurvadedissociagcao daHb paraaesquerda, além
da Psg, com diminuigdo do suprimento de O, aos tecidos.
Pode ser encontrada policitemia reversivel em fumantes
com valores de O, normal, situagio atribuida a concentra-
cbes elevadas da COHb .

Sistema Nervoso

Anicotinacomporta-se comoumestimulante do SNC. Doses
pequenas podem provocar pequenos tremores; a medida
que vao sendo aumentadas, surgem convulsdes, finalizan-
doemdepressdodo SNC e morte porinsuficiénciarespirato-
ria, tanto por paralisia central como por bloqueio periférico
damusculaturarespiratoria. Aagdonobulbotambéminduza
emese e vomito °.

Pediatria

Estudos tém demonstrado, em criangas que sao fumantes
passivas, aumento naincidéncia de dificuldades respiratori-
ascomoasma. As fungdes pulmonarestendemaapresentar
anormalidades e ha aumento na incidéncia de infec¢des do
trato respiratorio. Evidéncias de clinicas que tratam nariz,
ouvidos e garganta indicam que a convivéncia com parentes
fumantes determinamaiorincidénciade amigdalectomiaem
criancas 2.

Criangas com infecgdes do trato respiratério superior sao
mais suscetiveis a apresentar efeitos adversos durante
anestesia devido ao aumento dos reflexos das vias aéreas
superiores 1%,
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Durante anestesia geral, as trocas gasosas pulmonares séo
deterioradas primeiramente por redu¢éo na capacidade re-
sidualfuncional, resultandoemfechamentodasvias aéreas.
Lactentes e criangas pequenas sao mais suscetiveis, emre-
lagcdo a adultos, aredugao na capacidade residual funcional
efechamentodasvias aéreas sob anestesia geral. Portanto,
podem desenvolver eventos hipoxémicos no periodo
pos-operatorio. Em estudo de Motoyama e Glazener, 43 dos
97 pacientes tinham saturagdes de oxigénio (SaO,) de 91%
ou menos no periodo pés-operatério imediato, enquanto
Pullerits e col. encontraram 28,1% das criangas com valores
de saturacaomenores que 90% durante atransferéncia para
a SRPA %,

Fumantes sofrem maior grau de hipoxemia pds-operatoria
emrelacdo ando-fumantes apds anestesia e cirurgia simila-
res. Ha aumento na resisténcia das vias aéreas e maior ca-
pacidade de fechamento. Podem ter capacidades de fecha-
mento durante a anestesia que se aproximam ou excedem a
capacidade residual funcional, resultando em inadequagao
da relagdo ventilagdo/perfusdo, aumento na diferencga al-
véolo-arterial de oxigénio e hipoxemia. Estas alteracdes da
fungdo pulmonar continuam no periodo pés-operatorio e po-
dem explicaromaiorgraude hipoxemia observado em usua-
rios de cigarros. Criangas que sao fumantes passivas apre-
sentamresponsividade anormal das vias aéreas, bem como
nos testes de funcao pulmonar. E provavel que a maior inci-
déncia de hipoxemia po6s-operatoria nestas criangas tenha
um mecanismo similar aquele visto em adultos fumantes.
Criangasnaoparecemresponderahipoxemiapds-anestési-
ca através de aumento da ventilagao alveolar, possivelmen-
te devido ao efeito residual dos anestésicos depressores so-
bre os quimiorreceptores carotideos. Portanto, suplementa-
¢ao de oxigénio é recomendada para todas as criangas em
saladerecuperacgao, particularmente aquelas com parentes
fumantes %.

Ha evidéncias de que 80 a 90% dos fumantes adultos come-
¢am a fumar na infancia ou adolescéncia 5 No Brasil, a maio-
riados paisfumaempresencade seusfilhos, sendofreqliente
a agudizagao de problemas respiratérios aos finais de sema-
na, quandoacompanhiados pais é maisintensa. Afreqiiéncia
eaintensidade dosdisturbiosrespiratérios demonstrados pe-
los pequenos fumantes passivos tém relagéo direta com a in-
tensidade do uso do fumo em seus domicilios *.

INTERAGAO FARMACOCINETICA
COM OUTRAS DROGAS

Numerosos estudos demonstram a influéncia do cigarro so-
bre afarmacocinética de muitas drogas. Afumacgado cigarro
tem sido indicada como a causa da indugdo do metabolismo
por enzimas modificando a meia-vida de drogas processa-
das pelofigado como os anestésicos locais. Estudos em ani-
mais tém concluido que a nicotina € indutora enzimatica. Ha
aceleragado do metabolismo de varias substancias como etil-
morfina, norcodeina, anilina, benzopireno, indometacina,
morfina, warfarin e bupivacaina, independente da via ou
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dose empregada '®??. (Quadro I1). Acerca da indometacina,

foi sugerido que a exposigdo aguda afumacga do cigarro cau-
sariadiminui¢cao na concentracao plasmatica da droga devi-
do ao prejuizo na absorgéo pelo trato gastrointestinal (uma
vez que concentragdes plasmaticasndoforaminfluenciadas
pela fumaca quando administrada por via venosa ou retal).
Isto pode indicar a possivel indu¢ao enzimatica microssomial
hepatica durante os primeiros dias de exposi¢do ao cigarro
22 sugere-se abstinéncia de 6 a 8 semanas para que sejam
abolidas as alteragdes sobre o metabolismo de diversas dro-
gas .

Quadro Il - Alguns Medicamentos com Alteracdes de Efeitos

Drogas com Eliminagéo Acelerada ou
Meia-Vida Diminuida

Drogas nao Alteradas

e Fenacetina e Prednisona

e Antipirina e Prednisolona
e Cafeina e Dexametasona
o Metilxantina o Meperidina

e Pentazocina e Contraceptivos orais

e Teofilina ¢ Fenitoina

e Heparina o Nortriptilina
o Amitriptilina e Pindolol

e Desipramina e Codeina

e Imipramina

e Diazepam

o Clordiazepoxido
e Clorpromazina
o Acido ascérbico

e Propranolol

Parece haver correlagao com a quantidade de cigarros con-
sumidos durante o dia e os efeitos sobre as drogas . Alguns
achados sdoobservados e associados ao consumo de taba-
co, como aceleragdo metabodlica (com diminuicdo da
meia-vida das drogas), aumento da eliminagéo e possivel
adicao de efeitos toxicos dos medicamentos '°.

Muitos destes medicamentos requerem doses mais eleva-
das em fumantes para efeitos terapéuticos adequados em
relacédo a ndo-fumantes. Apesar da abstinéncia de cigarros,
a diminuigado de efeitos pode persistir por meses, como ob-
servado com ateofilina '°. Outras vezes ainterferéncia pode
se fazerde formaindireta, como avasoconstrigao periférica,
prejudicando a absorgao dainsulina administrada porviain-
tramuscular.

Algumas drogas podem ser alteradas por indugéo enzimati-
ca, como alguns opiodides e benzodiazepinicos 6. Fumantes
que utilizam benzodiazepinicos parecem ser mais resisten-
tes aos efeitos sedativos que os ndo-fumantes '°.

O fumo nado age de forma isolada alterando a farmacocinéti-
ca das drogas. Outros fatores, como doengas ocupacionais
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oumodificagdes dafisiologia e até idade (com diminuicédoda
capacidade de indugédo enzimatica) devem também ser con-
siderados .

Nigrovic e Wierda examinaram pacientes expostos ao uso
de succinilcolina, observando que os fumantes apresenta-
vam menorincidénciade mialgia pés-anestésica. Ahipotese
€ quereceptores nicotinicos responderiam menos vigorosa-
mente quando estimulados pela succinilcolina, que € um
agonista nicotinico; porém, estes achados carecem confir-
macdes posteriores 2.

MANUSEIO ANESTESICO DE
PACIENTES FUMANTES

Aspectos Pré-Operatorios

Emrelagcdoao preparopré-anestésico,deve-seconsiderara
meia-vida de eliminagdo da COHb e atividade fisica do paci-
ente. A meia-vida de eliminagdo da COHb varia de 4 horas
emum individuo sedentario a 1 hora em pessoa que pratica
exercicios fisicos. Durante o sono esta meia-vida é duplica-
da.Ainterrup¢caodofumopor12horasfazretornaracurvade
dissociagao da Hb para o normal devido a diminuigdo da
COHb, aumentando a oxigenacéo tecidual. Mesmo o san-
gue de doadores fumantes contém COHb em niveis aumen-
tados, a qual permanece inalterada apds 3 semanas de ar-
mazenamento. Os objetivos no pré-operatério baseiam-se
no controle de secregdes, melhora da fungéo pulmonar e in-
terrupcdodoconsumodetabacovarias semanasantesdaci-
rurgia (Quadro 1) "

Quadro Il - Cuidados para Diminui¢éo do risco em Pacien-
tes com DPOC

o Toalete respiratoria pré e pds-operatéria

o Evitar anestesia geral

 Evitar procedimentos cirurgicos longos

e Expor o paciente ao menor tempo anestésico possivel

 Evitar incisdes abdominais

» Analgesia adequada durante os periodos per e pés-operatérios

e Fisioterapia respiratoria

O nivel de risco tem sido demonstrado emrelagéo aos siste-
mas cardiovascular e respiratorio. Recentemente o proble-
ma sobre o fumo passivo tem sido estendido paraasimplica-
¢oes anestésicas possiveis. Dennis e col. demonstraram
que tanto fumantes ativos como passivos sofrem maiores
eventos respiratérios adversos durante indugéo anestésica
em relagéo a ndo-fumantes *°. Lyons e col. demonstraram
que criangas expostas ao fumo passivo sofrem dessatura-
cdo de oxigénio significativamente maior no periodo
pds-operatorio ®23.

Numerosos estudos téminvestigado complicagdes pré-ope-
ratérias em fumantes relacionadas ao sistema respiratorio.
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Fumantes tém tenséo arterial de oxigénio mais baixa no
pré-operatoério. Varios estudos sugerem que sdo mais pro-
pensosadessaturacdoaposaindugcdaoousedagaoedurante
a recuperagao anestésica, porém outros estudos néo tém
confirmado estes achados. Tem-se generalizado este tipo
deinvestigacdobaseadanaoximetriade pulso; poucos estu-
dos medem os valores de COHb. A oximetria de pulso res-
ponde a COHb como se fosse Hb oxigenada; portanto, a sa-
turacéo de oxigénio reportada para fumantes & provavel-
mente superestimada em muitos destes estudos *°. Dennis
ecol.estudando 120 pacientes ASAlellcomidadesentre 18
e 75 anos submetidos a cirurgia eletiva concluiram que du-
rante a inducao anestésica fumantes ativos e passivos ti-
nham maior incidéncia de efeitos adversos quando relacio-
nados ando-fumantes. Estas complicagbes eram manifesta-
das por altas concentragdes de COHb e maior niumero de
quedas da saturagdo da Hb 2.

Caranza e col. em experimento utilizando lidocaina nebuli-
zada previamente aindugao anestésica observaram diminui-
¢ao significativa de complicagbes relacionadas ao procedi-
mento, indicando seu uso como parte do manuseio préviode
pacientes fumantes .

Drogas pré-anestésicas da classe dos benzodiazepinicos
podem ser utilizadas, como o diazepam e o midazolam.
Agentes de agéo parassimpaticomimética como a atropina,
glicopirrolato e ipratropio demonstram ser uteis. O glicopir-
rolato é adroga de escolha pelalonga duragéo, auséncia de
efeito sobre o sistema nervoso central e tem minima agao
cardiovascular .

Inducédo e Manutencgao da Anestesia

Emestudo avaliando a sensibilidade reflexa das vias aéreas
a estimulos quimicos e mecanicos, Erskine e col. observa-
ram seu aumento em pacientes fumantes cronicos, que de-
terminaria maior freqiiéncia de episddios de laringoespas-
mo e obstrugéo das vias aéreas, com redugao na saturagéao
de oxigénio?’. Aabstinénciade 24 horas do uso de tabaco so-
bre o grupo de fumantes nao produziu alteragao significati-
va, porém houvereducgao progressiva dasensibilidade refle-
xa apos 24-48 horas, observando-se mudangas consisten-
tesapods 10 dias. Outros estudos reportam abstinéncia mini-
made 12 horas nonivel pré-operatério, que seria suficien-
te para eliminar os efeitos agudos da nicotina e em muitos
casos reduziria a COHb a niveis encontrados em n&o-fu-
mantes *®.

A abstinéncia pré-operatoria por curto prazo beneficia so-
bretudo o sistema cardiovascular; ja o aparelho respiratério
requer um intervalo de pelo menos 6 semanas segundo Jo-
nesecol.®. Poroutrolado, Hill e col. avaliando pacientes sub-
metidos a cirurgia cardiaca concluiu que a interrupcao do
fumo por 8 semanas ou mais determinava complicagdes pul-
monares pos-operatorias em umaincidéncia similaraos ndo
fumantes '*. Um periodo minimo de 12 horas poderia ser es-
tabelecido como abstinéncia pré-operatéria. Warner e col.
emestudo prospectivo utilizando pacientes submetidos are-
vascularizagao de artéria coronaria ressaltaram que sao ne-
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cessarias 8 semanas para que a morbidade caia aniveis se-
melhantes a pacientes ndo-fumantes €.
Emfumantesinveterados, aorientagéoparaque cesseouso
dotabacotorna-se maisimportante. Aparadadousodofumo
é seguida pordiminuicdo no volume de secregdes e da reati-
vidade dasvias aéreas,bemcomoaumentodotransportede
muco pelos cilios. Estes beneficios, no entanto, levam 2 a 4
semanas para se desenvolverem. Os efeitos a curto prazo
(48 a72horas)estdoassociados ao aumento das secregbes
ehiperatividade dasvias aéreas. Aunicavantagemaparente
da descontinuidade do fumo no periodo pré-operatério ime-
diato parece ser adiminuicao da COHb e, portanto, melhora
da oxigenac&o disponivel aos tecidos 2.

Apesarde alguns estudos terem observado arespostarefle-
xa aguda das vias aéreas superiores e inferiores a estimula-
gaodaregiaolaringeae pulmées comafumagadocigarro, o
mecanismo exato do aumento desta responsividade causa-
dapelaexposicdocrénicaaocigarronaoestaclara. Dois me-
canismos sdo considerados para justificar tais eventos: 1)
efeitos farmacolodgicos agudos da fumacga do tabaco sobre
receptoresirritantes e 2) mudancas crénicas nas caracteris-
ticas do epitélio das vias aéreas permitindo a exposigao dos
receptoresirritantes, localizados no subepitélio, ao estimulo
quimico. O primeiro mecanismo parece serimprovavel uma
vez que o efeito farmacolégico agudo da nicotina ou qual-
quer outro dos 4000 ou mais componentes encontrados na
fumacgado cigarro deveria se encerrar apos 24 horas de abs-
tinéncia, achado contrario aos resultados de ambos os estu-
dos desenvolvidos pelo autor. A evidéncia de um segundo
mecanismo é mais consistente. Varios estudos tém sugerido
que o dano ou a perda do revestimento epitelial das vias aé-
reas é fator importante no aumento da responsividade das
mesmas; exercendo também papel na restrigdo de acesso
de solutos inalados as estruturas subepiteliais. Fumantes
crénicos desenvolvem inflamagao, metaplasia e displasia
do epitélio laringeo, podendo romper sua integridade. Além
disso, evidéncias recentes sugerem que fumantes crénicos
tém diminuigcéo do fator de crescimento epidérmico salivar,
protetor da mucosa contra injuria aguda, auxiliando na cica-
trizacéo gastrica e prevencgao de ulcera duodenal 2,

Cuidados e Complicagdes Pds-Anestésicas

Historicamente, obesidade e tabagismo s&o considerados
fatores de risco para complicagdes respiratérias apoés a ci-
rurgia, umavez que ambos sdo determinantes significativos
de complicagdes pulmonares graves, fato confirmado por
Forrest e col. 2%, Obviamente, a combinagéo de disturbios
ventilatorios obstrutivos causados pelo fumo e diminuigéo
da capacidade residual funcional em pacientes obesos le-
vam a problemas mais sérios 2.

Efeitos adversos sobre os resultados cirtirgicos também po-
dem ser atribuidos ao uso de tabaco, sobretudo em cirurgia
vascular, plastica e oral. E atribuivel aos danos vasculares
diretos e indiretos o prejuizo a cicatrizagédo produzido pelas
toxinas dafumaca e hipoxiatecidual global®®(QuadroV).
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Quadro IV - Tempo Necessario para Normalizagéo das Fun-
¢des Organicas apos a Interrupgdo do Fumo

e Eliminacao da nicotina: 12 horas

e Eliminagcdo da COHb: 3 dias

¢ Retorno da atividade ciliar normal: 4-6 dias

e Diminui¢édo da producéo de secrecdes: 2-6 semanas
e Diminuigdo da morbidade pulmonar: > 8 semanas

e Retorno ao normal da fungdo imune (6-8 semanas)

Adaptado de Beckers e Camu

De uma forma geral, complicagdes pulmonares pods-opera-
térias sdoobservadasem5a 10% de uma populagado subme-
tida a um procedimento cirtrgico ’; os submetidos a cirurgia
abdominal apresentam 4 a 22% de alteragdes respiratorias.
Wong e col. em estudo de pacientes com histéria de DPOC
grave verificaram mortalidade a longo termo aumentada
quando eram submetidos a cirurgias ndo cardiacas ou tora-
cicas ?*. Pacientes com DPOC grave expostos acirurgiando
toracica tiveram um indice de mortalidade a longo termo si-
milar aqueles com doenga coronariana grave submetidos a
cirurgiando cardiaca. Este mesmo autor concluiu que pacien-
tes com VEF < 1.2L que se submeteram a cirurgia nao car-
diacaoutoracicativeramincidéncia 37% superiorde compli-
cacgdes pulmonares pos-operatorias, excluindo atelectasia,
e indices de 47% de mortalidade em dois anos. No entanto,
anormalidades pulmonares pré-operatorias isoladas néao
servem como progndstico a respeito da probabilidade de
complicacbes respiratérias em pacientes com DPOC grave;
nestes casos, deve-se considerar a avaliagdo do estado fisi-
co (ASA), que avaliafatores respiratorios e ndorespiratorios
envolvidos.

Daley e col. estudando alteragdes relacionadas a quadros
hipoxémicos em pacientes admitidos na SRPA ndo associa-
ram a historia pregressa de tabagismo a tais eventos "’.
Importante citar que pacientes com historia de doenga pul-
monar grave foram excluidos da amostra estudada.

Pacientes fumantes a longo termo devem receber O; su-
plementardurante otransporte a SRPA, sendo monitoriza-
dos através de oximetria de pulso ou analise gasométrica
arterial. Em alguns casos pode ocorrer maior necessidade
de analgésicos pela inducdo enzimatica aumentada .

Fumantes sdo mais dependentes do mecanismo da tosse
para eliminagao de secrec¢des traqueobrénquicas. A re-
tencao destas secregdes como resultado de cirurgias ou
uso de medicamentos eleva a possibilidade de obstrugao
de pequenas vias aéreas e, consequentemente, atelecta-
sias. Os pacientes devem ser encorajados a tossir e respi-
rar profundamente para eliminar as secreg¢des traqueo-
brénquicas. Deve ser considerada fisioterapia no
pés-operatoério imediato .
Haobservagcdodediminuicdodafungdoimune emfumantes,
com prejuizo na atividade dos neutrdéfilos, concentragéo de
imunoglobulinas e células de defesa naturais 3,
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CONCLUSOES

A histéria do tabagismo na avaliagao pré-anestésica deve
ser enfaticamente valorizada e medidas preventivas em re-
lacdoaos efeitos sistémicos devem sertomadas, minimizan-
do assim os riscos dos procedimentos.

Smoking and Anesthetic Implications
Ricardo Dorneles Furtado, M.D.
INTRODUCTION

Smoking is becoming very important for anesthetic morbi-
dity. In spite of its widespread noxious effects on health, de-
veloping countries have increasing statistics on smoking po-
pulation. Postoperative pulmonary complications are 2 to 6
times more frequent in smokers as compared to nonsmo-
kers. Smokers have a 70% higher risk for cancer, cardiovas-
cularorpulmonary disease, as comparedto nonsmokers'.In
industrialized countries, approximately 1/3 of the adult popu-
lation smoke and around 20% of natural deaths are attributed
totobacco consumption 23 InBrazil, 80to 100 thousand peo-
ple die every year from smoking-related diseases *; in the
world, approximately 3.7 million people die, being 1/3 in de-
veloping countries. This study aimed at reviewing cigarettes
action and effects on several organs and systems, conside-
ring theirimpact on physiology, preoperative risk and mana-
gement of smokers during preanesthetic preparation, in ad-
dition to postoperative complications.

PHARMACOLOGY

Nicotine is known by men since 1828 and was isolated by
Posselt and Reiman; posteriorly, its pharmacology was stu-
died by Orfilain 1843 °. Several organs and systems are da-
maged by the continuous use of tobacco, which has more
than 4000 substancesinthe smoke, some ofthem with active
pharmacological cytotoxic, antigenic and mutagenic action,
including at least 43 carcinogens, and are responsible for a
wide range of noxious effects ®. Most affected organs and
systems are heart, Gl tract, lungs, blood and immune and
nervous systems. Special attention must be given to the res-
piratory system which directly receives inhaled gases. One
may also mention effects on homeostasis, drug metabolism
and patients psychism. Undoubtedly, nicotine is today the
most widespread dependence-producing substance 7

Fromthe total smoke produced by a cigarette, approximately
92%t095% areinthe gaseous phase;fromthese, 85% are ni-
trogen, oxygen and carbon dioxide; the remaining gases,
presented as non-condensed vapors and material particles
determine most clinical manifestations of medical importan-
ce. Some compounds of those gases act directly on mouth,
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nose, pharynx and tracheobronchic tree mucosa, while ot-
hers are absorbed by the blood or dissolved in the saliva and
swallowed .

NICOTINE PHARMACOLOGICAL PARTICULARITIES

Nicotine is an alkaloid with dose-dependent ganglionary sti-
mulating and depressing action. Smokers have, in general,
15t0 50 ng.ml'1 nicotine levels. This substance acts on diffe-
rent areas: carotid body and aorta chemoreceptors, in auto-
nomic gangliathrough catecholamine release by the adrenal
medulla and other chromaffin tissues. Major acute effects in-
cludeincrease in systolic and diastolic blood pressure, heart
rate, inotropismand peripheral vasoconstriction. Direct nico-
tine vasoconstriction may increase coronary vascular resis-
tance impairing blood flow, especially in patients with steno-
ticcoronary lesions. All those effects resultin an unfavorable
environment for myocardial oxygenation in terms of
supply/demand ratio. There is an increase in norepinephri-
ne, epinephrine, growth hormone, cortisol and vasopressin
plasma levels "

Nicotineisabsorbed by the skin, mucosa (stomachandintes-
tines) and lungs, being transported by blood flow, reaching
the central nervous system (CNS) and acting in approxima-
tely 7 seconds by the release of endogen opioids and gluco-
corticoids .

Itis metabolized by liver (80% to 90%), lung and kidneys (ina
lowerratio). Nicotine and its major metabolites - cotinine and
nicotine-n-oxide - are promptly excreted by the kidneys, es-
peciallyinacidified urine. Nicotine plasma half-life afterinha-
lationis 30 to 60 minutes. Although being highly toxic, nicoti-
ne is eliminated after one night abstinence. After this period,
thereisadecreaseinheartrate, blood pressure and catecho-
lamine levels. After preanesthetic medication administered
atnight, patients should be advised notto smoke before slee-
ping. Cotinine may be measured in urine, blood and saliva
andis largely used as a smoking habit determinant b since it
has alongelimination half-life (more than 20 hours), itmay be
used to evaluate patients’ adherence to preoperative absti-
nence recommendations. Cigarettes themselves represent
8to 9 mg of nicotine and only 1 mgis systemically made avai-
lable to smokers because smoked tobacco has 1% to 2% ni-
cotine °.

Carbon monoxide (CO) is a toxic gas interfering with oxygen
transportation and utilization. It is important to remind that
hemoglobin (Hb) affinity for CO is approximately 200 times
higher than for oxygen; even in low CO alveolar concentrati-
ons, smokers have significant amounts of carboxyhemoglo-
bin (COHb) (5-15% in smokers; 0.5 to 3% in nonsmokers),
due to Hb metabolism and air pollution *. CO is only excreted
by breathingand has aratherstable binding to Hb, which may
be detected even after death °.

Cigarette smoke inhalation increases pulmonary microvas-
cular patency with the production of free radicals allowing the
assumption that these substances may be important in the
pathogenesis of tobacco-induced diseases such as
emphysema '°.
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Among major carcinogens, one may mention polinuclear
aromatic hydrocarbons, aromatic amines and nitrosamines.
Some mutagenicity indicators are increased in smokers
lymphocytes as compared to nonsmokers. Carcinogene-
sis-related substances, such as catechol, phenol and cresol
groups are also found in the smoke '

Nicotine is classified as an insecticide with potential toxicity.
Clinical symptoms are salivation and vomiting, followed by
muscle weakness and prostration, with blood pressure de-
crease and weak pulse and culminating with chlonic seizures
and respiratory arrest ® There may also be visual or auditory
changes, abdominal pain, mental confusion and cold swea-
ting. Itis estimated that 60 mg is the nicotine dose needed to
causedeath. Intoxicationtreatmentincludes, gastriclavage,
ipecac emetic syrup, in addition to support therapy for he-
modynamic and respiratory changes °.

TOBACCO ACTIONS ON DIFFERENT
ORGANS AND SYSTEMS

Cardiovascular System

There is a cardiovascular system “theft” since there is a
higher oxygen consumption through the sympathe-
tic-adrenergicsystemactivation. Atthe sametime, thereis
anoxygensupply decrease byincreased COHb levels and
coronaryvascularresistanceincrease. Smokingis the ma-
jor risk factor for arterial thromboembolism and coronary
vasospasm through multiple ways, including direct endot-
helial and hematological damage and metabolic and bio-
chemical abnormalities®®. This substance may increase
andevendecrease heartrate byactingonsympatheticand
parasympathetic systems, in addition to aortic and carotid
chemoreceptors °.

Clinical correlations have not been shown for all those pat-
hophysiological eventsinterms of anesthesia. Especially, an
increase in acute myocardial infarction and unstable angina
has notbeensignificantly observedin smokers, in spite of se-
vere cardiovascular physiological changes. Short abstinen-
ce periods may influence results due to the relatively short ni-
cotine (30 to 60 minutes) and COHb (4 hours) elimination
half-life.

Nicotine action has a two-phase pattern on autonomic gan-
glia and adrenal medulla, with an initial stimulating effect in
low doses and posterior stimulation decrease with higher do-
ses. Increased nicotine concentration causes hypotension
and neuromuscular flaccidity because the drug has a gangli-
onicblocking effect '®. The association of its sympatheticomi-
metic effects may produce coronary vasospasm and cardiac
arrhythmias, even when the patient is a user of slow release
nicotine patches, as observed by Williams and Tempelhoff
> These effects contribute to increase cardiovascular mor-
bidity, associated to coronary vasoconstriction and increa-
sed myocardial O, consumption.
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Respiratory System

Respiratory system changes include mucous hypersecreti-
on and tracheobronchic tree damage by long-term obstructi-
on, as well as restriction of small airways with increased clo-
sing ability and trend to changes in the perfusion-ventilation
rate. Thereisalsoanincreaseinreflex sensitivity of both con-
duction ways (high and low), in respiratory epithelium pa-
tency and evidences of surfactant factorloss. Further events
with anesthetic implications are cell-mediated humoral im-
munity impairment, in addition to microsomal enzymes in-
duction with the increase in several drugs metabolism °.
Inveterate smokers have COHb levels of 5% to 15%, which
may mean oxygen saturation below 15% indicated by pulse
oximetry (oxygen combined to Hb / oxygen transportation
ability X 100). In practice, available oxygen would be even lo-
wer since COHb shifts Hb dissociation curve to the left. Inhe-
rent damage could be measured through increased sympat-
hetic activity and airway hyper-reflex 31213,

Hb saturation decrease and hypoxemia (Sa0O,<84%)should
also be considered both in inveterate smokers and young-
sters. This hypoxemiais often attributed toanincreasein clo-
sing volume and decreased functional residual capacity. So,
O, should always be offered to those patients during PACU
transfer and stay where pulse oximetry is mandatory '
Withage, excitationthresholdtendstobe naturallyincreased
due to a decrease in nervous terminations which, combined
with upper airway mucosa thickening, decreases the pene-
tration of noxious chemical agents and increases aspiration
risk '°. This finding justifies more attention during anesthesia
or sedation recovery of geriatric patients.

Major smoking-induced enzymatic changes are concentra-
ted onsystem P-448. Thereis noaction onliver blood flow. In
spite of thiocyanate, substance produced by tobacco smoke,
beincreasedinserumlevels of smokers, thisisnotanindica-
tor of plasma nicotine, cotinine and COHb importance .
Approximately 4 of smokers have chronic bronchitis, which
is five times lower in nonsmokers %. There are evidences that
smokers are more vulnerable to upper airway problems, in-
cluding laryngospasm during anesthetic sedation and emer-
gence. Indirect evidences show that the same problems are
reflectedinlower airways. However, a clearerdemonstration
of increased morbidity has been related to preoperative lung
complications, such as atelectasy and pneumonia, which are
two to six times more frequent in smokers 181213,

The obstruction by thich mucusinthe bronchioliis frequentin
pulmonary inflammatory processes, such as asthma and
chronic obstructive disease, and sometimes it can be found
in larger bronchi ™. Chronic bronchitis and emphysema may
determine pulmonary hypotensionwithrightventricularfailu-
re. Chronic smoking decreases ciliary transportation and
cough is a major factor to remove tracheobronchic secreti-
ons. Many cigarette components (hydrocyanic acid, acetal-
dehyde, acrolein, formadehyde, nitrogen oxides) are cilios-
tatic and ciliotoxic. Smoking abstinence decreases sputum
in 50% if lasting for more than 6 weeks and with time, ciliary
activity returns to normal '
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Irritating receptors of fast adaptation are found in all airway
cartilaginous structures, being more abundant in the trachea
and especially the carina. These receptors respond to mecha-
nical or thermal irritation, inhaled particles or gases. Airway
edema and histamine release also activate them, resulting in
cough reflex, bronchoconstriction and mucus secretion. Con-
versely, juxtapulmonary receptors are adjacent to pulmonary
capillarylocatedinalveoliinterstitium. These seemtorespond
to pulmonary congestion, edema, inflammation and vigorous
exercise. They have a major role in the sensation of dyspnea
following situations such as pulmonary congestion '8,

All inhaled CO is excreted without changes by the lungs. A
major factorfor CO excretionisincreased pulmonary ventila-
tion (decreasing PACO) and inspired O, partial pressure ".

Nitric oxide (NO) bronchodilating properties are well-known.
However Hill et al. ?° have evaluated patients with different
abstinence periods submitted to cardiac surgeries and have
observed thatsmokers had more nitric oxide synthetase acti-
vity, whichis anenzyme precursorto NO during cardiopulmo-
nary bypass, and this would explain the increase in pulmo-
nary complications in this population as compared to nons-
mokers.

Passive smokers have increased COHb levels as well as
more airway reactivity. Warneretal., inastudy evaluating the
incidence of pulmonary complications after tobacco absti-
nence, have observed that there was a higher risk for smo-
kers stopping smoking for up to 8 weeks as compared to tho-
se continuing smoking or nonsmokers. Beyond this time, the
risk was similar to nonsmokers. Pulmonary functionality ab-
normalities and the presence of secretions could have cau-
sed this effect .

Long-term smokers (more than 30 years) often have more
signs and symptoms of pulmonary function deterioration and
prominent signs, such as sputum production. However, in
shorter-term smokers and without major symptoms, the pos-
sibility of reactive airways should also be considered 8.

Gl Tract

Smoking effects on this system are mainly due to a parasy-
mpathetic action with increased tone and intestinal motor acti-
vity. Some studies have shown a delay in stomach emptying
and an increase in baseline gastric acidity in smokers, but
suchfindings have notbeen confirmed by more recent studies
(Chart1)®®. Other studies have suggested that smokers could
benefitfromthe use ofantacids orH,receptors antagonist1.

Chart | - Gl Tract Findings

o Gastroesophageal sphincter tone decrease

 Higher risk for gastric content aspiration
e Pyloric sphincter tone decrease

e Increased duodenal ulcer recurrence

e Increased gastric emptying time

e Increased residual gastric volume *

o Decreased gastric pH (below 2)*

* not confirmed
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Renal System

Smoking is associated to antidiuretic hormone release
(ADH) with water retention and dilution hyponatremia, espe-
cially if water ingestion is associated, leading to increased
blood volume .

Gynecological System and Gestation

The increased risk for myocardial infarction, subarachnoid
hemorrhage and peripheral vascular diseases when smo-
king is associated to contraceptives is well known '°. There
would be adecrease in high density proteinsand anincrease
in low density proteins, favoring vascular changes through a
synergy between contraceptives and smoking.
Atwo-foldincreaseinrisk for cervical neoplasiais alsorepor-
ted in smoking patients as compared to non-smoking '’
Schwilk etal. have found a male:femaleratiointhe incidence
of respiratory complications among young adults of 1:1.9 for
nonsmokersand 1:1.1 forsmokers, indicating that young wo-
menwould possibly loose this “advantage”in becoming smo-
kers 2.

Womenwho smoke during pregnancy have anincreased risk
for spontaneous abortion, fetal death, neonatal death and
sudden fetal death syndrome. Smoking is also related to im-
paired conception and decreased birth weight (in average
170 g) producing a condition known as tobacco fetal syndro-
me. For mothers not smoking for 48 hours, there is anincrea-
se in available O, through a decrease in COHb levels, thus
benefiting the neonate during birth, especially duringlaboror
when general anesthesia is induced and, moreover, in the
presence of maternalanemia'. Nicotine canalso be detected
in smoking women’s milk.

Hematological System

There are known effects of CO over Hb and myoglobin, shif-
ting Hb dissociation curve to the left, in addition to Pso, with
decreased O, tissue supply. Smokers with normal O, values
may present with reversible polycythemia, situation attribu-
ted to high COHb concentrations .

Nervous System

Nicotine is a CSN stimulator. Low doses may cause minor
shiverings; as doses are increased, seizures may be pre-
sent, endingin CNS depression and death by respiratory fai-
lure, both by central paralysis and respiratory muscles perip-
heral blockade. Action on the bulb may also cause emesis
and vomiting °.

Pediatrics

Studies have shown in passive smoking children an increa-
sedincidence of respiratory difficulties, such as asthma. Pul-
monary functions tend to be abnormal and there is anincrea-
sed incidence in respiratory tract infections. Evidences from
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ENT clinics indicate thatliving with smoking parents determi-
nes a higher incidence of tonsillectomies in children 3,
Children with upperrespiratory tractinfections are more sus-
ceptible to adverse effects during anesthesia due to the in-
crease in upper airway reflexes *'??® During general anest-
hesia, pulmonary gas exchanges are primarily deteriorated
by functional residual capacity decrease, resulting in airway
closing. Infants and small children are more susceptible than
adults to functional residual capacity decrease and airway
closingundergeneralanesthesia. So, they maydevelop pos-
toperative hypoxia. Inastudy by Motoyamaand Glazener, 43
out of 97 patients had 91% or less oxygen saturation (SaO,)
in the immediate postoperative period, while Pulleritis et al.
have found 28.1% of children with less than 90% saturation
during transfer to PACU ?°.

Smokers have more postoperative hypoxemia than nonsmo-
kers after similar anesthesia and surgery. There is anincrea-
sein airway resistance and higher closing ability. There may
be closing capacity during anesthesia close to or beyond
functionalresidual capacity, resultingininadequate ventilati-
on/perfusion ratio, increased oxygen alveolar-arterial diffe-
rence and hypoxemia. These pulmonary function changes
continue inthe postoperative period and may explain the hig-
her hypoxemia level observed in smokers. Passive smoking
children have abnormal airway responsiveness and pulmo-
nary function tests. Itis possible that the higher incidence of
postoperative hypoxemiainthose children has amechanism
similar to that observed in smoking adults. Children do not
seem to respond to post-anesthetic hypoxemia through in-
creased alveolar ventilation, probably due to depressive
anesthetics residual effects on carotid chemoreceptors. So,
oxygen supplementation is recommended for all children in
therecovery room, especially those with smoking parents 2.
There are evidences that 80% to 90% of smoking adults start
smoking during childhood or adolescence °. In Brazil, most
parents smoke in the presence of their children and is fre-
quent the worsening of respiratory problems during wee-
kends, when the contact with parents is more intense. Respi-
ratory problems frequency and intensity in small passive
smokers are directly related to the intensity of smoking at
home *.

PHARMACOKINETIC INTERACTION
WITH OTHER DRUGS

Several studies have showntheinfluence of cigarettesonthe
pharmacokinetics of several drugs. Cigarette smoke has
beenindicated as the cause of metabolism induction by enz-
ymes, changing the half-life of drugs processed in the liver,
such as local anesthetics. Animal studies have concluded
that nicotine is enzyme-inducer. There is an acceleration of
several substances metabolism, such as ethylmorphine,
norcodeine, aniline, benzopirene, indomethacin, morphine,
warfarin and bupivacaine, regardless of the route orthe dose
1922 (Chartll). Ithas been suggested that the acute exposure
to cigarette smoke would decrease indomethacin plasma
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concentration due to the impaired Gl tract absorption (since
plasma concentrations were not influenced by smoke when
intravenously or rectally administered). This may indicate a
possible liver microssomal enzymatic induction during the
firstdays of cigarette exposurezz.A6to 8-weekabstinenceis
suggested to eliminate all metabolic changes of several
drugs .

Chart Il - Some Drugs with Changed Effects

Drugs with Accelerated Excretion or
Decreased Half-Life

Unchanged Drugs

e Phenacetin e Prednisone

¢ Antipyrine ¢ Prednisolone
o Caffeine e Dexamethasone
e Methylxanthine o Meperidine

e Pentazocine e Oral contraceptives

e Teophylline e Phenytoin

e Heparin o Nortriptyline
o Amitriptyline e Pindolol

e Desipramine e Codeine

o Imipramine

e Diazepam

e Chlordiazepoxide
e Chlorpromazine
¢ Ascorbic Acid

e Propranolol

Itseemstobeacorrelation betweenthe numberofcigarettes
smoked during the day and the effects on drugs. Some fin-
dings are associated to tobacco consumption, such as meta-
bolic acceleration (with drug half-life decrease), increase in
excretion and possible addition of drug toxic effects '°.
Several drugs require higher doses in smokers than in nons-
mokers for adequate therapeutic effects. In spite of cigarette
abstinence, effects decrease may last for months, asitis the
case with teophylline '°. In other circumstances the interfe-
rence may be indirect, such as peripheral vasoconstriction,
impairing muscle insulin absorption.

Some drugs may be changed by enzymatic induction, such
as some opioids and benzodiazepinics €. Smokers under
benzodiazepinics seem to be more resistant to sedative ef-
fects than nonsmokers '°.

Tobacco does not act in an isolated manner to change drug
pharmacokinetics. Other factors, such as occupational dise-
ases, physiological changes and even age (with decreased
enzymaticinduction capacity)should alsobe considered '
Nigrovic and Wierda have studied patients exposed to suc-
cinylcholine and observed that smokers had alowerinciden-
ce of post-anesthetic myalgia. The hypothesis was that nico-
tinic receptors would respond less vigorously when stimula-
ted by succinylcholine, which is a nicotinic agonist, but such
findings lack further confirmations 2'.
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ANESTHETIC MANAGEMENT OF
SMOKING PATIENTS

COHb elimination half-life and patients physical activities
should be considered during pre-anesthetic evaluation.
COHb elimination half-life varies from 4 hours in a sedentary
person to 1 hour in athletes. This half-life is doubled during
sleep. Smoking abstinence for 12 hours brings Hb dissociati-
on curve back to normal due to a decrease in COHb, increa-
sing tissue oxygenation. Even the blood of smoking donors
hasincreased COHblevels, which remain unchanged after 3
weeks of storage. Preoperative objectives are based on se-
cretions control, pulmonary function improvement and stop-
ping smoking several weeks before surgery (Chart I11) .

Chart Ill - Care to Decrease Risk in Patients with Chronic
Obstrutive Pulmonary Disease

e Pre and postoperative respiratory toilet

e Avoid general anesthesia

* Avoid long surgical procedures

e Expose the patient to the least possible anesthetic time
¢ Avoid abdominal incisions

o Adequate intra and postoperative analgesia

* Respiratory physical therapy

Arisk level has been shown for cardiovascular and respira-
tory systems. Currently, the passive smoking problem has
been expanded to possible anesthetic implications. Dennis
etal. have shownthatboth active and passive smokers suffer
more adverse pulmonary events during anesthetic induction
than nonsmokers . Lyonsetal. have shownthatchildren ex-
posed to passive smoking suffer significantly higher posto-
perative oxygen desaturation 22,

Several studies have investigated preoperative respiratory
complicationsinsmokers. Smokers have lower preoperative
oxygen arterial tension. Several studies suggest that they
aremore vulnerable todesaturation afterinductionand seda-
tion during anesthetic recovery, but other studies have not
confirmed such findings. Thisinvestigationis, ingeneral, ba-
sed on pulse oximetry; few studies measure COHb values.
Pulse oximetry responds to COHb as if it were oxygenated
Hb; so, oxygen saturation reported for smokers is probably
overestimated by several studies %6 Dennis etal., studying
120 patients ASAland Il, aged 18 to 75 years and submitted
to elective surgeries have concluded that during anesthetic
induction, active and passive smokers had a higher inciden-
ce of adverse effects as compared to nonsmokers. Those
complications were translated into high COHb concentrati-
ons and a higher number of Hb saturation drops %,
Caranza et al., in an experiment using nebulized lidocaine
before anesthetic induction, have observed a significant de-
crease of procedure-related complications, indicatingits use
as part of previous management of smoking patients .
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Preanesthetic benzodiazepinic drugs may be used, such as
diazepam and midazolam. Parasympathomimetic agents,
such as atropine, glycopyrrolate and ipratropium seem to be
useful. Glycopyrrolate is the drug of choice for its long durati-
on, lack of effects on the central nervous system and mini-
mum cardiovascular action .

Anesthetic Induction and Maintenance

Inastudy evaluating airway reflex sensitivity to chemical and
mechanical stimulations, Erskine et al. have observed its in-
creasein chronic smoking patients, which would determine a
higher incidence of laryngospasms and airway obstruction,
with oxygen saturation decrease 27 A24-hour abstinence in
agroup of smokers has not produced significantchanges but
there has been a progressive decrease in reflex sensitivity
24-48 hours after, with consistent changes after 10 days.
Other studies report a minimum 12-hour preoperative absti-
nence, whichwould be enough to eliminate acute nicotine ef-
fects and, in many cases, would decrease COHb to nonsmo-
ker levels *°.

Short-term preoperative abstinence primarily benefits the
cardiovascular system;the respiratory system, however, ne-
eds at least 6 weeks abstinence, according to Jones et al. °.
On the other hand, Hill et al. evaluating heart surgery pati-
ents, have concluded that stopping smoking for 8 weeks or
longer determines postoperative pulmonary complication le-
vels similar to nonsmokers '*. A minimum 12-hour period
could be established as preoperative abstinence. Warner et
al.,inaprospective study with patients submitted to coronary
arteryrevascularization, have stressedthat8 weeks are nee-
ded for morbidity to decrease to nonsmoker levels °.

In inveterate smokers, the orientation to stop smoking is
more important. Stopping smoking is followed by secretions
volume and airway reactivity decrease, as well as by the in-
crease in ciliary mucus transportation. Such benefits, howe-
ver, take 2 to 4 weeks to develop. Short-term effects (48 to 72
hours) are associated to increased secretions and airway
hyperactivity. The only apparent advantage of stopping smo-
king in the immediate preoperative period seems to be a de-
creasein COHbwithaconsequenttissue oxygenationimpro-
vement '%.

Some studies have observed acute upper airway reflex res-
ponse to larynx and lungs stimulation with cigarette smoke,
but the exact mechanism of this increased responsiveness
caused by chronic exposure to cigarettes is still not clear.
Two mechanisms are considered to justify such events: 1)
acute pharmacological effects of the smoke on irritating re-
ceptors;and 2) chronicchangesin airway epithelium charac-
teristics allowing the exposure of irritating receptors located
on the sub-epithelium to the chemical stimulation. The first
mechanism does notseemfeasible since acute pharmacolo-
gical effects of nicotine or any other 4000 or more smoke
components should disappear after 24-hours, which is oppo-
sed to the results of both studies performed by this author.
The second mechanism seems to be more consistent. Seve-
ral studies have suggested thatairway epithelial layer dama-
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ge orloss is a major factor to increase their responsiveness,
having also arole in restricting the access of inhaled solutes
to sub-epithelial structures. Chronic smokers develop lary-
ngeal epitheliuminflammation, metaplasiaanddisplasiaand
may break its integrity. In addition, more recent data suggest
that chronic smokers have decreased salivary epidermal
growth, which protects mucosa against acute injury helping
in gastric healing and duodenal ulcer prevention 2

Postanesthetic Care and Complications

Historically, obesity and smoking arerisk factors for postope-
rative respiratory complications, since both are significant
determinants of severe pulmonary complications, as confir-
med by Forrest et al. >?®. Obviously, the combination of obs-
tructive ventilatory problems induced by smoking and decre-
ased functional residual capacity in obese patients leads to
more severe problems 2.

Adverse effects on surgical results may also be attributed
totobacco, especially during vascular, plasticand oral sur-
geries.Poorhealingcaused by smoketoxinsandglobaltis-
sue hypoxia are attributable to direct vascular damage 3.6
(Chart 1V).

Chart IV - Time Needed for Organic Functions Normalizati-
on after Smoking Abstinence

 Nicotine excretion: 12 hours

e COHb excretion: 3 days

e Return to normal ciliary activity: 4-6 days
e Secretion production decrease: 2-6 weeks
e Pulmonary morbidity decrease: > 8 weeks

e Return to normal immune function (6-8 weeks)

Adapted from Becker and Camu '

Ingeneral, postoperative pulmonary complications are seen
in 5% to 10% of surgical patients’; those submitted to abdo-
minal surgery have 4% to 22% of respiratory changes. Wong
etal., in a study with patients with severe chronic obstrutive
pulmonary disease history, have observed an increased
long-term mortality when submitted to non-cardiac or chest
surgeries 24 Severe DPOC patients exposed to non-chest
surgeries had a long-term mortality similar to those with se-
vere coronary disease submitted to non-cardiac surgery.
This same author has concluded that patients with EFV4 <
1.2L and submitted to non-cardiac or chest surgeries, had a
37% higherincidence of postoperative pulmonary complica-
tions, excluding atelectasis, and 47% mortality in two years.
However, isolated preoperative pulmonary abnormalities
are not a prognosis for respiratory complications in patients
with severe chronic obstrutive pulmonary disease; in those
cases, physical status (ASA) evaluation of respiratory and
non-respiratory factors should be considered.

Daleyetal., studying hypoxemia-related changesin patients
admitted to PACU, have not associated previous smoking
historytosuchevents 7 ltis importantto mentionthat patients
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with severe pulmonary disease history were excluded from
the study.

Long-term smokers should receive additional O, during
PACU transfer and be monitored by pulse oximetry or arterial
blood gas analysis. In some cases, there may be an increa-
sed need for analgesics due to increased enzymatic inducti-
on’.

Smokers are more dependenton cough to eliminate tracheo-
bronchic secretions. Secretion retention, as a result of the
surgery or the use of drugs, increase the possibility of airway
obstruction and, as a consequence, atelectasis. Patients
should be encouraged to cough and take deep breaths to eli-
minate tracheobronchic secretions. Physical therapy should
be considered in the immediate postoperative period '
Immune function decrease has been observed in smokers,
with impaired neutrophyls, immunoglobulins and natural de-
fense cells concentration activity 5,

CONCLUSIONS

Smoking history should be highly valued during preanesthe-
tic evaluation and preventive measures against systemic ef-
fects should be taken to minimize surgical risks.
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RESUMEN
Furtado RD - Implicaciones Anestésicas del Tabagismo

Justificativa y Objetivos - El humo ha asumido grande
importancia en relacion a la morbidez anestésica. A pesar de la
divulgaciéon acerca de los prejuizos a la salud, paises
reconocidos como en desenvolvimiento presentan estadisticas
crecientes cuanto a la poblacion usuaria de cigarros. El
objetivo de esta revision es mostrar el modo de accion y efectos
del cigarro sobre los diversos 6rganos y sistemas y el impacto
de éstos sobre la fisiologia del organismo, riesgo
pré-operatorio y el manoseo de pacientes fumantes durante la
preparacion pré-anestésica y complicaciones pds-operatorias.
Contenido - En esta revision son presentadas las diversas
formas de accién del cigarro y sus componentes sobre 6rganos
y sistemas, repercusiones organicas y la conducta anestésica
para que haga reducciéon de la morbidad perioperatoria en
estos pacientes.

Conclusiones - La historia del tabagismo en la evaluacién
pré-anestésica debe ser enfaticamente valorizada y medidas
preventivas en relaciéon a los efectos sistemicos deben ser
tomadas, minimizando asi los riesgos de los procedimientos.
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