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RESUMO




O trabalho necessdrio a manutencgo da vida compreende uma grande variedade de
fenémenos fisico-quimicos. A medida do calor total produzido por um ser vivo medird a
energia gasta no conjunto destes fendmenos que nele se passam, portanto, a quantidade do calor
dbsbadomacxpmﬁomdammnddadedcemrghmérhﬁmmnenﬁodcmdosos
processos biologicos. A diminuig3o da temperatura corpérea intraoperatéria pode ser justificada
por mimeras causas: diminuicdo da produgiio de calor durante a anestesia, exposigio do
individuo a uma sala operatéria nio aquecida, utilizagio de substéncias voléteis para assepsia
da pele, infusio de fluidos ndo aquecidos e a exposicio das algas intestinais, em uma
laparotomia. Estes fatores constituem um deletério potencial e somados tém trazido constante
preocupagdo aos médicos, principalmente da emergéncia, estabelecendo uma entidade clinica
conhecida como triade da morte, composta pela hipotermia, coagulopatia e acidose metabélica.
Esta pesquisa tem por objetivo quantificar a perda de energia calérica que ocorre ao
realizarmos uma laparotomia com exposigdo de algas intestinais 4 atmosfera em ratos;
determinar a perda termodinAmica representada por wattsm’ em fingdio da superficie
peritoneal exposta do animal e discutir meios de tratamento para a perda de calor. Foram
utilizados 30 ratos machos, Wistar, divididos em 5 grupos de 6 animais cada, com idade de 8 a
9 semanas, com peso de 200 a 220g. No grupo A ou grupo controle, os animais foram
submetidos a anestesia inalatéria. No grupo B, os ratos foram submetidos a uma laparotomia
mediana com exposicdo das algas intestinais & atmosfera. Nos grupos C, D e E, os ratos foram
submetidos a uma laparotomia mediana com exposicdo das alcas intestinais a atmosfera e
tratados respectivamente, por gaze umida, gaze seca e empacotamento com filme de poliéster.
Na avaliagdo dos resultados, observou-se uma significativa perda de energia calérica quando se
realiza uma laparotomia com exposigdo das alcas intestinais 4 atmosfera em ambiente ndo
controlado, da ordem de 620,72 k¥/m’. A andlise da perda termodinAmica, em fungio da
superficie corporea exposta do rato, apresentou um valor de 382,97 W/m’. Na avaliagiio dos
diferentes tipos de tratamento utilizados para prevenir a perda de calor corporeo, ficou evidente
que a utilizacdo do filme de poliéster (PVC) foi o método mais efetivo na conservagio do calor,
em relacdio a gaze seca e, ou imida respectivamente.
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Tanto o aumento na violéncia urbana quanto as melhorias no atendimento pré-
hospltalar tém trazido aos centros de emergéncia pacientes mais gravemente traurnatizados.
A mudan¢a na produgdo de calor, ap6s agressdes externas, ¢ responsavel por inimeras
alteragoes fisiologicas, que na maioria das vezes causam efeitos deletérios, como alteragdes
no metabolismo basal, transporte de oxigénio e gas carbénico, concentragdes de ions
hidrogénio no sangue, mudangas hidroeletroliticas e hormonais. E de vital importancia que
se conhegam os limites dessas alteragdes, para que se possa conduzi-las em beneficio da
manutengdo e recuperagdo do homem.

1.1. HISTORICO

O médico italiano Santorio, no século XVI, foi quem primeiro registrou uma
escala para graduagéo termométrica.

A termometria, ou técnica de medir temperatura, comegou com o termoscdpio
inventado por Galileu Galilei, em 1592. A escola cientifica florentina, ao longo do século
XVII, tomava como base a temperatura anual minima da regifio para calibrar seus
instrumentos.

No principio do século XVIII, havia na Europa mais de 35 escalas diferentes de
temperatura. Com o tempo, adotaram-se pontos de origem mais racionais e genéricos. As
escalas mais usadas atualmente sdo: Celsius °C, Fahrenheit °F, Kelvin K, Rankine °R e
Réaumur °Re.

A escala Celsius foi desenvolvida pelo astronomo sueco Anders Celsius em
1742, utilizando a diferenca entre os valores de referéncia “0” para o ponto de fusio e 100
para o ponto de ebuligdo da dgua. Essa escala € adotada por paises que utilizam o sistema
métrico decimal.

A termodindmica € um ramo da fisica que estuda as relacdes existentes entre os

fendmenos mecénicos e calorificos ¢ a termorregulagio, cuja fimgfio, propria dos animais
homeotermos, ¢ a consténcia da temperatura do sangue e dos tecidos. A hibernagdo, fendmeno
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fisiolégico que permite a alguns animais de temperatura constante reduzir seu metabilismo para
superar as condigSes adversas do inverno, faz pensar na possibilidade de serem utilizados esses
conceitos basicos no tratamento e atendimento do paciente cirirgico.

1.2. FISIOLOGIA

A maioria dos sistemas enzimdticos corporeos s3o temperaturas dependentes
(37°C % 0,6), necessitando assim uma termorregulagfio orgénica que estd na dependéncia de
respostas autonomas, somaticas e endécrinas e de conduta integradas pela agdo dos varios
érgdos. A temperatura corpérea ¢ mantida através do equilibrio entre a produgéo e a perda
cal6rica. (PICCIONIL, et al., 1996, 2001)

A produgio caldrica processa-se pelo metabolismo basal, porém a atividade
muscular, os efeitos da tiroxina, temperatura, catecolaminas e ingestfio alimentar aumentam a
produgio de calor nas céhilas (YOUNES, 1999). A atividade muscular € o fator que mais
aumenta a taxa metabolica. Nos exercicios intensos ha elevagdo em até 2.000% da taxa
metabdlica basal. Os efeitos da tiroxina aumentam a velocidade de quase todas as reagdes
quimicas celulares. O aumento da secregdo aumenta o metabolismo basal em 40 a 80%
(GUYTON, et al., 1996). A temperatura eleva a velocidade das reages quimicas em torno
de 130% para cada aumento de 10°C, resultando em elevagfo da taxa metabdlica de 100%
para 43,3°C de temperatura corporal (GUYTON, et al., 1996). A liberagdo de epinefrina e
norepinefrina pela estimulacdo do sistema nervoso simpatico aumenta a velocidade do
metabolismo, em cerca de 25% em todas as células (GUYTON, et al.,, 1996; KIRSCH,
1985). A ingestdo de alimentos aumenta a taxa metabodlica em 4% para as gorduras e
carboidratos, e 30% para as proteas.

A degradaciio quimica das moléculas nutrientes, principalmente dos carboidratos e
gorduras, produz energia livre, que é armazenada na forma de adenosina trifosfato (ATP).
Durante a formacdo do ATP, 55% da energia é consumida, transformando-se em calor. Essa
energia liberada na forma de calor ¢ definida como caloria (cal), que € a quantidade de calor

necessaria para elevar a temperatura de um grama de dgua em um grau centigrado.
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A energia armazenada serd utilizada pelo organismo para atender uma imensa
variedade de fendmenos que se passam no "sistema vivo”, que podem ser divididos em 2
grupos: os que levam a um aumento da massa viva e os que representam um trabalho
necessario a manutengdo do sistema vivo.

A medida do calor total produzido por um ser vivo fornecers, a energia gasta no
conjunto dos fendmenos que nele se passam, exceto a energia quimica potencial que
corresponde aos aumentos de massa e de energia potencial que porventura resultem de
trabalho mecénico do ser vivo sobre o meio e que nfio sejam dissipados como calor. Se o
Ser vivo estiver em crescimento ou se a energia incorporada nele for reduzida a um minimo
e impedir-se a realizagdo de trabalho mecinico sobre o meio, a quantidade de calor
dissipado serd a expressdo exata da quantidade de energia necessiria 4 manutengdo de
todos os processos biologicos que nele se passarem. (MURRAY, et al., 1994)

LAVOSIER e LAPLACE, em 1870, demonstraram que a respiragio € uma
combustio e consiste na combinagdo do carbono dos tecidos com o oxigénio do ar, formando o
anidrido carbbnico. De acordo com a lei de Hess, o calor de reagio depende apenas dos estados
micial e final, e nfo dos estados intermediarios, embora a metabolizagio no organismo se faga
através de numerosas reagdes, o calor desenvolvido é o mesmo que se obtém na combustio.
(MURRAY, et al, 1994; SILVA, 1961).

No ser humano a perda de calor corpéreo interfere nas fungdes fisioldgicas tais
como: metabolismo basal, transporte de oxigénio e gds carbdnico, concentragbes de ions
hidrogénio no sangue, sistema nervoso, cardiovascular, respiratorio, urindrio, digestério e nas
alteragdes hematologicas, hidricas, eletroliticas e hormonais.

A perda do calor ocorre somente pelos pontos de contato com o ambiente, que
sd0 a pele, e o sistema respirat6rio. Em repouso, 75% da produgéo calérica basal é perdida
por convecgdo, evaporagdo, condugdo e irradiacio da superficie do corpo. Os 25% restantes
sdo perdidos através da perspiragfio insensivel e sistema respiratério. (GUYTON, et al.,
1996)
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Convecgdo € o fendmeno fisico pelo qual o movimento de correntes de ar,
resfria o corpo, perdendo aproximadamente 12% do calor total. Correntes de ar através do
corpo removem o calor e abaixam a temperatura corporal.

A condugdo determina a perda de calor, através do contato direto da superficie
do corpo com objetos. O calor perdido ¢ em torno de 3%. H4 troca de calor direta de um
corpo para outro. O segundo corpo pode ser o ar ambiente, uma superficie s6lida ou um
liquido que tenha contato direto com o paciente.

A evaporagio de um liquido da superficie da pele remove calor do paciente,
enquanto o liquido se transforma em gas.

A irradiacdo € a perda de calor sob a forma de raios caloriferos nfravermelhos
(ondas eletromagnéticas de 5 a 20 micra de extensdo). A pele € um sistema irradiador eficaz,
sendo o fluxo sangiiineo para a pele o mecanismo de transferéncia calorica interna para a
superficie corpdrea. Perde-se 60% de calor por este mecanismo em que a energia se irradia na
forma de ondas de calor através do ar ou de outro meio e aquece outros objetos ao seu redor.

1.3. ALTERACOES FISIOLOGICAS DA PERDA DE CALOR CORPOREO

A taxa do metabolismo basal reduz-se a 50% a uma temperatura de 28°C. O
resfriamento retarda o consumo de oxigénio, a formagdo de oxigénio e a formagdo de gas
carbonico de modo semelhante em todos os tecidos, cerca de 7 a 9% por grau centigrado.
(HUNT, 1969)

A alteragdo mais precoce da hipotermia € caracterizada por aumento da
freqiiéncia respiratéria. Com a diminuicdo da temperatura ocorre depressdo do centro
respiratdrio e dos reflexos bronquiolar e alveolar. A respiragdo espontinea persiste de 25 a
20°C. Ocorre uma diminui¢do do volume minuto de 30% e aumento da resisténcia vascular
pulmonar a 28°C. (BLAIR, et al., 1964; YOUNES, et al., 1999)
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Otrmlsportcdeowdgénio(Oz)edegéscarbénico(COZ) sofre influéncia da
temperatura. Osgas&smmam-semissohiveisanndidaqmatenwatmadoliquidomqua]
estdo dissolvidos reduz-se. ABBOT, 1977 afirmou que, durante a hipotermia profunda, a
quantidade aumentada de oxigénio dissotvidomsanguetempapelimportantenaprevengﬁode
lesdo tecidual durante a parada cardiaca total. Na hipotermia h4 um deslocamento da curva da
dissociaqﬁodahenngbbﬁmpamaesqucrda,mnmtandoaaﬁiﬂdadedaﬂbpeb O, podendo
causar privacdo de oxigénio aos tecidos (BROW, et al, 1923). O CO; é 20 vezes mais sohivel
em agua e plasma que o oxigénio, e torna-se¢ mais sohivel no sangue com a redugdo da
tempaatmasangﬁmencemaiocozpamsercﬁmhmdoemonadopebsangueé
dissolvido no plasma como bicarbonato e compostos carbamino. A hipotermia provoca
progressiva depressdo respiratoria, diﬁcuhamiosuaeliminapﬁo.OCOzdissolve-senaégua
corporal, e através da anidrase carbonica, hidrata-se transformando-se em acido carbbnico
(H2COs), que no meio corpdreo dissocia-se em bicarbonato HCO; e jon hidrogénio H".
(MURRAY, et al.,, 1994; SILVA, 1961)

A reduc@o da temperatura sangiiinea central induz mudanga no equilibrio acido-
basico por aumento da solubilidade dos gases no sangue. Ocorre alteragdo da constante de
dissociagdo dos dcidos (pKa). Hd um aumento da concentragio de fons hidrogénio (H" no
sangue (pH) (0,0147 da [H'] para cada grau centigrado. (ROSENTHAL, 1948: BRADLEY;
et al., 1956)

Ocorre elevacéodoheumécrhoeaoomemagéodeprotetmsésecundériaéperda
de plasma. OconeammModavisoosidadedosangueatenmeratmasangﬁﬁminfcﬁoraﬁT
(CRIPPEN, et al., 1991; MICHENFELDER, et al., 1968). H4 uma diminui¢so da fagocitose de
leucocitos polimorfos e células fagocitsrias do sistema reticulo endotehal, com seqiiestro
esplénico, hepético e intravascular. Hipotermia de 20°C provoca o desaparecimento quase total
das plaquetas (VALER], et al, 1987), o fator V diminui 45%, os fatores I, II, VII, VIILIX, X e
antitrombina Il néo sofrem alteragdes (CHADD, et al., 1972; HESSEL, et al, 1980). Pode
ommmaguhﬁohﬁmsmﬂmdissemﬁmdadevﬁoéhsﬁot&idmldifusa(MAHAJAN,a
al, 1981). O volume plasmitico reduz-se em 25% pelo movimento da agua para o espago
extracelular com temperatura de 26°C. O sédio (Na) reduz-se no plasma e o potéssio (K)
aumenta, consequentemente hd diminuicio na atividade enzimatica da bomba de Na/K da
membrana celular. (MAHAJAN, et al.,1981)
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Ocorre uma redugéo na demanda metabélica de oxigénio e glicose, com a
diminuic3o do fluxo cerebral de 6 a 7% para cada grau centigrado da redugdo da temperatura
(KIM, et al., 1997, 1998). A oferta de O, excede o consumo (ROSOMOFF, 1956). O
aumento da viscosidade do sangue produz alteragbes na microcirculagdo cerebral
(MICHENFELDER, et al., 1968). Tremores, denominados de tiritacdo podem surgir no inicio
da redugdo da temperatura cerebral, podendo aumentar a taxa metabdlica cerebral a valores
superiores a 100%. (BAY, et al., 1968)

Inicialmente ocorre diminuicdo das fungGes cerebrais nervosas superiores,
como os movimentos voluntarios, equilibrio, audicdo e visdo. A seguir sdo abolidos os atos
de deglutir e morder e, finalmente, os centros bulbares que controlam a respiragdo sao
afetados. A sedagdio ocorre com a temperatura sangiiinea central de 33°C, a obnubilagdo a
31°C e a narcose a 30°C. (PICCIONI et al., 1996, 2001)

O consumo de oxigénio pelo miocirdio dimimui na hipotermia (BUCKBERG, et
al.,1977; CHITWOOD, et al, 1979). O coragio em assistolia consome 1m/ de 0,/100g/mmn a
37°C e a 22°C 0,3ml 0,/100g/min. Ocorre aumento da irritabilidade da célula cardiaca
(MEYER, 1990). Podem ocorrer também bradicardia simusal, bloqueio atrio-ventricular,
fibrilagio atrial e ventricular. As anormalidades do eletrocardiograma iniciamrse com
bradicardia, onda T invertida e intervalo ST prolongado (PATEL, et al., 1994). Na hipotermia
profunda ha depressio da responsividade do coragdo as catecolaminas (HILL, et al,, 1978). A
adrenalina aumenta a probabilidade de fibrilagdo ventricular durante a hipotermia, enquanto
que dopamina e norepineffina estabilizam o ritmo. (YOUNES, et al., 1999)

O sistema urindrio apresenta uma diminuicdo progressiva no transporte tubular de

sédio, cloreto e dgua, tornando a urina com composigdo proxima ao plasma. Oliglria e
insuficiéncia renal ocorrem em pequena percentagem. (BOYLAN et al., 1966)

A motilidade do intestino diminui quando a temperatura sangiiinea central
reduz-se a 34°C, ocorrendo ileo com presenca de fluidos. A agdo de aminas vasoativas
como a histamina e serotonina podem provocar tlceras no trato gastro intestinal. A fungdo
metabélica e excretora hepatica tornam-se diminuidas durante a hipotermia. (UKIKUSA, et
al., 1981; YOUNES, et al., 1999)
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Pode ocorrer supressdo na secregdo de corticdides do cértex adrenal em
hipotermias prolongadas. H4 aumento do TSH (horménio tireoestimulante), e este
estimulard a tiredide a produzir tiroxina (REICHLIN, et al, 1972). A hiperglicemia ocorre
devido a mibigdo da liberagdo de insulina no pancreas. O aumento das catecolaminas
circulantes aumentam a glicogendlise. (CURRY, et al., 1970)

1.4. MEDIDAS DE AFERICAO DA TEMPERATURA CORPOREA

Varios sdo os locais de monitoragdo da temperatura corporal A temperatura

esofagica capta a temperatura sangiiinea central, com sensor térmico atingindo o mediastino
inferior, entre o coracdo e a aorta descendente (WHITHY, et al., 1969).

A temperatura timpéanica reflete com exatiddo a temperatura do sangue que flui
através do cérebro e correlaciona-se com a temperatura esofigica. (BENZINGER, 1969).

A temperatura nasofaringea é uma variagdo da temperatura esdfagica e
timpanica, e € utilizada em cirurgia cardiaca com pacientes em circulagdo extracorpérea.
(BENZINGER, 1969).

A temperatura do sangue € aferida através de um sensor térmico préximo a
extremidade distal do cateter de monitoragdo cardiaca tipo “Swan-Ganz”. (PICCIONI, et al.,
1996, 2001)

A temperatura da bexiga € aferida através de um cateter urinirio com sensor
térmico proprio. Se o fluxo urindrio for inferior a 270 ml/h, a resposta de mudanga € lenta.
(PICCIONI, et al., 1996, 2001)

A temperatura retal pode ser influenciada pelo calor produzido pela flora retal e
também pelas fezes (COLINS, et al, 1971). E mais elevada (0,5 a 1,0°C) e responde mais
vagarosamente a alteragio da temperatura do que aos outros métodos.
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1.5. AS ALTERACOES NA TEMPERATURA E O TRAUMA

As melhorias no atendimento pré-hospitalar tém trazido aos hospitais e aos
centros de trauma, pacientes mais gravemente enfermos, ainda vivos.

Durante o atendimento inicial, essas vitimas sdo atendidas, seguindo um
protocolo aceito internacionalmente e elaborado pelo Comité de Trauma do Colégio
Americano de Cirurgides ACS: o Suporte Avangado de Vida no Trauma - ATLS -
(American College of Surgeons Committee on Trauma, 1993) utilizando medidas de
reanimagdo com énfase no controle de temperatura. A reposicdo maci¢ga de fluidos
aquecidos, controle de temperatura do ambiente de atendimento, gases aquecidos e
cobertores s3o exemplos praticos.

A zona termoneutra de 28°C, com um limite superior de 40°C e inferior de
18°C, € definida como a temperatura ambiente na qual a taxa basal de termogénese €
suficiente para neutralizar as perdas constantes de calor. A manuten¢do da eutermia,
quando a temperatura ambiente encontra-se abaixo desse nivel, requer um aumento na
produgdo de calor. Como os seres humanos produzem calor por combustdo, torna-se
necessdrio mais oxigénio como substrato. Se a temperatura do meio for mais baixa que o
limite inferior da zona de neutralidade térmica, o organismo terd que aumentar a sua
produgéo de calor ou langar méo de recursos para diminuir a sua dissipagdo. (MURRAY, et
al., 1994).

Quando a temperatura ambiente estiver abaixo da zona termoneutra € 0 consumo
de oxigénio pelos tecidos estiver limitado pelo choque, a produg3io de calor nfio conseguird
neutralizar as perdas constantes, ocorrendo entfio hipotermia. A menor termogénese pode estar
relacionada a firmacos, como os anestésicos e os paralisantes musculares, que conseguem
reduzr a produg@o de calor em até um tergo.

GREGORY, et al., 1991, propos uma férmula em que € possivel estimar uma
temperatura “nova” do paciente apos a infusdo de liquido ndo aquecido. Temperatura nova =
temperatura central em °C X peso em Kg .X 0,83 + temperatura do fluido infundido em °C X
volume em litros/0,83 X peso em kg + o volume em litros.
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A mudanca de temperatura associada ao choque e as alteragdes de morbidade e
mortalidade tém sido repetidamente avaliados. Em uma revisio dos efeitos da temperatura em
pacientes com choque hipovolémico na Primeira Guerra Mundial, o autor mostrou que os
soldados encontrados hipotérmicos poderiam ter um importante fator indutor e agravante do
choque (ALLEN, 1939). Neste mesmo periodo observou-se, em um segundo estudo, que
ocorria um aumento na sobrevida dos soldados que eram deixados em campos de batalha
hipotérmicos, quando comparados aos que eram tratados com bebidas quentes e aquecidos por
cobertores.

A partir de vérios estudos, que se seguiram (BLALOCK, et al, 1941;
BLALOCK, et al, 1942; DUNCAN, et al, 1942; ELMAN, et al, 1942; CLEGHORN,
1943; BERGMAN, et al., 1945; HOLDCROFT, et al, 1978), o consenso formado foi que a
hipotermia era benéfica e a hipertermia era deletéria ao paciente traumatizado em choque
hemorragico. O desconhecimento a respeito das bases fisiolégicas e a falta de modelo
estandardizados deixou uma polémica sobre o papel da temperatura versus outros fatores.
Artigos como de BLALOCK, 1953 e SIMEONE, 1953 vieram a conflitar as conclusdes a
respeito do uso de aquecimentos artificiais no tratamento do choque hemorrégico e
traumdtico.

Em um estudo prospectivo, foram analisados pacientes traumatizados
hipotérmicos, tratados com métodos de reaquecimento lento, com média de hipotermia de 3,2
horas, que foram comparados a um segundo grupo submetido a reaquecimento arterio-venoso
extracorpéreo com uma hipotermia média de 39 minutos. A terapia mais agressiva no
segundo grupo esteve associada a uma redugéo significativa da taxa de mortalidade, da perda
de sangue, da necessidade de liquidos, da faléncia orgénica e da permanéncia na unidade de
tratamento intensivo (GENTILELLO, et al., 1992). Outros dois estudos prospectivos porém
ndo randomizados, demonstraram alguma melhora dos resultados quando foram utilizados
protocolos destinados a minimizar a perda de calor. (SATIANI, et al., 1987, 1988)

Um fendmeno recente descrito por KASHUK, et al., 1982, e por BURCH, et
al, 1997 como a triade da morte, composta pela hipotermia, coagulopatia e acidose
metabélica tem trazido constante preocupagdo aos médicos da emergéncia. (SESSLER, et
al., 1998)
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No choque hemorragico grave em vitimas de miltiplos traumas, uma
complicacdo freqiiente € a hipotermia. A maioria dos pacientes traumatizados que chegam
ao servigo de emergéncia estdio hipotérmicos (LUNA, et al, 1987). Em um estudo em que
foram avaliados 173 pacientes com escore de gravidade de lesdo anatdmica, maior que 9
(ISS), (CHAMPION, et al, 1980; COPES, et al., 1990) 21% chegaram ao servico de
emergéncia com temperatura menor que 35°C. Esses pacientes tinham um escore de trauma
médio inicial baixo e receberam mais fluidos durante o transporte do que os pacientes que
chegaram normotérmicos, sugerindo que o grau de severidade da les3o prediz a ocorréncia
de hipotermia. (STEINEMANN, et al., 1990)

Em um estudo multicéntrico de 401 casos de hipotermia devido a exposigdo, a
taxa de mortalidade era de 21% quando a temperatura central caia em niveis entre 28 e
32°C (DANZL, et al., 1987). Em vitimas de traumatismo, a temperatura central de 32°C ou
menos estd associada com uma taxa de mortalidade proxima de 100%, e qualquer
hipotermia € considerada um sinal prognéstico sombrio (JURKOVICH, et al, 1987;
PSARRAS, et al., 1988; LUNA, et al., 1987). O prognéstico do paciente hipotérmico
traumatizado, pela gravidade das lesdes associadas, é classificado de uma forma distinta.
(GENTILELLO, 1994)

TABELA 1 - Classificagdo da hipotermia devido a exposigdo e/ou controlada e hipotermia
associada ao paciente traumatizado

HIPOTERMIA DEVIDA A HIPOTERMIA ASSOCIADA AO

HIPOTERMIA EXPOSICAO, E/OU CONTROLADA  PACIENTE TRAUMATIZADO
(°C) (&)

Ligeira <35 -32 <36-34
Moderada <32- 28 <34-32
Severa <28- 20 <32
Profunda <20-14
Extrema <14

Pacientes graves apresentam hipotermia maior, portanto ¢ dificil afirmar com
certeza se o aumento da mortalidade pode ser atribuido a hipotermia ou as lesdes
associadas. Alguns trabalhos nos mostram a agéo protetora da hipotermia nos pacientes
traumatizados e que as taxas de mortalidade nfo seriam mais altas nos pacientes frios se os
fatores associados fossem iguais (BRITT, et al., 1991). Em estudos realizados na cidade de
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San Diego, os pacientes internados com hipotermia apresentaram uma taxa de mortalidade
de 63% e nenhum dos pacientes eutérmicos morreu. Quando foi controlada a gravidade da
lesdo com uma combinagdio de fatores anatomicos e fisiologicos (metodologia TRISS;
CHAMPION, et al., 1996), os pacientes que se tornavam hipotérmicos ndo apresentavam
taxas de mortalidade mais altas. (STEINEMANN, et al., 1990)

Entretanto, por si s6, a hipotermia exerce um efeito deletério sobre a fisiologia, € a
utilizacdo de dados fisiologicos, como um meio de determinar a gravidade das lesdes nos
pacientes frios, pode resultar potencialmente em uma superestimativa dessa gravidade. No
mesmo estudo, quando os pacientes foram estratificados segundo o escore de gravidade de
lesdo (ISS), (COPES, et al, 1990) que € um indice puramente anatomico, os hipotérmicos
apresentavam taxas de mortalidade muito mais altas que aqueles com o mesmo ISS, que
contmuavam aquecidos.

A hipotermia esteve associada com um resultado adverso em uma revisdo que
focalizou a mais baixa temperatura central registrada e realizou a estratificagio ndo apenas
pelo ISS, mas também pelas necessidades de sangue e de fluidos e pela presenga ou
auséncia de choque (JURKOVICH, et al, 1987). Os pacientes que se tornaram
hipotérmicos apresentavam taxas de mortalidade muito mais altas que os pacientes com
lesdes semelthantes, mas que permaneciam aquecidos. A mortalidade era de 100% quando a
temperatura corporal central caia para 32°C, até mesmo nos pacientes com lesdes menos

graves.

A utilizacdo de dados retrospectivos é limitada. HA uma reducfio natural na
temperatura corporal durante o processo de agomia. A hipotermia pode identificar
simplesmente os pacientes que estio sucumbindo em virtude de suas lesdes. Apenas
estudos prospectivos que utilizem o tratamento da hipotermia como uma varidvel
independente poderdo responder a essa questéio. (MARION, et al., 1996)

Uma hipétese € que o choque induz de fato a hipotermia como uma resposta de
compensagdo (BASTOW, et al., 1983; LITTLE, 1981; STONER, 1971; WOOD, 1991). Os
calafrios s3o inibidos durante os episddios de hipotensdo ou de hipoxemia (STONER, 1969,
1972). Essa redugdio do ponto preestabelecido para a ocorréncia de calafrios ¢ devido
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aparentemente a uma redugdo da temperatura definida como termoneutra, o que equivale a
uma queda da temperatura que o corpo “aceita” como normal. Em um estudo, a ocorréncia de
calafrios foi observada apenas em uma de 82 vitimas traumatizadas hipotérmicas com lesdes
graves (STONER, 1972). A aceitagio fisiologica da hipotermia e a regulacdo descendente da
temperatura corporal foram propostas como um mecanismo destinado a desempenhar um
efeito protetor durante o choque. (LITTLE, 1985)

Outra possivel explicagdo para a ocorréncia freqiiente de hipotermia nos
pacientes traumatizados é que a reanimagdo e o fornecimento de oxigénio inadequados
resultam em faléncia metabélica. As primeiras descricbes da resposta metabolica ao
traumatismo descreveram a presenca de uma “fase de refluxo”, com uma reducgio do
consumo de oxigénio € uma queda da temperatura corporal (CAMPBELL, et al., 1966;
STONER, 1960). A “fase de fluxo™ é caracterizada por hipermetabolismo e maior produgio
de calor. Esta resposta bifisica ao choque pode ser explicada pela adequagfio da oxigenagdo
tecidual. (STONER, 1993)

Quando o fornecimento de oxigénio aos tecidos cai abaixo de um nivel critico, a
capacidade méxima de extraggo de oxigénio terd sido ultrapassada e o consumo de oxigénio e
a produgdo de calor diminuirdo (SHIBUTANI, et al., 1983; WEG, 1991). Nos pacientes
traumatizados, devidamente reanimados, o consumo de oxigénio em geral esta elevado,
mesmo quando se realiza mensuragdes logo ap6s o acidente, portanto nio ocorre a fase de
refluxo (EDWARDS, et al., 1988; SHIBUTANI, et al, 1983). Uma fase de refluxo, e a
conseqliente queda da temperatura corporal, pode simplesmente caracterizar uma falha de
reanima¢do e uma reducdo nio fisiologica da produgdo de calor. A presenca fregiiente de
acimulo de 4cido Iactico nos pacientes hipotérmicos com traumatismos graves apdia essa
ultima hipétese.

A morte precoce na hipotermia causada pelo choque hemorragico é,
provavelmente, devido a vasodilatagdo do leito vascular. SORI, 1987, demonstrou que
baixas temperaturas sdo protetoras no choque hemorrdgico, mas sdo dependentes do grau
de hipotermia. A manutengio do rato em choque hipovolémico num nivel moderado de
hipotermia sob uma retengio passiva de calor ¢ mais benéfica do que aproximar o animal &
temperatura ambiente. Isto pode ser devido a redugdo do consumo de oxigénio para manter
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as fungdes organicas sem lesdo (SORI, et al., 1987). Se um animal estiver hipotérmico e
dentro da zona termoneutra, seu consumo de oxigénio serda menor do que aqueles animais
com uma temperatura abaixo dos limites da zona termoneutra. O estudo de Sori conclui que
0s meios para prevenirem as perdas de calor s30 muito mais importantes no tratamento do
choque do que o aquecimento artificial ou o resfriamento. (SORI, 1987)

A queda da temperatura em ratos observada no choque hemorragico € devido a
anéxia (TABOR, 1947; CRIPPEN, et al, 1991) e inibicdo dos mecanismos de
termorregulacdo (STONER, 1969; LITTLE, 1985). TABOR E ROSENTHAL,
1947, mostraram que os ratos hipovolémicos diminuiram sua temperatura assim como o
consumo de oxigénio. Eles sdo capazes de aumentar sua temperatura quando tratados com
sangue total ou administracio de oxigénio a 100% durante o choque hipovolémico, porém
ndo demostraram uma resposta quando tratados com solugdo salina. Os ratos aumentam sua
temperatura em 4°C durante 15 minutos em resposta a uma pressdo barométrica de 295 torr
(STONER, 1969), mas eles terdo uma mortalidade de 90% em 10 minutos se forem
mantidos a 37°C.

Viérios pardmetros devem ser considerados em estudos experimentais sobre
hipotermia. STONER, H.B.,1969, demonstrou que 20°C era a temperatura ambiental ideal
para os ratos lesados, e TABOR, e ROSENTHAL, 1947 propuseram que 19°C era o ideal
para os ratos chocados ndo tratados e 25°C para tratados. O uso da anestesia pode causar
perda de calor (HOLDCROFT, et al, 1978) e prejudicar os mecanismos de
termorregulacio que sdo importantes para manter a temperatura normal em ambientes frios
ou quentes (LITTLE, 1990). Além da anestesia devem ser levadas em conta a temperatura
ambiente e a umidade do ar, a perda de sangue, e a percentagem de infusdo de solugdes
aquecidas ou ndo. (SORI, et al., 1987)

Tendo em vista que as causas da diminuigio da temperatura corpdrea
intraoperatéria s3o inimeras: diminuigdo da produgdo de calor durante a anestesia,
exposi¢do do individuo a uma sala operatéria ndo aquecida (LITTLE, 1990), utilizagdo de
substéncias voldteis para assepsia da pele, infusdo de fluidos ndo aquecidos, exposicdo das
alcas intestinais em uma laparotomia (ROE, 1971; KURZ, et al., 1996; BAHTEN, et al.,
1998; SMITH, et al., 1998; COLMAN, et al., 1999), realizou-se o presente trabalho.
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1.6. OBJETIVOS
Isto posto, a presente pesquisa tem por objetivos:

1) Determinar se existe perda de calor central ao se realizar uma laparotomia
com exposicdo de algas intestinais em ratos,

2) determinar a perda de energia termodinimica em funcio da superficie
peritoneal exposta do animal ,

3) Definir e discutir qual o melhor meio de tratamento para a perda de calor,
durante a exposi¢ado das algas intestinais em ratos
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2. METODO




A pesquisa foi realizada no Laboratério de Fisiologia do Centro de Ciéncias
Biolégicas e da Saide da Pontificia Universidade Catélica do Parand (CCBS-PUCPR),
apds ter sido aprovada pela Comissio de Etica, segundo os principios do Colégio Brasileiro
de Experimentagdo Animal (COBEA, 1999). Foi utilizada a Nomina AnatémicA, 1987,
aprovada pelo décimo segundo Congresso Internacional de Anatomistas, cidade do México,
1987 ¢ a Némina Anatdmica Veterinaria, 1983.

Aplicaram-se as Normas da ABNT Comentadas para Trabalhos Cientificos e
para as Referéncias Bibliograficas. (ABNT 6023/00).

2.1. ANIMAIS UTILIZADOS

Na realizacdo deste projeto de pesquisa foram utilizados 30 ratos (Rattus
Norvegicus Albinus, Rodentia Mammalia) machos, Wistar, com idade de 8 a 9 semanas e
peso de 200 a 220g, provenientes do Biotério Central da PUC-Pr e mantidos alojados em
gaiolas com no méximo 5 animais cada. Foi fornecida ragdo padronizada e 4gua ad libitum.

Mantiveram-se os ratos por um periodo de 7 dias com ciclo de noite/dia de 12
horas, em ambiente com controle de ruidos a 22°C e 60 % de umidade. No final da
adaptagdo, os animais foram retirados de seu “habitat™ natural cerca de 15 a 18hs antes do
micio do ensaio ¢ transferidos via terrestre para o laboratério de fisiologia, onde

permaneciam para adaptagio da temperatura corpodrea ao meio ambiente.

Os animais foram pegos cuidadosamente, um a um pelo dorso, evitando
aumento da atividade fisica e metabélica por estresse.

O experimento foi conduzido segundo os principios éticos da experimentacio
animal. (PEREIRA, et al, 1998)
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2.2. DISTRIBUICAO POR EXPERIMENTO

Em razio da caracteristica do experimento, os animais foram mantidos num
mesmo ambiente, confinados durante a realizacio do ensaio cirurgico. Foram divididos de

forma aleatéria em 2 lotes de animais, designados de Experimento I e Experimento II.

2.2.1. Experimento I
Neste lote os animais, foram isolados em 2 grupos assim determinados.

Grupo A, ou grupo controle, constituido de 06 animais submetidos a anestesia
inalatéria, num periodo de 31 minutos, ndo sendo submetidos a experimento cirtirgico.

Grupo B ou grupo experimento, constituido de 06 animais com laparotomia
mediana e exposigio das alcas intestinais & atmosfera (evisceragdo) por um periodo de 27

minutos .

2.2.2. Experimento II
Neste lote os animais foram isolados em 3 grupos, assim determinados.

Grupo C ou grupo tratamento, constituido de 06 animais com laparotomia
mediana e exposi¢io das al¢as intestinais 4 atmosfera (27 minutos), com protegdo das

visceras intestinais em gaze imida.

Grupo D ou grupo tratamento, constituido de 06 animais com laparotomia
mediana e exposi¢io das algas intestinais & atmosfera (27 minutos), com protegdo das

visceras intestinais em gaze seca.

Grupo E ou grupo tratamento, constituido de 06 animais com laparotomia
mediana e exposigio das algas intestinais 4 atmosfera (27 minutos), empacotadas por um
filme de poliéster (PVC).

Método
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2.3. MATERIAIS

A temperatura € a umidade ambiente foram constantemente avaliadas do inicio ao
final do experimento com termo-higrometro de bulbo seco e timido (Incotherm, Br) aferido
pelo Inmetro e mantidas a 20°C com umidade relativa do ar a 60%.

As perdas de calor por convecgio forcada foram minimizadas mantendo-se
portas e janelas fechadas e minima movimentagiio ao redor dos animais. Controlou-se o
fluxo de ar para que néo ultrapassasse 0,2 m/s com um anemdmetro digital de pés rotativas,
modelo HHF 300 A (Omega Engineering, Inc), a uma distancia de 10 cm do animal. Esta
velocidade ¢ o valor de transigdo entre a perda de calor por convecgdo livre e forgada.
(GAGGE, et al., 1977)

A variavel temperatura foi aferida por um termistor de alta precisio do tipo YSI
44004, tipo padro Bead I com resisténcia de 2,252 ohms a 25°C, (Precision Thermistor
interchangeability + 0,2°C, USA) com erro intrinseco de 0,05°C. O didmetro miximo do
termistor ¢ de 2,4 mm (figura 1). Este foi calibrado nos pontos de fusdo do gelo, agua destilada
(0°C) e pontos de fusiio da parafina, n-octadecano, (28°C) obtendo-se uma curva de calibragem
com fina resolu¢io na ordem de 107 Kelvin, o erro intrinseco, BT (bias limit), de cada
termistor foi determinado com + 0,001°C, o que estad de acordo com o erro intrinseco de
sensores deste tipo (DALLY, 1992; VARGAS, 1997), conferida pelo Departamento de
Mecénica — Disciplina de Termodindmica, UFPR.

As mudancas de temperatura alteram a resisténcia do termistor, proporcionando
maior resisténcia quanto menor a temperatura, sendo esse fendmeno fisico mensurado por um
ohmimetro (IK-1000A, ICEL, Manaus, Br) (figura 1), capaz de mensurar resisténcias tdo
pequenas quanto 10”Q. Posteriormente foi transformado em graus Kelvin, através da formula
da curva de calibragem do termistor e convertidos e analisados em graus Celsius.
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Figura 1 — Sensor de temperatura central esofagica conectado a um multimetro

Utilizou-se filme de poliester de 5X5 da 3M Satide com controle da (GMPs).

Foram utilizadas compressas de algoddo com dimensdo de 5 X5X0,2cm. A

compressa foi umedecida com 1 m/ de soro fisiologico 0,9% a temperatura ambiente.

2.4. PORMENORES DA TECNICA EMPREGADA
Variaveis Analisadas nos Experimentos I E II
a) peso do animal;
b) temperatura central esofégica
¢) superficie corporea total dos ratos;
d) superficie peritoneal exposta dos ratos no procedimento cirtrgico;

Durante todo o experimento cirirgico, a temperatura ambiente manteve-se em

721.1°C. com a umidade relativa do ar aferida em 81%.
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Todos os ratos do experimento foram submetidos a anestesia inalatoria com éter
etilico (F.B. Analitico Nuclear, (CH;CH,),0, P.M.=74,12, Br) em campénula de anestesia

(figura 2).

Figura 2 - Rato na indugio anestésica em campanula inalatéria

2.4.1. Determinagdo do Peso dos Ratos

Apbs a indugdo anestésica, mantendo-se os animais em nivel I1I nos critérios de
Guedel e Hecker (DRIPPS, 1977; HECKER, et al., 1983), eles foram pesados em uma
balanca eletronica (Marte AS500, Br) de alta precisdo com 3 casas decimais e sensibilidade
de 0,01 g aferida pelo Inmetro.
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2.4.2. Posicio do Animal Durante o Experimento

Posicionaram-se os animais em dectbito dorsal, numa prancha de cortiga,
através de 4 alcas eldsticas que prenderam as porgoes distais dos membros anteriores ¢
posteriores (figura 3). Ap6s instalada a anestesia, observada pela auséncia do reflexo ocular
palpebral, os animais foram mantidos com protegdo das vias acreas, com uma sonda
nasogéstrica niimero 8 com 4,0 cm de comprimento de tal modo a regular o aporte de ar e
do anestésico (figura 4 e figura 6). (DRIPPS, 1977; HECKER, et al., 1983). Para manter o
plano anestésico, colocou-se um algodao embebido em éter etilico, no fundo de um copo de
Becker, cuja boca se aproximou das vias acreas superiores protegidas do rato. Foi

monitorado o plano anestésico observando-se clinicamente 0s reflexos ocular e palpebral, a

freqiiéncia respiratéria e a coloragdo das mucosas.

Figura 3 - Rato anestesiado fixado a prancha Figura 4 - Imagem ampliada do rato com

de cortica. Experimento I grupo A canula orotraqueal
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2.4.3. Técnica de Aferigio da Temperatura Esofigica

A temperatura esofdgica foi aferida por um sensor de alta precisdo do tipo YSI
44004, tipo padrfio Bead I (Precision Thermistor, resistance 2252 ohms @ 25°C,
interchangeability + 0,2°C, USA) de alta precisio, com didmetro mdiximo de 24 mm. A
mensuragdo da temperatura central foi aferida por via esofégica, em seu tergo inferior a 5 cm
dos dentes incisivos do animal (BECK; LANGER; DI MAURO, et al., 1996) (figuras 5 ¢ 6).
Em todos os ratos foi iniciada a mensuragdo no tempo zero, a partir do tempo de quatro

minutos, perfodo do procedimento cirtirgico relacionado ao procedimento de laparotomia com

exposicdo das algas intestinais a atmosfera (evisceracdo), os animais foram entdo aferidos a
cada 3 minutos, com um total de 10 medidas.

Figura 5 - Rato anestesiado, detalhe do Figura 6 - Imagem ampliada de rato com

sensor termico lateral com a canula orotraqueal e sensor térmico
marca de 5 Cm esofagiano
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2.4.4. Descri¢do do Procedimento

Nos experimentos com procedimentos, isto €, grupo B, C, D e E os ratos foram
submetidos a uma laparotomia mediana xifopubica com exposicdo das alcas intestinais a
atmosfera (evisceragdo). As algas intestinais foram exteriorizadas ao maximo para o lado
esquerdo do corpo do animal, sem tragdo do pediculo mesentérico (figuras 7-A e 7-B),
mantendo-se as algas com coloragfio rosea e presenga de pulso visivel das artérias mesentéricas.
(BAHTEN, 1998)

Figura 7-A e 7-B - Rato com exposigdo de algas intestinais a atmosfera. experimento I grupo B

Figura 7-A - Vista geral Figura 7-B — Imagem ampliada

Todos os animais do experimento II receberam tratamento (BAHTEN, 1999).
No grupo C os animais foram tratados cobrindo-se as algas intestinais com gaze umida
(compressa) para prevenir a perda de calor gerada pela exposicdo. A gaze cirurgica de

algoddo com dimensdo de 5X5X0,2cm foi embebida com 1 m/ de soro fisiolégico 0,9% em

temperatura ambiente de 20°C (figuras 8-A e 8-B).
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Figura 8-A e 8-B - Rato com exposigio de algas intestinais, tratado, cobrindo-se o intestino
com gaze umida. experimento II grupo C

Figura 8-A — Vista geral Figura 8-B — Imagem ampliada

No grupo D, os animais foram tratados cobrindo-se com gaze seca o intestino
exposto. A gaze cirurgica de algodéo com dimensdo de 5X5X0,2 cm foi posta em contato

direto com o intestino, com o intuito de prevenir a perda de calor gerada pela exposi¢do das

al¢as intestinais (figuras 9-A e 9-B).
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Figura 9-A e 9-B - Rato com exposi¢do de alcas intestinais, tratado, cobrindo-se © intestino

com gaze seca. experimento II grupo D

Figura 9-A — Vista geral Figura 9-B — Imagem ampliada

No grupo E, os animais foram tratados cobrindo-se as algas intestinais com
filme de poliéster (DEACOCKS, et al., 1997) (PVC) com 5x5 cm em contato direto com a

serosa do intestino, com objetivo de prevenir a perda de calor gerada pela exposigdo das

alcas (figuras 10-A e 10-B).
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FIGURA 10-A e 10-B - Rato com exposi¢io de alcas intestinais, tratado, cobrindo-se o

intestino com filme de pvc. experimento II grupo E

b

FIGURA 10-A - VISTA GERAL FIGURA 10-B - IMAGEM AMPLIADA

2.4.5. Medida da Superficie Corpérea Total do Rato

A superfice corpérea total é calculada através da seguinte correlagdo (I)
(DUBQOIS, et al., 1919; SPECTOR, 1956; ENGLISH, et al., 1991)

SC =Peso(g)**x9,9/10* (I

2.4.6. Estimativa da Superficie Peritoneal Exposta do Rato no Procedimento
Ciriirgico
Ap6s calcular-se a superficie corpdrea total dos ratos, foi reduzido 20%do

valor total para excluir o dorso, que fica em contato com a prancha de cortica. (DUBOIS, et
al., 1919; SPECTOR, 1956; ENGLISH, et al., 1991)

A superficie peritoneal, corresponde a aproximadamente 15% da superficie
corporea segundo a literatura (ENGLISH, et al, 1991). Este mesmo valor de 15 % foi
reproduzido neste estudo, no experimento II, a partir de imagens digitais dos ratos,
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determinando-se a percentagem da superficie corporea total do animal, correspondente a
superficie peritoneal exposta, utilizando-se “softwares” de computagio grafica (Adobe
Photoshop v. 4.0 e Corel Paint v. 8.232).

2.5. ANALISE TERMODINAMICA

Mensurou-se a perda de calor considerando-se o calor especifico estimado do rato
de 3,8 ki/kg°C (HART, 1951), através da primeira lei da Termodindmica para um sistema
aberto em regime permanente (BENJAN, 1997). O volume controle do sistema foi definido
como a regido compreendida entre a porgdo central e a periferia do rato, isto €, dos orgdos
internos até a superficie limitante em contato com o ar atmosférico. Assim assume-se uma
distribuigdo homogénea da temperatura para este volume controle, mensurada pela temperatura
central esofagica.

O ar ambiente inspirado em contato com as mucosas das vias acreas superiores
sofre um rapido aquecimento antes de atingir a superficie pulmonar alveolar (GUYTON,
1992). Assim, a perda de calor pulmonar é minima, isto € ndo € suficiente para ocasionar
resfriamento do compartimento central, mesmo com a ventilagdo com gases frios € secos, como
demonstrado por BICKLER E SESSLER em 1990.

Para o estudo termodindmico, a temperatura tomada imediatamente apds ©
procedimento foi considerada como temperatura inicial da exposi¢do (t= 4 min.) e a
temperatura final, vinte e sete minutos apds a exposi¢éo (t= 31min.).

A perda total de calor foi medida em unidades de energia por superficie
corpérea de acordo com a metodologia de mensuragio da perda de energia em calorias
levando em conta a massa e o calor especifico estimado do rato (0 formula (II):,9 cal/g/°C)
através da

Qx = mxcxAt (1)
Qx = perda de calor do corpo
m = massa (gramas)
¢ = calor especifico = 0,9 cal/g/’C
At = diferenca de temperatura inicial e final (graus Celsius)
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A transformacgo de calorias em Joules (Qy) (Sistema Internacional de Unidades —
U.L)foi obtida através da multiplicacéio pela constante 4,18 (IIT). (HALLIDAY, et al., 1996)

Q=Qx4,18 (I

A relagdo da energia perdida (Joules) com o tempo em segundos (t) resultando na
poténcia (P) de todo processo termodindmico foi expresso em Watts (J/s) (IV).

P=Q;/t (IV)

A relagdo da poténcia (Watts) com a superficie corpérea do animal foi expressa
pela seguinte férmula (V), em que a perda total de calor foi medida na forma de poténcia
por superficie corporea.

>=P/SC V)

Assim, corrigindo os valores, obteve-se o resultado termodindmico expresso em
unidades de poténcia em relagdo a superficie corpdrea do rato, W/m?.

2.5.1. Analise da Variavel Temperatura Central Esofiagica nos Experimentos

Iell

Na aferi¢do da variagdo de temperatura central do rato, At, o valor absoluto em
graus Celsius nfo denota importincia. O objeto de anilise € a variagdo das temperaturas. A
descrigdo pormenorizada dos valores médios em graus Celsius, estd demonstrado nas
tabelas 3, 4, 5, e a variagdo de temperatura, na tabela 6.

Entre os intervalos de tempo zero e o fim da exposigao quando € realizada a
laparotomia com exposicéio das algas intestinais a atmosfera, que perfaz 4 minutos, observou-
se o fendmeno de redistribuigdo, estabilizacdo da temperatura que ocorre com a perda de
calor do compartimento central para os tecidos periféricos, resultando numa temperatura de
exposi¢ao (te) (tabela 4 e histograma 3).
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A temperatura do final da exposicdo representa as medidas de temperatura
tomadas no iltimo tempo do experimento, ou seja, o tempo de procedimento (4 min) mais o
tempo de tratamento com exposigdo de 27 minutos (tabela 5 ¢ grafico 2).

A variagdo de temperatura At refere-se ao intervalo de tempo compreendido
imediatamente apés o fim dos procedimentos (4 min.) mais a anslise da tltima medida do
décimo ponto tomado em um intervalo de 3 minutos (tabela 6 e grafico 3).

A andlise da variagio de temperatura At em unidade de tempo, apresenta a

variacdo de temperatura em graus Celsius na unidade de tempo (min.). nos experimentos I e
II (tabela 7 e grafico 4)

2.5.2. Anilise da Perda de Energia e Poténcia

0crhédomaisimpoﬂﬂenﬁoéavaﬁacaodetenmcramra,masshnasperdas
de energia (J) e de poténcia (W), que estimam a massa do animal como fator de corregdo.
Quando se analisa a temperatura em animais de laboratério, no caso ratos, dificilmente
pode-se extrapolar para animais de maior porte ou mesmo humanos. A anslise da variagio
de energia (tabela 8 e grafico 5) e de poténcia (tabela 9 e grafico 6) que leva em conta a
massa do animal, corrige este erro.

Perda de poténcia estimada em Watts, € o valor da energia pela unidade de
tempo. Estessﬁoosrca'mvabmsdcpadadecnergiagblﬂdomﬁdemauteopmiodocm
qmacaﬁdadzabdomhmleﬂewmcpomApmﬁrdeﬂwvﬂomsaﬁofehasasmspwﬁvas
mﬁmﬁvasdaqumﬁdadccmrgéﬁcamwpaswueMCosmmpmﬁnans.Asshntmscas
superficies ndo peritoneal e peritoneal:

superficie ndio peritoneal: pele ,aparelho respirat6rio e outras formas de perder

calor;ea

superficie peritoneal: superficie da cavidade abdominal exposta.

A perda de poténcia e de energia pelo peritonio em relagio a superficie
peritoneal exposta € o quociente da perda de poténcia e da perda de energia pela superficie
peritoneal calculada em W/m’. (gréfico 8, 9,10 e 11, tabela 11,12 e 13, histograma 5)
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2.6. ANALISE ESTATISTICA

Neste estudo foram seguidas as diretrizes adotadas pela Sociedade Americana
de Engenharia Mecénica (KIM, et al., 1993) para andlise de incertezas e representagdes
simbolicas das variaveis € equagdes.

Todos as medidas de temperatura foram expressas graficamente em média + 2
desvios padrdes tendo como ordenada temperatura (graus Celsius) e na abscissa tempo

(minutos).

Para assegurar uniformidade na apresentagdio dos dados de temperatura
experimentais € ter maior precisio nas medidas de incerteza foi utilizado a equagdo de
KLINE E MCCLINTOCK, (KLINE, et al., 1953) adotada como consenso universal. (KIM
et al., 1993; NORMAN, et al., 2000)

A analise de incertezas consiste em adotar como padriio estatistico a formula:

Ut = (sz + B]Z)]Q (VI)
P; € igual a precisio da mensuracio referente aos erros aleatérios da

repetibilidade, uma varidvel dependente das perturbagdes do meio durante a mensuragio
dos resultados, sendo corrigido pelo produto do desvio padrdo da temperatura por dois
KLINE E MCCLINTOCK, (KLINE, et al, 1953). As temperaturas inicias sdo
heterogéneas, portanto o teste ndo apresenta correlaggo 16gica.

P, =2 x o(VII)

Ja o B, significa controle de vi€és, uma varidvel referente a erros fixos
dependentes do proprio instrumento (termistor). Por se tratar de um aparelho de alta
resolugdo, considerou-se desprezivel seu erro de mensuragéo. Entdo teremos uma confianca
de 95% de acordo com a equagao:

U= @H"? (VIID)

U:zPL (IX)
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Nesta andlise da perda de energia, testaram-se os atributos gaussianos,
independéncia ¢ homogeneidade das varidveis, para possibilitar a utilizagdo da anélise
univariada ANOVA (SPJOTVOLL, et al, 1973) e do teste paramétrico de TUKEY
(BROWLEE, 1984), conforme a homocidasticia fosse aceita ou ndo. (NORMAN, et al.,
2000)

Considerou-se significativo valor de p < 0,05 .
Para anilise estatistica utilizou-se o programa de computador STATISTICA
5-1.

A andlise de varidncia ANOVA que estima os componentes de varidncia tratando-
se de dois pardmetros: padrdo de repeticdo que € variagio de equipamento, e a
reprodutibilidade, variagdo de “appraiser” ou de avaliaciio. (NORMAN, et al., 2000)

Teste paramétrico de TUKEY, para efeitos de comparagio entre grupos.
(NORMAN, et al., 2000)
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3. RESULTADOS




3.1. PESO DOS ANIMAIS

O peso médio dos animais de experimentagéo foi de 287,24 g. variando de 212
a 352 g. A analise estatistica, tabela 2, grifico 1 e histograma 1 confirmam a
homogeneidade dos grupos.

TABELA 2 - Média de peso nos grupos do experimento

GRUPOS (;‘flica)s) VA(;)OR

Grupo E (pléstico) 320,29 6
Grupo C (gaze imido) 282,34 6
Grupo D (gaze seca) 302,76 6
Grupo B (evisceragdio) 260,11 6
Grupo A (anestesia) 273,99 6
Meédia do Peso 287,24 30

380 —1T— Desvio padrao
1 Ero padrao

340 | T _ o Média
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300 - | o
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180 y
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GRAFICO 1 — Variavel peso com desvio padriio
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Kolmogorov-Smimov d=,11064, p=n.s.
8 i g " . x M M s A "

140 160 180 200 220 240 260 280 300 320 340 360 380 400

HISTOGRAMA 1 - Distribuigdo normal do peso

3.2. TEMPERATURA

O objeto de anlise ¢ a variagdo das temperaturas. A descrigio pormenorizada
dos valores médios em graus Celsius, est4 demonstrado nas tabelas 3, 4, 5, ¢ a variagdo de
temperatura, na tabela 6.

3.2.1. Média da Temperatura no Tempo Zero de Exposicido

TABELA 3 - Média de temperatura inicial (ti) no tempo zero

GRUPOS TEMPERATURA INICIAL (ti) DESVIO PADRAO
O O
Grupo E (Pléstico) 36,366 0,149
Grupo C (Gaze imido) 36,371 0,604
Grupo D (Gaze seca) 36,515 0,458
Grupo B (Evisceragio) 36,390 0,632
Grupo A (Controle) (anestesia) 36,624 0,881
Todos os grupos 36,450 0,556
Resultados



Kolmogorow-Smimov d=,06812, p= n.s.

HISTOGRAMA 2 - Variavel temperatura inicial (ti) de todos os grupos

3.2.2. Temperatura Final do Procedimento e Inicio da Expesicdo

Entre os intervalos de tempo zero e o fim da exposi¢do, que perfaz 4 minutos,
resultando num temperatura de exposi¢do (te) (tabela 4).

A temperatura de exposi¢do (te) esta relacionada ao intervalo de 4 minutos,
entre o tempo zero € o inicio da exposicéo. (tabela 4)

TABELA 4 - Temperatura de exposicdo (te)

TEMPERATURA (te) DESVIO PADRAO

GRUPOS C) ()

Grupo E (Plastico) 35.002 0,404
Grupo C (Gaze timido) 35,060 0,440
Grupo D (Gaze seca) 35,208 0,907
Grupo B (Evisceragdo) 34,511 0,518
Grupo A (Controle) (anestesia) 35,006 0,595
Todos os grupos 34,954 0,613
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%

N

A

0 4
33,6 33,8 34,0 34,2 34,4 34,6 34,8 35,0 35,2 35,4 35,6 35,8 36,0 36,2 36,4 36,6 36,8 37,037,237 4

HISTOGRAMA 3 - Variavel (te) distribuida normalmente

3.2.3. Temperatura do Final da Exposicio

Eatemperamraﬁnal(tﬂdo experimento demonstrada na tabela 5 e no
grafico 2.

TABELA § - Temperatura final de exposi¢go

GRUPOS TEMPERATURA FINAL (tf) DESVIO PADRAO
(&S] (°C)

Grupo E (Pléstico) 33,422 0,915
Grupo C (Gaze timido) 31,512 0,534
Grupo D (Gaze seca) 32,285 0,731
Grupo B (Evisceragiio) 30,019 1,063
Grupo A (Controle) (anestesia) 33,509 0,644
Todos os grupos 32,076 1,532
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GRAFICO 2 - Vari4vel temperatura no final da exposi¢do

3.2.4. Anailise da Variacdo da Temperatura AT

E a diferenca da temperatura de exposicio (te) pela temperatura final do
procedimento (tf), descrita na tabela 6 e grafico 3.

TABELA 6 - Anilise da variagdo At

VARIACAO AT DESVIO PADRAO

SREEOS (C) C)

Grupo E (Plastico) 1,579 0,580
Grupo C (Gaze imido) 3,468 0,228
Grupo D (Gaze seca) 2,922 0,627
Grupo B (Evisceragio) 4,492 0,630
Grupo A (Controle) (anestesia) 1,496 0,556
Todos os grupos 2,859 1,272
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GRAFICO 3 - Anlise da varia¢do de temperatura At no procedimento

3.2.4.1.Anilise da variagio de temperatura AT em unidade de tempo

Eadlfmen;aemreatemperaturadeexposicﬁo (te) e a temperatura final do
procedimento (tf) pelo tempo em minuto. (tabela 7 e grafico 4)

TABELA 7 - At Em unidade de tempo

VARIACAO AT EM

GRUPOS UNIDADE DE TEMPO DESVIO PADRAO
(°C/min.) (°C/min.)

Grupo E (Plastico) 0,058 0,021
Grupo C (Gaze imido) 0,128 0,008
Grupo D (Gaze seca) 0,108 0,023
Grupo B (Evisceragfio) 0,166 0,023
Grupo A (Controle) (anestesia) 0,055 0,020
Todos 0s grupos 0,105 0,047
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GRAFICO 4 - Variacdo At em minutos

3.3. PERDA DE ENERGIA (J) E POTENCIA (W)
3.3.1.Perda de Energia
A tabela 8 e o grafico 5 mostram a perda de energia (J) no experimento.

TABELA 8 - Variagdo de energia em joules

GRUPOS VARIACAO ENERGIA DESVIO PADRAO
8)) )

Grupo E (Plastico) 1895,425 640,169
Grupo C (Gaze tmido) 3548,626 587,775
Grupo D (Gaze seca) 3,380,054 962,733
Grupo B (Evisceragéo) 4431,546 1206,668
Grupo A (Controle) (anestesia) 1551,397 551,181
Todos os grupos 3031,365 1349,994
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GRAFICO 5 - Variagsio de energia em joules G

3.3.2. Perda de Poténcia

A perda de poténcia pode ser descrita como a variacio da poténcia no
experimento (tabela 9 e grafico 6).

TABELA 9 - Variagdo de poténcia em watts (w)

VARIACAO DE POTENCIA DESVIO PADRAO
GRUPOS EM W)
W)

Grupo E (Plastico) 1,170 0,395
Grupo C (Gaze imido) 2,190 0,362
Grupo D (Gaze seca) 2,086 0,594
Grupo B (Evisceragdo) 2,735 0,744
Grupo A (Controle) (anestesia) 0,957 0,340
Todos os grupos 1,871 0,833
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GRAFICO 6 - Variagdo de poténcia em watts

3.3.3. Perda de Poténcia pela Superficie Peritoneal
Demonstrado na tabela 10, grafico 7 e histograma 4

TABELA 10 - Perda de poténcia pela superficie peritoneal nos diferentes grupos

VARIACAO DE POTENCIA -
GRUPOS PELA SUPERFICIE DESVI? ‘f )ADRAO
PERITONEAL
(w)
Grupo E (Plastico) 0,212 0,395
Grupo C (Gaze tmido) 1,232 0,362
Grupo D (Gaze seca) 1,128 0,594
Grupo B (Evisceragio) 1,777 0,744
Grupo A (Controle) (anestesia) 0,000 0,000
Todos os grupos 0,913 0,822
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GRAFICO 7 - Perda de poténcia nos diferentes grupos pela superficie peritoneal

,2366

W_PERITO; fit to Normal distribution:

Kolmogorow-Smimov d=,10497, p= n.s.
Chi-Square: 55356, df = 4, p

HISTOGRAMA 4 - Normal da perda de poténcia
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3.3.4. Perda de Energia e de Poténcia pelo Peritonio em Rela¢io a Superficie
Peritoneal Exposta

No grafico 8 e tabela 11, esta representada a superficie peritoneal em m* do
rato. No gréfico 9, tabela 12 e histograma 5 observa-se a perda de poténcia por m* de
superficie peritoneal exposta. A tabela 13 ¢ os graficos 10 e 11 descrevem a perda de
energia (J) por metro quadrado de superficie peritoneal exposta (J/ m®).

(m?)
Categorized Plot for Variable: SUP_PERI
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N I 21.96"Std. En.
[ +1.00°Sid. Enr.
plastico  mido seco comexp. anestesi B Mean
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GRAFICO 8 - Superficie peritoneal em metros quadrados

TABELA 11 - Superficie peritoneal em metros quadrados

GRUPOS SUPERFICIE PERITONEAL DESVIO PADRAO
(m?) (m?)

Grupo E (Plastico) 0,005347 0,000331
Grupo C (Gaze imido) 0,004913 0,000496
Grupo D (Gaze seca) 0,005149 0,000411
Grupo B (Evisceragio) 0,004640 0,000724
Grupo A (Controle) (anestesia) 0,000000 0,000000
Todos os grupos 0,004106 0,002012
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GRAFICO 9 - Relagio entre poténcia e drea, expressa em w/m?

TABELA 12 - Perda de poténcia por metro quadrado de superficie peritoneal exposta

PERDA DE POTENCIA POR m? DE

GRUPOS SUPERFICIE PERITONEAL EXPOSTA
(Wim?)

Grupo E (Plastico) 039,648

Grupo C (Gaze imido) 250,763

Grupo D (Gaze seca) 219,071

Grupo B (Evisceragio) 382,974

Grupo A (Controle) (anestesia) 000,000

Potencia armazenada e nio perdida

78



W_M_PERI; fit to Normal distribution:
Kolmogorov-Smimov d=,10883, p= n.s.
Chi-Square: 7,5015, df = 3, p= ,0575

HISTOGRAMA § - Relagdo entre poténcia e area em todos os grupos

TABELA 13 - Perda energia por metro quadrado de superficie peritoneal exposta

PERDA DE ENERGIA  PERDA DE ENERGIA PELA

GRUPOS PELA SUPERFICIE SUPERFICIE PERITONEAL

PERITONEAL EM m?

) (J/m?)

Grupo E (Plastico) 344,028 64340,377
Grupo C (Gaze umido) 1997,229 406519,234
Grupo D (Gaze seca) 1828,650 335146,630
Grupo B (Evisceragio) 2880,149 620721,767
Diferenga da perda de Energia entre
superficie peritoneal exposta e * 2536,121 * 556381.390
tratamento com pléstico
Quociente entre superficie peritoneal 8,371 8,647
exposta e tratamento com plastico
*Energia poupada

Resultados
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GRAFICO 10 - taxa de transferéncia de calor perdido entre os grupos
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GRAFICO 11 - Taxa de transferéncia de calor perdido entre os grupos: controle,
plastico e exposto
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4. DISCUSSAO
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4.1. OS ANIMAIS DA EXPERIMENTACAO, OS EQUIPAMENTOS E O
LABORATORIO

As andlises das variagdes térmicas de um mamifero, em laboratério, devem
prever um controle dos fendmenos atmosféricos, utilizar equipamentos de precisio na
afericdo da temperatura e fundamentalmente um preparo adequado dos animais do
experimento.

4.2. OS ANIMAIS DA EXPERIMENTACAO

No presente estudo, os animais foram mantidos em jejum por 12 horas antes do
experimento, visto que a energia adquirida dos alimentos ¢ liberada na forma de calor. A
mgestdo de alimentos aumenta a taxa metabolica em 4% para as gorduras, e 30 % para as
proteinas (GUYTON, et al.,, 1996). A temperatura corporal superficial pode aumentar 1 a 2°C
apés uma refeicdo, sendo seu pico méximo atingido, apés 30 minutos. (BECKER, 1980;
ZAHORSKA-MARKIEWICZ, 1980)

O periodo ovulatério das fémeas € acompanhado de um aumento da
temperatura. Portanto. a escolha do sexo ¢ fundamental para evitar interpretagdes duvidosas
referentes ao ciclo ovulatério das fémeas (DESBOROUGH, 1997). Nesta pesquisa foram
utilizados apenas ratos Wistar machos.

A atividade muscular, acompanhada do estresse fisico, sdo os fatores que mais
aumentam a taxa metabolica. Nos exercicios intensos ha elevagdo de até 2000 % da taxa
metabdlica basal. Durante a atividade fisica, a produgio de calor pode aumentar de 10 a 20
vezes, aumentando a temperatura muscular mais do que a temperatura central (ASTRAND et
al, 1970). A produgio de adrenalina, verificada em periodos de estresse, causa vasoconstrigio
cutinea diminuindo a temperatura periférica (KIRSCH, 1985; GUYTON, et al, 1996. O
cuidado no manuseio dos ratos, sempre executando movimentos delicados como apreensdo dos
amimais pelo dorso, para evitar maior estresse antes da indugfio anestésica, foram cuidados
executados durante toda essa pesquisa.
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Em repouso, 75% da produgdo calérica basal € perdida por convecgéo, evaporagéo,
condugdo e irradiag@io da superficie do corpo. (GUYTON, et al., 1996). Na convecgdo ocorre
uma perda aproximadamente de 12% do calor total. Correntes de ar através do corpo removem
o calor e abaixam a temperatura corporal. Neste experimento, os movimentos realizados no
laborat6rio foram sempre de forma lenta e as janelas e portas foram mantidas fechadas para
evitar a0 maximo fhuxo de ar.

A condugdo determina a perda de calor, através do contato direto da superficie do
corpo com objetos. O calor perdido é em torno de 3%. (GUYTON, et al., 1996). Ha troca de
calor direta de um corpo para outro. A superficie solida de uma mesa de cortica tem uma
condutividade de apenas 0,0003 cal s' cm' °C' (WEAST, 1969). No presente experimento, 0s
animais foram mantidos anestesiados em deciibito dorsal em contato com uma superficie plana
de uma prancha de cortica, alcangando assim um indice muito alto de isolamento.

A evaporagdo de um liquido da superficie da pele remove calor do paciente,
enguanto o liquido se transforma em gas. (GUYTON, et al., 1996). Os ratos foram anestesiados
e mantidos fixos a prancha de cortiga sem realizar assepsia ou antissepsia da pele, evitando um
aumento de perdas por evaporagio.

A irradiagdo ¢ a perda de calor sob a forma de raios caloriferos infravermelhos.
Perde-se 60 % de calor por este mecanismo, a energia se irradia na forma de ondas de calor
através do ar (GUYTON, et al, 1996). A pelagem dos ratos tem uma condutividade de
0,000091 cal s' em' °C' segundo HAMMEL, H.T., 1995. A posicdio do animal em extens3o ou
em flexfo, em abudgdo ou aduco também pode facilitar a irradiagdio de calor pela superficie
dele (SILVA, 1961). A posiciio sempre igual dos ratos garantiu uma perda homogénea em
todos os grupos.

4.3. O EQUIPAMENTO

A temperatura foi analisada por termistores de alta precisdo calibrados com os
pontos de fusdo da 4gua e do 4cido estedrico. Na literatura, segundo BROCK, 1997, os
termistores tém por vantagens, além de seu pequeno tamanho, responder rapidamente a

Discussdo
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pequenas variagdes de temperatura e ter uma grande sensibilidade. Também chamados de
sensores semicondutores, s30 compostos de manganés, niquel e 6xido de cobalto, misturados
em proporgdes iguais na forma de uma pequena esfera de 2,4 mm de didmetro. Os termistores
sd0 ndo lineares, diferentes dos sensores condutores de platina e tungsténio que sdo lineares.
(DALLY, 1992)

A anilise da incerteza das medidas experimentais sdo imprescindiveis para
garantir a confiabilidade dos resultados de um experimento. O erro intrinseco do sensor foi
desprezivel, devido & alta precisio do aparelho. Com uma adequada calibragdo deve-se
atingir uma temperatura com 95% de probabilidade real média da populagdo estar
localizada naquele intervalo. A mensuragdo com dois desvios padrdes (Z=1,96), obteve
95% de confianga. (NORMAN, et al., 2000; TENORIO, 2000)

4.4. MEDIDAS DE AFERICAO DA TEMPERATURA CORPOREA

A afericdo da temperatura corporea € representa por um complexo sisterma. A
temperatura central corresponde & temperatura do hipotilamo (ASCHOFF, 1971;
HASSENSTEIN, 1973; KLEIBER, 1975; BRUCK, 1978). Como esta afericio € dificil, os
autores consideram como temperaturas centrais razoavelmente aceitas as temperaturas: retal,
oral, esofigica e timpanica.

ROE, 1971, em seus experimentos analisou a temperatura retal quando da
exposiciio de algas intestinais. A medi¢io da temperatura retal tem vérios inconvenientes. A
estabilizagdo do termistor retal ¢ lenta em resposta a temperaturas maiores em 0,5 a 1°C em
relacdo a real (GROSSKLAUS, et al, 1985; DESBOROUGH, 1997; IMRIE, et al., 1990), a
temperatura do célon € maior que a do reto, cérebro e figado, apds a exoneracdo do intestino a
medida da temperatura sobe 0,3°C (DESBOROUGH, 1997; IMRIE, et al., 1990), em resposta a
producdio de calor pela flora intestinal e a alteragdio da circulago esplancnica. (PICCIONI, et
al,, 1996, 2001)
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Ha alteragdes na aferigBo dos operadores de equipamentos de termdmetros
&mmmﬁavemxﬂnabanmnndif:rmgasdedela?Caomm-seawmpcm
mdidadotinmamdoomﬁodirei:ocomouvidoaqumdo,mmmhxﬁvﬂm
(PICCIONI, et al, 1996, 2001). A temperatura timpéanica reflete com exatidso a temperatura do
sangue que flui através do cérebro e correlaciona-se com a temperatura esofigica.
(BENZINGER, 1969)

IMRIE, et al, 1990, demonstraram que a temperatura esofigica, corresponde a
temperatura central do sangue e cérebro, devido a sua proximidade ao coragio e grandes vasos.

Neste experimento, a temperatura central medida foi a esofagica, com sensores
(probes) de alta precisfio. O sensor foi posicionado préximo ao centro do volume controle
considerado, como ponto de partida para a transferéncia de calor para o meio externo do
animal.

4.5. O EXPERIMENTO

Segundo CAMUS, 1993, a diminuicdo da temperatura central durante a fase
inicial da anestesia ocorre por redistribuigio do calor do compartimento central para os
tecidos periféricos frios, sendo que a redistribuigéo hipotérmica ¢ de dificil tratamento. Para
tanto, seu estudo preconiza o aquecimento periférico com cobertores elétricos dos membros
inferiores fazendo uma estocagem de calor, antes da indugéio anestésica. (CAMUS, et al.,
1993)

Entre os intervalos de tempo zero e tempo de quatro minutos, observou-se em

todos os ratos uma variagéio de temperatura (ti-te). Esta mudanga de valores refere-se aos
fendmenos de redistribuigio e estabilizagdo da temperatura.

Ad&nﬁmﬁgﬁodatemperannaoema]m&lmopmtédowmpotenciajsefeitos
debtéioswmpmbngamdadmaﬁodasMgasmma&wagubpﬂﬁ&dhnhmiﬁo
damsktﬁmhésMquuﬁanﬁocé:ﬂicaetemorpbsopmﬂéﬂo.Aperdadocﬂor
metaboélico ocomprinc'maknentepclapele,mspodemocomrperdasadicionaispeh
ventilagdo pulmonar com gases ndo aquecidos, administracdo de fluidos gelados e pela incisio
cirtirgica. (CAMUS, et al., 1996)




SLOTMAN, et al, 1985, apresenta uma relagdo entre o tremor termogénico € o
consumo de oxigénio. O autor recomenda a utilizagdo de bloqueadores neuromusculares
durante o reaquecimento de pacientes hipotérmicos para reduzir o consumo calérico das
demandas metabdlicas e do trabalho do miocardio. (JONES, et al., 1965)

No intervalo compreendido imediatamente apés o fim do procedimento (te) € o
fim da exposigdo (tabela 6), observou-se uma perda de 4,492 °C no grupo eviscerado, 1,579
°C no grupo tratado com filme de PVC e 1,496 °C no grupo controle. Para extrapolarmos
estes valores para animais de maior porte, ou seres humanos, transforma-se esta perda de
temperatura em perda de Energia (J) e perda de Poténcia (W), utilizando-se a massa do
animal como fator de corregéo.

A transferéncia de calor por radiagio, convecgdo e evaporagdo acontece através
da superficie corporea exposta. Todos os objetos emitem radiacdo eletromagnética. A
intensidade e comprimento de onda das emissdes dependem da temperatura das superficies
radiantes (GRAHN, 1997). A perda de calor é dirctamente proporcional & exposi¢do
abdominal, quando se compara a perda de calor por unidade de 4rea peritoneal exposta
(W/md).

A exposicdo da superficie serosa peritoneal imida ao ar ambiente durante a
exposigio das algas intestinais proporciona a diminuigdo do calor corporeo pelos
fendmenos de radiagdo, convecgo e evaporagdo. A dgua tem como caracteristica uma alta
entalpia de vaporizago (calor latente de vaporizagéo). Por exemplo a evaporagdo da 4gua
corresponde a uma perda energética de cerca de 2400 J ou 576 calorias, ocorrendo a uma
temperatura proxima a do corpo dos animais homeotérmicos, a 36,5°C (HALLIDAY, et al,
1996). A perda € entdo proporcional a esta area de superficie umida exposta, mas constante
por unidade de area de peritonio, pois o mesmo nio altera suas caracteristicas fisicas
durante a exposi¢éo.

BOCK, et al., 1998, demonstrou a grande perda de calor que ocorre com a
exposi¢do das algas intestinais ao ambiente frio da sala cirtrgica.
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Aperdadeenergianaformadecalornogrupocomexposigﬁodasalqas
intestinais & atmosfera equivaleu a 2,9 vezes o valor da perda de calor do grupo controle,
apenas anestesiado. A perda de poténcia da superficie peritoneal, que por defini¢do, serd a
perda de poténcia nos diferentes grupos, menos a perda padrdo de 0,957 W. O valor da
perda pela superficie peritoneal pelo grupo anestesiado, controle, é zero. ENGLISH et al,
1991, demonstraram uma perda de calor de 4,7 vezes maior entre o grupo com evisceragdo
€ 0 grupo controle em suinos, através de transdutores de contato direto, diferente de nosso
estudo que aferiu a temperatura central.

A equagdo de equilibrio de calor ¢ Hm= + Hec + Hr +He+ Hk + Hs. Em
que: Hm € a produgdo de calor metabolico, He € o lucro ou perda de calor condutivo pelo
corpo, Hr € o lucro ou perda de calor radiante pelo corpo, He € o lucro ou perda do calor
evaporativo pelo corpo, Hk é o lucro ou perda por convecgdo e Hs é o armazenamento ou
liberagdo de calor pelo Corpo. Assim, uma consideragdo importante para regulagio da
temperatura em mamiferos é que a temperatura central estavel é alcangada por variagdes
substanciais de distribuicio de calor dentro de corpo em lugar da troca de calor entre o
Corpo € o ambiente. O calor total armazenado no corpo pode mudar dramaticamente sem
afetar a temperatura central. (GRAHN, 1997)

ROE, 1971, avaliou a perda de poténcia cal6rica na evisceragio com exposicio
de alcas intestinais aferindo a temperatura retal. Baseando-se em seus resultados, pode-se
estimar uma perda de calor por unidade de 4rea peritoneal em torno de 207 W/m? em coelhos.
Neste estudo observou-se uma perda de poténcia calérica de 382,974 W/m? (tabela 12). A
diferenga encontrada deve-se em parte a0 método de aferigdo. A mensuracio da temperatura
central retal € criticavel devido aos efeitos putrefativos do intestino e da vasoconstrigéo
esplancnica durante a €xposicdo das algas intestinais. (IMRIE, et al., 1990)

Quando se comparou o grupo com exposicdo das algas intestinais 3 atmosfera
com o0 grupo apenas anestesiado, constatou-se que para que a perda de calor no segundo
grupo fosse equivalente a dos 27 minutos de procedimento do primeiro grupo, seria
necessario um tempo 16,61 vezes maior, ou seja, mais de 7 horas e 28 minutos de anestesia.
A perda de calor na anestesia, embora menos significativa que no procedimento cirtirgico,




ndio deve ser despresada em cirurgias com maior tempo de anestesia ou mesmo dos pacientes
submetidos 4 sedagfio continua em uma unidade de terapia intensiva. Isoladamente, o rato
anestesiado do grupo controle também pode perder calor devido 2 inibigo da termogénese
muscular e aos fendmenos de vasodilatagdo (SESSLER, 1990). A regulacdo da temperatura
nos mamiferos é um mecanismo mediado pelo Sistema Nervoso Central, sendo que as
principais estruturas envolvidas na regulagéo da temperatura estdo localizadas no hipotalamo.
{(GRAHN, 1997)

A temperatura foi analisada por termistor de alta precisdo calibrado com os
pontos de fusdo da 4gua e do n-octadecano (VARGAS, et al., 1997). Na literatura segundo
BROCK, J.G. 1997, as vantagens do termistor, além de seu pequeno tamanho, séo a resposta
rapidas a pequenas variagdes de temperatura € a grande sensibilidade, o que aumenta a
confiabilidade dos dados obtidos. A mensuragdo central ¢ importante para que se tenha um
panorama da repercussdo da exposicdo das alcas intestinais a atmosfera com a instalagdo da
hipotermia. No estudo de ENGLISH, et al, 1991, que utilizava transdutores de parede,
surgiram davidas na observagio dos resultados, j& que os transdutores utilizados nio eram
confi4veis na presenca de umidade e pelo fato de medirem diretamente a temperatura da al¢a
exposta, 0 que gerava artefatos segundo os proprios autores.

O regime de nio aquecimento, adotado neste trabalho, elimina a interferéncia
da irradiacio e condugdo da circulagio aquecida, que poderia afetar as estimativas de
perdas de calor entre o peritonio ¢ a superficie ndo peritoneal.

Os argumentos apresentados demonstram que ocorre uma perda de calor por
evaporag@o quando as algas intestinais Umidas permanecem €Xpostas, com uma diminuicdio da
temperatura central causando hipotermia. Um estudo de BOCK, M., et al, 1998, apresentou os
altos custos envolvidos no tratamento de pacientes hipotérmicos, que requerem maior tempo
cmmkladesdcmraphﬁucmw&mﬁdadesmmnmianas,eumdemibiéﬁcos;poﬂamOM
maior tempo de hospitalizagdo que gera problemas sociais.

Um paciente hipotérmico apés o procedimento cirtirgico consome até 15 vezes
mais oxigénio que um paciente nOrmoOtérmico (HENNEBERG, et al., 1985; JUST, et al,,
1992). A avaliagdo da medida da temperatura se torna mais coerente, até mesmo como fator
de prognostico, se for corrigida usando o peso de ser vivo e o periodo de tempo em que a
afericio da temperatura foi diferente da normal. (SESSLER, 1990, 1993; LITTLE, 1985)
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O gasto de energia, calor perdido, reflete quanto seri necessério repor em
oxigénio, ATP, caloria e aquecimento externo (SILVA, 1961; GENTILELLO, 1994;). A
falta de reposi¢io conduz a um estresse cardiorrespiratério que, se ndo for prevenido ou
corrigido, leva ao Obito, se a necessidade energética ultrapassa o limiar fisiologico do
organismo. (LITTLE, 1985)

Deve-se, portanto, minimizar a superficie peritoneal €Xposta, para uma
diminui¢do da perda de calor pelo peritnio. Para tanto foram propostos neste trabalho 3
diferentes tipos de tratamento para cobrir as algas expostas: uso de compressas secas, uso
deconmressasﬁmidaseusodeﬁhmdePVC.

Observou-se nos resultados que, quando se utilizavam compressas Umidas,
ocorreu a maior perda de calor que foi estimada em 250,763 W/m? (tabela 12), a mais
préxima do grupo exposi¢do de algas intestinais 3 atmofera sém tratamento com perda de
382,974 W/m?. Esta perda ocorre Por um aumento da evaporagdo que pode ser de 12 a 16
kcal/h, mas pode atingir niveis tdo altos como 160-400 kcalhora. (DYDE, 1970; ROE,
1971). A perda de poténcia peritoneal em Watts é semelhante enire os grupos compressa
umida e seca.

O grupo tratado com gaze seca apresentou uma perda de 219,071 W/m?. Deve-
se observar que este tratamento, apesar de proteger de forma mais satisfatéria, com o passar
do tempo do procedimento, com a gaze seca absorvendo as serosidades e o sangramento do
ato operatorio, torna-se imida e tem um comportamento semelhante a gaze imida.

Ao utilizar-se o filme de PVC, observou-se 0 melhor resultado da série, com
uma perda de 39,648 W/m? ( tabela 12). A perda de poténcia pela superficie peritoneal em
Watts, é semelhante entre os grupos controle e plastico. Os trabalhos de CAMUS, et al.,
1993, CAMUS, et al., 1996, BOCK, et al, 1998, KARAYAN, et al, 1996, ROE, 1971,
Sugerem a necessidade de prevenir a perda de energia, de poténcia na forma de calor.
Quando calculou-se a quantidade de energia poupada comparando o grupo com exposigio
das alcas intestinais 4 atmosfera com o grupo tratado com filme de PVC (plastico) o
resultado foi de 2536,121 J ou 556381,390 J/m?, ou seja, o grupo tratado com PVC,
pléstico, poupou 8,371 vezes mais energia que o grupo exposto (tabela 8). A diferenca de
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poténcia encontrada em W/m? entre os grupos evisceragdo e plastico foi igual a 343,326
W/, ao se manter a prote¢do das algas intestinais com plastico, serd possivel armazenar
energia e nio perde-la.

4.6. O FUTURO

Novas pesquisas, no futuro, evoluirdo no tratamento trans-operatorio,
diminuindo ou aumentando o consumo de energia vital do paciente. Quem sabe, possa este
trabalho despertar em novos pesquisadores, o desvendar destes himites.

Existem alguns estudos intrigantes na aplicagdo terapéutica da hipotermia em
trabalhos laboratoriais que envolvem a combinagdo de hipotermia com outras terapias.
DIETRICH, W.D., et al,, 1995, pesquisou a combmaggo de 03 horas de hipotermia moderada
com administragio continua de antagomista de glutamato, que produziu um efeito benéfico
cinérgico na sobrevivéncia neuronal em modelos de isquemia cerebral global. Foram sugeridos
relatérios semelhantes para combinagdo de hipotermia com outras terapias (COIMBRA, C. et
al, 1996). Estratégias promissoras adicionais que vdo requerer estudos adicionais incluem a
combinacdo de hipotermia com fator de crescimento (GOSS, J.; et al, 1997), agentes anti-
inflamatorios ou fluxos de substincias que possam promover tratamento.(SAFAR, P. et al,
1996). HUNT, 1969, observou que o resfriamento retarda o consumo de oxigénio e a formagéo
de gas carbdnico, reduzindo o metabolismo basal em 50% a uma temperatura de 28 °C.

A hipotermia, porém, ndo é sempre benéfica. A hipotermia aumenta a frequéncia
respiratoria com depressfo do centro respiratorio (BLAIR, 1964); altera o controle de dissociagdo
dos acidos, com mudanga no equilibrio 4cido-basico (ROSENTHAL, 1948; BRADLEY, 1956).
LAVOSIER e LAPLACE, 1870, demonstraram que a respira¢do € uma combustéo, ¢ portanto, a
queima de oxigénio, participa efetivamente do controle da temperatura. Em varios relatos
(LUNA, et al., 1987; GENTILELLO, et al, 1992; SESSLER, 1992; KASHUK, et al, 1982 ¢
BURCH, et al., 1997) demonstraram um aumento da mortalidade em pacientes vitimas de
traumatismos graves com choque hemorrigico e hipotermia. GUYTON, et al., 1996 e YOUNES,
1999 estabelecem que a perda de calor corpéreo interfere nas fimgoes fisiologicas tais como:
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metabolismo basal, transporte de oxigénio e gés carbdnico, concentragdes de fons hidrogénio no
sangue, sistema nervoso, cardiovascular, respiratério, urindrio, digestério e nas alteragdes
hematoldgicas, hidricas, eletroliticas e hormonais.

Antes deste trabalho ser concluido € fundamental salientar que deve-se minimizar a
perda de calor pela serosa peritoneal exposta (ROE, 1971, LITTLE, 1985; ENGLISH, et al.,
1991), utilizando-se barreiras térmicas, como o filme de poliester (DEACOKS, et al., 1997;
BAHTEN, et al, 1998,1999), proposto. Evitando, as compressas umidas sobre as alcas
intestinais, que na realidade aumentam a perda de calor.
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5. CONCLUSOES
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1)

2)

3)

Ocorre perda de calor central (temperatura central) quando os ratos sio
submetidos a laparotomia com exposi¢do das alcas intestinais 4 atmosfera em
ambiente ndo controlado.

Existe perda de energia calérica durante a exposi¢do das algas intestinais &
atmosfera com aumento no consumo de energia pelo rato, em funcdo da
superficie corpérea exposta, em ambiente ndo controlado.

Na avaliagsio dos diferentes tipos de tratamento utilizados para prevenir a perda
de calor corpéreo, ficou evidente que a utilizagdo do filme de PVC (poliester) foi
0 método mais efetivo na conservagdo do calor, em relagdo a gaze seca ou timida

respectivamente.
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6. SUMMARY
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The work required to maintain life comprises a great variety of chemical-
physical phenomena. Such phenomena group is measured by total heat produced by a
being, so the amount of dispersed heat is equivalent to the energy needed for all biological
processes to be maintained. The decreased intra-surgical body temperature during
laparotomy can be justified by a number of reasons: heat production decrease while the
patient is anesthetized, patient being subjected to an operating room lacking heat, use of
volatile substances to perform skin asepsis, non-heated fluids infusion and bowel loops
exposure. These factors all together constitute a potential deleterious and are a source of
worries to doctors, mainly concerning emergency, for they establish a clinical entity known
as death triad formed by hypothermia, coagulopathy and metabolic acidosis. The present
research aims at: quantifying heat energy loss happening during laparotomy in rats with
bowel loops exposure to atmosphere; determining thermodynamics loss represented by
watts/m’ due to the animal exposed peritoneal surface; and discussing ways to treat heat
loss. This research project used 30 male rats, Wistar, separated in 5 groups of 6 animals,
from 8 to 9 weeks old and weighting between 200 to 220g. Group A animals, the control
group, received inhalation anesthesia. Group B rats were subjected to a median laparotomy
with bowel loops exposure to atmosphere. Groups C, D and E rats were subjected to a
median laparotomy with bowel loops exposure to atmosphere and treated with wet gauze,
dry gauze and polyester film packing, respectively. The result assessment showed there is a
significant 620,72 kJ/m’ heat energy loss in laparotomy procedures with bowel loops
exposure to atmosphere in a non-monitored environment. The thermodynamic loss analysis
showed, due to rat exposed body surface, there was a 382,97 W/m® heat loss. The
assessment of the different types of treatment used in this research showed that the most
effective method for maintaining heat was the use of polyester film (PVC), when compared
to the wet gauze and/or dry gauze methods, respectively.
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8. ANEXOS
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AVALIACAO ESTATISTICA
ANALISE DA VARIACAO DE TEMPERATURA AT EM UNIDADE DE TEMPO

TABELA Al.1 - Teste estatistico anova , resumo de todos os efeitos

1-GRUPO
df MS df MS
Effect Effect Error Error F p-level
1 4 8,835351 22 0,306724 28,80556 *1,84E-08

*Estatisticamente significativo

Ha diferenga entre pelo menos dois grupos, que devera ser methor detalhado
pelo teste paramétrico de TUKEY.

TABELA A.1.2 - Teste estatistico de tukey

(1) @ ©)] “@ 3)

1,579754 3,468403 2,922938 4,492023 1,496862
Plistico {1} *0,000299 *0,007328 *0,000124 0,999305
umido {2} *0,000299 0,538527 0,054976 *0,000218
seco {3} *0,007328 0,538527 *0,000679 *0,004245
com exp. {4} *0,000124 0,054976 *0,000679 *0,000124
anestesia {5} 0,999305 *0,000218 *0,004245 *0,000124

p<0.05 é significativo

PERDA DE ENERGIA

TABELA A.1.3 - Teste estatistico anova com resumo de todos os efeitos

1-GRUPO

df MS df MS

Effect Effect Error Error F p-level
1 4 2,975316 22 0,279733 10,63627 * 5,95E-05
*Teste significativo p < 0,05

Ha diferenga entre pelo menos dois grupos, que devera ser detalhado pelo teste
paramétrico de TUKEY.
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TABELA A.1.4 - Teste estatistico de tukey

(n V)] 3) @ ®)

1,170015 2,190510 2,086453 2,735523 19576523
plastico {1} *0,041967 0,079847 *0,001084 0,967721
{mido 2} *0,041967 0,997876 0,495488 *0,010313
seco {3} 0,079847 0,997876 0,245071 %0,020744
comexp. {4} *0,001084 0,495488 0,245071 *0,000333
Anestesia {5} 0,967721 *0,010313 *0,020744 *0,000333
*p<0.05 § significativo

PERDA DE POTENCIA PELA SUPERFICIE PERITONEAL

TABELA A.1.5 - Teste estatistico anova com resumo de todos os efeitos

1-GRUPO

df MS df MS

Effect Effect Error Error F p-level
1 3 2,259967 18 0316171 7,147914 *0,002321
*p<0.05 é significativo

Ha diferenca entre pelo menos dois grupos, que devera ser detathado pelo teste

paramétrico de TUKEY

TABELA A.1.6 - Teste estatistico de tukey

M) 2 3) @

,2123632 1,232857 1,128801 1,777870
plastico {1} *0,045956 0,081302 *0,001909
umido {2} *0,045956 0,991044 *0,439905
seco {3} 0,081302 0,991044 0,224953
com exp. {4} 0,001909 0,439905 0,224953
*p<0.05 é significativo

Anexos
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PERDA DE ENERGIA E DE POTENCIA PELO PERITONIO EM RELACAO A
SUPERFICIE PERITONEAL EXPOSTA

TABELA A.1.7 - Teste estatistico da homogeneidade das variaveis

HARTLEY COCHRAN BARTLETT
F-max > Chi-sqr df p
W_M _PERI 3,805391 0,393836 1,995216 3 *0,573407
Homogeénia
Kolmogorov-Smirnov d=,10883, p=n.s.
Distribui¢do normal

TABELA A.1.8 - Teste estatistico anova com resumo de todos os efeitos

1-GRUPO
df MS df MS
Effect Effect Error Error F p-level
1 3 102159,1 18 7980,631 12,80088 *0,000102
*p<0.05 é significativo

Ha diferenga entre pelo menos dois grupos, que deverd ser detalhado pelo teste
paramétrico de TUKEY.

TABELA A.1.9 - Teste estatistico de tukey

4))] 2 3 4

40,81022 256,2844 215,7136 373,1274
pléstico {1} *0,006474 *0,029083 *0,000248
imido {2} *0,006474 0,888697 0,201225
seco {3} *0,029083 0,888697 *0,0318
com exp. {4} *0,000248 0,201225 *0,0318

p<0.05 ¢ significativo
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