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1 - INTRODUGAO

"'Shivering or shaking or peculiar clonic muscu-
lar activities are common for patients recovering from
general anesthesia. They occur so frequently and cau-
se so little obvious gross difficulty that they are
often dismissed as being insignificant. However, shi-
vering is an undesirable condition, particulary for
patients with deranged cardiovascular functions who
may not adapt to the accompanying excessive metabolic
rate and the degree of metabolic acidosis. There are
definite clinical implications of shivering."

M.T. Jenkins (120).

O desenvolvimento das técnicas de anestesia atingiu tais
niveis de sbfisticagéo que tornou rotineiras a indugdo suave,
a manutengdao tranqllila e a recuperagdo imediata.Mas esta tran-
qUilidade, freqllentemente nio se estende ao periodo pds-ope-
ratdrio. Virios sdo os fatores que a impedem; entre eles, tem
sido responsabilizado com crescente frequéntia, o tremor pos-

anestesico.

Ele € o objetivo deste estudo que se propde: a) analisar
Suas causas, b) avaliar alguns aspectos da instabilidade fi-

sioldgica que o acompanha e c) propor um tratamento.

1.1 - HISTORICO DO PROBLEMA TEMPERATURA CORPORAL E ANES-

TESIA

O primeiro relato descrevendo alteragdes da temperatura

s
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corporal decorrentes da anestesia, data de 1880 e foi feito
por von Kappeler (123), o qual observou queda de temperatura

em 20 pacientes submetidos a tratamento cirldrgico, sob anes-

tesia geral.

A esse trabalho seguiu-se uma série de observacgGes sobre
o efeito da anestesia geral na temperatura, sendo muitas de-
las conflitantes, tanto na obtengao de seus resultados como na

interpretagao do fenomeno (14, 25, 55, 59, 63, 103, 116, 127,
135).

A primeira preocupagdo dos anestesistas foi relacionada
com o aumento da temperatura (14, 21, 55, 127, 131). Relatos
de morte ou lesdo cerebral, consequentes do desenvolvimento

de hipertermia no transoperatdorio, nao eram incomuns (14, 21,
29).

O aumento da temperatura que ocorria nos pacientes anes-
tesiados, era devido, principalmente, a predominancia do sis-
tema fechado, para a administracao da anestesia. Este siste-
ma, nao permitindo‘a perda de calor através da evaporagao de
agua do ar expirado, favorecia o ganho de calor,principalmen-
te, quand%;ozsistema pendular era emprégado.o aumento da tem-
peratura era devido ao pouco uso de fluidoterapia e & ausén-

cia de ar condicionado nas salas de cirurgia (21, 153).

A modificagdo dos sistemas de administragdo de  aneste-
sia, com a introdugdo do uso de valvulas unidirecionais; a
preferéncia pelo uso de sistemas semifechados com alto fluxo de ga-
ses, ou de sistemas abertos; a generalizacao da fluidoterapia

¢ a disseminagdo do uso de aparelhos de ar condicionado nas
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salas de cirurgia, fez com que houvesse uma modificacdo na
tendéncia de aumento da temperatura dos pacientes sob anes te-
sia, que se observava anteriormente, para uma tendéncia a di-
minuigao da mesma (140). Passaram entéo a predominar os re-’
sultados referentes ao desenvolvimento de hipotermia (19, 60,

104, 109, 110, 130, 153).

Com o aprimoramento das’técnicas anestésicas,proporcio-
nando uma recuperagdo mais rapida da anestesia, e a introdu-
¢ao dos anestésicos halogenados noarsenal farmacologico do a-
nestesista, comegaram a se avolumar os relatos de tremores no
pos-operatdério (16, 18, 26, 54, 78, 79, 101, 108, 120, 135,
138, 140).

Embora fosse de conhecimento generalizado que uma certa
redugao na temperatura costuma OCOrrer Como conseqﬁéncia, da
anestesia, isso era considerado’como nao apresentando nunhum
risco adicional para o paciente (6). Na verdade, a hipoter-
mia moderada era considerada benéfica, pela diminuigdo do con-
sumo de oxigenio e aumento da tolgrﬁncia a hipégia que acar-
retaria (67). |

Il

Com a introdugdo das salas de recuperagao, o anestesista
passou a ter uma visdo mais ampla da recuperagao anestésica
dos pacientes. Os fendomenos frequentemente associados & hi-
potermia, tais como distiirbios ventilatdrios, cianose,tremor,
diminuigdo do pulso periférico e outros, passaram a ser mais

bem observados.

Com a divulgagdo e valorizagdo dos parametros relativos
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ao equilibrio dcido-bdsico e gasometria, a hipotermia aci-
dental e o tremor passaram a ser reavaliados, principalmente,

do ponto de vista respiratdrio e circulatdrio (7, 11, 79,]25).

A preocupagao com os danos potenciais do tremor propor-
cionou o aparecimento de alguns trabalhos que visavam a impe-

dir o seu aparecimento ou trata-lo depois de instalado (18,

93, 108).

Nesling (108) relatou a administracao de tricloretileno,
ao final das anestesias com halotano, obtendo significativa

diminuigdo da incidéncia do tremor pds-operatdrio.

A impossibilidade de administragdo deste agente anesté-
sico em sistema contendo cal sodada, devido a formagdo de pro-
dutos toxicos, implica na necessidade de troca de sistema a-

nestésico, com todos os problemas técnicos dai decorrentes.

0 tricloretileno favorece o aparecimento de arritmias car-
didcas e provoca taquipnéia, o que torna desaconselhdvel o seu

uso em anestesia.

O emprego desse agente, ao final de uma anestesia,visan-
do ao tratamento do tremor, pode induzir ao aparecimento de

paraefeitos maiores do que os do proprio tremor.

Brichard e Johnstone (18) relatam o empregb de metilfe-
nidato (ritalina) no final da anestesia, para prevenir o apa-
recimento do tremor pds-anestésico. Para prevenir os efeitos
colaterais conseqﬁentes a agdo simpatomimética da droga, re-

comendam a administragdo prévia de neostigmina e de um beta
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bloqueador (oxiprenolol).

Liem e Aldrete (93), em um estudo triplo cego, usaram
sulfato de magnésio, metilfenidato e cloreto de calcio no trata-
mento do tremor pos-anestésico, obtendo respectivamente,60,4;

40,4 e 34,6 por cento de sucessos,

1.2 - TEMPERATURA CORPORAL

Dentre os parametros que traduzem a homeostase do orga-
nismo humano, a temperatura corporal & um dos que apresentam

menor coeficiente de variagdo (11, 115).

O principal gerador de calor do corpo humano € a combus-
tao dos alimentos. Embora esta combustdo se produza em todo o
organismo, as duas principais fontes produtoras de calor sio
o figado e os misculos voluntarios (118). Estes Ultimos tém
papel importante na termorregulagéo, pois sua atividade pode

ser aumentada ou reduzida, de acordo com as necessidades de

produgao de calor.

A perda de calor esta diretamente relacionada a sua pro-
dugdo e a temperatura e umidade do meio externo,ocorrendo me-
diante quatro processos fisicos: radiagdo, condugdo,convecgio

€ evaporagao (21, 125).

A perda de calor por radiagdao € influenciada, principal-
mente, por dois fatores: o gradiente de temperatura entre a
superficie corporal e o meio que a rodeia e a area de irra-
diagd@o. A radiagdo € uma das principais formas de perda de
calor em temperaturas consideradas confortaveis e também cha-

madas neutras - 20 a 22° C - (61, 118, 153).
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A condugdo n3o € um processo importante na perda de ca-
lor em condigOes normais. Entretanto, quando extensas areas
do corpo estao em contato com objetos s6lidos e bons conduto-
res de calor, ou imersas em liquidos, a condugio pode adqui-

rir grande importancia.

A perda de calor por convecgdao se da pelo aquecimento do
ar que entra em contato com a pele. E normalmente pequena,

mas pode tornar-se significativa em presenga da movimentagao

do ar (21).

Em temperaturas neutras, a evaporagao representa a menor
parcela na eliminacao do calor corporal. Entretanto,acima de
32°9C de temperatura ambiente, pode ser a principal, se nao a
Unica forma de eliminagdo de calor (21). A preparagao da pe-
le com antissépticos volateis, entretanto, aumenta a perda de
calor por evaporagdao (125). A evaporagao através do ar expi-
rado, em condigbes normais, representa 10% da perda de calor

corporal. Esta percentagem pode ser aumentada pela hiperven-

tilagao.

1.3 - TERMORREGULACAO

Todos esses fatores de produgao e perda de calor sao man-
tidos em equilibrio por um mecanismo termorregulador que pa-
rece ser constituido por centros termodetectores e termorre-
guladores que se situam principalmente no hipotalamo, e por

termorreceptores situados na pele (44, 126).

Sabe-se que a parte anterior do hipotalamo tem relagao

com a regulacao da temperatura em ambiente quente (centro de
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perda de calor) e que a parte posterior do hipotalamo rela-
ciona-se com a manutengao da temperatura em ambiente frio -

centro de produgao e conservagao de calor (44).

Keller (86), em experiencias realizadas com caes, colo-
cando em ambiente frio dois desses animais, um normal e outro
com destruigdo do hipotalamo posterior, observou que o ciao
normal tremia vigorosamente e mantinha estavel a sua tempera-
tura, enquanto que o outro nao tremia, e apresentava grande
redugao ha temperatura. Colocando, depois, em ambiente quen-
te, um cao com deétruigéo do hipotalamo posterior € um outro
com destruigao do hipotalamo anterior, observou que o primei-
ro resfolegava e mostrava apenas ligeiro aumento na tempera-
tura, enquanto que o segundo nao resfolegava e  apresentava

grande aumento na temperatura.

Além disso, em outras experiéncias realizédas (44, 126),
ficou evidenciado que a estimulagdo elétrica do hipotalamo
anterior, mesmo que o animal esteja em ambiente frio, provo-
cava resfolegacao e vasodilatagdo periférica, com perda de ca-
lor. O tremor de frio 6 inibido pela estimulagdo elétrica do
hipotalamo anterior (126). A estimulagdo elétrica do hipota-
lamo posterior desencadeia vasoconstricgdo e tremor (126).To-
dos esses fatos vem sugerir a existéncia, no hipoﬁélamo, de

dois centros termorreguladores, em oposigdo e interligados.

Ha evidéncias de centros termorreceptores no hipotalamo, pois o

aquecimento da parte anterior do mesmo desencadeia vasodila-

»

tagdo periférica, mesmo na auseéncia de alteragdes na  tempe-

ratura da pele (44, 94, 142).
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Esse mecanismo regularia a produgao e perda de calor,me-
diante reagdes vasomotoras e sudomotoras através das fibras
simpaticas (44), o tremor e o tonus muscular através das fi-

bras eferentes alfa e gama (44, 118).

a) Reagoes vasomotohras

A condugdo do calor do interior do corpo para a superfi-
cie, onde ele pode dissipar-se por radiagao, condugao,convec-
Gao e evaporagdo, estd intimamente relacionada com o fluxo
sangliineo da pele, bem como o do sistema respiratorio.Altera-
¢Oes vasomotoras nessas areas sao da maior importancia na ma-
nutengao da homeotermia. A redugao da temperatura da pele de
determinada area desencadeia redugao generalizada do fluxo
sangﬁineo'cutaneo, mesmo sem haver redugao na temperatura do
hipotalamo (94, 118). Ha grande diferenga na resposta, nas
diversas dreas da pele. As regiGes cutaneas que apresentam
maior resposta, sdo as mais ricas em anastomoses arteriove-

nosas, como, por exemplo, as regides do antebrago e coxas(44,

126).

b) Reag¢oes sudomotoras

As reagGes sudomotoras estao intimamente relacionadas com
as reagOes vasomotoras térmicas. Mas o limiar de temperatura
para a resposta sudomotora & mais elevado, bem como o seu tem-

po de laténcia que € maior do que o da resposta vasomotora(44).

c) Tremonr e tonus muscular
O tremor & uma resposta motora para a perda de calor.Po-
de ser desencadeado tanto pelo resfriamento central (hipota-

lamico) quanto por queda na temperatura periférica (44, 94).



18

Para que se desencadeie o tremor sao necessarias redu-

¢oes de temperatura, maiores do que as que desencadeiam a va-

soconstricgao.

As contragdes musculares iniciam-se com descargas de fa-
ses e frequéncia irregulares, constituindo o tdnus muscular
aumentado (44, 116, 118). Posteriormente as descargas se tor-

nam fasicas, constituindo o tremor caracteristico (44, 116).

Os dois mecanismos hipotalamicos reguladores da tempera-
tura estdo interligados. Assim, tremor, desencadeado por res-
friamento hipotalamico, cessa pelo aquecimento da pele e tre-
mor, desencadeado por resfriamento periférico, cessa por a-
quecimento hipotalamico (80, 94). Mas, o desencadeamento' do
tremor a uma simples redugdo na temperatura periférica em 3°C,
eénquanto a temperatura central foi mantida em 38°C, sugere a

predominancia do mecanismo periférico (13).

Dessa maneira, parece que a ocorréncia ou auséncia  de

- LA S . ~ . - - .
tremor e a consequencia de alteragoes no equilibrio entre im-
pulsos excitantes e inibidores, simultaneos.Os estimulos exci-
tantes nao dependeriam inteiramente dos estimulos vindos dos

termorreceptores periféricos (44).

A redugdao na temperatura corporal ou central, dentro de
certos limites, se faz acompanhar do aumento da atividade e-
létrica sincronizada do hipocampo e da atividade ndo sincro-
nizada neocortical, as quais séo’caracteristicas da situagao
de alerta (45), o que sugere haver uma certa interag¢do entre

0s centros hipotalamicos e a atividade cortical. A  redugio



19

da temperatura corporal também promove aumento da atividade
motora gama, mantendo em um alto nivel a excitabilidade dasi-

napse mioneural (45).

Como a regulacdo da temperatura depende de um mecanismo
constituido por receptores periféricos, conectados pelos sis-
temas vegetativo e motor a centros termorreceptores e termor-
reguladores hipotalamicos, os quais apresentam interrelagao
com outras areas do cérebro. Esta’ regulagao pode ser altera-

da pela agao farmacoldogica de drogas que atuem em quaisquer

dessas areas.

Drogas anticolinérgicas, como a atropina e a escolopami-
na, que bloqueiam a reagao sudomotora, podem provocar hiperter-

mia a pacientes situados em ambientes com temperatura eleva-

da (46, 152).

A adrenalina pode provocar aumento da temperatura, tanto
pela vasoconstricgdo, quanto pelo aumento do metabolismo que

acarreta (18, 58).

A histamina reduz a temperatura de ratos colocados emam-
biente de 20°C (114), provavelmente devido ao aumento da per-

da de calor, consequente a vasodilatagdo cutdnea que ela pro-

voca.

A clorpromazina age sobre a termorregulagido de varias ma-
neiras, sendo uma das mais importantes a sua agao sobre os
centros termorreguladores. Ela deprime tanto a resposta va-
soconstrictora ao frio, quanto o tremor. Doses de 10mg/Kg de

peso podem causar a diminuigao da temperatura corporal semque
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haja uma sensivel redugdo na produgio de'calor, nem um aumen-
to significativo da perda de calor por unidade de superficie
corporal. Isto sugere que a clorpromazina alterao valor cri-
tico dos centros termorreguladores para uma temperatura mais
baixa, possivelmente utilizando os mesmos mecanismos que al-

teram os valores da termorregulagao, durante o sono (91).

Shemano e Neckerson (134) salientaram a importancia da
temperatura ambiente na agao farmacoldogica das drogas sobre a

termorregulagao.

Os anestésicos gerais, sendo depressores do Sistema Ner-

voso Central, deprimem os centros termorreguladores (63,140).

A anestesia geral, em plano profundo, inativa tbdo 0 me-
canismo termorregulador; transforma o paciente em animal
peicilotérmico (60, 92, 104, 118, 142, 154). E, como também
reduz o tdnus vasomotor, favorece a troca de calor entre o pa-

ciente e o meio que o rodeia (92, 140, 154).

Dessa maneira, a anestesia geral pode conduzir tanto a
um aumento quanto a uma diminuigao da temperatura corporal,
dependendo do tipo‘de paciente (43, 60, 125, 140),temperatura-
e umidade ambientes (60, 104, 105) e técnica aneétésica em-
pregada (21, 140), bem como das caracteristicas do procedi-

mento cirirgico (74, 125) e da fluidoterapia (109, 153).

1.4 - TREMOR POS-ANESTESICO

O tremor pos-anestésico pode se constituir por simples
contraturas fibrilares dos masseteres, acompanhadas por au-

mento do tonus da musculatura do pescogo, até tremor genera-
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lizado, envolvendo musculatura toracica e dos membros(72, 79,

93). Sua intensidade pode ser suficiente para causar even-

tragao (26), e sua duragao pode estender-se por algumas  ho-

ras (79).

Embora o tremor seja a resposta fisioldgica para a perda
de calor (11, 39, 72, 76), o classico trabalho de Horvath(72)

demonstra que ele € apenas 11% efetivo para a recuperacao da

temperatura.

O trabalho muscular que o produz pode acarretar um au-
mento de até 500% no consumo de oxigénio, o que & equivalente

ao desenvolvimento de um exercicio submaximo (79, 94).

Do ponto de vista ergométrico, o tremor musculérpodeser
classificado como um exercicio anaerobico, do tipo isométrico.
Segundo Zohman (157), este tipo de exercicio costuma acarre-
tar significativo aumento da pressao arterial, podendo oca-
sionar sobrecarga do sistema cardiovascular, com deterioragao
do débito cardiaco em pacientes com insuficiéncia cardiaca

congestiva.

O desencadeamento do tremor na recuperagao da anestesia
tem sido associado a diminuigdo da saturagao arpérial de oxi-
génio (7, 79). O aumento da demanda de oxigénio, consequente
ao aumento do metabolismo que ele acarreta, parece ser res-

ponsavel pela hiperventilacao que o acompanha(7, 72, 94, 125).

H3a sugestoes de que certos fatores, tais como o ferimen-
to operatdrio, depressao respiratdria por anestésicos ou a-

nalgésicos, obstrugdo parcial da via aérea e outros, poderiam



22

dificultar a compensagdo ventilatdria para o aumento de con-
sumo de oxigénio, levando o paciente a hipoxia (79, 101, 125,
136) . |

0 aumento de consumo de oxigénio gera aumento de traba-
lho cardiaco, o qual poderda ndo corresponder as necessidades

metabolicas do tremor (7, 94).

O aparecimento do tremor no p6s-operat6rio costuma  vir
associado a vasoconstricgdo periférica, cianose,diminuigdo da
temperatura periférica, sensagao de desconfofto e frio (109,
120, 125, 130, 131, 138). O tonus muscular aumentado torna
dificil o manuseio do paciente no pds-operatdrio, além de e-

levar o consumo de analgésicos, pelo aumento da dor que pro-

voca.

1.5 - ALCOOL ETTLICO

0 alcool etilico € um dos farmacos mais antigos emprega-
édos pela humanidade. O uso do alcool éom efeitos éﬂalgésicds
Edata da Idade Média (37, 128). Mas foi somente neste século
que passou a ser administrado por via intravenosa no homem.,
Miguel Garcia Marin, um cirurgiao mexicano, foi o primeiro
pesquisador a desenvolver o uso intravenoso do alcool na pra-
tica clinica (37). Baseados nos trabalhos de Marin;nﬁrbs‘pes-
‘quisadores passaram a empregar o alcool na concentragdo de 30%
em solugoes de dextrose a 5% ou 25%, havendo uma alta inci-
déncia de complicagdes tais como trombose venosa e outras, o

que levou a técnica ao desuso (128).

Em 1945, Moore e Karp (102) relataram o uso de solugdes
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a 5% e 10% de alcool intravenoso, como analgésico no pds-ope-
ratorio. Em 1951, Karp e Sokol (84) apresentaram trabalho,re—
latando que mais de dois mil pacientes haviam recebido solu-
goes alcodlicas nas concentragbes de 5% e 10% como comple-

mentagdo de anestesia regional, ou como analgé€sico no pds-o-

peratorio.

Schnelle,em 1965, relata o uso de solugao alcodlica a 5%
como agente de indugao, anestésico de base ou analgésico ‘no

pos-operatdrio (128).

Mas s0 recentemente, com os estudos de Dundee e colabo-
radores (30-37, 75-77), & que as possibilidadés da anestesia

intravenosa pelo alcool foram mais extensivamente estudadas.
Agoes farmacologicas

Como os demais anestésicos gerais, o alcool etilico € um
depressor do Sistema Nervoso Central, e sua primeira acao &
sobre o Sistema Reticular Ascendente; o cortex & ehtﬁo libe-
rado de suas fungdes integradoras e, como conséQﬁéncia, os
processos de raciocinio sao desorganizados, bem como as fun-
¢oes motoras (82, 113, 123). Os primeirps processos mentais
a serem atingidos, sdao os dependentes de treinamento e expe-
riéncia prévios, a sobriedade e o autocontrole., Ha aumento. da
confianga e expansdo da personalidade. Estas alteragles psi-
quicas sao acompanhadas por alteragOes motoras e. sensoriais
(76, 113, 123). Os reflexos medulares sao inicialmente exa-
cerbados por liberagdao cortical. No entanto, a medida que a
concentragao de alcool etilico vai aumentando, esta primeira

fase & seguida por depressdo generalizada, levando & aneste-
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geral. O 3alcool etilico apresenta uma agdo bifasica sobre o
eletroencefalograma; a uma excitagao inicial, segue-se o es-
tado de depressao bioelétrica cortical,com diminuigdo do rit-

mo eletroencefalografico (82).

Em animais de laboratdrio, suprime as convulsoes induzi-

das pelo eletrochoque e pelo pentilenotetrazol (123).

0 alcool, em doses moderadas, apresenta efeito estimu-
lante sobre a respiracao, o qual & transitorio (123). Mas, em
doses e concentragdes adequadas a produgao de anestesia  ge-
ral, deprime a respiragao, diminuindo significativamente a PO

2
arterial (21, 37).

0 3lcool etilico exerce uma agao diurética por provocar
diminuig¢do da reabsorgdao tubular (31, 123). Ele também esti-
mula a atividade das glandulas adrenais, aumentado a taxa de
catecolaminas circulantes (73). Este aumento das catecolami-
nas favorece a glicogendlise, com a conseqﬁente hiperglice-

mia, a qual, no entanto, ndo tem importancia clinica (73).

0 metabolismo do alcool se di em varias partes do orga-
nismo. Uma vez administrado, o alcool € na sua quase totali-
dade oxidado no figado até acido acético. Ha um complexo en-
zimdtico responsivel pela sua oxidagdo. A dlcool-desidroge-
nase (ADH) € considerada a enzima mais importante, sendo res-
ponsavel pela maior parte da oxidagdo do alcool a acetaldei-
do. Mas a catalase em certas condigdes, também pode parti-

cipar do metabolismo do alcool (73, 107).

Nos microssomas também ha um sistema oxidante do alcool
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etilico (MEOS), o qual & induzido a proliferar com a adminis-
tragdo de alcool, e seria responsavel pelo aumento da metabo-

lizagdo da droga nos alcodlatras (107).

Os sistemas enzimiticos dos microssomas,responsaveis pe-
la metabolizagdo de varias drogas, sdo influenciados pela ad-
ministragao cronica de alcool, o que explicaria a tolerancia
que os alcodlatras nao intoxicados apresentam para certos se-

dativos e agentes anestésicos (107).

0 acetaldeido € rapidamente convertido em acetato, sob a
catalisagdo de viarias enzimas, sendo a aldeido-desidrogenase
a mais importante (107). A despeito de sua vida'curta e bai-
Xa concentragao no sangue, o acetaldeido tem sido responsabi-
lizado por uma série de efeitos que, durante muito tempo, fo-

ram creditados ao alcool exclusivamente.

0 acetato que se forma,entra nacirculagao, indo aos ou-
tros tecidos, principalmente musculos estriados, rim e intes~-

tinos, onde € oxidado até Co, e H,0 (73, 107, 123).

0 alcool etilico, na sua metabolizagdo, libera quantida-
de apreciavel de calorias, o que também permite classifica-lo
como alimento (70, 49). O alcool etilico vem sendo usado hi
muitos anos na nutrigdao parenteral,como fonte de energia(49).
No entanto, caracteristicas particulares ao seu metabolismo

tornam questionavel o seu emprego com esta finalidade (73, 148).

A oxidagdo do alcool etilico libera 7,1 ¥cal/g e ocorre a
uma velocidade de 10 ml por hora (46, 70, 102, 128). Como es-

ta oxidag@o,em condigdes normais € feita por sistema enzimitico nio in-
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duzivel (28, 46, 148), a velocidade comque ela se realiza nao

€ acelerada pelo aumento na administracdo da droga.

A anestesia geral pelo alcool etilico apresenta grande
estabilidade do aparelho cardiovascular, somente apresentando
moderado aumento da pressao arterial e do pulso,quando ocor-

re agitagao (31, 34, 128).

0 alcool provoca vasodilatagdo, especialmente dos  vasos
cutaneos, produzindo rubor caracteristico.Por este seu efeito
vaSodilatador periférico, o alcool favorece a perda de calor
atraves da pele, facilitando o desenvolvimento de hipotermia
em pacientes expostos ao frio (67). Por este motivo, seu em-
prego & advogado na indugdo de hipotermia artificial para fins

terapeuticos ou ciriirgicos (52, 67).



2 - PROPOSIGAO

Tendo em vista o fato de que na bibliografia consultada

nao ha dados que comprovem a associagdo entre queda na tem-
peratura corporal e tremor pds-anestésico;

nao foi estudada a influéncia do tremor pds-anestésico so-
bre o metabolismo anaerdbico celular;

as drogas e técnicas sugeridas para o tratamento do tremor
ndo apresentaram resultados satisfatorios, tanto pelo baixo
percentual de sucessds, quanto pela alta incidéncia ou se-
veridade dos efeitos colaterais;

foi estabelecido o propdsito de estudar:

- a correlagdo entre o tremor pos-anestésico e a temperatu-
ra periférica;

- a eficdcia do dlcool etflico no tratamento do tremor pds-
anestésico;

- a influéncia do tremor pds-anestésico na concentragao de
lactatos do sangue;

- a influéncia da administracdo de alcool etilico no equi-
‘1ibrio acido-bdsico e nos gases do sangue.



3 - CASUISTICAE METODOS

Foram estudados 72 pacientes submetidos 3@ cirurgia e que

apresentaram tremor no pos-operatorio imediato.

A fim de serem melhor atingidos os objetivos propostos,
esses pacientes constituiram tres grupos, denominados Grupo I,

. L .
IT e III, os quais apresentaram as seguintes caracteristicas:

3.1. GRUPO I

O Grupo I foi constituido com a finalidade de verificar
se existe correlagdo entre a amplitude da queda na temperatu-

ra periférica e o tempo de duragao do tremor.

Ele se constituiu de dezessete pacientes de ambos os se-
X0s, nao selecionados e submetidos a variados procedimentos ci-

rirgicos sob anestesia geral, os quais apresentaram tremor no

pos-operatdrio.

Nos pacientes deste grupo foi feito o registro da tempe-
ratura axilar no pré-operatdrio e, no pds-operatdrio, no ini-
cio do tremor, aos 15 minutos e aos 45 minutos de duragdo do

mesmo. O tempo de duragao do tremor também foi registrado.



TABELA |

CARACTERISTICAS DO GRUPO |

TEMPERATURA AXILIAR (°c)

DURAGAO
s " o POS-OPERATOR!0 Do
2 < " CIRURGIA PRE- I—TNTCIO | 75 MIN | 45 WIN | TREMOR
S - DO DE DE (min)
REALIZADA OPERAT. | TReMOR | TREMOR | TREMOR
1 60 M | Ponte femuro-femural 36,0 34,1 35,1 35,8 100
2 48 M | Colecistectomia 36,5 33,4 33,8 35,0 60
3 65 F | Hemicolectomia 36,5 32,8 32,8 | 34,5 120
I 45 F | Exc. nodulo de mama 35,9 34,8 35,5 35,8 30
5 13 M | Postectomia 36,0 35,6 36,6 36,7 30
6 24 M | Varicocele 36,1 35,0 35,8 - 36,0 Lo
7 36 F | Colecistectomia 36,2 32,5 33,2 34,0 90
8 32 F | Colecistectomia 35,8 34,2 34,2 34,2 60
9 n M | Herniorrafia ing. 36,0 34,8 35,0 35,2 140
10 25 F | Biopsia de mama 36,2 35,0 35,6 35,8 25
1 38 F | Salpingectomia 36,3 36,1 36,9 37,4 60
12 30 M | Safenectomia 35,6 34,0 33,0 34,0 55
13 53 M | Colecistectomia 36,0 33,2 32,5 33,5 150
14 52 F | Safenectomia 36,5 34,1 35,0 36,0 60
15 33 M | Plastica de mao 36,2 34,9 35,0 35,8 60
16 25 M | Cir. gl. salivar 36,0 35,5 36,0 36,0 45
17 15 M | Zetaplastia toracica 36,0 34,8 35,2 35,3 50
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3.2 - GRUPO II

A constituigao do Grupo II teve o objetivo de testar as

possibilidades do alcool etilico no tratamento do tremor.

O Grupo II foi constituido de quarenta pacientes de ambos
0s sexos, nao selecionados, submetidos a variados procedimen-
tos cirdrgicos sob diversas técnicas de anestesia e que apre-

sentaram tremor no pos-operatdrio.

Desses pacientes, foi feito o registro da temperatura a-
xilar no pré-operatdrio e no pds-operatdrio, ao ser constata-
da a presenga de tremor. Era entdo imediatamente administrada
solugao a 8% de alcool em glicose a 5%, em gotejo intravenosb,
a uma velocidade média de 10 ml por min, até o seu desapare-

cimento, quando entdo era suspensa a administragdo dasolugdo.

Foram registrados a quantidade de solugdo administrada e
0 tempo decorrido desde o inicio da administracgdo até o desa-

Parecimento do tremor.

Também foram feitas observagdes relativas ao estado de
consciéncia dos pacientes antes, durante e apds a administra-

¢a80 da solugao.
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TABELA 2

CARACTERISTICAS DO GRUPO 11

TEMP. CIRURGIA TEMP. | ML |TEMPO

caso | sexof ' D8 ’255‘)’ PRE pds | so- | ADR.

91 (©c) REAL | ZADA (°c)  |LUCRO | (min)
1 M L8 | 67,5 | 36,5 Orquidopexia 35,7 | 150 12
2 F 24 | 61,5 | 36,5 | Ress. endoscépica 36,2 {100 15
3 M 24 | 77,5 | 36,4 Orquidopexia 35,9 | 100 10
b M | 51| 64,0 | 36,2 Cistoscopia 35,7 | 100 10
5 M 72 | 82,0 | 36,0 Ress. endoscépica 35,2 | 100 10
6 F 25 | 56,5 | 36,5 Ress. endocdspica 35,8 | 120 12
7 F 50 | 65,0 | 36,! Histerectomia 35,0 | 120 12
8 M 47 | 57,0 | 36,5 Timpanoplastia 35,2 | 100 7
9 F 50 | 58,0 | 36,2 Mastectomia rad. <35,0 50 5
10 M 31 | 65,0 | 36,2 Timpanoplastia 35,8 50 7
11 M 28 | 65,0 | 36,7 Esplenectomia €35,0 | 100 10
12 F 28 | 60,0 | 36,9 Cesariana 36,0 70 5
13 F 31 | 65,0 | 36,5 Cesariana 36,0 70 7
14 M 32 | 87,0 | 36,2 Meniscectomia 35,8 | 120 10
15 F 36 | 65,5 | 36,2 Laparotomia €35,0 | 100 10
16 F 69 | 85,0 | 35,8 Perineoplastia €35,0 70 5
17 F 51 | 61,5 | 36,0 Perineoplastia £35,0 70 10
18 | M | 53] 79,0 | 36,2 | Simpatectomia Lomb. £35,0 | 120 10
19 F 47 | 90,0 | 36,0 Perineoplastia 35,2 70 5
20 F 35 | 51,5 36,5 Colectomia parcial €35,0 150 12
21 F 54 | 57,5 | 36,3 Colecistectomia 35,5 | 100 10
22 M 62 | 70,0 | 35,9 Cistoscopia €350 | 120 | 10
23 M 63 | 68,0 35,5 Prostatectomia €35,0 100 10
24 F L1 | 72,0 | 36,0 Histerectomia £35,0 | 120 10
25 M 57 | 60,0 | 36,5 Laparotomia 35,2 | 100 10
26 F 24 | 60,0 | 36,5 | Colecistectomia €350 | 100 7
27 M 62 | 55,0 | 36,0 Piloroplastia €350 |. 70" | 10
28 F 45 | 50,0 | 36,5 Colecistectomia 35,1 50 7
29 F 58 | 76,5 | 36,0 Gastrectomia €35,0 | 120 10
30 F 34 | 50,0 | 35,5 Laparotomia €35,0 7% .] 5
31 M 53 | 70,0 | 36,0 Colecistectomia 35,7 70 7
32 F 29 | 55,5 | 36,5 Hernioplastia ing. 35,2 | 100 8
33 M 25 | 59,0 | 36,0 Seotoplastia ' 35,2 | 100 10
34 M 4y | 70,0 | 36,2 Exc. Glandula salivar | <350 | 150 12
35 F 48 | 63,0 | 35,2 Cistoscopia €35,0 | 200 15
36 M 55 | 93,0 | 35,4 Ureterolitotomia €35,0 | 150 10
37 M 53 | 59,0 | 36,0 Colecistectomia <35 ,0 | 150 10
38 F 43 | 56,0 | 36,2 Hernioplastia ing. 35 2 | 100 10
39 M 26 78 5 36,0 Palatoplastia 35,0 100 7
ho { M | 25| 73,0 Nefropexia €35,0 | 120 12

35,5
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3.3 - GRUPO III

O Grupo III foi constituido com a finalidade de seremes-
tudadas alteragdes ventilat6riés e/ou metabdlicas que pudessem
ocorrer na vigéncia do tremor pos~aneste51co € no tratamento

com alcool.

Este grupo foi cosntituido por 15 pac1entes de ambos os
sexos, nos quais nao foram constatadas patologias cardiovas-

culares ou respiratdrias ao exame clinico.

Esses pacientes foram submetidos a procedimentos clrur-
gicos sob anestesia geral com agente aneste51co halogenado e

nao receberam sangue ou hemoder1vados.k

Neste grupo, no.pré-operatdrio, foi feito o registro da

temperatura axilar e do Volume Minuto expiratdrio.

Apds a indugdo da anestesia, foi colocado cateter na au-
ricula D, mediante pungdo da veia cefdlica D ou da veia sub-

cliavia do mesmo lado.

Apds o término do ato ciriirgico, os pacientes eramfextu—v
bados e deixados quietos sobre a mesa operatoria nao sando re~

tirados os campos ciriirgicos, a fim de evitarc:desencadeamnn~‘

to precoce do tremor.

Aos 15 minutos apds o término da anestesia, Situag?o A,
era medido o Volume Minuto expiratdrio, registradas'as;tempe-
raturas axilar e retal, e colhidas amostras do sangueaxterial
e venoso central, para a realizagao de dosagens gasometricas

arterial e venosa, e de lactatos do sangue venoso central. A-



POs esses procedimentos, os pacientes eram desp1d0$~d03 campos~

cirdrgicos e transportados para a maca da Sala de ReCuperagao. N

0 tremor costumava aparecer 1mediatamente aposessammv1-
mentagdao ou durante o transporte dos pac1entes para a Sala de
Recuperagio. Havendo decorrido 15 mlnutos desde o V1n1C1o do
tremor Situagdo B, eram feltas novas medidas’ do Volume Mznu—‘
to, temperatura axilar e retal, e colhldas amostras de sangue

Venoso'e arterial para as dosagens.

Ao término desses procédimentos, em dez pacientes, foi ad-
ministrado dlcool etilico nas mesmas doses e técnica emprega-
das nos pacientes do Grupo II sendo regisfradobb.tempo‘decor—
rido desde o inicio da adminigtragﬁo até o deSapgrecimento~do

tremor. Esses pacientes constituiram o subgrupo "tratado".

Os outros cinco pacxentes nao receberam tratamentoalgum,i

constituindo o subgrupo "controle"

Tendo decorrido 45 minutos apds o inicio do tremor ou se-
ja, 30 minutos apds a administragdo de dlcool no subgrupo "tra-
tado", na Situagéo C, eram novamente efetuadas as medidas de
Volume Minuto temperatura axilar e retal, e colhidas as amos-
tras de sangue para as dosagens dos pacientes de ambos os sub-

grupos.

Na Sala de Recuperagdo, todos os pacientes forammantidos
sob temperatura constante, protegidos com o mesmo tipo de ca-

bertas e submetidos as mesmas rotinas de enfermagem.

Os registros foram efetuados na seqliéncia descrita, den-
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;tro do menor espaco de tempo possivel. A colheita das amostras

'de sangue venoso € arterial era concomitante.

Foram registradas as temperaturas ambientes das salas de
Cirurgia e da Sala de Recuperagdo, durante a realizagdo de to-

dos os procedimentos, obtendo-se os seguintes valores:

Salas de Cirurgia:20°C + 2°C
Sala de Recuperagao:22°C + 2°C



CARACTERISTICAS DO GRUPO 111

TABELA 3

TEMPO
suBs PESO CIRURGIA TECNICA DE -DURA-
CASO SEXO | DADE (}AO DA
GRUPO (kg) REALIZADA ANESTESICA ANEST.
(min)
w 1 M 50 67 Safenectomia D Thio, Halo, In. 175
P 2 M 53 70 Colecistectomia Thio, Halo, In, Panc. 175
o« 3 F 52 63 Safenectomia D Thio, Enfl, Fent. 210
= L M 33 65 Plastica de mao Thio, Halo, Fent. 75
© 5 M 25 54 Cir. Gl. salivar Thio, Halo, Fent. 100
6 M 21 59 Septoplastia Thio, Halo, In. 140
7 M 41 70 Cir. Gl. salivar Thio, Enfl, In. 130
8 F L8 63" Cistoscopia Thio, Halo, Fent. 75
o 9 M 55 93 Ureterolitotomia Thio, Halo, In, Panc. 135
e 10 M 53 53 ~Herniorrafia ing.] Thio, Halo, Fent, Panc. 165
5 1 F 43 56 Herniorrafia ing.| Thio, Halo, Fent, Panc. 210
ol 12 M 26 75 Palatoplastia Thio, Halo, Fent. 75
13 M: 25 73 Nefropexia Thio, Halo, Fent, Panc. 220
14 M 22 60 Septoplastia Thio, Halo, Fent. 90
15 M 28 70 Sinusotomia Thio, Halo, Fent. 60
] - Thio - Tiopental sodico 2 < Halo - halotano 3 - Fent. - Fentanil
4L - Panc - Brometo de pancuronio 5 - In.-Inoval (Johnsn & Johnsn).
6 - Enfl - Enflurane
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3.4 - AVALIACAO'DO TREMOR

0 inicio e o desaparecimento do tremor foram avaliados cli-

nicamente com base nos seguintes critérios:

a) Considerou-se instalado o quadro de tremor quando ha-
via hipertonia generalizada da musculatura, acompanhada por
contraturas fibrilares dos masséteres e musculatura toricica,

ou a presenga de movimentos clonicos.

b) Considerou-se o desaparecimento do tremor quando, ten-
do desaparecido a hipertonia ou qualquer movimento fibrilar ou
clonico, estes niao retornavam apos estimulo e movimentagdo dos

membros superiores e mandibula.

3.5 - MEDIDA DA TEMPERATURA

A medida da temperatura axilar de todos os pacientes no
pré-operatdorio e no pos-operatdrio, nos pacientes do 6rupo II,

foi efetuada medianteé o uso de termometro clinico.

A temperatura axilar dos pacientes incluidos no Crupo I,
e as temperaturas axilar e retal dos pacientes incluidos no
Grupo III, no pds-operatdrio, foram medidas .empregando-se o
termometro de segundosELﬁAB Modelo TE 3 (Electrolaboratoriet
A/S,.Copenhagen), com o "termo-couple' Hl para o registro de
temperatura axilar e o '"termo-couple'" Rl parao registro da tem-

peratura retal.

O aparelho era regulado sistematicamente antes do inicio

de cada série de medigdes.

0 "termo-couple" retal, uma vez colocado, era deixado no.
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lugar. A tomada da temperatura axilar era feita sempre do mes-

mo lado.

3.6 - MEDIDA DO VOLUME MINUTO EXPIRATORIO

A medida do Volume Minuto expiratorio foi feita empregan-
do-se o respirOmetro de Wright Mark 4 acoplado & mascara de a-

nestesia que melhor se adaptasse a face do paciente.

Esta era colocada na face do paciente com o respirdmetro
na posigdo "OFF" e assim era mantida até que fosse conseguida
uma boa adaptagdo e que o paciente se acostumasse com a pre-
senga da mesma. O respirometro era entao colocado na posigao
"ON" pelo espago de 1 minuto, apds o qual a mascara era reti-
rada e feita a leitura do resultado no mostrador. Os resulta-

dos foram registrados em ml.

3.7 - DETERMINACAO DO ACIDO LATICO

Para dosagem da concentragdo de dcido latico foramutili-
zadas amostras de 5 ml de sangue da auricula D, colhidas do
catéter previamente colocado (2.3), com seringa'descartével.

O método utilizado foi o de Rosemberg § Rush, enzimidtico.

A quantificag@o do dcido latico foi feita usando-se umes-
pectrofotometro Zeiss, Modelo VSU2P (Carl Zeiss, Jena) com um

comprimento de onda A340.
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Os resultados desta determinagdo foram fornecidos em mg/

100m1.

3.8 - GASOMETRIA

A .obtencao das amostras de sangue venoso paraausdosagens
de pH, Pcoz, HCO;, CO, total, PO,, Sat. 0, e BE era feita di-
retamente do catéter colocado na auricula D; a obtencdo das a-
mostras de sangue arterial era feita mediante pungao da arté-

ria radial; ambas realizadas sob condigdes anaerdbicas.

As medidas de pH e PO, foram feitas pela técnica de Astrup,
utilizando-se um aparelho Radiometer (Radiometer A/S - Cope-

nhagen).

As dosagens de PO, foram feitas utilizando-se o eletrddio

de Clark tipo ES5046.

Os resultados de PO, e PCO, foram fornecidos em mmHg. Os
de HCO;, CO, total e BE, em mEq/1.

0 cdlculo do gradiente alvéolo-arterial foi feito de ma-

neira simplificada, conforme exposto por Nunn (112) e Petrik

(117).

Na Sala de Recuperagao, dentro das rotinas de controle
pos-operatdorio, foram feitos registros da pressdo arterial,

pulso, respiragdo e estado de consciéncia de todos os pacien-

tes.

3.9 - ANALISE ESTATISTICA

Tanto o planejamento experimental quanto os dados de ob-
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servagao apresentados neste trabalho foram tratados estatis-
ticamente (137). Nos pacientes do Grupo I, foi analisada a correla-
G20 entre queda na temperatura periférica e tempo de tremor,
tendo sido calculado o coeficiente de correlagdao de Pearson e
sua significancia verificada mediante o teste '"t" de Student-

Fisher.

Os tempos de tremor dos Grupos I e II foram comparados a-

través do teste '"'t'" acima citado.

A anilise dos resultados de observagao dos Grupos I e II
estabeleceram as hipoteses experimentais deste trabalho,cita-
das em 2.3 e 2.4. Como conseqliéncia, o planejamento experimen-
‘tal foi feito tendo-se presente organizar dois subgrupos alea-
tdrios e independentes: um de dez pacientes tratados‘conléléo-
01 (subgrupo "tratado") e outro de cinco pacientes ndo trata-
dos (subgrupo '"controle"). Em cada um destes subgrupos, fofam

obtidos resultados em trés situagdes experimentais diferentes.

A comparagao dos resultados entre os subgrupos foi efe-

tuada mediante o teste 't'" de Student-Fisher.

A comparagdo das diferengas observadas nas trés situagoes,
em cada subgrupo, foi realizada pela analise da variancia con-

siderando-se cada subgrupo estruturado em blocos casualizados.

As comparagbes miltiplas entre as médias das diferentes

situagdes experimentais foram efetuadas através do teste dadi-

ferenga minima significativa (DMS).



4 - RESULTADOS

4.1 - RESULTADOS OBTIDOS DO GRUPO I

A Tabela 4 mostra os valores de temperatura axilar e de

tempo de duragao do tremor, verificados nos pacientes do Gru-

po I.

Nessa tabela, além dos valores individuais, podem ser ob-
servadas as médias, desvios-padroes e erros-padroes de cada um
desses valores. A diferenga entre as médias das ,temperaturas'
no pré-operatdorio e no inicio do tremor foi - estatisticamente
significativa (P<0,001). Houve correlagdo entre .a -amplitude

da queda da temperatura axilar e o tempo de duragado do tremor.

Na Figura 1 podem ser observados os valores dessa corre-

lagao, bem como a sua significancia estatistica.



TABELA 4

RESULTADOS OBTIDOS NO GRUPO |

TEMPERATURA AXILIAR j?C) DURAQAO
z w ° - POS-OPERATORIO 0o
Q -
2 g g CIRURGIA PRE TNTCTO 15 MIN 55 MIN TREMOR
S - DO DE DE (min)
REAL1ZADA OPERAT- 1 TREMOR | TREMOR | TREMOR

1 60 M | Ponte femuro-femural 36,0 34,1 35,1 35,8 100

2 48 M | Colecistectomia 36,5 33,4 33,8 35,0 60

3 65 _ F | Hemicolectomia 36,5 32,8 32,8 | 34,5 120

N 4s F | Exc. nodulo de mama 35,9 34,8 35,5 35,8 30

5 13 M | Postectomia 36,0 35,6 36,6 36,7 30

6 24 M | Varicocele 36,1 35,0 35,8 36,0 Lo

7 36 F | Colecistectomia 36,2 32,5 33,2 34,0 90

8 32 F | Colecistectomia 35,8 34,2 34,2 34,2 60

9 71 M | Herniorrafia ing. 36,0 34,8 35,0 35,2 140

10 25 F | Biopsia de mama 36,2 35,0 35,6, 35,8 25

1 38 F | Salpingectomia 36,3 36,1 36,9 37,4 60

12 30 M | Safenectomia '35, 34,0 33,0 34,0 55

13 53 M | Colecistectomia 36,0 33,2 32,5 33,5 150

14 52 F | Safenectomia 36,5 34,1 35,0 36,0 60

15 33 M | Plastica de mao - 36,2 34,9 35,0 35,8 60

16 25 M | Cir. gl. salivar 36,0 35,5 36,0 36,0 4s

17 15 M | Zetaplastia toracica 36, 34,8 35,2 35,3 50
MEDIA 36,1 34,4 34,8 35,4 69,1
DP 2,49 ‘1,0 1,32 1,04 37,8
EP 0,06 0,24 0,32 0,25 9,2

DP - desvio-padrao
EP - erro-padrao
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4.2 - RESULTADOS OBTIDOS DO GRUPO II

A Tabela S5 mostra os resultados da administragdo de al-
°°§1 etilico nos pacientes do Grupo II. Nessa tabela podemser
Observados os valores individuais de temperatura no pré-ope-
ratdrio e no inicio do tremor, bem como o tempo de duragao
deste, e a quantidade de solugdo alcodlica que foi necessirio
ddministrar-se até o seu desaparecimento. Nela também se en-
Contram anotadas as médias, desvios-padroes e erros-padroes
desses valores, e assinalados os paraefeitos decorrentes daa-

dministragdo da solugdo.

A comparagao entre os tempos de tremor dos Grupos I e II
~Mostra que o tempo de duragio do tremor, no grupo nao tratado
(I), teve como média 69 min, com erro-padrdo de 9,2 min, en-
qQuanto o grupo tratado com alcool (II) teve comp média 9,53 min
e erro-padrio de 0,40 min. A diferenca entre as médias é al-
tamente significativa ( P < 0,001 ). Além disso, é de notar
que os desvios-padrdes desses dois grupos foram . respectiva-
Mente 37,9 é.2,53 min, verificando-se assim, que a variabili-~
dade dos pacientes ndo tratados é significativamente maior que

8 dos pacientes que receberam alcool ( P < 0,001 ).

Nos pacientes do Grupo II, apds a administragdo do 151—
Cool, observou-se diminuigdo generalizada da anglstia .e do
descoforto, com sinais de euforia em alguns casos (entendende-
Se¢ por euforia a loquacidade e a aparéncia de bem-estar que
alguns pacientes apresentaram). Nao foram observadas outras

alteragoes de consciéncia.

Dos paraefieitos registrados, nos quatro casos de dor a
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inje;éo, verificou-se o desaparecimento espontéﬁeo dos sinto-
Mas em poucos minutos; nos dois casos em que se verificou ru-
bor no trajeto venoso, onde foi administrada a solugdao, tam-
bém houve o seu desaparecimento, espontaneamente, em poucas

horas.
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TABELA 5

* +

| - TEMPO
PEso | TE®P- 1 ciruRgIA TEMP. 1 soLugho | "
"so |sexo | 10ADE PRE- POS-OP.||NJETADA | ADM.
(kg) opERAT.| REALIZADA (°c) (m1) (min)
~—— ' “c)
! M | 48 -|67,5 | 36,5 | Orquidopexia 35,7(" 150 12
2 F | 24 [61,5 | 36,5 | Ress. endoscopica 36,2| 100 15
3 M 24 77,5 | 36,4 | Orquidopexia 35,9 100 10
4 M | 51 |6h,0 | 36,2 | Cistoscopia 35,7 | 100 10
5 M 72 82,0 | 36,0 | Ress. endoscopica 35,2 100 10
6 F | 25 |56,5 | 36,5 | Ress. endoscépica 35,8 | 120 12
7 F | 50 {650 [ 36,1 |Histerectomia <350 120 12
8 M | 47 |57,0 | 36,5 | Timpanoplastia 35,2 | 100 7
9 F | 50 |58,0 | 36,2 | Mastectomia rad. <35,0 50 5
0 1 M | 31 |650 | 36,2 | Timpanoplastia 35,8 | 50 7
H M 28 65,0 | 36,7 | Esplenectomia <35,0 100 10
121 ¢ | 28 |60,0 | 36.9 | Cesariana 36,0 70 5
3 F 31 65,0 | 36,5 | Cesariana 36,0 70 7
Iy M 32 87,0 | 36, Meniscectomia 35,8 120 10
15 F | 36 |65,5 | 36,2 | Laparotomia €350 100 10
16 F 69 85,0 | 35,8 | Perineoplastia £35,0 70 5
720 F | 51 |61,5 | 36)0 | Perineoplastia <35,0 70 10
80 M | 53 {790 | 36,2 | Simpatectomia Lomb. | <35.0 | 120 10
19 F 47 90,0 | 36,0 | Perineoplastia 35,2 70 5
20 F 35 51,5 | 36,5 | Colectomia parcial €35,0 150 12
2 F 54 57,5 | 36,3 | Colecistectomia 35,5 100 -10
22 M 62 70,0 | 35,9 | Cistoscopia £35,0 120 10
23 M 63 68 0 | 35,5 | Prostatectomia €35,0 100 10
24 F 41 72,0 | 36,0 | Histerectomia <35,0 120 10
2 1 M | 57 |60,0 | 36,5 |Laparotomia 35,2 | 100 10
2% F 24 60,0 | 36,5 | Colecistectomia £35,0 |- 100 7 -
7 M { 62 |550 | 36,0 |Piloroplastia <35,0 70 10
28 F | 45 [50,0 | 36,5 |Colecistectomia 35,1 50 7
29 F. 58 76,5 | 36,0 | Gastrectomia <35,0 120 10
30 F 34 50,0 35,5 | Laparotomia €35,0 75 5
3 M | 53 |70,0 | 36,0 |Colecistectomia 35,7 70 7
32 F | 29 |55,5 | 36,5 [Hernioplastia ing. 35,2 | 100 8
3 | M | 25 |599 | 36,0 |Seotoplastia 35,2 | 100 10
34 M 4 79,0 36,2 |Exc.Glandula salivar £35,0 150 12
35 F 48 63,0 | 35,2 |Cistoscopia €35,0 200 15
36 M | 5 1939 | 35,4 |Ureterolitotomia <350 | 150 10
37 M 53 59,0 | 36,0 |Colecistectomia €35,0 150 10
38 F 43 56,0 36,2 |Hernioplastia ing. 35,2 100 10
39 M | 26 78,5 | 36,0 |Palatoplastia -| €35,0 100 7
Y | M |25 [730 | 35,5 |Nefropexia 1<350 | 120 12
8014 14 103,1 9,35
gf 43,75| 64,98 | 36, | B3
,0
< 5,05 | 0,

» : . ~
Dor 3 injegao, + Rubor no trajeto wenoso, DP - desvio-padrao, EP.- erro padrao
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4.3 - RESULTADOS OBTIDOS NO GRUPO III

4.3.1 - Resultados dos valores individuais

As Tabelas 6, 7 e 8 mostram as variagoes individuais dos
Pardametros ventilatdrios, observados nas trés situagdes estu-

dadas.

As Tabelas 9, 10 e 11 mostram as wvariagoes .individuais
dos parametros de equilibrio dcido-basico e lactatos observa-

dos nas trés situagdes estudadas.

A correlagdo estabelecida entre os valores de dcido 1la-
‘tico e déficit de bases ndao foi estatisticamente significati-

va nas trés situagoOes estudadas.



TABELA 6

VALORES DOS PARAMETROS VENTILATO-
RI0OS OBSERVADOS NA SITUAGAO A

VOLUNE pH PCO, (mmHg) P02 (mmig) sat. 0,(%) | A-a DO,
GRUPO CASO MINUTO
(m1) a v a v a v a v \VOL/100ml
1 7.600 7,35 7,33 | 42 47 70 50 91,8 80,2 | 27
o 2 12.000 7,43 7,81 27 30 115 60 98,1 89,5 "
& 3 8.450 | 7,40 7,35 | 39 38 82 43 95,2 75,8 | 18
= 4 6.600 7,38 7,35 | W 43 90 ko 97,6 72,0 | 8
bt 5 6.400 7,21 7,16 | 59 70 60 34 83,0 49,1 | 15
6 15.450 7,35 7,33 32 35 90 58 95,5 80 ¢ _ 19
7 5.550 7,43 7,37 36 37 81 57 95,4 87 23
8 6.650 7,35 7,34 36 38 83 50 94,9 81 21
o 9 7.450 7,36 7,33 | 37 L4 72 50 92,8 82 31
=] 10 5.400 7,48 7,37 | 36 46 83 48 100,0 81 21
5 11 4.650 7,39 7,35 39 Lo 72 50 93,5 81,8 28
= 12 6.100 7,40 7,36 i, Ly 95 50 98,8 80,6 3
13 7.950 7,37 7,35 39 43 . 63 4§ 89,7 80,8 - 37
14 6.100 7,26 7,24 | ‘55 61 78 38 92,2 61,5 | 2
15 8.500 7,40 7,38 4o I 10 61 97,2 90,5 N3




TABELA 7

VALORES DOS PARAMETROS VENTILATO-
R10S OBSERVADOS NA SITUAGAO B

PCO, (mmHg)

VOL UME pH PO, (mmHg) Sat. 0,(%) A-a DO,
GRUPO CASO MINUTO
a Vv a v a \ a Y VOL/100mi
(m1)
w 1 15.000 | 7,39 7,39 35 36 70 L9 93,0 83,0 37
2 2 16.800 | 7,36 7,30 33 Lo 57 L 86,7 . 74,6 52
& 3 12.700 | 7,42 7,37 32 36 72 31 94,0 57,0 38
= 4 9.000 | 7,40 7,31 30 36 91 4 98,5 71 22
3 5 10.650 | 7,27 7,24 | 48 50 52 33 | 82,0 54,0 39
6 10.500 | 7,33 7,32 35 39 88 36 95,4 70,0 19
7 13.450 | 7,43 7,32 31 L2 80 34 95,3 60,5 31
8 15.500 | 7,33 7,33 37 Lo 89 42 95,7 74,0 15
Q 9 10.700 | 7,39 7,34 39 43 63 45 90,6 75,0 39
< 10 9.150 | 7,44 7,33 Lo 51 85 49 |100,0 80,0 16
S 11 7.750 } 7,39 7,37 34 37 75 L9 94,2 81,9 33
- 12 11.000 | 7,36 7,35 42 L5 80 42 94,6 75,0 18
13 8.650 | 7,39 7,35 37 38 71 L9 93,1 81,6 33
14 13.100 | 7,27 7,22 53 66 67 33 89,0 53,0 18
15 9.850 | 7,37 7,35 L2 Ly 75 40 94,0 72,0 23




TABELA 8

VALORES DOS PARAMETROS VENTILATG-
R10S OBSERVADOS NA SITUAGAO C

VOLUME

pH PCOz(ang) POz(mmHg) Sat. 02(2) A-a 002
GRUPO CASO MINUTO
(m1) a v a v a v a v VOL/100m!
w 1 16.100 7,42 7,39 35 35 57 43 88,4 78,0 50
a 2 21.600 7,44 7,37 28 32 78 31 95,2 57,8 37
x 3 15.470 | 7,43 7,38 35 36 66 30 92,4 56,8 h
=3 L 12.000 7,42 7,39 36 37 96 85 96,8 85 10
o 5 9.950 7,29 7,28 Lo 46 85 L8 96, 76,9 16
6 8.500 | 7,36 7,32 38 Lo 88 L6 95,4 87,0 13
7 8.200 | 7,44 7,38 35 37 76 43 94,9 77,0 29
8 5.700 | 7,37 7,32 42 L2 87 L5 95,7 76,5 10
=4 9 9.300 { 7,36 7,34 37 38 72 Lo 93,0 70,0 31
< 10 8.220 | 7,44 7,33 | 35 b 79 Lk 95,4 79,0 26
= 11 7.650 | 7,40 7,37 34 35 73 k9 93,9 81,9 33
L 12 6.200 7,38 7,35 42 43 75 38 94, 69,0 22
13 7.400 | 7,38 7,34 35 37 75 50 93,9 81,5 30
14 6.200 | 7,27 7,24 55 58 74 42 91,3 69,0 6

600

39 L3



TABELA 9
VALORES DOS PARAMETROS DE EQUILIBRIO ACIDO-

BASICO E LACTATOS OBSERVADOS NA SITUAGCAO A

pH HCO €0, (total) BE (mEq/1) LACTATOS
GRUPO | CASO 3(mEa/1) 2
a v a v a v a v (mg/100m1)
ﬁ 1 7:35 . 7’33 2271’ 23»5 3:7 22’99 _‘95 -2)5 '3
8 2 7:“3 7,‘” ‘790 18:] ]738 ]9’0 -5,0 -l"’s 17,7
2 3 7,40 7,35 23,6 20,1 24,8 21,2 0 -4 12,6
S 4 7,38 7,35 23,6 22,5 23,8 24,8 -0,6 -2,2 13,9
5 7,21 7,16 22,4 23,4 24,2 25,5 -6,0 -6,5 17,1
6 7,35 7,33 19,5 20,5 20,4 17,4 10,3
7 7:“3 7,37 22,9 20,5 21‘90 21 $6 0 -3,5 ]l;’s
8 7,35 7,31' 21":6 19,5 2690 20,9 -5 -"},5 6:]
o 9 7’36 7,33 20,1 22,5 21,2 23’8 -3,9 -1,5 ‘9’8
2 10 7,48 7,37 26,1 25,5 27,2 26,9 +3,5 +0,5 24,2
= (R 7,39 7,35 20,1 21,4 21,1 22,6 -3,0 -3,0 13,7
3 12 7,40 7,36 | 24,9 23,6 26,1 24,9 +1,0 -1,0 7.7
13 7,37 7,35 21,5 22,8 22,7 24,1 -2,5 -2,0 25,3
14 7,26 7,24 23,4 24,7 25,0 26,5 -3,9 -3,5
15 79"0 7’38 23: 23,5 21‘)8 : 24;7 '0,2 "0,8




TABELA 10
VALORES DOS PARAMETROS DE EQUILTBRIO ACIDO-

BASICO E LACTATOS OBSERVADOS NA S1TUAGAO B

pH HCO 0. (total) BE (mEq/1) LACTATOS
GRUPO CASO 3(mEq/1) 2
a v a v a v a v (mg/100m1)
w 1 7,39 . 7,39 21,0 . 20,7 22,0 21,8 -2,1 . -2,2 18,9
3 2 7,36 7,30 17,7 18,9 18,7 20,1 -6,5 -6,5 28,3
= 3 7,42 7,37 17,4 22,5 18,4 23,6 -0,5 -6 23,1
3 4 7,40 7,31 17,9 17,5 18,6 18,8 -4,8 -7,k 25,4
< 5 7,27 7,2k 21,1 20,1 5 21,6 -5,2  -7,0 21,9
6 7,33 7,32 17,2 19,4 19,6 20,6 36,8
7 7943 7’32 ‘995 2077 zorl‘ 22’0 -4,5 -3,3 3],4
8 7’33 7)33 20’2 ]9:9 2"3 2':' —l"ﬂ -S:O ]5,3
o 9 7)39 7’314 2'"’ 22" 23’6 23’1‘ -‘)0 -3’0 35;8
b= 10 7,44 7,33 26,0 25,8 27,7 27,3 0 -0,2 32,9
5 I 7,39 7,37 | 19,2 20,2 20,9 21,3 | -3,5 -4,0 16,4
- 12 7:3,6 7,35 23,1 23’8 2": 25,1 -1,5 -1,2 19,9
]3 7,39 7’35 19,7 2231 - 20,8 23’2 -]’8 -l"l‘ 29,3
]h 7’26 7:21. 2391‘ 2“:7 2590 26’5 -399 -3:5 )
15 7,37 7»35 23;3 23’2 2": : 21"5 -"0 -1,7




TABELA 11
VALORES DOS PARAMETROS DE EQUILTBRIO AC!DO-

BASICO E LACTATOS OBSERVADOS NA SITUAGAO C

SRUPO CASO pH HCO3(mEq/1) CO2 (total) , BE(mEq/!) LACTATOS
a v a v a v a v | (mg/100m1)
wl 1 7’1‘2 7’39 22)0 2032 3’0 2‘93 'I’O "3,0 22,5
> 2 7,44 7,37 18,1 17,5 18,9 18,5 -5,9 -6,5 30,7
e 3 7,43 7,38 22,7 20,6 23,7 21,7 -0,5 -3,0 | 20,8
3 L 7,42 7,39 22,3 21,3 - 22,4 23,4 4,2 -7,4 21,6
© 5 7,29 7,28 18,2 20,4 19,4 21,8 -7,0 -5,4 23,9
6 7,36 7,32 20,5 22,0 21,3 20,6 , ) 21,4
7 7,44 7,38 22,9 21,2 23,9 22,3 0 -2,5 | 22,1
8 7,37 7,32 23,6 20,7 24,9 22,0 -1,0 -4,5 15,6
o 9 7,36 7,34 20,1 19,8 21,2 21,0 -k,0 -4,7 32,7
b= 10 7,44 7,33 23,0 24,1 24,0 25,3 0 -0,2 19,2
E 11 79"0 7’37 20’0 ]9" 2]:0 20,2 -391' "l*,5 ]7)9
e 12 7,38 7,35 23,9 22,9 25,2 24,4 -1,2  -0,3 11,6
13 7,38 7,34 19,6 20,3 20,6 21,5 4,0 -4,2 24,9
14 7,27 7,24 23,9 23,4 25,5 25,1 -3,2  -4,2
15 7,40 7,37 22,8 22,7 24,0 23,9 -1,2 -1,3
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4.3.2 - Temperatura

Na Tabela 12, encontram-se relacionadas as médias e os
erros-padroes dos valores de temperatura axilar e retal, ob-
tidos no Grupo III, nas trés situagdes estudadas, bem como os
resultados da andlise estatistica @ qual foram submetidos es-

Sés valores, conforme descrigcao em 3.9.

Nessa tabela, verifica-se a recuperagao progressiva das
temperaturas em ambos os subgrupos, mais acentuada no '"trata-
do". Nao foram registradas diferen¢as significativas entre as
médias das temperaturas do subgrupo ''controle" ‘e as do sub-

8rupo "'tratado', nas trés situagOes estudadas.

As Figuras 2 e 3 mostram de maneira mais clara as osci-
lagdes de temperatura axilar e retal, verificadas em ambos os

subgrupos, nas trés situacdes estudadas.,



COMPARACDES E VALORES DE TEMPERATURA
NAS TRES SITUAGOES ESTUDADAS

FABELA 12

TEMPERATURA SuB- S1TUAGAO DI FERENCA
(2c) GRUPO ENTRE SITUAGOES
A B c A-B A-C B-C
CONTROLE 34,34 34,30 35,06 NS NS NS
+0,396* | +0,663 +0,542
33,91 34,61 35,64
AXILAR , , .
TRATADO 10,501 | +0,368 | +0.231 P<0,05 P<0,01 P<0,01
DI FERENGA
|ENTRE GRUPOS NS NS NS
35,54 35,50 35,72
CONTROLE ’ NS NS NS
+0,380 | +0,473 +0, 44k
35,38 35,70 36,12
RETAL TRATA NS b<0 0] peo.
RATADO 40,240 | 40,266 | +0,207 <0,0 <0,05
DIFERENCA NS * * NS NS
ENTRE GRUPOS

* MEDIA + ERRO PADRAQ

** NAO SIGNIFICATIVO
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A B C  SITUAGAO
. SUBGRUPO CONTROLE

SUBGRUPO TRATADO

Figura 2 - DISTRIBUIGAO DOS VALORES DE TEMPERATURA AXILAR
NAS TRES SITUAGOES ESTUDADAS
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4.3.3 - Volume minuto

Na Tabela 13, estdo relacionadas as médias, os erros-pa-
drdes e os resultados das analises estatisticas dos valores

de Volume Minuto, registrados sob os diferentes estimulos.

Na Figura 4, esses mesmos valores encontram-se represen=#

tados sob a forma de histograma.



TABELA 13

COMPARAGDES E VALORES DE VOLUME MINUTO
NAS TRES SITUAGDES ESTUDADAS

" DIFERENGA
VAR IAVEL SuB SITUAGAO ENTRE SITUACODES
GRUPO A B c A-B A-C B-C
8.210* 12.830 15.020
CONTROLE +1.020 | +1.410 +1.990 P<0,001 P<0,001 P<0,05
g 8 96
5 7.380 9.965 7.997
g o TRATADO 970 +750 +370 NS NS NS
> : — ——
=
= DIFERENGA s
ENTRE GRUPOS NS NS P<0,001

* MEDIA + ERRO PADRAO
** NAO SIGNIFICATIVO
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1.5.4 - pH
‘Na Tahela 14, observa-se que o tremor nao determinou di-
fengas significativas entre as médias de pH dos dois ‘subgru-

‘pos .

Tamhém nao determinou diferencas significativas, nas va-

Tias situagdoes dentro dos grupos.



TABELA 14

COMPARAGOES E VALORES DE pH
NAS TRES SITUAGOES ESTUDADAS

DIFERENCA
pH S0 SITUACAG ENTRE SITUAGOES
GRUPO
A B c A-B A-C B-C
7535 7237 7,40
CONTROLE w0000 | +0002 +0.03 NS NS NS
7,38 1537 7,38
ARTERIAL TRATADO 0702 400 Fict NS NS NS
DTFERENCA -
ENTRE GRUPOS - i NS
732 132 7,36
CONTROLE e +0003 0002 NS NS NS
7,34 7333 7,34
VENOSO TRATADO Firt Wit Nies NS NS NS
DTFERENCA
ENTRE GRUPOS e e e

* MEDIA + ERRO PADRAO
** NAO SIGNIFICATIVO
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4.3-5 - PCOZ

A Tabela 15 mostra que houve redugdo das médias - de PCO,

no grupo 'controle', na situagdo B, sem significadncia esta-

‘tistica, no entanto.



TABELA 15

COMPARAGUES E VALORES DE PCO2
NAS TRES SITUAGDES ESTUDADAS

- DI FERENGA
PCo, Sus SITUACRO ENTRE SITUAGOES
(mm Hg) GRUPO
A B c A-B A-C B-C
41,6 35,6 34,8
CONTROLE s | 23020 253 NS NS NS
39,1 39,0 39,2
ARTERIAL TRATADO Ao N0 oS NS NS NS
DI FERENGA .
ENTRE GRUPOS NS NS NS
45,6 39,6 37,2
CONTROLE % 2 AL NS NS NS
| 42,9 I, 5 41,2
VENOSA TRATADO 42729 peict 42003 NS NS NS
DIFERENGA
ENTRE GRUPOS NS NS NS

* MEDIA + ERRO PADRAO
** NKO SIGNIFICATIVO




TABELA 16

MEDIAS E VALORES DE €O,
NAS TRES SITUAGOES ESTUDADAS

DIFERENGA
co SUB- SITUAGAO
(mEq;ﬂ) GRUPO ENTRE SITUAGOES
A B c A-B A-C B-C
22,86 20, 04 21,48 |
CONTROLE 1,280 +0,907 +0,976 NS | NS NS
23,85 22,79 23,16
ARTERIAL TRATADO 0,753 10,813 40,607 NS NS NS
ENTRE GRUPOS ‘
23,08 21,18 21,34
CONTROLE 2 10,814 40,795 NS NS | NS
23,34 23,68 22,63 \
VEN ’ ’
ENOSO TRATADO +0,898 | +0,767 | +0,600 NS NS NS
ENTRE GRUPOS

* MEDIA + ERRO PADRAO
** NAO SIGNIFICATIVO
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40306 - HC03

Na Tabela 17, observa-se que nao houve alteragdes esta-
tisticamente significativas das médias de HCO;, nas trés si-

tuagoes estudadas.



TABELA 17 .

COMPARACOES E VALORES DE HCO3
NAS TRES SITUAGDES ESTUDADAS

DIFERENGA
HCO3 suB- SITUAGAO ENTRE SITUACOES
(mEq/2) GRUPO A B c A-B A-C B-C
21,8 | 19,0 20,7
CONTROLE +1.23 +0.83 +1.03 NS NS NS
ARTERIAL TRATADO ig’;z ft‘)’gz fg’gs NS NS NS
— ? — ] - »
DI FERENGA "
ENTRE GRUPOS NS NS NS
21,05 19,9 20,0
CONTROLE s +0 80 0,65 NS NS NS
VENOSO TRATADO 208 203 f;'gz NS NS NS
DIFERENGA
ENTRE GRUPOS NS NS NS

* MEDIA + ERRO PADRAO
** NKO SIGNIFICATIVO
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4.3,7 - PO2 e Gradiente A-a de 02

Na Tabela 18, & possivel observar-se que houve : redugio
nas médias de PaOZ’ nao significativa estatisticamente, emam-
bos os subgrupos, em B; com aumento, também ndo significativo

Observa-se ainda que houve diminuigdo das médias de PVO2
em ambos os subgrupos, em B, significativa (P ¢ 0,01) no sub-

grupo "tratado'.

Embora houvesse pequeno aumento, as médias de onz. se
mantiveram baixas em C, em ambes os subgrupos, com significan-

cia estatistica (P < 0,01) no subgrupo ''tratado".

0 calculo do gradiente A-a de 02, expresso na Tabela 20,
mostra que houve aumento do gradiente nos dois subgrupos, a-

pds o tremor, significativo (P< 0,05) no subgrupo 'controle".

Houve uma diminuicao do gradiente em ambos os subgrupos
na situagao C, sem no entanto, atingir os valores iniciais pem

no subgrupo ''controle' nem no subgrupo ''tratado'.



TABELA 18

COMPARAGDES E VALORES DE P02
NAS TRES SITUAGOES ESTUDADAS

PO, SUB- SITUACRO ENTgé??:E:‘H%GUES
(mm Hg) GRUPO A B c A-B A-C B-C
CONTROLE ;;’:2‘ 221'8‘0 _1_2:% NS NS NS
ARTERIAL TRATADO 81,9 77,3 78,5
+3,67 +2,76 +1,95
ENTRE GROPOS NS NS NS
CONTROLE ;_‘56127 ;§:§7 ;_}4',27
VENOSA TRATADO ;;:gk* _:_:',gs 3:;’7 P<0,01 P<0,01 NS
o | s |

* MEDIA + ERRO PADRAO
** NKO SIGNIFICATIVO



TABELA 19

COMPARAGCOES E VALORES DE SAT. DE 03

NAS TRES SITUAGDES ESTUDADAS

SAT. 02 SUB- S1TUAGAO ENT:::EFE ?‘Erggebes
(2) GRUPO

A B c A-B A-C B-C

CONTROLE i; ;7 33,’30 if‘ 27 NS NS NS

ARTERIAL TRATADO ig:gg zg: 19 igzzg NS NS NS
ENTRE GRUPOS NS NS NS

coNTRoLE Bh | das | BH| o s NS

' VENOSA TRATADO i‘z’:gr g;z ;?:;3 P<0,01 NS NS
s | e | % |

* MEDIA + ERRO PADRAO

** NAO SIGNIFICATIVO




COMPARAGDES E VALORES DO GRADIENTE

TABELA 20

ALVEOLO-ARTERIAL DE 02 NAS TRES SITUACDES ESTUDADAS

DIFERENCA
SUB- SITUAGAO
VAR AVEL ENTRE SITUACOES
GRUPO : - - = — —
14,4 37,6 30,8
2 CONTROLE wor a3 6 P<0,05 NS NS
w e 3 - - -
P 8,8 24 21.4
we & ‘ ? ’5 9’
2%= TRATADO +3,9 | 2.7 301
§ 2~
< ‘ou (=]
L DI FERENGA o
z2° ENTRE GRUPOS NS P<0,05 NS

* MEDIA + ERRO PADRAO
** NAO SIGNIFICATIVO
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4.3.8 - Lactatos

A Tabela 21 revela que houve aumento estatisticamente
significativo das médias de concentracao de lactatos em ambos
0s subgrupos, na situagao B; mantido em C no subgrupo 'tontro-

le" e reduzido no subgrupo ''tratado" (P < 0,05).

A Figura 5 mostra mais claramente as variagdes das mé-

dias de concentragdao de lactatos nas situagOes estudadas.



TABELA 21

COMPARAGOES E VALORES DE LACTATOS
NAS TRES SITUACOES ESTUDADAS

SUB- TUACKO DI FERENCA
i
VAR | AVEL SITUAG ENTRE  SITUACOES
GRUPO A 8 c A-B A-C B-C
*
CONTROLE lh'a 8,5 1 B3 P<0,01 P<0,01 NS
=1,06 =1,58 -1,78
CoF 15,2 27,2 20,7
<23 TRATADO g 0 v P<0,01 P<0,01 P<0,05
CZZ -2,57 3,08 ~2,24
5>9 ' =TT e
- DIFERENCA NS+ NS NS
ENTRE GRUPOS | .

* MEDIA ¥ ERRO PADRAO

** NAO SIGNIFICATIVO




ACIDO LATICO (mg/100ml)

28 .

27 .

26

25.

24,

22 .
21,

20 .

19 .

18 .

GRUPO CONTROLE
%A GRUPO TRATADO

Figura 5 - DISTRIBUIGAO DOS VALORES DE LACTATOS
NAS TRES SITUAGDES ESTUDADAS



5 - DISCUSSAO

5.1 - RESULTADOS DO GRUPO I

A analise dos resultados obtidos do Grupo I demonstra que
ha correlagdo significativa entre a redugdo datemperatura pe-

riférica e o tempo de duragao do tremor.

Embora a maioria dos autores, como Brennan e colaborado- -

res (16), Glaser e Holmes-Jones (54), Johnstone (78), Jones el
McLaren (79), Moir e Doyle (101), Smith e colaboradores t136),
Soliman e colaboradores (138) e Newman (109), associasse o a-
parecimento do tremor com queda na temperatura corporal, ou-
tros ha, tais como Bay e colaboradores (7), Dawkihs (26) e
Prys-Roberts (120), que nao conseguiram correlacioni-lo  com

esta causa.

Essa divergencia talvez seja conseqllente ao fato de que,
na sua maioria, esses autores fizeram o fegistro da tempefé-
tura central, embora alguns deles tenham constatado a presen-
¢a de vasoconstricgao e diminuigao da temperatura periféri-

ca (7,120).

Os resultados obtidos neste estudo estao de acordo‘ com



0s de Adolph e Molnar (1), Horvath e colaboradores (72) e Lim
(94): os primeiros obtidos em pacientes nao anestesiados e o

terceiro, em caes submetidos a anestesia geral.

Estd bem documentada a existéncia de dois tipos de ter-
morreceptoreé - periféricos e centrais (44,118.126), e o fato
de que o tremor pode ser desencadeado pela_simples queda na
temperatura periférica (1,72,94). No eﬁtanto. sao muitos os
fatores que podem impedir o aparecimento do tremor no pés-o-
peratorio, mesmo hévendo reducao na temperaturaperiférica.En-
tre eles merecem citacao a curarizagdo residual, a depressao ahes'tésica ou
‘adepressio dos centros termorreguladores por narcéticos ou ou-

tras drogas.

Stephen (140) e'Willis (152) sugerem que a rapida super-
ficializagao da anestesia, com a brusca recuperagao dos re-
flexos termogénicos seja um dos fatores responsdveis pelo siu-
bito aparecimento da vasoconstricgdo periférica e o posterior

desencadeamento do tremor.

Nesling (108) acredita que a pouca analgesia do halotano
favorega o aparecimento do tremor; Smithe colaboradores (136)
supdem que certos agentes anestésicos aumentem a sensibilida-
de ao frio; Brichard e Johnstone (18) fizeram a hipdotese de
que a atividade reflexa medular se recupere da anestesia a;-
tes dos neuronios motores superiores; Stephen (140)sugere que
a diminuigao da atividade adrenal, determinada por certos a-

gentes anestésicos, favorega o aparecimento do tremor.

Parece que varios sdo os fatores capazes de contribuir
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para o aparecimento e/ou para as caracteristicas do tremor
pos-anestésico. Entre eles, a queda da temperatura periférica

parece ser um fator constante.

5.2 - RESULTADOS DO GRUPO II

A analise dos resultados obtidos neste grupo mostra que
o alcool foi efetivo para o tratamento do tremor em 100% dos
casos. As quantidades cuja administracao foi necessaria para
que houvesse o desaparecimento do tremor, nao foram suficien-
tes para provocar alteracOes de consciencia importantes;foram
observados apenas graus moderados de euforia em alguns paci-

entes.

A quantidade média de alcool administrada no Grupo II foi
de 10 ml num tempo médio de 9 minutos e 21 segundos,muito in-
ferior a quantidade administrada por Dundee e Isaac (34), que
foi de 80-120 ml/min e com a qual obtiveram indugao gradati-

va do sono.

Alguns pacientes apresentaram sedagao, dando a impressao
de que esta era devida a analgesia que o alcool provocara e
nao a depressao do Sistema Nervoso Central, pois estes paci-
entes, na sua maioria, apresentaram reagao a dor antes da ad-
ministragao da solugdo alcodlica, deixando de queixar-se,apos

a administracao da mesma.

- . -
Deve ser salientado o fato de que houve uma nitida di-
minuicdo das necessidades de analgésicos nos pacientes que re-

ceberam alcool.
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As queixas de dor & administragdo da solugdo apresenta-
das por quatro pacientes, foram semelhantes as queixas comu-
mente feitas a injegd3o de metohexital sodico a 1%, e desapa-

receram espontaneamente.

Em dois casos, houve o aparecimento de rubor no trajeto
venoso do antebrago, proximo ao local da pungdo venosa,o qual
desapareceu espontaneamente em 24 horas. Essas alteragdes po-

dem ser conseqﬁéncia do baixo pH da solugdo, que € pH6,4 (37).

A incidéncia de sequelas, ocorrida nesta série, € per-
- centualmente inferior a encontrada por Isaac e Dundee (76)pa-
ra solugdes com a mesma concentragdo de alcool. Esta diferen-
ca, talvez, seja consequente a menor quantidade da solugdo ad-“

ministrada nesta série.

5.3 - RESULTADOS DO GRUPO III

5.3.1 - Resultados dos valores individuais

Parametnos ventilatonios
A analise dos valores individuais dos parametros venti-

latorios demonstra que:

Ainda que, em certos casos, tenha havido acentuada que-
da da P402, a maioria dos pacientes ndo apresentou hipoxemia
na vigencia de tremor, o que vem corroborar os achados de Bay,
Nunn e Prys-Roberts (7), de que a hipokemia. eventualmente
acarretada pelo tremor, esta na estrita dependénciadas carac-

teristicas de cada paciente.



78

Como exemplos, ha os casos 2 e 9, nos quai; verificou-se
hipoxemia durante o tremor. Tendo em vista que esse grupo foi
constituido por pacientes 'néo pneumopatas e dentro de uma fai-
xa etaria em que ndo foram atingidos_os extremos, & licito de-
duzir que pacientes que nao apresentam condigdes fisicas ide-
ais podem facilmente atingir uma situaéio critica do ponto de

vista ventilatdério, na presenga do tremor.

Na segunda etapa do tremor (situagdo C), houve uma ten-
déncia a melhora da Pa0,, no grupo como um todo, mas ainda per-
sistiram valores baixos, como os casos 1 e 3, ambos no subgru-

po ''controle'.

No subgrupo 'tratado", ndo se observou nenhum valor den-

tro de niveis criticos (Pa0, < 72 mmHg) nesta situagdo.

Houve uma tendéncia generalizada 3 redugdo da PCO, em pre-
senga de tremor. Os casos 5 e 14, no entanto, ja se apresen-
tavam em franca acidose respiratdria ao término da anestesia
(situagdo A), mas se comportaram cdmo o grupo, de uma forma

W

geral, sob os diferentes estimulos.

Os pacientes que apresentaram maior retengdo de CO2 du-
rante o tremor, foram exatamente os que ja apresentavamhipef-

capnia ao término da anestesia.

Parametros metabolicos
A andlise dos valores individuais dos parametros metabd-

licos demonstra que:
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a) Os pacientes apresentaram pH no limite inferior da nor-
malidade no fim da anestesia (Situagdo A), com excegdo dos ca-
sos 5 e 14, que ja apresentaram acidose nesta fase. Houve uma
tendéncia 3 melhora do pH na presenga do tremor, mesmo tendo
ocorrido hiperlactacidemia, o que evidencia a adequagio da com-
pensagdo ventilatdria. '

b) 0 aparecimento generalizado de hiperlactacidemianavi-
géncia do tremor, embora ainda nde comprovado por outros auto-
res, ja havia sido antecipado por Drucker (125) e Prys - Ro-
berts (120), como conseqliéncia do aumento de trabalho mus cu-
lar. ' ‘ '

c) A auséncia da correlagdo significativa entre o déficit
de bases e os valores de concentragao de lactatos, na vigéncia
do tremor, ndao difere dos achados de Prys - Roberts (120), com
relagdo ao pos-operatorio sem tremor. “ '

5.3.2 - Volume Minuto

A medida do Volume Minuto expiratdrio registra a respos-
ta ventilatdria dos pacientes ao tremor e ao tratamento com

alcool.

A analise dos resultados obtidos MOsira que os pacientes
de ambos os subgrupos hiperventilaram na vigéncia, do tremor.
Esta ventilagdo foi significativa e crescente no subgruﬁo
"controle" (P < 0,01). O subgrupo "tratado", apds o desapére-
cimento do tremor com a administragdo de alcool, reduziu a hi-
perventilagdo, voltando os valores de Volume Minuto aos niveis

ventilatdrios encontrados antes do aparecimento do tremor.

Horvath e colaboradores (72), estudando as alteragdes me-
tab6licas do tremor em pacientes ndo anestesiados, ja observa-

ram aumento do Volume Minuto respiratdrio. O mesmo foi obser-
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vado por Bay, Nunn e Prys-Roberts (7), em pacientes com tre-

mor no pos-operatdrio.

As variagoes de Volume Minuto, observadas no subgrupo
"controle'" desta série, foram semelhantes as encontradas por

esses autores.

A volta aos niveis normais dos valores de Volume Minuto
no subgrupo '"tratado'", apds a administragao de alcool, sugere

que houve diminuicao das necessidades metabolicas, nesse grupo.

5.5.3 ~ Temperatura

A ausencia de diferengas significativas entre os subgru-
pos ''controle'" e '"tratado" na situacao C, tanto em relacao a
temperatura periférica quanto a central, exclui a hipdotese de
que o alcool reduza o tempo de tremor pelo desencadeamento de
vasodilatagao periférica ou o fornecimento de calorias,pois a
quantidade de calorias que poderiam ser fornecidas pelo al-
cool, no tempo em que foi administrado até o desaparecimento

do tremor, nao seria superior al5 kcal.

5.3.4 - pH

Em termos genéricos, o tremor nao determinou diferengas
significativas no pH, tanto do grupo como um todo (n=15),quan-
to nos subgrupos, evidenciando a capacidade de tamponamento
que esses pacientes mantiveram no pos-operatorio imediato,fa-
ce as alteracoOes acido-basicas que ocorreram nas diferentes

situacgoes.

5:+3:8 = PCO2

A redugao da PCO, arterial que se verificou no subgrupo
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"controle" durante o tremor, & compativel com a hiperpnéia de-
tectada pela medida do Volume Minuto. Estes valores estao de
acordo com os de Bay, Nunn e Prys-Roberts (7), os quais tam-
bém encontraram certa redugao da PaCO2 nos pacientes com tre-

mor.

50306- - HC03

As alteragOes da concentragdo de bicarbonatos em ambos os
subgruﬁos, com diminuigdo na situagdo B e aumento em C, embo-
ra nao significativas estatisticamente, sugéremv tendéncia @
acidose metabolica. Bssa acidose metabdolica é possivelmente
compensada em C pelo aumento da ventiiagio no subgrupo 'con-
trole", e pela administragdo de-dlcool no subgrupo "tratado",
como seria de se esperar, face ao exercicio que o tremor re-

presenta.

5.3.7 - POZ E GRADIENTE A-a DE O,

Genericamente, ndo houve hipoxemia na vigéncia de tremor.
A diminuicao da Pao2 que ocorre em ambos os subgrupos, na vi-
géncia de tremor, embora ndo seja estatisticamente significa-
tiva, adquire importancia quando camparada com os valores de Vo-

~lume Minuto, pois esta diminuigdo da P,0, ocorre em presenca de
hiperpnéia.

A andlise do gradiente A-a de 0, fornece esclarecimentos mais
detalhados: hd aumento do gradiente em B, significativo (P ¢ 0,05) no
subgrupo 'controle' e significativo (P ¢ 0,01)no grupo,tratado como um
todo.Ha desperdicio ventilatdrio, tanto mais acentuado quanto maior ahi-
perpnéia.Tendo em vista o fato de que esse grupo foi constituido por paci-
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entes nao pneumopatas,pode ser excluida a hipGtese de q;xe se trate de
problema disfusional.Bay, Nunn e Prys-Roberts (7) jahaviam cons-
tatado essa diferenga, e fizeram a hipltese de que este fato
fosse a conseqﬁéncia do’aumento do "shunting'" ou aumento da
dessaturagao venosa. PryS-Roberts (120) no entanto,reavalian-
do o problema, sugere que o gradiente A-a de 0, seja um indi-
ce da qualidade da perfusdo pulmonar em relagao ao consumo de

oxigenio.

0 exercicio costuma reduzir o gradienté A-a de 0,nos in-
dividuos normais e nos portadores de insuficiéncia alvéolé-
capilar distributiva (112,117). Entretanto, na vigénciado tre-
mor, que & considerado um exercicio (72,94), houve aumento do -
gradiente. Talvez, isso possa ser explicado pelo fato de que
o tremor € um tipo particular de exercicio (isométrico) que,

ao invés de aumentar, tende a reduzir o débito cardiaco (157).

Zohman (157) refere ter observado significativo aumento
da pressdo arterial, em resposta ao exercicio isométrico.Hor-
vath e colaboradores (72) referem aumento da freqﬁéncia car-

dfaca nos individuos com tremor.

Nesta série, ndo foram encontrados aumentos 'importantesi
em nenhum desses parametros. Talvez, nas condigdes especiais
do'pés?operatério imediato, sob o efeito residual da aneste-

‘
sia e de vdrios farmacos, os pacientes ndo tenhamcondigbes de
responder a sobrecarga de pressdo que o tremor possa acarre-
tar. Ndo & possivel chegar-se a uma conclusao definitiva quan-

to as causas deste fenomeno, mas esses dados sugerem que o
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tremor € potencialmente tdo ou mais perigoso do ponto de vis-

ta hemodinamico do que gasométrico.

5.3.8 - Lactatos

0 aumento da produgdo de lactatos durante o  tremor
comprova o desenvolvimento de trabalho,muscular anaerobico.Em
outras palavras, o estado de oxigenagao dos tecidos,na vigén-
cia de tremor, € insuficiente para o metabolismo da célulé,

muscular.

Apds o tratamento com alcool, ha redugdo na concentragio
‘de lactatos, mas as suas taxas ndao voltam aos niveis consta-
tados na,situagdao A. Isto talvez possa ser expli;ado pelos
seguintes fatos: a oxidagdo do alcool etilico no figado, 'ge?‘
rando ambiente reduzido, inibe a gliconeogénese, com a consé-
quente diminuigdo da utilizagdo dos lactatos (73,97). Ao ni-
vel dos tecidos, principalmente'mﬁsculos esqueléticos, os quais
representam 40% do pesd corporal, a oxidagao do aéetato com-
petiria com a oxidagdo dos 1lactatos (66,87). 0 aumento da’
liberagdo de catecolaminas que o alcool provoca (41,73),acar-
retaria aumento das taxas de acidos graxos pela lipdlise.A o-
xidagdo desta maior quantidade de acidos. graxos competiria com

a oxidagdo dos lactatos ao nivel dos tecidos.

Os resultados obtidos nesta série estdao de acordo com os
de Kreisberg e colaboradores (88) que observaram aumento da
concentragdo de lactatos no sangue de voluntarios  humanos,

ap0s ingestdo aguda de dlcool.
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5.3.9 - Tremor e alcool

0 dlcool etilico, nas doses e concentragdes em que foi
empregado, mostrou-se eficaz no tratamento do tremor  pds-a-
nestésico. Ndao houve, no entanto, diferencgas significativas
entre as médias das temperaturas dos dois subgrupos,bapés a
administragdo de alcool. Este fato permite concluir que nao foi
por liberagdo de calorias ou por vasodilatagdo periférica que

o alcool exerceu o seu efeito sobre o tremor.

Nas doses em Que foi empregado, nao foi suficiente para
provocar alteragao de consciéncia. Como do Sis;tema Nervoso Cen-
tral, o Sistema Reticular Ascendente é o mais sensivel aos e-
feitos do alcool (123), paréce que ndao € por agdo central que

o dlcool inibe o tremor.

O tremor € um reflexo polissinaptico do qual participam
as fibras aferentes musculares. O sistema gama motor e o re-
flexo das fibras fusiformes musculares desempenham papel im-

portante no desencadeamento do tremor (44).

Perkins (116), em experiéncias realizadas com 'gatos, ve-
rificou que a ritmicidade e a freqiiéncia do tremor sdo deter-
minadas perifericamente por mecanismos que se assemelham ao

clonus e envolvem os proprioceptores.

0 alcool etilico age sobre o tecido nervoso de varias for-
mas, sendo que uma delas & a inibigdo da condutancia da mem-

brana nervosa (3).

"A 3 3 3 3 -~
Este fato seria consequéncia da inibigdo do  transporte
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ativo do Na e do K+, por inibigao da agao da ATPase ao ni-

vel da membrana celular (3,82).

0 dlcool inibe os reflexos mono e polissindpticos, mais
intensamente estes ﬁltimos_(42,81,825. Isto se daria como con-
sequéncia da agdo potencializadora do mesmo sobre o dcido ga-
ma-aminobutirico (GABA) que & a substancia responsiavel pela

inibigdo pré-sinaptica.

Como a integridade desses reflexos € importante para o
desencadeamento do tremor (116), talvez seja dessamaneira que

o alcool exerga seu efeito inibidor sobre o mesmo.

Embora sejam discutiveis os seus mecanismos de agdo, o
dlcool etilico mostrou-se eficaz no tratamento do tremor, sem
apresentar efeitos colaterais que contraindiquem o seu uso no
pos-operatdrio imediato. No éntanto. os'dadég obtidos ﬁ;ste
trabalho sugeremque o tremor implica tantos e tdo graves riscospdtéhw
¢iais,que a melhor conduta, face a essa oéorréncia,deverﬁ ser -

a profilatica.



6 - CONCLUSOES

Tendo em vista a analise dos resultados obtidos dos pa-.

rametros estudados nesta pesquisa, parece 1§cito concluir que:

1 - Existe correlagao entre a amplitude da queda'de tem-

peratura periférica e o tempo de duragdo do tremor.

2 - 0 dlcool etilico, na concentragdo e doses em que foi
empregado, diminui o tempo de duracdo do tremor pds-anestési-

Co.

3 - Ha aumento significativo da concentragao de lactatos

no sangue venoso, na vigéncia de tremor pds-anestésico.

4 - A administragdo de alcool etilico, nas doses e con-
centragao em que foi empregado, nao provocou alte;agéessigni—
ficativas dos parametros de equilibrio dcido-basico e }gasome~
tria arterial, quando comparados com os da situagd@o anteri-

or ao tremor.
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