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Efeitos cardiorrespiratórios imediatos do tabagismo.
Immediate cardiopulmonary effects of smoking.
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RESUMO
Objetivo: O tabagismo é caracterizado pela Organização Mundial de Saúde como uma doença e um problema de saúde pú-
blica, uma vez que causou a morte de mais de 100 milhões de pessoas no século XX. As repercussões em médio e longo prazo 
são estudadas, porém as alterações em curto prazo são pouco elucidadas. O objetivo foi verificar as alterações imediatas do 
tabagismo nas frequências cardíaca (FC) e respiratória (FR), pico de fluxo expiratório (PFE) e saturação de pulso de oxigênio 
(SpO2). Metodologia: Estudo observacional com 50 indivíduos tabagistas entre 20 e 50 anos de ambos os sexos. Foram 
avaliados os parâmetros de FC, FR, PFE e SpO2 antes do ato tabágico (PRÉ), imediatamente após (DUR) e 15 minutos após o 
término do cigarro (PÓS). Para análise, foi calculado delta percentual dos parâmetros PRÉ e DUR e teste ANOVA para medidas 
repetidas. Resultados: Houve aumento de 15,1% na FC (p<0,001), de 23,7% na FR (p<0,001) e de 10,2% no PFE (p<0,001) e 
queda de 1,5% na SpO2 (p<0,05), com retorno próximo ao valores basais após 15 minutos. Conclusão: O tabagismo pode 
alterar os valores de FC, FR, PFE e SpO2 em curto prazo. 

Descritores: frequência cardíaca, testes respiratórios, fluxo expiratório máximo, oximetria, tabagismo.

ABSTRACT
Introduction: Smoking is considered a disease and a public heath problem. Over than a million person died last century. 
The long-term repercussions are well stabilished, however, few studies listed short-term consequences. Thus, the objective 
was to verify short-term alterations of peak expiratory flow (PEF), respiratory (RR) and heart (HR) and oxymetry during smoke. 
Methodology: Observational study including 50 persons between 30 and 50 years old. Parameters of PEF, RR, HR and oxym-
metry were evaluated; before smoke (BS), immediately after smoke (DS) and 15-minute after smoke (AS). Statistical analisys 
were calculated with delta percentile of BS and DS parameters and ANOVA were used for repeated measurements. Results: 
There were an increase of 15.1% in HR (p < 0,001), 23.7% in RR (p < 0,001), and 10.2% in PEF (p< 0,001) and there was a de-
crease of 1.5% in oxymmetry (p< 0,05), during smoking with returning of basal levels after 15 minutes. Conclusion: Smoking 
action could alter RR, HR, PEF and oxymmetry in a short-term.

Keywords: heart rate, breaths tests, peak expiratory flow rate, oximetry, smoking.
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INTRODUÇÃO

Atualmente o tabagismo é considerado pela Or-
ganização Mundial de Saúde (OMS)1 uma doença, uma 
vez que a nicotina causa dependência e provoca alte-
rações físicas, emocionais e comportamentais na pes-
soa que fuma. Desta forma, o tabagismo tornou-se um 
problema de saúde pública,2 pois estima-se que causa 

a morte de cerca de  5,4 milhões de pessoas por ano, 
além de perfazer um total de 1,3 bilhões de depen-
dentes do fumo no mundo, representando aproxima-
damente 20% da população mundial. No Brasil, cerca 
de 30 milhões de pessoas são dependentes fisica e/ou 
psiquicamente de nicotina, responsável por 200.000 
mortes por ano.3,4
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O início do tabagismo ocorre, na maioria das 
vezes, na adolescência,5 com maior incidência entre 
aqueles cujos parentes e amigos próximos fumam.4-8 

Com isso, muitas campanhas anti-tabagismo têm sido 
realizadas voltadas ao público jovem, enfocando os 
riscos do tabagismo ao sistema cardiopulmonar em 
médio e longo prazo.9-12 Entretanto, tais medidas não 
têm sido muito efetivas, visto que cerca de 30% dos jo-
vens fumam, havendo tendências ao aumento desses 
números, principalmente entre as mulheres.13

Os efeitos deletérios em curto prazo têm sido 
pouco elucidados e talvez esta abordagem cause 
maior impacto nesta população.14-16 Portanto, a hipó-
tese deste estudo é analisar as alterações a curto prazo 
do ato tabágico, por meio da avaliação da frequência 
respiratória, frequência cardíaca, pico de fluxo expira-
tório e saturação de oxigênio.

MÉTODOS

Estudo prospectivo, realizado no Hospital Infantil 
Cândido Fontoura (HICF), na cidade de São Paulo. O es-
tudo foi aprovado pelo do Comitê de Ética e Pesquisa 
local e realizado após o consentimento livre e esclareci-
do assinado pelos participantes da pesquisa. A seleção 
da amostra foi feita de forma aleatória e de acordo com 
a disponibilidade funcionários e/ou cuidadores do hos-
pital, que tivessem idade entre 20 e 50 anos, de ambos 
os sexos, e fumantes com tempo mínimo de abstinên-
cia do cigarro com filtro de 2 horas. Foram excluídos os 
indivíduos fumantes de outros tipos de fumo, gestan-
tes e portadores de doenças cardíacas ou pulmonares, 
de acordo com a informação do individuo.

Os participantes foram encaminhados à área ex-
terna do hospital, responderam a um questionário con-
tendo dados como iniciais do nome, sexo, raça, idade, 
profissão e número de maços/ano. Após, os indivíduos 
foram colocados na posição sentada, com os membros 
superiores apoiados nos membros inferiores, e avalia-
dos por um único examinador em três momentos: (1) 
antes do ato tabágico (PRÉ), imediatamente após o ato 
tabágico (DUR) e 15 minutos após o término do cigar-
ro (PÓS). O PRÉ foi considerado após o preenchimento 
do questionário; o DUR, quando o indivíduo realizasse 
a última tragada do cigarro, antes de jogá-lo fora, e o 
PÓS foi avaliado 15 minutos após a última tragada.

Os parâmetros de frequência cardíaca (FC) e sa-
turação periférica de oxigênio (SpO2) foram avaliados 
por meio do oxímetro de pulso Nonin Onyx® (São Paulo, 
Brazil), adaptado no segundo metacarpo do início ao 
término da avaliação. A freqüência respiratóra (FR) foi 
avaliada observando-se as incursões respiratórias da 
caixa torácica durante um minuto, sem o conhecimen-
to pelo indivíduo do momento da avaliação. O pico de 
fluxo expiratório (PFE) foi avaliado pelo monitor de pico 
de fluxo Gerar® (São Paulo, Brazil), utilizando-se de um 
clipe nasal e a boca em contato com o bocal descartá-
vel. Para realização do PFE, o indivíduo foi orientado a 

realizar uma inspiração máxima e, em seguida, uma ex-
piração forçada máxima, repetindo-se três vezes este 
procedimento e considerando-se o maior valor, desde 
que não discrepantes as duas medidas.17 Caso ocorres-
se tal discrepância, era realizada uma nova medida. 

Análise estatística
Foi utilizado o programa SPSS 12.0 for windows®. 

Os dados foram dispostos em média e desvio-padrão, 
para as variáveis contínuas, e número de eventos e 
percentual, para as variáveis categóricas. Foi calcula-
do delta percentual para as variações dos parâmetros 
antes e durante o ato tabágico e, para avaliação des-
ses parâmetros, foi realizada análise de variância para 
medidas repetidas,18 considerando-se o grau de signi-
ficância p<0,05.

RESULTADOS

Cinquenta e um indivíduos foram elegíveis nos 
critérios de inclusão, porém, um indivíduo não acei-
tou participar do estudo. A idade dos indivíduos foi 
em média 35,8 ± 6,3 anos, sendo 42% (21/50) do sexo 
masculino e com consumo tabágico de 7,6 ± 2,2 ma-
ços-anos. 

Dentre as medidas avaliadas, todas apresentaram 
variações significativas e tenderam ao retorno dos va-
lores basais após 15 minutos do ato tabágico (Tabela 
1), apresentando aumento de 15,1% na FC, 23,7% na 
FR e queda de 10,2% no PFE e de 1,5% na SpO2 durante 
o ato tabágico, com retorno aos valores próximos aos 
basais (Figura 1).

Figura 1 – Valores de frequência cardíaca (FC), frequência respiratória 
(FR), pico de fluxo expiratório (PFE) e saturação de pulso de oxigênio 
(SpO2) nos períodos pré, durante e 15 minutos após o ato tabágico.

Tabela 1 – Variação dos parâmetros de freqüência cardíaca (FC), fre-
quência respiratória (FR), pico de fluxo expiratório (PFE) e saturação 
de pulso de oxigênio (SpO2) antes e durante o ato tabágico.

* p> 0,001 entre antes e durante o ato tabágico. # p> 0,001 entre 
durante e 15 minutos após o ato tabágico
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DISCUSSÃO

Nesse estudo, observaram-se alterações signifi-
cativas da FC, FR, SpO2 e PFE durante o ato tabágico, 
corroborando para a idéia inicial do estudo, de que o 
tabagismo pode causar alterações em curto prazo para 
o sistema cardiopulmonar, mesmo naqueles indivídu-
os com baixa carga tabágica, como nos indivíduos des-
sa amostra, cujo consumo de cigarros era inferior a 20 
anos-maço, ou seja, valor abaixo do considerado como 
importante carga tabágica.13,20  

O aumento de 23,7% da FR e a queda de 10,2% do 
PFE após o consumo tabágico, tendendo ao retorno dos 
valores basais após quinze minutos, podem ser explica-
dos pelo mecanismo broncoconstritor que ocorre devi-
do ao estimulo vagal, causando um reflexo de bronco-
constrição que, associada à irritação por tal composto, 
pode agravar o processo de brococonstrição. Com isso, 
há a diminuição do PFE e também do volume corrente, 
o que obriga o indivíduo a aumentar a FR durante o ato 
tabágico, para manter a ventilação alveolar adequada. 
Este mecanismo compensatório ocorre para suprir a de-
manda metabólica necessária de oxigênio.14,15,19,21  

Associado a este fato, o consumo do cigarro aumenta 
a quantidade exalada de peróxido de hidrogênio, levando 
ao estresse oxidativo, necessitando de aumento no incre-
mento de oxigênio, o que gera a necessidade de ganho na 
ventilação, que ocorre através do aumento da FR.14

Outra explicação para a queda do PFE durante 
o ato tabágico é que a irritação da mucosa respira-
tória, causada principalmente pelo alcatrão contido 
no cigarro, concomitantemente a outras substâncias 
como a acrelina e seus derivados, como dióxido de 
hidrogênio, óxido de fenóis e cresóis, ácido anídrico 
e acetílico, resultam em processo inflamatório agudo, 
com broncoconstrição.14,16 Além disso, ocorre uma 
ciliastase, que resultará em acúmulo de secreção, 
uma vez que o cílio respiratório fará trajeto inverso. A 
soma destes dois fatores resultará em diminuição do 
calibre dos brônquios, o que levará à dificuldade da 
exalação do ar, conseqüentemente com diminuição 
de PFE. Alguns autores23-26 defendem que, associado 
a isso, a ação farmacológica da nicotina e seus deri-
vados, como óxido de nitrogênio, também executa 
o mecanismo citado de broncoconstrição. Por isso, 
mesmo imediatamente após o consumo do cigarro, 
há diminuição de PFE.

Já a variação da FC em 18% durante ao ato tabá-
gico pode ser explicada pela liberação de epinefrina e 

adrenalina, que liberam consequentemente catecola-
minas pela supra-renal, levando ao aumento da FC e 
à vasoconstrição. Estudos demonstram que a duração 
desse efeito pode ocorrer por 20 minutos. Porém, nes-
se estudo, após 15 minutos, os valores da FC retorna-
ram aos níveis iniciais. 9,11  

Esse aumento da FC pode elucidar uma das possí-
veis causas de doenças cardíacas associadas ao cigarro, 
isso porque, somados os efeitos imediatos do cigarro 
ao longo dos anos, levará ao envelhecimento cardía-
co acelerado. Analisando-se um indivíduo de 45 anos 
de idade que fume dois cigarros por dia durante 15 
anos, seu coração, devido à sobrecarga causada pelo 
cigarro, terá em média 50 milhões de batimentos além 
do necessário para a vida, o que representa 14 meses 
à frente do seu envelhecimento cardíaco fisiológico. 
Com isso, o indivíduo terá diminuição na expectativa 
de vida, além do impacto econômico pela incapacita-
ção precoce ao trabalho.9,10

A diminuição na saturação de oxigênio provavel-
mente deve-se à inalação de monóxido de carbono,27 o 
qual tem maior afinidade pela hemoglobina, reduzin-
do a quantidade de hemoglobina livre para o oxigênio. 
Entretanto, apesar de estatisticamente siginificante, tal 
acontecimento não foi expressivo clinicamente. Talvez 
se a avaliação fosse realizada em intervalos menores, 
ou em indivíduos com maior carga tabágica, essas alte-
rações seriam mais importantes, ocasionando aumen-
to na inalação de monóxido de carbono e diminuição 
da oxigenação clinicamente mais significativas.25,27  

Os dados mostrados nesse estudo podem gerar 
novas campanhas antitabágicas, principalmente entre 
a população jovem, uma vez que, conforme relatado, 
é nesta idade que se inicia o vício, e a descrição de 
conseqüências imediatas à sua saúde poderão causar 
maior impacto nessa população.13,28  

Outro ponto de grande impacto é que o cigarro 
é a porta de entrada para outras drogas mais lesivas; 
portanto, inibindo o consumo tabágico, poderia se evi-
tar o contato com outras drogas.29

Há escassez de estudos demonstrando os efeitos 
imediatos do cigarro sobre as variáveis estudadas. Po-
rém, essas avaliações podem auxiliar na abordagem 
das campanhas de prevenção ao tabagismo, principal-
mente com o público adolescente.

Pode-se concluir, com este estudo, que o ato tabá-
gico é capaz de alterar imediatamente os parâmetros 
de FR, FC, PFE e SpO2.
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