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Estimado Dr. Dominguez:

En respuesta a la peticion hecha a la Dra. Ma. Guadalupe Lugo Cano, en relacion a
presentar una carta de aceptacion de su trabajo de tesis titulado:

“ Terapia broncodilatadora en pacientes fumadores sometidos a anestesia general.
¢Es el indice tabdquico un factor que influye en la saturacion arterial de oxigeno?”

Me permito informarle que una vez leido el documento, considero que llena los requisitos
para ser aceptado por el Subcomité y encuadernado como trabajo final.

Sin mas por el momento aprovecho la oportunidad para hacerle llegar un cordial saludo.
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Por medio de la presente se le informa que en cumplimiento de lo establecido en
el Reglamento General de Docencia en el Capitulo XVl y una vez que su trabajo de tesis
titulado:

“TERAPIA BRONCODILATADORA EN PACIENTES FUMADORES SOMETIDOS A
ANESTESIA GENERAL. ¢ES EL INDICE TABAQUICO UN FACTOR QUE INFLUYE EN LA
SATURACION ARTERIAL DE OXIGENO?”

Ha sido revisado y aprobado por su tutor y consejo académico, se autoriza
continuar con los tramites de titulacion para obtener el grado de:
Especialista en Anestesiologia

Sin otro particular por el momento me despido enviando a usted un cordial
saludo.
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RESUMEN

TERAPIA BRONCODILATADORA EN PACIENTES FUMADORES,
SOMETIDOS A ANESTESIA GENERAL. ¢ES EL INDICE
TABAQUICO UN FACTOR QUE INFLUYE EN LA SATURACION
ARTERIAL DE OXIGENO?

El tabaquismo es un problema de salud publica mundial, segin la Organizacion
Mundial de Salud (OMS), representa la segunda causa de muerte en el mundo y es
considerada la primera causa de muerte prevenible en los paises desarrollados. En el
DSM 1V es considerada una enfermedad adictiva. Se conoce desde hace varios afios
que el consumo de tabaco y la exposicibn al humo inducen una elevada

morbimortalidad por enfermedades, en particular del sistema circulatorio y respiratorio.

La intensidad de los efectos téxicos va a depender de cigarrillos fumados al dia,
numero de inhalaciones y profundidad de las mismas, asi como la antigliedad del
habito.

El indice tabaquico puede servir para sospechar la presencia de enfermedades
relacionadas al consumo de tabaco. El indice tabaquico es la cantidad de cigarrillos
fumados al dia por nimero de afos fumando, dividido entre 20(el nimero de cigarros

que contiene una cajetilla).

Hablando de los cambios a nivel pulmonar, se considera que los fumadores tienen 5
veces mas riesgo de complicaciones pulmonares incluso en ausencia de enfermedad. El
50% de los fumadores tienen sintomatologia respiratoria, solo un 15 a 20% llegaran a
desarrollar EPOC. El tabaquismo ocasiona hiperreactividad bronquial, bronquitis
crénica, asi como una mayor probabilidad de broncoespasmo durante eventos

anestésicos.



Se encuentra también hipertrofia glandular a nivel de células caliciformes, con lo que
aumenta la produccién de moco, existe acumulacion de secreciones. Las guias
sugieren la suspension del tabaquismo por lo menos 8 semanas antes de alguna
intervencidn quirirgica para reducir al maximo la morbilidad asociada con la cirugia y
la administraciéon de la anestesia, optimizar el estado de salud del paciente antes de la

cirugia, planear el manejo peri operatorio mas adecuado.

Conociendo la fisiopatologia pulmonar que se produce con el tabaquismo, proponemos
administrar un bronco dilatador inhalado y observar el efecto producido en los
pacientes. Este se administrara 20 a 30 minutos antes del ingreso a quiréfano de los
pacientes que seran sometidos a cirugia mayor bajo anestesia general, se monitorizara
la saturacion de oxigeno previo a la administracién, posterior, transanestésico,
emersion y en la sala de recuperacion. Asi mismo observar si el indice tabaquico tiene

alguna relacion directa con la saturacién arterial de oxigeno.
RESULTADOS:

A 41 pacientes se les administré el salbutamol spray 20 a 30 minutos antes de su
ingreso a quiréfano a cirugia mayor bajo anestesia general, monitorizando desde antes
de su administracion y hasta la sala de recuperacion la saturacion arterial de oxigeno
(SPO2), sin ser concluyente un resultado en mejoria de la (SPO2), sin embargo se
observd que de manera directa el indice tabaquico repercute en la saturacion arterial

de oxigeno, es decir, a mayor indice tabaquico menor saturacién arterial de oxigeno.



ABSTRACT

BRONCHODILATOR THERAPY IN SMOKERS UNDERGOING
GENERAL ANESTHESIA ¢IS IT A FACTOR SMOKING HISTORY
INFLUENCING THE ARTERIAL OXYGEN SATURATION?

Smoking is a global public health problem, according to the World Health Organization
(WHO), is the second leading cause of death worldwide and is considered the leading
cause of preventable death in developed countries. In the DSM 1V is considered an
addictive disease. Has been known for several years that the consumption of snuff and
smoke exposure induces high morbidity and mortality from diseases, including
circulatory and respiratory system. The intensity of the toxic effects will depend of
cigarettes smoked per day, number of inhalations and depth of them, and the old
habit.

The smoking history may serve to suspect the presence of diseases related to the
consumption of snuff. The smoking rate is the number of cigarettes smoked per day by

number of years smoked, divided by 20 (the number of cigarettes containing a pack).

Speaking of changes in the lungs, it is considered that smokers are five times higher
risk of pulmonary complications even in the absence of disease. 50% of smokers have
respiratory symptoms only 15 to 20% go on to develop COPD. Smoking causes
bronchial hyperreactivity, chronic bronchitis, as well as a greater likelihood of

bronchospasm during events anesthetics.

Glandular hypertrophy is also goblet cell level, thereby increasing the production of
mucus secretions accumulating there. The guidelines suggest smoking cessation at
least 8 weeks before any surgical intervention to minimize the morbidity associated
with surgery and anesthesia administration, optimize health status of the patient

before surgery, perioperative management plan suitable.



Knowing the lung pathophysiology that occurs with smoking, we propose administering
a bronchodilator inhaled and observe the effect on patients. This will be administered
20 to 30 minutes before entering the operating room patients undergoing major
surgery under general anesthesia, oxygen saturation monitor prior to administration,
later transanestésico, emergence and recovery room. Also see if the smoking rate has

a direct relationship with the arterial oxygen saturation.

RESULTS

A 41 patients were given salbutamol spray 20 to 30 minutes before admission to major
surgery operating room under general anesthesia, monitoring from before
administration and the recovery room until the arterial oxygen saturation (SPO2),
inconclusive a result in improved (SPO2), however it was noted that the rate of
smoking directly affects the arterial oxygen saturation, the higher smoking rate lower

arterial oxygen saturation.



INTRODUCCION

La estimacién de los factores que son importantes para valorar el riesgo de ser

sometido a anestesia general es una tarea dificil para los anestesidlogos.

Se conoce desde hace varios anos que el consumo de tabaco y la exposicion al humo
inducen una elevada morbilidad y mortalidad por enfermedades, en particular del

sistema circulatorio y respiratorio.

Cada vez mas mayor numero de pacientes con el habito de fumar son sometidos a
eventos anestésicos. Tomando en cuenta los cambios que se presentan por la propia
induccién anestésica, y los cambios fisiopatolégicos que ocasiona el tabaco a nivel
pulmonar, como son hipertrofia de las glandulas acinares con lo cual hay mayor
produccion de moco, existe mayor hiperreactividad de la via aérea en estos pacientes,
es por esto que se aumenta la frecuencia de que en estos pacientes se presente

broncoespasmo.

La intensidad de los efectos tdxicos va a depender de la cantidad de cigarrillos
fumados al dia, del nUmero de inhalaciones, de la profundidad de las mismas, asi como
de la antigliedad del habito. Es importante considerar no solo la conducta del fumador
sino también los diferentes patrones de la toxicinética de la nicotina y el resto de los

componentes, asi como enfermedades coexistentes, el indice de masa corporal®.

Es evidente que en estos pacientes se requieren mayor cantidad de analgésicos,
relajantes, ya que la nicotina y algunos otros de los componentes del cigarro acttan
con la farmacocinética de estos. La nicotina es un inductor enzimatico de la citocromo
p 450°.

Los objetivos especificos preanestésicos son reducir al maximo la morbilidad asociada
con la cirugia y la administracion de la anestesia, optimizar el estado de salud del

paciente antes de la cirugia, planear el manejo peri operatorio mas adecuado.

El abandono del habito tabaquico, aunque sea por un breve periodo de tiempo,

disminuye el riesgo de sufrir complicaciones peri operatorias®.



MARCO TEORICO

TABAQUISMO

ANTECEDENTES HISTORICOS

La historia del consumo del tabaco se remonta al afio 1492, cuando los espafioles
dirigidos por Cristdbal Colédn descubrieron el continente americano y observaron a los
aborigenes de la isla de Cuba inhalar el humo del tabaco, probablemente mezclado con
polvos alucindgenos, por medio de una horqueta en forma de Y colocada en los
orificios de la nariz y que se le llamada Tobago, de donde se deriva el nombre de la
planta®.

En 1510, Francisco Hernandez Toledo llevd la semilla del tabaco a Espafa. 50 afios
después lo introdujo en Francia el diplomatico Jean Nicot, al que la planta debe el
nombre genérico de nicotina. En 1585 lo llevd a Inglaterra el navegante Sir Francis
Drake; el explorador inglés Sir Walter Raleigh inici6 en la corte isabelina la costumbre
de fumar tabaco en pipa. El nuevo producto se difundié rapidamente por Europa, Rusia

y en el siglo XVII llegd a China, Japon y a la costa occidental de Africa.

El tabaquismo se favorecié con el invento de la maquina de elaborar cigarrillos en el
afo 1881 y su comercializacion se realizd sin considerar las posibles consecuencias

negativas en la conducta y en la salud de las personas®.

GENETICA DEL TABAQUISMO:

La adiccién a la nicotina es un fendmeno complejo del comportamiento humano en la

que influyen los efectos de varios sistemas neuroldgicos.

Estd demostrado que la nicotina produce un aumento en la actividad dopaminérgica y

en su liberacidn, lo que facilita un reforzamiento para un nuevo consumo de nicotina.

Ademas, los efectos de la nicotina sobre otros neurotransmisores, como el colinérgico,
gabaérgico, noradrenérgico y serotoninérgico, pueden ayudar en el desarrollo de la

dependencia a la nicotina’.

Se investiga sobre los genes que intervienen en el metabolismo de la nicotina, la

captacion o el transporte de dopamina y serotonina.
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No debemos olvidar que la dependencia a la nicotina se considera dentro de los
trastornos mentales en la CIE-10. Ademas, la asociacion de la adicciéon al tabaco con
otras enfermedades mentales es evidente, como ocurre con los trastornos afectivos o
con la esquizofrenia, en lo cual pueden interferir a su vez factores genéticos y

ambientales®.

Algunas enfermedades graves, pero raras, son expresion de una alteracién en un Unico
gen, como la fibrosis quistica, la hemofilia o la enfermedad de Huntington; en estos
trastornos el medio ambiente juega un papel menor en la progresion de la
enfermedad. Por el contrario, otras enfermedades comunes, que afectan a un
porcentaje importante de la poblacién, como la diabetes, el asma o la enfermedad de
Alzheimer, son originadas por la compleja interaccion del ambiente con multiples
genes, llamados genes de susceptibilidad, que son aquellos que confieren un riesgo
aumentado para una enfermedad, pero que no es suficiente por si mismo para

producirla.

En este grupo incluimos la dependencia a la nicotina, la susceptibilidad para llegar a
ser fumador e, incluso, para llegar a desarrollar una enfermedad pulmonar obstructiva
cronica (EPOC). Por Ultimo, otras enfermedades se producen por influencia
principalmente ambiental, en la que los genes desempefian una accidn menor, como

es el caso de las infecciones’.
GENES QUE INTERVIENEN EN EL TABAQUISMO

A través de los estudios del genoma y los analisis de asociacién en diferentes
poblaciones humanas se han localizado 15 loci en 8 cromosomas donde se albergan los
genes de la susceptibilidad a las sustancias adictivas, entre ellas la nicotina. Se han
encontrado polimorfismos en genes que codifican sustancias implicadas en la adiccion
al tabaco, como el citocromo P450, el receptor de dopamina, el transportador de

dopamina y transportadores de serotonina®.
CROMOSOMAS QUE INTERVIENEN EN EL TABAQUISMO

Los desarrollos alcanzados en la clonacién, hibridacion y técnicas secuenciales, han
permitido la localizacién cromosdémica de varios genes que intervienen en la

neurotransmision.
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Con el estudio de pares de hermanos, y analizando sus caracteristicas de fumador o no
fumador y el nUmero de paquetes-afio que consumian, se han llegado a relacionar
algunos genes con el tabaquismo. Asi, se considera que algunas regiones de los
cromosomas 6, 9 y 14 estan relacionadas con una mayor vulnerabilidad al tabaco y al

alcohol®.

Otros estudios refieren que la herencia de la conducta tabaquica se localiza en el
cromosoma 5q, que, ademas, no esta lejos del locus del receptor de dopamina D1, y

con menor evidencia con los cromosomas 4, 15y 17,

No obstante, estos datos no son concluyentes, puesto que otro amplio trabajo
realizado en Nueva Zelanda no encontrd relacién de la adiccion a la nicotina con varios
cromosomas estudiados, lo que puede deberse a influencia ambiental, diferencias
poblacionales u otros factores confundidores. Ademds, cuando las muestras son
pequefias, el efecto de un gen estudiado es débil, o aparece sélo en un reducido grupo

de individuos, tenemos menores posibilidades de descubrir una asociacion®'.

El consumo del tabaco es causa de al menos 85% de los casos de cancer de pulmon,
bronquitis crénica y enfisema. El tabaquismo es también causa de cancer en los
siguientes organos: la cavidad oral, el rifidn, la vejiga y el cuello uterino, asi como de
enfermedades cardiovasculares y cerebrovasculares.

El peligro de contraer un tumor maligno esta en relacién directa con una serie de
factores que varian en cada fumador y son los siguientes:

* NUmero de afios fumando

» NUmeros de cigarros fumados por dia

e Longitud de cada cigarro fumado

» Profundidad de cada aspiracion

¢ Contenido en alquitranes de cada cigarro

e Genética, nutricion, habitos de salud

El indice tabaquico puede servir para sospechar la presencia de enfermedades
relacionadas al consumo de tabaco™.

Grado leve de tabaquismo. Menos de 5 paquetes por afio.

Grado moderado de tabaquismo. De 5 a 15 paquetes por afio.

Grado intenso de tabaquismo. Mas de 15 paquetes afo
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fndice tabaquico:

(Cigarros x dia) (Anos fumando)/20 = paquetes afno

Ademas del tabaquismo, la obesidad es otro factor de riesgo importante para este tipo

de pacientes y se asocia a complicaciones anestésicas.

OBESIDAD

OBESIDAD Y TABAQUISMO

Lo obesidad constituye actualmente uno de los problemas de salud publica de mayor
relevancia en el mundo desarrollado. La alta prevalencia de obesidad registrada en las
Ultimas décadas, llevan al anestesidlogo a enfrentar por tanto a un nimero cada vez
mayor de pacientes obesos en su practica diaria. Es fundamental entonces el
conocimiento de las alteraciones fisiopatoldgicas asociadas a la obesidad y que tienen
implicaciones en el manejo anestésico de estos pacientes®.

Definicion:

Si bien el limite entre normalidad y obesidad es arbitrario, podemos decir que un
sujeto puede ser considerado obeso cuando su cantidad de grasa corporal estd por
sobre el limite compatible con la salud fisica y mental, y compromete su expectativa de
vida normal.

En la practica, el método mas aceptado actualmente es el basado en el calculo del
indice de Masa Corporal (IMC), que correlaciona la talla y el peso de los individuos
adultos.

IMC = peso (k) / [talla (m)]2

Se define entonces como obeso mdrbido a sujetos con IMC > 40 k/ m2 o mayor de 35
k/ m2 con patologias relacionadas.
El valor de IMC ha demostrado tener una relacion directa con el riesgo de morbilidad

asociada, especialmente cardiovascular.
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IMC (K/M2) DEFINICION MORBILIDAD

20-24.9 NORMAL

25-29.9 SOBREPESO BAJO RIESGO
30-39.9 OBESIDAD MODERADA
MAS 40 OBESIDAD MORBIDA ALTO RIESGO
MAS 55 MEGA OBESIDAD MUY ALTO

RIESGOS DE LA OBESIDAD

Existe poca evidencia de que el sobrepeso moderado aumente el riesgo en adultos
jovenes.

Sin embargo, la morbilidad y mortalidad se incrementan al aumentar el IMC por sobre
30, sobre todo al asociarse a tabaquismo. La obesidad en si misma puede causar
enfermedad o agravar otras patologias.

De hecho, pacientes con IMC >35 tienen un riesgo de muerte prematura que es dos
veces mayor que el de la poblacion general*.

La obesidad de tipo androide (relaciéon cintura/caderas >0.8 en mujeres, >1.0 en
hombres) se asocia al parecer a tejido adiposo metabdlicamente mas activo, y se ha

relacionado a su vez con mayor morbilidad, especialmente con cardiopatia coronaria®®

Complicaciones asociadas a la obesidad

La obesidad se asocia con otras patologias'>:

Sistema cardiovascular:

- Hipertension arterial, enfermedad coronaria, ateroesclerosis, trombosis y trombo
embolismo pulmonar, muerte subita, "miocardiopatia del obeso".

Sistema respiratorio:

- Limitacién crénica del flujo aéreo, enfermedad pulmonar Restrictiva, apnea
obstructiva del suefio, Sindrome de Pickwick.

Sistema musculo-esquelético:

- Lumbago, osteoartritis, gota.

Sistema digestivo:

- Colelitiasis, hernias, disfuncidon hepatica, reflujo gastroesofagico.

Sistema genitourinario:

- Nefroesclerosis.

Sistema endocrino-metabdlico:
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- Infertilidad, sindrome de Cushing, hiperlipemias.
Neoplasias:

- Mama, préstata, colorectal, Utero.

OBESIDAD Y SISTEMA RESPIRATORIO:

La anestesia se asocia a cambios significativos en los voliumenes y capacidades
pulmonares. Estos cambios son aln mas manifiestos en los pacientes obesos, por sus
alteraciones preexistentes.

Via aérea:

La via aérea del paciente obeso presenta particularidades que pueden hacer dificil su
manejo; tales como:

- Apertura bucal restringida

- Infiltracion grasa de partes blandas (faringe y peri-glético)

- Laringe anterior mas frecuente que en la poblacidén de peso normal

- Movilidad cervical disminuida, circunferencia cervical aumentada.

Sin embargo, si los pacientes obesos mdrbidos son dificiles de intubar es un tema
controversial. Pese a que existe evidencia de que la obesidad por si sola no constituye
un predictor de intubacién dificil®.

Lo cierto es que las alteraciones en la via aérea antes descritas hacen que muchas
veces exista una laringoscopia dificil (mala visibilidad, uso de hoja recta, maniobras de
BURP, etc.) sin necesariamente tener una intubacion dificil (mas de un intento, mas de
un operador, etc.)".

Frecuentemente, mas que dificultad en la intubacion, los pacientes obesos resultan
dificiles de ventilar con mascarilla facial®®.

Lo anterior, asociado a su menor tolerancia a la apnea durante la induccidon de la
anestesia, pese a maniobras de preoxigenacion adecuada hace imprescindible el
control precoz de la via aérea en estos pacientes'®,

Por lo tanto debe considerarse el riesgo de una via aérea dificil. Esto implica contar con
ayuda disponible de otro anestesidlogo y elementos para manejar una situacion de
dificultad de ventilacidn y/o intubacidn con carro de intubacidn dificil.

Ahora la morbilidad anestésica es cada vez mayor en el paciente fumador.

A pesar de sus efectos nocivos sobre la salud, los paises en vias de desarrollo tienen

cada vez en sus estadisticas mas poblacion fumadora.
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Las complicaciones pulmonares postoperatorias son de 2 a 6 veces mas frecuentes en
los fumadores en comparacion con los no fumadores. Los fumadores tienen un riesgo
70% mayor para el cancer, enfermedad cardiovascular o pulmonar, en comparacion

con los no fumadores®®.

En los paises industrializados, aproximadamente 1/3 de la poblacion adulta se le

atribuye la muerte por consumo de tabaco y al humo del mismo?®.

En el mundo, mueren aproximadamente 3,7 millones de personas, siendo 1/3 en los

paises en desarrollo.

La nicotina es conocida por los hombres desde 1828 y se aisld por Posselt y Reiman;

posteriormente, su farmacologia fue estudiada por Orfila en 18432,

Varios érganos y sistemas estan dafiados por el uso continuo de tabaco, que tiene mas
de 4000 sustancias en el humo, algunas de ellas con actividad mutagénica, antigénica,
y con al menos 43 sustancias carcinogénicas, y son responsables de una gran cantidad

de efectos nocivos®®.

Los Organos y sistemas mas afectados son el corazdn, tracto gastrointestinal, los
pulmones, la sangre y el sistema inmunoldgico y nervioso. Se debe prestar especial
atencion al sistema respiratorio que recibe directamente los gases inhalados. También
se pueden mencionar los efectos sobre el metabolismo de farmacos, homeostasis, y el
psiquismo en los pacientes. Sin lugar a dudas, la nicotina es hoy la sustancia mas

productora de dependencia®.

Del total de humo producido por un cigarrillo, aproximadamente el 92% al 95% estan
en la fase gaseosa, de éstas, 85% son nitrogeno, oxigeno y didxido de carbono, los
gases restantes, que se presentan como vapores no condensados vy particulas de
material clinico determinan mas manifestaciones de importancia médica. Algunos
compuestos de los gases comienzan a actuar directamente en la boca, la nariz, la
faringe y la mucosa del 4arbol tragueo bronquial, mientras que otros son absorbidos

por la sangre o disuelto en la saliva y son ingeridas®.
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NICOTINA

PARTICULARIDADES FARMACOLOGICAS DE LA NICOTINA

La nicotina es un alcaloide dependiendo de la dosis puede ser estimulante o depresor
ganglionar. Con cada inhalacién se aspiran de 50 a 150 microgramos de nicotina®®.

Esta sustancia actla sobre areas diferentes: quimiorreceptores del cuerpo carotideo y
la aorta, en los ganglios autdbnomos a través de la liberacién de catecolaminas por la
médula suprarrenal y otros tejidos cromafines. Los principales efectos agudos incluyen
aumento de la presion arterial sistdlica y diastodlica, frecuencia cardiaca, inotropismo y
la vasoconstriccion periférica. La nicotina directa puede aumentar la resistencia
vascular coronaria perjudicar el flujo sanguineo, especialmente en pacientes con
lesiones estendticas coronarias. Todos estos efectos resultan en un entorno
desfavorable para la oxigenaciéon del miocardio en términos de relaciéon de suministro /
demanda. Hay un aumento en la norepinefrina, epinefrina, hormona del crecimiento,
cortisol, y niveles de vasopresina en plasma®®.

La nicotina se absorbe por la piel, las mucosas (estdmago e intestinos) y los pulmones,
siendo transportado por el flujo de sangre, que llega al Sistema Nervioso Central, y
actdian en 7 segundos por la liberacidn de opidceos enddgenos y glucocorticoides?..

Se metaboliza por el higado (80% a 90%), pulmén vy rifiones (en una proporcion
inferior). La nicotina y sus principales metabolitos de nicotina y cotinina - N-6xido - son
rapidamente excretado por los riflones, especialmente en orina acidificada. La vida
media de la nicotina después de la inhalacion es de 30 a 60 minutos. A pesar de ser
altamente toxico, la nicotina es eliminada después de la abstinencia de una noche.
Después de este periodo, hay una disminucién en el ritmo cardiaco, la presion
sanguinea y los niveles de catecolaminas.

Después de administrar medicacion pre anestésica en la noche, los pacientes deben
ser advertidos de no fumar antes de dormir. La cotinina puede medirse en la orina, la
sangre y la saliva y se usan para determinar el habito de fumar®.

Tiene una vida media de eliminacion larga (mas de 20 horas), puede ser utilizado para
evaluar la adherencia del paciente a las recomendaciones de abstinencia
preoperatorios.

El mondxido de carbono (CO) es un gas téxico que interfiere con el transporte de
oxigeno y su utilizacion. Es importante recordar que la hemoglobina (Hb) tiene

afinidad por el CO de aproximadamente 200 veces mayor que para el oxigeno, incluso
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en bajas concentraciones de CO alveolares, los fumadores tienen cantidades
significativas de carboxihemoglobina (5-15% en fumadores; 0,5 a 3% en los no
fumadores), debido al metabolismo de la hemoglobina y la contaminacion del aire el
CO solo se excreta por la respiracion, y tiene una union mas estable de la hemoglobina
que puede ser detectada incluso después de la muerte®.

La inhalacién de humo de cigarrillo produce radicales libres, los cuales aumentan la
permeabilidad pulmonar, estas sustancia pueden ser importantes en la patogénesis de
enfermedades tales como enfisema®.

Entre los principales agentes cancerigenos, se pueden mencionar hidrocarburos
polinucleares aromaticos, aminas aromaticas, y nitrosaminas. Algunos indicadores de
mutagenicidad se incrementan en los linfocitos de los fumadores, en comparacién con
los no fumadores. Sustancias tales como catecol, fenol y cresol, las cuales se
encuentran en el humo del cigarro son carcinogénicas®.

La nicotina se clasifica como un insecticida de toxicidad potencial. Los sintomas clinicos
de sobre dosis son salivaciéon y vomitos, seguidos por debilidad muscular y postracion,
con disminucién de la presién arterial y el pulso débil y culminando con convulsiones
clénicas y paro respiratorio®.

También puede haber cambios en la vision o auditivos, dolor abdominal, confusion
mental y sudoracion fria. Se estima que 60 mg es la dosis de nicotina necesaria para
causar la muerte. El tratamiento de la Intoxicacion incluye el lavado gastrico, jarabe

de ipecacuana, ademas de soporte a las alteraciones hemodindmicas y respiratorias?'.

ACCIONES DEL TABACO EN LOS DIFERENTES ORGANOS Y SISTEMAS

ACCIONES DEL TABACO SOBRE EL SISTEMA CARDIOVASCULAR

Los efectos que el tabaco produce sobre el aparato cardiovascular han sido
infravalorados, teniendo en cuenta que, estadisticamente, este sistema es el mas
afectado por el humo del tabaco. Junto a la hipertensién arterial y a la
hipercolesterolemia, el tabaco es uno de los factores de riesgo principales de
enfermedad coronaria. La enfermedad cardiovascular es la primera causa de muerte

en EE.UU. y también en el conjunto de la poblacion espafiola.

En 1994 causaron el 39% de todas las muertes en Espana.
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Existe suficiente evidencia cientifica de que la mortalidad por enfermedades
cardiovasculares aumenta en los fumadores. El indice de mortalidad por cardiopatia
coronaria es de un 60-70% mayor en varones fumadores que en no fumadores y la
muerte subita es de 2 a 4 veces mas probable en varones fumadores jovenes que en

no fumadores. Diversos estudios epidemioldgicos asi lo han demostrado®.

Existe evidencia que el riesgo de cardiopatia coronaria aumenta progresivamente a
medida que aumenta el niumero de cigarrillos fumados. También se demostré los

efectos beneficiosos del abandono del tabaquismo.

Ello produce una reduccién estimada de riesgo entre un 30 y un 50% en el plazo de 1-
2 afos, reduciéndose gradualmente, hasta igualarse a los no fumadores, en el plazo de
10-15 anos.

Otro grupo de enfermedades circulatorias relacionadas con el tabaco son las

cerebrovasculares.
En 1998 el tabaquismo fue responsable de 5.000 muertes por este motivo.

El riesgo de desarrollar ictus trombético se incrementa 2-3 veces en fumadores

respecto a los no fumadores.

La HTA, trombo angeitis obliterante, fendmeno de Raynaud y arteriosclerosis, son
otras tantas enfermedades vasculares cuya incidencia estd aumentada en los
individuos fumadores con respecto a los no fumadores. Hay descritos distintos
mecanismos aterogénicos que produce el tabaco. En primer lugar origina dafio

endotelial cronico, tanto por la accidn del mondxido de carbono como por la nicotina.

Mas tarde se alteran los lipidos sanguineos y después aumenta la velocidad de
agregacion plaquetaria para, por Ultimo, activarse el mecanismo intrinseco de la

coagulacion?®.

En el sistema cardiovascular existe un “robo”, ya que hay un mayor consumo de
oxigeno, a través de la activacion del sistema simpatico adrenérgico. Al mismo tiempo
hay una disminucion del aporte de oxigeno por el aumento de los niveles de

carboxihemoglobina, y el aumento de la resistencia vascular coronaria®’.

No se han demostrado correlaciones clinicas para todos aquellos acontecimientos

fisioldgicos en cuanto a la anestesia.
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La asociacion de sus efectos simpaticomiméticos puede producir vasoespasmo
coronario y arritmias cardiacas aun cuando el paciente es un usuario de parches de

liberacién lenta de nicotina®'.

Los breves periodos de abstinencia pueden influir en los resultados debido a la vida
media de eliminacion relativamente corto de la nicotina y la carboxihemoglobina de

30 a 60 minutos y de 4 horas respectivamente.

Estos efectos contribuyen a aumentar la morbilidad cardiovascular, asociado a la

vasoconstriccion coronaria y aumento del consumo de oxigeno del miocardio.
ACCIONES DEL TABACO SOBRE EL SISTEMA RESPIRATORIO

Los efectos del humo del tabaco a nivel del aparato respiratorio se desarrollan tanto a
nivel estructural (vias aéreas, alvéolos y capilares) como en los mecanismos de

defensa pulmonar.

En consecuencia, los fumadores van a presentar una mayor incidencia de
sintomatologia respiratoria con un deterioro progresivo de la funcién pulmonar. Esta
pérdida de funcidn no se recupera aun en el caso del abandono del tabaco aunque si
se produce una desaceleracion de la misma, igualdndose con la de los individuos no
fumadores. Este deterioro progresivo de la estructura y funcién pulmonar va a conducir
al desarrollo de la enfermedad pulmonar obstructiva cronica (EPOC). El tabaquismo es,

sin duda, la principal causa de EPOC.

Aparece en el 20% de los fumadores, aunque también, y en menor medida, pueden

influir otros factores como contaminantes ambientales, industriales, etc.

El tabaco causa hipersecrecidon, provocando un aumento de la tos y expectoracién
cronica en fumadores respecto a los no fumadores; del mismo modo, causa

obstruccidn de las vias aéreas, aunque los sintomas pueden tardar afios en aparecer.

Se demostrd una caida anual mas rapida del FEV1, con la edad, en los fumadores

(hasta 50 ml/ano) que en los no fumadores (25 ml/afho).

La prevalencia y mortalidad de la EPOC aumentan en funcion de la dosis de tabaco

esta incrementada entre 3 y 17 veces en los fumadores?’.
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Respecto del asma bronquial, el habito tabaquico se asocia con un incremento de la
hiperreactividad; no obstante, no existe una clara evidencia de que dicho habito sea un

factor etiolégico determinante en la aparicién del asma.

Asimismo, se ha demostrado un incremento de la prevalencia del asma en hijos de
padres fumadores. Ademas, los cambios inflamatorios de las vias aéreas determinados
por el humo del tabaco disminuyen la eficiencia del tratamiento farmacoldgico, con

glucocorticoides inhalados?.

El efecto perjudicial del tabaco es también evidente en otras formas de enfermedad
asmatica, como el asma ocupacional y el asma por ejercicio. El tabaquismo aumenta el
porcentaje de trabajadores que padece un asma ocupacional, aunque éste depende

fundamentalmente del agente implicado y del nivel de exposiciéon ambiental®.

Algunos autores sugieren que los fumadores tienen mayor nimero de eventos
respiratorios nocturnos, como apneas e hipoapneas, que los no fumadores, lo que lleva
a pensar la posible relacion del sindrome de apnea del suefio (SAHS) con el habito

tabaquico™®.

Se ha podido demostrar que los fumadores activos presentan una mayor vulnerabilidad

para padecer infecciones del tracto respiratorio inferior que los no fumadores.

Un reciente informe de la OMS respecto a la tuberculosis en China ha demostrado que
los fumadores de mas de 20 cigarrillos/dia tienen el doble de tasa de mortalidad que
los tuberculosos que no fuman. Aparte de las infecciones respiratorias, también se ha
demostrado en fumadores un aumento de las complicaciones respiratorias post-
operatorias y de la incidencia de neumotdrax espontdaneo, asi como de procesos

laringoldgicos cronicos.

Se han descrito otras patologias respiratorias con evidencia de asociacion con el habito
de fumar como la fibrosis pulmonar idiopatica, asbestosis, granuloma eosindfilo,
hemorragia pulmonar, histiocitosis X, y enfermedad pulmonar metastasica.
Probablemente esta asociacion pueda explicarse por la accién del tabaco sobre el

sistema inmune y su capacidad para inducir lesiones celulares.

Cambios del sistema respiratorio incluyen hipersecrecion de moco, y dafo al arbol
traqueo bronquial por obstruccion a largo plazo, asi como la restriccion de las vias

aéreas pequenas con aumento de la capacidad de cierre de estas vias, ademas de
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tendencia a cambios en la tasa de perfusién ventilacion. También hay un aumento de
la sensibilidad del reflejo de conduccion en ambos sentidos (vias aéreas altas y bajas),
en la permeabilidad del epitelio respiratorio, hay evidencia de pérdida del factor

surfactante.

Otros eventos con implicaciones anestésicas son mediados por células de inmunidad
humoral, ademas de la induccién de enzimas microsomales, con el aumento del

metabolismo de varios farmacos?.

Los fumadores empedernidos tienen niveles de 5 a 15% de carboxihemoglobina, lo
que puede indicar una disminucién hasta el 15% de la saturacion arterial de oxigeno
en la pulsioximetria. En la practica, el oxigeno disponible seria incluso mas bajo, ya que
la carboxihemoglobina desplaza la curva de la hemoglobina a la izquierda. Dafo
inherente a los efectos del tabaquismo se podrian considerar a través de un aumento

de la actividad simpatica, y la hiperreactividad de las vias aéreas. 3% 32

La disminucién de la saturacién de hemoglobina y la hipoxemia (saturacion arterial de
oxigeno por debajo de 84%) también deberan ser considerados en los fumadores
empedernidos y jovenes. Esta hipoxemia suele atribuirse al aumento del volumen de

cierre y a una disminucion de la capacidad residual funcional.

Asi el oxigeno suplementario siempre debe ofrecerse a los pacientes fumadores
durante el traslado y la estancia en la unidad de recuperacién, sin olvidar que la

oximetria de pulso es obligatoria®.

Con la edad el umbral de excitacion aumenta debido a una disminucion de
terminaciones nerviosas, que en combinacién con un aumento del engrosamiento de la
mucosa de la via aérea superior disminuye la penetracién de agentes quimicos nocivos

y aumenta el riesgo de aspiracion®.

Este hallazgo justifica una mayor atencidn durante la anestesia o sedacién en

pacientes geriatricos.

Los principales cambios enzimaticos se concentran en el sistema P448. No hay ninguna

accioén sobre el flujo sanguineo hepatico.

A pesar del tiocianato sustancia producida por el humo del tabaco, y que se encuentra
elevada a nivel sérico en los fumadores esto no es un indicador de nicotina, cotidina y

carboxihemoglobina en el plasma®’.
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Aproximadamente una cuarta parte de los fumadores tienen bronquitis cronica que es

cinco veces mayor que en los no fumadores®.

Hay evidencias que los fumadores son mas vulnerables a problemas de las vias
respiratorias altas, incluyendo el laringoespasmo durante la sedacion o anestesia sobre
todo si es una emergencia. Hay evidencias de las complicaciones en las vias
respiratorias bajas también son mas frecuentes. Se ha demostrado que la morbilidad
de las complicaciones preoperatorias como atelectasia y neumonia son frecuentes, y

estas son dos a seis veces mas frecuentes en fumadores.® 23 32

La obstruccion por tapones de moco en bronquiolos es frecuente en procesos

inflamatorios tales como asma y enfermedad obstructiva crénica.*

El tabaquismo crénico disminuye el transporte ciliar y la tos es un factor importante
para eliminar las secreciones, muchos componentes del cigarrillo son ciliostaticos y
ciliotdxicos (acido cianhidrico, acetaldehido, acroleina, formaldehido. La abstinencia al
fumar durante 6 semanas disminuye las secreciones en un 50%, y con el tiempo

regresa a la normalidad.”

Los receptores de adaptacion rapida, se encuentran en todas las estructuras de las vias
respiratorias cartilaginosas, siendo mas abundantes en la trdquea y en especial en la
Carina, estos receptores se irritan, y son los responsables de responder a la irritacion
mecanica y térmica ocasionada por particulas o gases inhalados, por lo que pueden
activarlos el edema, tos, liberacidon de histamina, bronco constriccion y la secrecion de
moco. Por el contrario los receptores yuxtapulmonares situados en el intersticio
alveolar pueden responder al ejercicio vigoroso, congestion pulmonar y edema, estos
tienen un papel importante en la deteccion de la disnea después de situaciones tales

como congestion pulmonar.®

Todo el mondxido de carbono inhalado se excreta sin cambios por los pulmones, un
factor importante para la eliminacién del mismo es un incremento de la ventilacion

pulmonar, y un incremento de la presidn parcial de oxigeno inspirada.*

Las propiedades broncodilatadoras del éxido nitrico son bien conocidas, sin embargo se
ha observado que en los pacientes fumadores en abstinencia sometidos a cirugia
cardiaca se encuentra mayor cantidad de la enzima dxido nitrico sintetasa, que es un

precursor de la enzima Oxido nitrico durante la circulacion extracorpdrea y esto
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explicaria las complicaciones pulmonares en esta poblacion, en comparacién con los no

fumadores.*

En un estudio se evalud la incidencia de complicaciones pulmonares después de la
abstinencia del tabaco, se ha observado que existe un mayor riesgo para los
fumadores que dejen de fumar por hasta 8 semanas, en comparacion con los
fumadores continuos o los no fumadores. Mas alld de este tiempo el riesgo fue similar
a los no fumadores. Las alteraciones funcionales a nivel pulmonar y la presencia de

secreciones podrian causar este efecto.”

A largo plazo los fumadores (mas de 30 afos), tienen mas signos y sintomas de
deterioro de la funcién pulmonar, y los signos prominentes tales como la produccion de
moco, sin embargo en los fumadores de mas corto plazo y sin sintomas principales la

posibilidad de reactividad de las vias aéreas también debe ser considerada.**

Antes de la intubacidon se pueden realizar nebulizaciones con lidocaina o administrar

broncodilatador en spray para minimizar reaccién en la laringe.
Se debe evitar la anestesia superficial ya que podria desencadenarse broncoespasmo.

Evitar el desflurano, es mas irritante para la via respiratoria, y en los fumadores
cronicos estimula al sistema simpatico y por lo tanto hay aumento de la frecuencia

cardiaca y la presion arterial.*
Aumentar el volumen minuto para mantener el PaCO2 como en los no fumadores.
La monitorizacion es de suma importancia e incluye:

1.- Pulso oximetria, con los oximetros convencionales la saturacion de oxigeno debe
ser estimada con un margen de error, Optimo seria contar con un oximetro de

monoxido de carbono para medir la saturacidon de oxigeno.

2.- Electrocardiograma de 5 derivaciones, vigilar sobre todo en pacientes con
cardiopatia, ya que en los fumadores se pueden presentar con mayor frecuencia

arritmias ventriculares.
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3.- Utilizar neuroestimulador, para monitorizar la relajacion muscular, ya que se

reporta mayor necesidad de relajantes en estos pacientes.

4.- En cirugias prolongadas, tener un control de PaCO2 — Et CO2, esta es mayor que

en los pacientes no fumadores.
Las recomendaciones ademas en estos pacientes incluyen:

1.- No extubar al paciente cuando se encuentre con anestesia superficial, esto podria

traer como consecuencia, tos, apnea, broncoespasmo y bronco aspiracion.

2.- En el postoperatorio en la sala de recuperacion y en su cama administrar oxigeno

por algun tiempo.

3.- Considerar la administracién de analgésicos en mayor dosis, tomando en cuenta
que en estos pacientes se metabolizan mas rapido, tienen un umbral al dolor mas bajo,

y la ansiedad ocasionada por la suspension de la nicotina.

4.- Es de suma importancia la fisioterapia pulmonar en este tipo de pacientes, sobre

todo en los sintomaticos.

En un estudio prospectivo se llevd a cabo en 408 pacientes que fueron analizados
antes de la operacién y se sometieron a cirugia bajo anestesia general, con la incisiéon
por encima del nivel del ombligo. Estos pacientes fueron seguidos después de la
operacion en relacidon con las complicaciones pulmonares. Se observé que enfermedad
pulmonar crénica, la comorbilidad y la cirugia que dura mas de 210 fueron los tres
principales factores de riesgo clinicos para las complicaciones pulmonares. En otro
estudio de pacientes sometidos a anestesia general, la gravedad de la desaturacion
arterial y la incidencia de hipoxemia en el periodo postoperatorio temprano estan
estrechamente relacionadas con la ubicacidon del sitio quirdrgico, de tal manera que
éstos fueron mayores en los casos de cirugia toracoabdominal, menos para la cirugia

abdominal superior y al menos para la cirugia periférica.>

Se desarrollaron y validaron un indice de riesgo preoperatorio para predecir la
insuficiencia respiratoria postoperatoria. Los pacientes fueron incluidos en dos fases del
estudio y se encontrd que el mayor riesgo de desarrollar insuficiencia respiratoria
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postoperatoria se relaciond con el tipo de cirugia. El primer lugar para complicaciones
fue la cirugia toracica, seguida de cirugia de aorta, y en tercer lugar cirugia de
abdomen superior. Los mayores factores especificos del paciente de riesgo
relacionados con el estado de salud general, la funcién renal y la funcién del aparato

respiratorio.>®

Otro estudio encontrd que la edad mayor de 56 afios, una cirugia mas duradera de 210
minutos y neumopatia fueron los marcadores importantes para las complicaciones

pulmonares posoperatorias.®’

Durante el periodo intraoperatorio, se producen cambios en los patrones de
respiracion, que pueden persistir en el periodo postoperatorio. La interrupcién de la
actividad normal de los musculos respiratorios se inicia con la induccion de la anestesia
y pueden persistir en el periodo postoperatorio. En algunos casos, la falta de

coordinacion es mas importante que la falta total de actividad.

El trauma quirdrgico puede ser un efecto adicional de estos cambios intraoperatorio,
junto con un efecto anestésico residual. Aunque este factor no ha sido estudiado lo
suficiente, tiene una importancia evidente en relacién con los nuevos anestésicos, con

su descarga rapida del cuerpo.®

El efecto del trauma quirdrgico es mas pronunciado después de la cirugia toracica y
abdominal. Esto surge de por lo menos tres mecanismos: alteracion funcional de los
musculos respiratorios por incisiones, incluso después de la reparacién quirlrgica, el
dolor postoperatorio que provoca la limitacion voluntaria de movimiento respiratorio, y
la estimulacion de las visceras que disminuye la movilidad del diafragma y musculos

respiratorios. Multiples vias aferentes median este reflejo.*’

De tal manera que la capacidad residual funcional y la capacidad vital disminuye
constantemente, con atelectasia pulmonar que conduce a la neumonia, aunque esta

progresion no se ha demostrado de forma concluyente.

Estos cambios postoperatorios pueden ser parcialmente mejorados mediante el uso de

las técnicas endoscdpicas para reducir al minimo el trauma quirdrgico.*®
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Sin embargo, el procedimiento de colecistectomia laparoscopica, por ejemplo, aun
estimula las visceras abdominales a través de la traccion de vesicula biliar, y la

mecanica pulmonar se vera afectada.

En la sala de recuperacion, la primera aparicion de atelectasia seria la hipoxemia. Una
revision sistematica de la literatura sobre las intervenciones para prevenir
complicaciones pulmonares postoperatorias después de la cirugia cardiotoracica afirmé
que no estaba claro si los procedimientos laparoscopicos redujeron el riesgo de

complicaciones pulmonares clinicamente significativas.

Para nuestros pacientes, el tabaquismo representa un factor de riesgo importante sélo
para el desarrollo de los acontecimientos durante la operaciéon. El buen desempefio
preoperatorio y la anestesia por inhalacion con agentes broncodilatadores, como los

actualmente en uso, pueden ser los factores que mejoraron el resultado.
ACCIONES DEL TABACO SOBRE EL SISTEMA GASTROINTESTINAL

Los efectos de fumar en este sistema se deben principalmente a un aumento de la
accion parasimpatica con aumento del tono y de la actividad motora intestinal. Algunos
estudios han mostrado un retraso en el vaciado del estdmago, y un aumento de la

acidez gastrica basal en los fumadores.?!” %

Algunos otros estudios han sugerido que los fumadores podrian beneficiarse con el uso

de antidcidos o antagonista de receptores H2."
ACCIONES DEL TABACO SOBRE EL SISTEMA RENAL

El tabaquismo esta relacionado con la liberacion de hormona antidiurética, con la
retencién de agua y la hiponatremia dilucional, especialmente si la ingestion de agua

esta relacionada, dando lugar a un aumento del volumen sanguineo.™
ACCIONES DEL TABACO SOBRE EL SISTEMA GINECOLOGICO Y REPRODUCTIVO

La asociacién del consumo de cigarrillos combinado con anticonceptivos es bien
conocida, existe aumento del riesgo de infarto al miocardio, hemorragia subaracnoidea
y enfermedades vasculares periféricas. Existe una sinergia entre el tabaco y los
anticonceptivos, ocasionando una disminucién de lipoproteinas de alta densidad y un

aumento de lipoproteinas de baja densidad, lo cual favorece los cambios vasculares.®
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Un aumento en el riesgo de dos veces de neoplasia cervical también se presenta en

pacientes fumadoras en comparacion con las no fumadoras.®®

Las mujeres que fuman durante el embarazo tienen un mayor riesgo de aborto
espontaneo, muerte fetal, muerte neonatal y sindrome de muerte subita fetal. El
tabaquismo también esta relacionado con la alteracion de la concepcion y disminucién
del peso al nacer, para las madres no fumando durante 48 horas, se produce un
aumento de oxigeno disponible, a través de una disminucidon de carboxihemoglobina,
beneficiando asi al recién nacido durante el nacimiento, especialmente durante el
trabajo de parto o cuando se induce la anestesia general, y por otra parte con la
presencia de anemia materna. La nicotina también puede detectarse en la leche

materna.’®
ACCIONES DEL TABACO SOBRE EL SISTEMA HEMATOLOGICO

Se conocen los efectos del monoxido de carbono sobre la hemoglobina y mioglobina,
desplazando la curva de hemoglobina a la izquierda, ademas de P50, con disminucion
de la oferta de oxigeno a los tejidos. Los fumadores con valores normales de oxigeno
pueden presentar policitemia reversible, situacion atribuible a altas concentraciones de

carboxihemoglobina.*
ACCIONES DEL TABACO SOBRE EL SISTEMA NERVIOSO

La nicotina es un estimulante del sistema nervioso central, a dosis bajas pueden
ocasionar calosfrios, cuando las dosis se aumentan las convulsiones pueden estar
presentes, que terminan en la depresidon del sistema nervioso central y la muerte por
insuficiencia respiratoria, tanto por la paralisis respiratoria central y el bloqueo de

musculos periféricos, la accién sobre el bulbo también puede causar vémito.*
ACCIONES DEL TABACO EN PEDIATRIA

Los estudios han demostrado que en nifios fumadores pasivos, hay una mayor

incidencia de dificultades respiratorias tales como el asma.

Las funciones pulmonares tienden a ser anormales, y hay una mayor incidencia de
infecciones del tracto respiratorio. Evidencias clinicas de otorrinolaringologia indican

que vivir con padres fumadores determina una mayor incidencia de Amigdalectomia.*
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Los nifos con infecciones respiratorias son mas susceptibles a los efectos adversos
durante la anestesia general debido al aumento de los reflejos de las vias aéreas

superiores.3l 3% 3

Durante la anestesia general el intercambio gaseoso es deteriorado por la disminucion
de la capacidad residual funcional, lo que resulta del cierre de las vias respiratorias.
Los bebes y los nifios pequefios son mas susceptibles que los adultos a la disminucién
de la capacidad funcional y cierre de la via aérea bajo anestesia general, por lo tanto
pueden desarrollar hipoxia postoperatoria. En un estudio realizado en 97 pacientes, 43
de estos tenian 91% o menos de saturacion de oxigeno en el postoperatorio

inmediato.>’

Los fumadores tienen hipoxemia postoperatoria mas que los no fumadores, pero
después de la anestesia y la cirugia son similares. Hay un aumento de las resistencias
en las vias aéreas y mayor capacidad de cierre, el cierre no puede ser mayor que la
capacidad residual funcional, ya que resulta insuficiente la relacién ventilacion
perfusion, existe un aumento de la diferencia del oxigeno alveolo arterial asi como de
la hipoxemia, estos cambios contindan en el postoperatorio y puede explicar el nivel
mas alto de hipoxemia en los fumadores. Es posible que la hipoxemia en los nifos
fumadores pasivos tenga un mecanismo similar que en los adultos fumadores. Los
nifos no parecen responder a la hipoxemia postanestésica con ventilacion alveolar
aumentada probablemente a los efectos residuales depresivos de los anestésicos
sobre los quimiorreceptores carotideos. Por lo tanto el oxigeno suplementario se
recomienda a todos los nifios en la sala de recuperacion, especialmente a los hijos de

padres fumadores.*

Existen evidencias de que el 80 y 90% de los fumadores inician a fumar durante la

nifiez o adolescencia.?

Los problemas respiratorios y la severidad de estos esta en relacién con el grado de

exposicion al humo del cigarrillo, y son mas frecuentes durante los fines de semana.™
INTERACCION FARMACOCINETICA CON OTRAS DROGAS

Varios estudios han demostrado la influencia de los cigarrillos sobre la farmacocinética
de varias drogas. El humo del cigarrillo se ha indicado como la causa de induccién del
metabolismo enzimatico, cambio de la vida media de los medicamentos procesados en

el higado tales como los anestésicos locales. Estudios en animales ha concluido que la
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nicotina es la enzima inductora. Hay una aceleracién del metabolismo de diversas
sustancias tales como la etilmorfina, norcodeina, anilina, benzopireno, indometacina,

morfina, Warfarina y bupivacaina independientemente de la via y la dosis.*

La abstinencia al cigarrillo de 6 a 8 semanas se sugiere para eliminar todos los cambios

metabdlicos de varios medicamentos. '’

Parece haber una correlacion entre el nimero de cigarrillos fumados al dia y los
efectos sobre las drogas. Algunos hallazgos estan asociados con el consumo de tabaco
tales como la aceleracion metabdlica, aumento en la excrecion y la posible adicion de

efectos tdxicos de otras drogas.®®

Varios medicamentos requieren dosis mas elevadas en los pacientes fumadores que en
los no fumadores para los efectos terapéuticos adecuados. A pesar de la abstinencia de
cigarrillos este efecto de disminucion de efecto terapéutico de algunas drogas puede

durar meses como es el caso de la teofilina.®®

En otras circunstancias la interferencia puede ser indirecta como en el caso de la
insulina, que por vasoconstriccion periférica impide la absorcién de esta por el

musculo.

Algunos medicamentos pueden ser cambiados por induccidn enzimatica tales como

algunos opioides y benzodiacepinas.”?

Los fumadores parecen ser mas resistentes a los efectos sedantes de las

benzodiacepinas que los no fumadores.*

Los estudios sugieren que la nicotina tiene propiedades analgésicas, sin embargo la
evidencia epidemioldgica demuestra que el tabaco es un factor de riesgo para el dolor

cronico.

La nicotina tiene efectos analgésicos, su efecto analgésico probablemente a nivel

central y periférico, en los receptores de acetilcolina.®

Por otra parte la evidencia clinica sugiere que los fumadores crénicos tienen mayor

probabilidad de sufrir dolor de espalda y otros desérdenes de dolor cronico

El tabaco no actla de manera aislada para cambiar la farmacocinética de las drogas,

habra que considerar enfermedades coexistentes, cambios fisioldgicos y la edad.™®
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FARMACOLOGIA DE LOS RECEPTORES ACETILCOLINA-NICOTINA

El alcaloide nicotina exhibe sus efectos farmacoldgicos interactuando con canales
ionicos de la familia de receptores nicotina acetilcolina, esta es un complejo de
proteinas transmembrana pentamérica, que forman un poro central permeable al

sodio, calcio y potasio.

Pacientes fumadores  expuestos a succinilcolina tienen una menor incidencia
postanestésica de mialgias, la hipdtesis es que los receptores nicotinicos responden
con menor vigor cuando son estimulados por succinilcolina que por un agonista

nicotinico.™
MANEJO ANESTESICO EN PACIENTES FUMADORES

La vida media de eliminacion de la carboxihemoglobina y las actividades fisicas de los
pacientes deben ser consideradas en la valoracién preanestésica. La vida media de
eliminacion de la carboxihemoglobina en un paciente fumador sedentario es de
aproximadamente 4 horas, y en un atleta de una hora, la vida media se duplica
durante el suefio. La abstinencia a fumar durante 12 horas trae la curva de disociacion
de la hemoglobina a la normalidad, debido a wuna disminucion de Ia
carboxihemoglobina, por lo tanto el aumento de la oxigenacién de los tejidos sin
embargo la sangre de donadores fumadores que permanece en almacenamiento hasta
durante 3 semanas permanece inalterado la cantidad de carboxihemoglobina. Los
objetivos preoperatorios se basan en el control o disminuciéon de las secreciones,
mejorar el funcionamiento pulmonar y abstinencia al tabaco de 6 a 8 semanas antes

de la cirugia.®

A nivel de riesgo se ha demostrado a nivel cardiovascular y respiratorio, en la
actualidad el tabaquismo pasivo se ha ampliado a las posibles implicaciones
anestésicas, se ha demostrado que los fumadores activos o pasivos tienen mayor
riesgo de sufrir eventos pulmonares adversos durante la induccidén anestésica que los

no fumadores.*

Varios estudios han investigado las complicaciones respiratorias en los fumadores, los
fumadores tienen menor tension arterial de oxigeno preoperatoria, varios estudios
sugieren que son mas susceptibles a la desaturacién después de la induccién y la

sedacidn durante la recuperacion anestésica. Esta investigacion es en general en base
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a la oximetria de pulso, hay pocos estudios donde se valore la concentracién de
carboxihemoglobina. La oximetria de pulso mide tanto la carboxihemoglobina como la
oxihemoglobina, por lo tanto hay una sobre estimacion de la oxigenacion en los

pacientes fumadores.® %

Se estudiaron 120 pacientes fumadores ASA 1, y II, con edades entre 18 y 75 afos,
sometidos a cirugias electivas, en donde se observd mayor incidencia de efectos

adversos durante la induccién anestésica que los no fumadores.*

Dichas complicaciones se han traducido en altas concentraciones de

carboxihemoglobina y un nimero mas alto de saturacién baja de oxigeno.*

Se ha utilizado lidocaina en nebulizaciones para disminuir estos efectos adversos en
pacientes fumadores. Ademas se pueden usar preanestésicamente medicamentos
benzodiacepinicos como midazolam y diacepam, para simpaticomiméticos como la
atropina, bromuro de ipratropio, glicopirrolato, esté Ultimo es de eleccidn por su larga
duracion, la falta de efectos sobre el sistema nervioso central, y minimos efectos

cardiovasculares.®
INDCUCCION Y MANTENIMIENTO ANESTESICO

En un estudio que evalla la sensibilidad al reflejo de las vias respiratorias a los agentes
quimicos y a los estimulos mecanicos, se ha observado su incremento en pacientes
fumadores cronicos, determinado por incremento de laringoespasmo y obstruccion de
la via aérea, y disminucion de la saturacion de oxigeno, una abstinencia de 24 horas en
fumadores no ha producido cambios importantes, pero ha habido una disminucion
progresiva de la sensibilidad del reflejo 24 a 48 horas después, con cambios

constantes después de 10 dias.>

Otros estudios indican que por lo menos la abstinencia de 12 horas elimina efectos

agudos de la nicotina, y en muchos casos podria disminuir la carboxihemoglobina.™

A corto plazo la abstinencia preoperatoria beneficia todo el sistema cardiovascular, sin

embargo el sistema respiratorio necesita abstinencia de por lo menos 6 a 8 semanas.*

Dejar de fumar es seguido por disminucién de las secreciones y disminucion de
reactividad de las vias aéreas, hay aumento del transporte ciliar, estos cambios sin
embargo toman de 2 a 4 semanas en realizarse, efectos a corto plazo de 48 a 72 horas

se asocian a un aumento de secreciones de las vias respiratorias e hiperreactividad, la
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Unica ventaja de dejar de fumar en el periodo preoperatorio inmediato parece ser una
disminucion de la carboxihemoglobina, con una mejoria en la oxigenacién de los

tejidos.>*
CUIDADO Y COMPLICACIONES POSTANESTESICAS

Histéricamente la obesidad y el tabaquismo son factores de riesgo para las
complicaciones respiratorias postoperatorias, ya que ambos son factores determinantes
de graves complicaciones pulmonares. Obviamente la combinacion de los problemas
ventilatorias obstructivas inducidas por el tabaquismo y la disminucién de la capacidad

residual funcional en pacientes obesos conduce a problemas mas graves.”

Efectos adversos en los resultados quirdrgicos pueden también ser atribuidas al
tabaco, especialmente en las cirugias vasculares, plasticas y orales. Mala cicatrizacion

de las heridas causadas por toxinas del humo, asi como hipoxia tisular global.*!

En general las complicaciones pulmonares postoperatorias se ven en 5 a 10% en
pacientes quirdrgicos. Aquellos sometidos a cirugia abdominal tienen 4 a 22% de los
cambios respiratorios. En un estudio de pacientes con historia de enfermedad
obstructiva crénica se ha observado un aumento de la mortalidad a largo plazo cuando

se someten a cirugias de trax no cardiacas.®

Asi mismo este mismo autor, encontrd que en pacientes fumadores con FEV1 menor
de 1.2 litros en cirugias de térax no cardiacas tenian hasta un 37% de incidencia de
complicaciones pulmonares postoperatorias, excluyendo la atelectasia, y una
mortalidad de 47% a 2 afos. Sin embargo anormalidades pulmonares aisladas
preoperatorias no son un pronodstico de complicaciones respiratorias en pacientes con
enfermedad pulmonar obstructiva, en estos casos el estado fisico (ASA) debe ser

considerado.

Los cambios relacionados con la hipoxemia en pacientes ingresados en la unidad de
recuperacion anestésica, no han asociado la historia de tabaquismo previo a este tipo

de eventos.®

A largo plazo, los fumadores deben recibir oxigeno suplementario durante la
transferencia a la unidad de recuperacion anestésica, y ser supervisado con oximetria
de pulso y gasometria arterial. En algunos casos puede haber mayor necesidad de

analgésicos debido a una induccién enzimatica aumentada. Los fumadores son mas
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dependientes de la tos para eliminar las secreciones traqueales. La retencion de
secreciones como resultado de la cirugia o la administracion de farmacos aumentan la
posibilidad de obstruccion de la via aérea y como consecuencia atelectasia. Los
pacientes deben ser alentados a toser y respirar profundamente para eliminar las
secreciones traqueobronquiales. La terapia fisica debe ser considerada en el

postoperatorio inmediato.®
BRONCODILATADORES

Los farmacos broncodilatadores son capaces de causar relajacion del musculo liso de
las vias aéreas. Su uso clinico se basa en la presuposicion de que en la patologia a ser
tratada el componente motor (es decir, la broncoconstriccion) tiene un papel muy
significativo y de que este fendmeno motor es de naturaleza reversible e influenciable
por farmacos relajantes.

En el manejo del asma, los agentes broncodilatadores constituyen importantes
medicaciones auxiliares especialmente para lograr el control de los sintomas agudos o
de las exacerbaciones. Se dispone de tres grupos de farmacos cuya acciéon es
fundamentalmente broncodilatadora que son: Los agonistas del receptor Beta 2
adrenérgico, los antagonistas del receptor colinérgico muscarinico y los antagonistas
del receptor de adenosina.

AGONISTAS BETA2 ADRENERGICOS

Los agonistas selectivos de los adrenoceptores B2 son los simpaticomiméticos de
eleccion para el tratamiento del asma en la actualidad. La activacion de estos
receptores produce:

- Broncodilatacion.

- Vasodilatacion

- Aclaramiento mucociliar aumentado.

- Inhibicién de la liberacién de mediadores por el mastocito.

- Inhibicién de la liberacién de neurotransmisores constrictores (acetilcolina).

En el sujeto sano, el bloqueo beta no modifica sustancialmente el tono bronquial, pero
provoca broncoconstriccién en el asmatico, lo que indica que en estos individuos existe
una activacion ténica de los adrenorecepores beta, necesaria para mantener un bajo
nivel de resistencia al flujo aéreo. Todas estas consideraciones ponen de relieve el
papel esencial de los agonistas de los receptores b2 en el tratamiento de los procesos

broncoobstructivos especialmente en el Asma bronquial.
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MECANISMO DE ACCION

El mecanismo de accién de los agonistas beta ha sido estudiado con gran detalle. La
activacion de los tres subtipos de receptores (Betal, Beta2 y Beta3) promueve la
activaciéon de la proteina Gs (estimulante del acoplamiento), la cual va a estimular la
activacion de la enzima adenilciclasa, conduciendo a la disociacion de la subunidad a
cargado con GTP. Esta subunidad as activa de manera directa la adenilciclasa, dando
como resultado un aumento en la velocidad de sintesis del AMPc a partir del ATP. Este
incremento en el AMPc acelera la inactivacion de las cinasas tipo A de las cadenas
ligeras de miosina (MLCK) y facilita la expulsién de calcio de la célula y/o su secuestro
en el reticulo sarcoplasmico lo que conlleva a la relajacion en el musculo liso.

La accién mejor caracterizada de los agonistas de los adrenoreceptores de las vias
respiratorias es la relajacion del musculo liso de las mismas con la broncodilatacion
resultante. En general, la estimulaciéon de los receptores B2, relaja la musculatura lisa
de las vias respiratorias, inhibe la liberacion de mediadores broncoconstrictores a partir
de las células cebadas y también puede aumentar el transporte mucociliar,
incrementando la actividad de los cilios o modificando la composicion de las
secreciones mucosas.

FARMACOCINETICA:

Estos agentes son eficaces inhalados, por via oral y parenteral, con un tiempo de
acciéon que depende de la via utilizada. Las vias mas comunes son las siguientes:

- Inhalatoria: De eleccidn para administrar estos agentes. Hay diversos dispositivos,
incluyendo los inhaladores de dosis medida y los nebulizadores. En teoria, este
procedimiento debe generar una alta concentracion local en los pulmones, con poca
difusion sistémica, una respuesta terapéutica muy rapida (minutos), y debe mejorar en
grado notable la proporcidn terapéutica, al llevar al minimo los efectos adversos a nivel
general. Es de destacar que al usar esta via, incluso en circunstancias ideales, se
asienta en los pulmones sélo una pequefa fraccion de la droga en aerosol (2 - 10%),
el resto se deglute. Por eso, para una produccion minima de efectos sistémicos, un
medicamento en aerosol debe absorberse muy poco en las vias gastrointestinales o
inactivarse rapidamente en su primer paso hepatico.

El tratamiento satisfactorio con aerosol requiere que cada paciente domine la técnica

de administracién de la droga.
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- Oral: La administracién oral de estas sustancias para obtener broncodilatacion tiene
mayor riesgo de producir efectos adversos. Hay dos situaciones en que se usan a
menudo los agonistas B2 orales:

En primer lugar, en niflos menores de 5 afos, que no pueden manipular los
inhaladores de dosis medidas y que presentan sibilancias ocasionales, en casos de
infecciones virales de las vias respiratorias, toleran de manera adecuada y se
benefician de ciclos breves de albuterol en jarabe; en segundo término, en algunos
individuos con exacerbaciones asmaticas graves, cualquier aerosol introducido por
inhalador de dosis medida o por nebulizador, puede irritar y empeorar la tos y el
broncoespasmo, por lo que la ingestion de agonistas adrenérgicos beta2 puede ser
eficaz. Sin embargo, en los adultos es mayor la frecuencia de efectos sistémicos
adversos con los farmacos orales que en los nifios.

- Parenteral: Debe reservarse para emergencias. De los agonistas B2 selectivos, sélo la
terbutalina esta disponible para inyeccion subcutanea, por lo que en ocasiones pueden
utilizarse simpaticomiméticos no selectivos como adrenalina, efedrina o isoproterenol.
Representantes:

- Albuterol (Salbutamol): agente de relativa selectividad beta2. Se administra por
inhalacioén o por via oral.

Inhalado, produce broncodilatacion importante en plazo de 15 minutos y sus efectos
son demostrables hasta por 3 o 4 horas. Por via oral, su accion puede persistir hasta
por 8 horas.

- Fenoterol: Por inhalacion inicia su actividad pronto y su efecto broncodilatador dura
aproximadamente 2-3 horas. También se ha utilizado ampliamente para demorar o
evitar el parto prematuro.

- Salmeterol - Formoterol: Representantes de la mas reciente generacién de agonistas
B2 altamente selectivos de accion prolongada, habiendo sido desarrollados para un
aumento en el tiempo de accion (12 horas o mas). Mas que a resistencia al
metabolismo, su mayor tiempo de accidn se debe a una alta solubilidad en lipidos, que
les permite disolverse en la membrana de la célula del musculo liso en grandes
concentraciones. Estos dos farmacos tienen diferencias desde el punto de vista de su
actividad intrinseca y de alli que pueden esperarse mayores respuestas con formoterol
en pacientes graves, mientras que en pacientes con tendencia a la toxicidad, el
salmeterol podria ser una mejor alternativa.

Reacciones Adversas:
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El efecto adverso mas frecuente de los agonistas B2 adrenérgicos es el temblor del
musculo estriado, aunque a este efecto por lo general se desarrolla tolerancia, no se
sabe si por desensibilizacion de los receptores B2 del musculo estriado o adaptacion
dentro del SNC. Este efecto adverso se puede minimizar si las dosis a utilizar se
incrementan progresivamente conforme se desarrolla la tolerancia.

La taquicardia es un efecto adverso frecuente de estos agentes, sobre todo al
administrarse parenteralmente. Ocurre estimulacion de la frecuencia cardiaca
primordialmente a través de los receptores a1 y quizas por una participacion menor de
efectos reflejos secundarios a vasodilatacion mediada por activacion de los receptores
a2 vasculares. Durante una crisis asmatica grave, la frecuencia cardiaca puede
disminuir durante el tratamiento con un agonista B-adrenérgico, al parecer por mejoria
de la funcidon pulmonar, con reduccion consecutiva de la estimulacién simpatica
enddgena. Otros posibles efectos cardiovasculares incluyen la elevacion de la presion
arterial (posibilidad de hemorragia cerebral o edema pulmonar) y el aumento del
trabajo cardiaco (posibilidad de crisis anginosas o infarto del miocardio). Estos efectos
adversos cardiovasculares se deben primordialmente a estimulacién de los receptores
al y bl adrenérgicos y pueden magnificarse en sujetos que reciben inhibidores de la
MAO o antidepresivos triciclicos.

La presion arterial de oxigeno, puede disminuir cuando se inicia el tratamiento en
pacientes con exacerbacion aguda de asma, por dilatacion vascular pulmonar inducida
por los farmacos con desbalance ventilacion / perfusion. Este efecto suele ser pequefio
y transitorio, se administra oxigeno si es necesario.

Cuando estos farmacos se dan por via parenteral, pueden incrementar también las
concentraciones de glucosa, lactato y acidos grasos libres en plasma, y disminuir las de
potasio, lo que puede tener importancia especial en pacientes cardidpatas, en
particular los que toman digitalicos y diuréticos. En algunos pacientes diabéticos la
hiperglicemia empeora al utilizar estas drogas, por lo que puede requerirse de dosis
mayores de insulina. En relacion al SNC, puede presentarse sensacion de inquietud,
aprension, ansiedad, irritabilidad e insomnio.

Los resultados de diversos estudios epidemioldgicos han sugerido una posible relacion
adversa entre el empleo prolongado de agonistas beta adrenérgicos y la muerte o el
peligro grave de ésta, a causa del asma. Por esta razon, si se requiere el empleo
regular de estos farmacos durante periodos prolongados, debe considerarse con

seriedad proporcionar tratamiento adicional o alternativo, como corticosteroides por
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inhalacion, aunque de una manera general puede considerarse que el beneficio del
tratamiento con agonistas beta adrenérgicos usualmente supera ampliamente el riesgo
relacionado con su uso.

En general, los agonistas de los receptores b2 adrenérgicos son broncodilatadores
seguros y eficaces cuando se administran adecuadamente, especialmente por via
inhalatoria.

38



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Los efectos del tabaquismo a nivel del aparato respiratorio se desarrollan tanto a nivel
estructural, es decir vias aéreas, alveolos y capilares, como en los mecanismos de

defensa.

En consecuencia los fumadores van a presentar mayor incidencia de sintomatologia

respiratoria con deterioro de la funciéon pulmonar.

El tabaco causa hipersecrecion de moco, provocando un aumento de tos y

expectoracion crénica, del mismo modo causa obstruccion de las vias aéreas.

En estos pacientes se encuentran cifras mas elevadas de carboxihemoglobina, esto
puede producir desaturacion o mayor probabilidad de hipoxia, durante el periodo

transanestésico y postoperatorio inmediato.
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OBJETIVOS

OBJETIVO GENERAL: Observar si la administracion preoperatoria de 200 microgramos
de salbutamol inhalado 30 minutos previos al procedimiento quirdrgico disminuye la
hipoxia trans anestésica y posoperatoria inmediata en pacientes fumadores sometidos

a cirugia mayor empleando anestesia general balanceada.

OBJETIVO Especifico: Evaluar la influencia del indice tabaquico en la saturacion arterial

de oxigeno.
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JUSTIFICACION

La literatura evidencia y sugiere la suspension del tabaquismo 8 semanas antes de una
intervencién quirldrgica, asi como optimizar las condiciones clinicas de los pacientes en
la medida de lo posible, esto con el uso de terapia respiratoria y uso de
broncodilatadores, para disminuir o evitar las posibles complicaciones sobre todo a

nivel del sistema respiratorio.

Sin embargo no siempre es posible realizar una valoracidon preanestésica con tanto
tiempo de anticipacion, por lo cual sugerimos la administracion de 200 microgramos de
salbutamol inhalado 30 minutos antes de ingresar a quiréfano y observar si existe

mejoria de la saturacion arterial de oxigeno.

Asi mismo determinar si el grado de tabaquismo esta relacionado con la saturacién

arterial de oxigeno.
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HIPOTESIS

HIPOTESIS ALTERNA

La administracion de salbutamol inhalado 200mcrs en pacientes fumadores, de

acuerdo al grado de indice tabaquico mejora la saturacion de oxigeno.

El indice tabaquico mayor de 10 paquetes afio es un factor de riesgo para hipoxia

transanestésica y en el postoperatorio inmediato.
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MATERIAL Y METODOS

Previa aprobacién por el Comité de Etica del Hospital Centenario Miguel Hidalgo.
Ingresaron 41 pacientes a protocolo de estudio todos aquellos pacientes con habito
tabaquico, que cumplieran con criterios de inclusion previa explicacion del motivo del

estudio y autorizacion de consentimiento informado.

Se realizd valoracion preanestésica, se determind el indice tabaquico, se midié la
saturacion basal, y posteriormente se administr6 200mcrs de salbutamol 30 minutos

antes de su ingreso a quirdfano.

Se realiza una segunda medicidon de la saturacion arterial de oxigeno a los 5 minutos

de administrado el salbutamol.

Se realizd monitorizacion constante de la saturacion arterial de oxigeno durante el

transanestésico y en el postoperatorio inmediato.

Todos los pacientes fueron inducidos de la misma manera, con midazolam a 50mcrs
por kg, fentanil a 5 microgramos x kg, cisatracurio a 200mcrs por kilogramo, y propofol
a 2 mg por kg. Se dio latencia de 5 minutos, se realizé laringoscopia e intubacién
tragueal, el mantenimiento anestésico a base de oxigeno con FIO2 de 50%,

sevoflurane a 2 voliumenes%, fentanil y cisatracurio a dosis a requerimientos.
Fueron manejados con analgesia postoperatoria a base de ketorolaco y tramadol.

Los pacientes fueron extubados al presentar automatismo ventilatorio, y previa
aspiracion de secreciones pero sin que estuvieran en plano superficial para evitar

incidentes.

Asi mismo fueron llevados a la sala de recuperacion anestésica con apoyo de oxigeno,
y monitorizacion de la saturacién de oxigeno durante el tiempo de estancia en esta

sala.

43



UNIVERSO DE TRABAJO.

Pacientes fumadores que sean sometidos a cirugia mayor bajo anestesia general, que

cumplan con los criterios de inclusion.
TIPO DE ESTUDIO

Se realiz6 un estudio prospectivo, observacional, longitudinal.
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CRITERIOS DE SELECCION

Criterios de inclusion

1.- Pacientes fumadores de Ambos sexos
2.- Pacientes de 18 y 65 anos

3.- Peso entre 40 y 120 kg

4.- Sometidos a anestesia general

5.- Contar con valoracion preanestésica
4.- ASA 1II, y III

6.- Consentimiento informado

7.- Aceptar participar en el estudio.
Criterios de exclusion

1.- Pacientes bajo anestesia regional
2.- ASA 1V o mayor

3.- Cirugia ambulatoria

4.- Pacientes embarazadas

5.- Pacientes no fumadores

Criterios de eliminacion:

1.- Dificultad para recuperar adecuadamente todos los datos de los pacientes incluidos

en el protocolo.

2.- Decision expresa del paciente a no participar en el estudio.
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DISTRIBUCION DE LOS GRUPOS

Los pacientes incluidos para el estudio fueron divididos en dos grupos:

Grupo A: conformado de pacientes con indice tabaquico menor de 9.

Grupo B: conformado de pacientes con indice tabaquico mayor de 9.

A ambos grupos se les realizd medicion de saturacién basal por medio de

pulsioximetro.
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VARIABLES
VARIABLES DEPENDIENTES

< Saturaciéon de oxigeno por oximetria de pulso 5 minutos posterior a la

administracion de salbutamol (porcentaje)

< Saturacién de oxigeno por oximetria de pulso durante el transoperatorio.
(porcentaje)

< Saturacién de oxigeno por oximetria de pulso al momento de la emersidn

(porcentaje)

Rl
0.0

Saturacion de oxigeno por oximetria de pulso en el posoperatorio

inmediato.(Porcentaje)

VARIABLES INDEPENDIENTES

0’0

Edad (afios)

7
0.0

Saturacion basal de oxigeno

R0
0.0

Sexo (Masculino, femenino)
% Peso (kg)

% Indice de masa corporal (desnutrido <19 kg, 20-24.9 kg peso normal, 25-29.9
kg sobre peso, 30 a 39.9 kg obesidad)

< ASA (ASA II, ASA III).

% Indice tabaquico ( numero de cigarrillos fumados al dia por afios del habito

entre 20 expresado en paquetes afno)
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ANALISIS DE DATOS

Mediante el programa estadistico SPSS version 15.0 IBM realizamos el analisis de la
base de datos obtenida.

Utilizamos estadistica descriptiva para variables cuantitativas y estadistica inferencial
para la comparacion de grupos; X* para variables cualitativas y T de student para las
cuantitativas. Valores de p<0.05 fueron considerado como significativos
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RESULTADOS

Existe diferencia significativa entre los grupos en cuanto a la edad de los pacientes
obteniendo una media de edad de 45+17 para el grupo A y de 58+8 para el grupo B.
Grdfica 1.

Edad
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Grafica 1. Distribucion acorde con la edad.

No existe diferencia significativa en los grupos en cuanto al indice de masa corporal,

clasificacion de ASA. Grafica 2y 3
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Grafica 2. Distribucién de pacientes por indice de masa corporal (IMC),

Distribucion por ASA
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Grafica 3. Distribucion por ASA.
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Sexo
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Grafica 4. Distribucidn en los grupos de acuerdo al sexo.

Solo existe diferencias significativas entre los grupos de estudio en cuanto a la

saturacion de 02 transoperatorio y aquella medida durante la emersion (p<0.05).
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Grafica 5. Registro de la saturacion de oxigeno inicial por grupo de estudio.

PruebaT p=0.14
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Gréfica 6.

administracion de broncodilatador.

Resgistro por grupo de la saturacion de oxigeno posterior a la
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Grafica 7. Registro por grupo de la saturaciénde oxigeno transoperatoria.

Existe relacion directa con el indice tabaquico y la saturacion arterial de oxigeno.
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Grafica 8. Registro por grupo de estudio de la saturacion de oxigeno a la emersién

El indice tabaquico nuevamente relacionado. A mayor indice tabaquico menor
saturacion arterial de oxigeno.
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SpO, en la UCPA
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Grafica 9. Registro de la saturacion de oxigeno en la UPCA

Solo existe diferencias significativas entre los grupos de estudio en cuanto a la

saturacion de 02 transoperatorio y aquella medida durante la emersién (p<0.05).
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DISCUSION DE RESULTADOS

En nuestro estudio dividimos en dos grupos, el grupo A, aquellos pacientes con un

indice tabaquico menor de 9, y el grupo B con un indice tabaquico mayor de 9,

Ambos grupos fueron comparables al indice de masa corporal, al ASA, y al sexo,

encontrando solo diferencia respecto a la edad.

Observamos que a mayor edad, el indice tabaquico también es mayor y repercute

directamente en la saturacion basal arterial de oxigeno.

Los fumadores crdnicos tienen niveles de carboxihemoglobina de 5 a 15% mayores
que los no fumadores, lo que puede indicar una disminucion hasta de un 15% de la
saturacion de oxigeno en la pulsioximetria, estos pacientes tienen por lo tanto mayor

probabilidad de hipoxia o desaturacion durante el acto anestésico. (Myles PS)

En nuestro estudio sélo observamos que a mayor edad, el indice tabaquico también es

mayor y repercute directamente en la saturacion basal de oxigeno, por pulsioximetria.

Los pacientes con un indice tabaquico menor de 9, tienen una SPO2 basal de 91.25%
(DE 4.47), mientras que los pacientes con indice tabaquico mayor de 9, su media basal
es de 88.3 (DE 7.94). Es decir a mayor indice tabaquico menor saturacién arterial de

oxigeno.

Después de la administracién del broncodilatador se obtuvo una mejoria del grupo A
de 91.25 a 92.94% de media, y del grupo B de 88.3 a 89.8%, aunque la diferencia no

fue estadisticamente significativa.

Durante el transoperatorio tomaremos en cuenta que los pacientes tenian oxigeno
adicional a una FIO2 de un 50% por lo tanto la elevacion en la saturacion respecto a la
basal es esperada sin embargo al comparar ambos grupos observamos que hay una
diferencia significativa con una P de 0.01respecto a la mejoria en el grupo con menor

indice tabaquico.
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De la misma manera al momento de la extubacion encontramos una mejoria en el
grupo A, con una media de 93.32% (DE 3.6) comparado con el grupo B, que obtuvo
un media de 90% (DE 5.2).

Las saturaciones encontradas en la unidad de cuidados postanestésicos fueron para el
grupo A de 92.97 contra un 90.1 del grupo B, lo que representa diferencia sin embargo

al analizarse estadisticamente la p fue de 0.05.

No es concluyente que la administracion del broncodilatador mejore directamente la

saturacion arterial en los pacientes.

También observamos que el indice tabaquico repercute directamente en la saturacién
basal y transanestésico, a la emersién y en el postoperatorio inmediato de los
pacientes. Aunque esta mejoria no fue consistente en todos nuestros resultados En un
estudio que evalla la sensibilidad al reflejo de las vias respiratorias a los agentes
quimicos y a los estimulos mecanicos, se ha observado su incremento en pacientes
fumadores cronicos, determinado por incremento de laringoespasmo y obstrucciéon de
la via aérea, y disminucidn de la saturacion de oxigeno, una abstinencia de 24 horas en
fumadores no ha producido cambios importantes, pero ha habido una disminucion
progresiva de la sensibilidad del reflejo 24 a 48 horas después, con cambios

constantes después de 10 dias (Duggirala R).

Es decir a mayor indice tabaquico menor saturacién arterial de oxigeno.
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CONCLUSIONES

A pesar de que existe diferencias significativas entre los grupos de estudio en cuanto a
la saturacion de 02 transoperatorio y durante la emersién (p<0.05), no podemos
concluir que sea debido a la administracion de broncodilatador.

Lo que si se observd es que el indice tabaquico repercute directamente con la
saturacién de oxigeno por pulsioximetria. Es decir, a mayor indice tabaquico menor
saturacién de oxigeno. Ademas se observd que los pacientes con mayor edad tienen
mayor indice tabaquico.
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GLOSARIO

Indice de masa corporal (IMC): Criterio diagnéstico que se obtiene dividiendo el

peso en kilogramos, entre la talla en metros elevada al cuadrado.

Indice tabaquico: NiUmero de cigarrillos fumados al dia multiplicado por afios
fumando, dividido entre 20 (nimero de cigarrillos de una cajetilla. El resultado se

expresa en paquetes ano.
ASA: Clasificacion de la American Society of Anesthesiologists.

UCPA: Unidad de cuidados postanestésicos. Area en donde son monitorizados y
vigilados los pacientes al salir de quiréfano hasta que se recuperan de los efectos de la

anestesia.

Saturacion arterial de oxigeno (SP02): Cantidad de oxigeno trasportado en

sangre arterial.
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ANEXO

CONSENTIMIENTO INFORMADO

Yo, , luego de la explicacién detallada y

clara, que se me ha dado por parte de los investigadores del estudio Terapia
broncodilatadora en pacientes fumadores, sometidos a anestesia general. ¢Es el indice
tabaquico un factor que influye en la saturacion arterial de oxigeno? en el Hospital
Centenario Miguel Hidalgo, en el periodo de Julio-Noviembre del 2012, y cuyo objetivo
es evaluar el efecto de los broncodilatadores en pacientes fumadores y observar si hay
mejoria en la saturacion de oxigeno, ademas observar si el indice tabaquico esta

directamente relacionado con la saturacion de oxigeno.

Se me ha explicado que tengo opciones de participar o no en el mismo, se me aplicara

un broncodilatador (salbutamol) en spray, 30 minutos antes de ingresar a quiréfano

Las reacciones esperadas del medicamento broncodilatador que sera administrado
pueden ser aumento de la frecuencia cardiaca, temblor de manos, nerviosismo, dolor

de cabeza, nauseas y vomito, tos, irritacion de la garganta.

Después de la cirugia, se me haran preguntas acerca de si tengo dificultad para
respirar, o sensacion de falta de aire, o en caso de tener alguna duda o pregunta
podré contactar a la Dra. Ma. Guadalupe Lugo Cano, para cualquier pregunta sobre el

mismo.

Se me han respondido satisfactoriamente las dudas y conforme lo antes descrito,
autorizo, con pleno uso de mis facultades mentales, y de forma voluntaria entiendo
que puedo decidir retirarme del estudio en cualquier momento, aun habiendo

autorizado ingresar a la investigacion.

FIRMA DEL PACIENTE
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