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Resumo

O presente trabalho buscou avaliar os efeitos da inalacio do monédxido de carbono
no comportamento exergético do sistema respiratério, uma vez que esse ¢ um dos
poluentes atmosféricos mais comuns nos grandes centros urbanos e que uma maior
destruicdo de exergia pode ser associada a uma expectativa de vida menor. Com esse
objetivo utilizou-se um modelo de transporte de monéxido de carbono desenvolvido
anteriormente para avaliar as concentracdes dos gases oxigénio, di6xido de carbonico e
monoxido de carbono nos diferentes tecidos do sistema respiratério. Trés casos principais
foram analisados: como um homem médio se adapta a diferentes altitudes, o efeito de
diferentes severidades de anemia e uma gestacdo. Neste tltimo caso foi modelou-se as
trocas gasosas que ocorrem na placenta. Para cada caso de estudo, trés modelos para a
andlise exergética foram propostos. O modelo inicial considera que os gases presentes no
sangue se encontram totalmente dissolvidos no mesmo e se comportam como gases
ideais, resultando em uma maior efici€éncia com o aumento de mondxido disponivel na
atmosfera. Uma segunda abordagem foi tentar considerar os efeitos dos mecanismos de
transporte dos gases presentes no sangue na analise exergética, resultando, em geral, em
taxas crescentes de destrui¢do de exergia com o aumento da intoxicagdo por monoxido.
A terceira andlise considerou apenas as pressoes dos gases nos diferentes compartimentos
e a destrui¢do de exergia intrinseca as trocas gasosas com uma diferenga de pressao finita.
Esta andlise levou a um aumento da taxa de destrui¢do de exergia com o aumento da
presenca de mondxido. E interessante notar que as duas ultimas analises fornecem

resultados similares e condizentes entre si, provavelmente sendo mais adequados.

Palavras Chave: Exergia, Monoéxido de carbono, Aclimatacdo, Placenta,

Anemia.



Abstract

The present study aimed to evaluate the effects of carbon monoxide inhalation in the
behavior of the respiratory system. It is relevant, because carbon monoxide is one of the
most common atmospheric pollutants in large urban centers. And an increased rate of
exergy destruction can be associated with a shorter life expectancy. In order to do so, a
previously developed model for the human respiratory system was used. This model
evaluates the concentrations of oxygen, carbon dioxide and carbon monoxide in different
respiratory system tissues. There were three main cases of study: an average man adapted
to different altitudes, the effect of the different severities of anemia and a pregnancy. In
the latter case, the gas exchange that occurs in the placenta was modeled.

Three models for exergetic analysis were proposed. One of them considered that the
gases contained in the blood are fully dissolved and that they behave as ideal gases. This
method resulted in greater efficiency with the increase of carbon monoxide concentration
in the atmosphere. The second analysis considered the carrying methods of the gases and
it evaluated the exergy associated. The exergy destruction rate increased with CO
poisoning. A third analysis were performed, considering just the gas pressures in the
different compartments and evaluating the intrinsic entropy production of a gas exchange
with finite pressure difference. This analysis led to an increase in the rate of exergy
destruction in the presence of monoxide. It is interesting to verify that the last two

analysis give similar results, probably being more appropriate.

Palavras Chave: Exergy, Carbon Monoxide, Aclimatization, Placenta, Anemia.
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1 INTRODUCAO

A Primeira Lei da Termodindmica comecou a ser aplicada para sistemas biolégicos na
segunda metade do século X VIII conforme discutido por Passos (2009). E dessa época o tratado
“Memoire sur la Chaleur” de Lavoisier e Laplace no qual sdo feitas correlagdes entre a
quantidade de oxigénio inspirado e a perda de energia pelo corpo, contribuindo para a o

desenvolvimento do principio de conservacao de energia e suas aplicagdes no corpo.

Segundo Passos (2009) uma descoberta significativa para esta linha de conhecimento foi
feita pelo médico alemao Julius Robert Mayer (1814-1878). Em 1840, quando estava a servigo
da Marinha holandesa na Ilha de Java, ele percebeu que o sangue dos pacientes adaptados ao
clima tropical era mais claro que o dos pacientes de climas temperados. Ele relacionou isso a
maior presenga de oxigénio no sangue de pessoas de climas tropicais, devido ao seu uso em
menor quantidade na oxidacao de alimentos para manter a temperatura do corpo constante. Em
decorréncia disso ele concluiu que a energia mecinica dos musculos provinha da energia
quimica dos alimentos, e que a energia mecanica, a energia quimica e a energia perdida para o
ambiente sdo intercambidveis, mostrando que a Primeira Lei da Termodinamica € aplicdvel em

organismos vivos.

z

Energia ndo pode ser criada nem destruida, ela é sempre conservada, como garante a
Primeira Lei da Termodindmica. Ela, entretanto, passa por processos de transformacoes,
tornando-se menos adequada como fonte para a realizacao de trabalho. Essa capacidade em ser
fonte de trabalho pode ser definida como uma nova propriedade: Exergia, cuja definicdo pode
ser encontrada em Szargut (2005), e € um padrao de qualidade termodindmica, pois quantifica
0 maximo potencial de realizacdo de trabalho que € possivel executar, com base em uma
determinada forma de energia e com interacdo apenas com o meio ambiente no qual o sistema
estd inserido. Em um processo, ou sequéncia de processos, as conversdes de energia acarretam
na perda de qualidade da mesma causando impactos ambientais e incremento nos custos de

producdo. A anélise exergética pode ser definida entdo como uma avaliacdo da qualidade da
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conversdo de energia em um processo através do célculo das suas ineficiéncias, utilizando os

conceitos de entropia gerada ou exergia destruida.

Como destacado por Oliveira (2013), uma das aplica¢des mais instigantes e interessantes
da Segunda Lei da Termodinamica é o entendimento de sistemas biolégicos em seus diferentes
niveis de organizacao (células, 6rgaos, tecidos e corpos), conforme a Figura 1. Szargut (2005)
ressalta que esse é um campo que pode ser de interesse para jovens pesquisadores e ilustra essa
fala comentando sobre a baixa eficiéncia exergética das plantas, a alta taxa de destruicdo de

exergia no corpo humano e o aumento da efici€éncia exergética com a maturacio do corpo.
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Figura 1: Niveis de organizagcdo — Obtido em Mady (2014) e baseado em Uzunian,
Pinseta e Sasson (2002).

Segundo Zhen (1996) a Segunda Lei da Termodindmica € uma das mais significativas da
fisica, pois pode auxiliar no entendimento da vida, porque esta consiste basicamente de um
processo irreversivel, uma vez que possui um inicio, desenvolvimento e fim. Como para um
sistema isolado tanto a entropia quanto a idade cronoldgica tendem para um mesmo sentido

(aumento), a geragdo de entropia do corpo foi chamada de flecha do tempo (“arrow of time”).
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O ser humano nasce, cresce e morre. Indo, segundo Hershey (2010) de um estado de
elevada ordem, a qual vai ser reduzindo até um estado de maxima desordem (morte). Uma das
origens das irreversibilidades que causam esses efeitos sdo as préprias reacdes quimicas que
mantém a vida a partir da degradacdo de nutrientes, mas sdo irreversiveis e responsaveis pelo
envelhecimento e a razdo pela qual o sistema biolégico nunca volta ao estado termodinamico
anterior. Assim, ao se comparar duas pessoas com a mesma idade cronoldgica, se uma delas
apresentar uma geracdo de entropia maior, estard se aproximando mais rapidamente e com uma

menor eficiéncia para uma morte natural.

Como o sistema respiratdrio € responsavel pelas trocas gasosas que o corpo humano realiza
com 0 meio externo e, assim, esta sujeito aos efeitos dos diversos poluentes atmosféricos, € de
interesse avaliar quais os impactos que eles podem acarretar a este sistema. Nesse sentido, esse
trabalho avaliard os impactos da inalagdo de CO na efici€ncia exergética do sistema respiratorio,
avaliando, assim, se as irreversibilidades irdo aumentar, o que significaria uma expectativa de
vida menor. O monodxido de carbono foi escolhido para essa anélise, pois € um dos poluentes
atmosféricos mais comuns em grandes cidades, sendo proveniente principalmente da
combustdo incompleta de combustiveis em motores de combustdo interna. Os sintomas da

intoxicacdo por mondxido variam desde dores de cabega, nduseas, coma e até a morte.
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2 OBJETIVOS

O presente trabalho tem como objetivo analisar o efeito da presenga de mondxido de
carbono sobre o comportamento exergético do sistema respiratério humano para diversos
processos, desde a aclimatacdo, passando por patologias (anemia) e um processo biolégico
complexo (gravidez), bem como o impacto desta intoxicacgdo para o feto, através da modelagem
das trocas gasosas que ocorrem na placenta. Para alcancar este objetivo um modelo do sistema
respiratério de um homem médio, desenvolvido anteriormente, serd empregado para avaliar as
concentracdes de trés gases (dioxido de carbono, monéxido de carbono e oxigénio) nos
diferentes compartimentos do sistema respiratorio humano. Em seguida os dados obtidos neste
modelo serdo empregados em trés andlises exergéticas distintas, para avaliar qual o impacto

deste poluente na eficiéncia exergética do sistema respiratorio.
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3 REVISAO BIBLIOGRAFICA

3.1 Principios da Termodinamica

3.1.1 Primeira Lei da Termodinamica

A Primeira Lei da Termodinamica, também conhecida como lei da conservacao da energia,
afirma que a energia ndo pode ser criada ou destruida, apenas convertida de uma forma para

outra. Para um sistema fechado, esta lei pode ser escrita como:
E; —E; = 10, — W, (D
No qual, E € a energia do sistema, ;Q,€ a energia transferida na forma de calor e ;W, a
energia transferida na forma de trabalho.

Para um volume de controle com multiplas entradas e saidas e propriedades constantes na

transversal do escoamento:

dE . Vez X V52 . .
7‘/6=2me(he+ ?+gZe)—st(hs+ ?+gzs)+QVC_WVC @

dEyc N .
No qual, % € a variacdo temporal da energia, dada em Joule (J), no volume de controle,

Qyc é a taxa de energia trocada na forma de calor, Wy, é a taxa de realizagdo de trabalho, e h,

V2 . N . S .
> 9z, se referem respectivamente as transferéncias de entalpia, energia cinética e potencial

associados as massas que entram (e) e saem (s) do volume de controle.
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3.1.2 Segunda Lei da Termodinamica

A Segunda Lei da Termodinamica indica para qual estado um sistema isolado evoluird,
sendo sempre no sentido de produzir entropia, dessa maneira, o sistema possuird entropia cada
vez maior. Ou seja, enquanto a Primeira Lei assegura a conservagdo de energia, a Segunda Lei
indica a direc@o na qual o fluxo de calor podera ocorrer. Vale ressaltar que a entropia nao € uma
grandeza conservativa, sendo assim pode ser gerada. A Segunda Lei para um sistema € dada

pela Equagdo 3, segundo Moran e Shapiro (2009).

dS =2+ 5S4 3)

Na qual dS € a variacdo da propriedade entropia, %Q € a entropia transportada pelo fluxo de

calor que atravessa a fronteira do sistema, na qual T € a temperatura da fronteira € §Sger € a

entropia gerada.

Para um volume de controle tem-se:

dSyc . . Qvc S 4
7=Zmese_zmsss+27_sger @
dSyc . _— . < .
Na qual d‘;C € a variacdo temporal da entropia no volume de controle (Sy. € a entropia do

volume de controle em J/K), Qy. é a taxa de energia trocada na forma de calor, T é a
temperatura na qual ocorre a troca de calor no volume de controle e m;s; referem-se a entropia
que entra ou sai do volume associada a uma vazdo madssica. O subscrito s indica que o termo

restante se refere aos fluxos de entropia que saem do volume de controle e e aos que entram.
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3.1.2.1 Principio do aumento de entropia

Considerando um sistema e 0 meio que o mesmo estd inserido, a variagdo liquida de

entropia € dada por:
dSliq = dSSistema + dSmeio = 2 8Sger >0 (5)

Dessa forma, a variacdo liquida da entropia deve ser a soma da variagdo da entropia do
sistema (dSsistemq) com a do meio (dSei0), as duas podem ser positivas, negativas ou nulas,
mas a soma de ambas (dS;,) deve ser maior ou igual a zero. E possivel mostrar que a variagdo
liquida da entropia € um somatodrio de varios termos referentes aos fendmenos que provocam
as irreversibilidades. A variacdo liquida da entropia pode ser chamada de geracdo total de
entropia, que € denominado de principio do aumento da entropia. Esse principio impde que os
tnicos processos que podem ocorrer sdo aqueles que a variacdo liquida de entropia do sistema,

somada a do seu meio, é sempre maior ou igual a zero.

No caso do sistema isolado a equagdo acima impde que 0s Unicos processos que podem
ocorrer sao aqueles que levam a um aumento de entropia, uma vez que estando isolado do
ambiente a varia¢do de entropia do meio (dS,,.;,) serd nula e assim a Equacdo 5 s6 permite que

dSsistema = > 6Sger = 0.

3.1.3 Analise Exergética

A Segunda Lei da Termodindmica ndo tem carater conservativo, como a Primeira Lei, mas
sim restritivo, uma vez que determina o sentido no qual os processos podem ocorrer. Devido a
esse fato a Segunda Lei foi pouco aplicada desde a sua elabora¢do, mas com a crescente

preocupacio com os impactos ambientais dos processos € a escassez dos recursos energéticos
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tornou-se imperativo o uso de uma ferramenta para qualificar as transformacgdes de energia.

Nesse contexto definiu-se o conceito de exergia, a partir da combinagdo da Primeira e Segunda

lei, Szargut (2005).

Exergia é definida por Szargut (2005) como a quantidade médxima de trabalho obtida
quando um sistema € trazido a um estado termodinamico de equilibrio com os componentes do
meio ambiente por meio de processos reversiveis e interagindo somente com esses
componentes. A exergia depende do estado em que o sistema se encontra e o estado no qual ele

estard em equilibrio com o meio.

Hewse HS-SS

Ambiente a

Q 1 To. Po Mo

Figura 2: Volume de controle com entrada e saida unicas. Adaptado de Oliveira Jr.

(2013).

Oliveira Jr. (2013) ressaltou que para um sistema como o da Figura 2, em regime
permanente com apenas uma entrada e saida, a soma do balango de entropia multiplicado por
—T, e do balanco de energia fornece a Equacdo 6. Percebe-se que a energia cinética e potencial
ndo € considerada nesta andlise.

he - hs - To(se - So) =w—-q [1 _% 7?;5 (6?(1)] + Tosger (6)

O trabalho obtido € maximo quando o processo € reversivel, ou seja Sy = 0, logo:

Winsx = he — hs — To(Se — S,) + q [1 - %f;: (5—‘1)] (7)

T
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Este € o trabalho médximo que pode ser obtido entre os estados inicial e final do volume de
controle representado na Figura 2. Como o conceito de exergia € relativo ao estado

termodindmico ambiente, tem-se que a exergia de uma corrente equivale a Equacio 8.
b=h—h,—T,(s—5,) )

No qual, b € a exergia especifica da corrente (kJ), & a entalpia (kJ) e s a entropia (kJ/K)
e o indice o se refere a condi¢do padrdao (ambiente). A andlise exergética para um volume de

controle qualquer pode ser escrita como:

dB To\ , ; . . 9
dxt/c= 21( _T_j)Qj_W+ Zemebe_Zsmes_Tosger ©)
Na qual, 2Bve ¢ variacdo da exergia, By (J), do volume de controle com o tempo (J/s).

dt

To\ A - . . . .
Ye (1 - T—") Q; € a taxa de transferencia de exergia associada a troca de energia na forma de
j

7

calor, W é taxa liquida de trabalho recebido ou realizado pelo sistema, Y., 11, b, — .5 g b é

a variagdo do fluxo de exergia entre a entrada e a saida do volume de controle e T, Sy, € a taxa

de exergia destruida, também chamado de trabalho perdido e/ou irreversibilidades.

As expressdes da exergia especifica para gases ideais e liquidos incompressiveis sdao

respectivamente:
by = ¢, [T =T, = T,ln (Tlo)] +RT, ln% (10)
big = ¢|T =T, = Toln(3)| + 2v(P — B) (11

Em que ¢, € o calor especifico a pressdo constante, ¢ € o calor especifico, F,, € a pressio

parcial do gds no ambiente e v é o volume especifico do liquido.

No geral sdo propostos dois tipos de eficiéncias exergéticas, conforme as Equagdes 12 e
13. A eficiéncia mostrada na Equacdo 12 no geral € utilizada quando se tem um produto
exergético claro no processo, como em uma turbina. J4 equacdo 13 € mais utilizada quando ndo
se tem objetivo final tdo definido como por exemplo em um trocador de calor, onde os dois

processos sao desejados: tanto o de aquecimento quanto o de resfriamento.
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_ efeito exergético desejado (12)
n= consumo de exergia no processo

; _ exergiasde saida 13
0 = (13)

exergias de entrada

3.1.4 Aplicacao dos principios da termodinimica para sistemas biolégicos

3.1.4.1 O corpo e a Entropia

No livro What's life? (1944), Schrodinger fez uma das primeiras tentativas de aplicar os
conceitos de entropia ao corpo humano. Ele afirma que o corpo, como todos os sistemas
bioldgicos, tende a um estado de equilibrio com o meio ambiente. Este estado corresponde ao
estado de entropia maxima, ou seja, a morte. Assim, para adiar esse estado ele afirma que os
sistemas bioldgicos trocam matéria com o meio ambiente, alimentando-se de ‘“‘entropia
negativa”, evitando a situacdo de entropia maxima. Pode-se ressaltar que esse conceito de
transferéncia de “entropia negativa” ndo corresponde a uma violagdo da 2% Lei, pois o corpo

ndo € um sistema isolado.

Ilya Prigogine (1946), vencedor do Prémio Nobel de Quimica de 1977, relacionou a maior
parte da entropia gerada no corpo com o metabolismo e concluiu que os organismos tendem a
um estado de geracdo minima de entropia. Assim, é possivel correlacionar com a ideia de
Schorodinger que quanto mais perto do equilibrio maior a taxa total acumulada de entropia

produzida.

Zotin e Zotina (1967) utilizaram dados experimentais sobre a taxa metabodlica de diferentes
espécies animais desde o desenvolvimento embriondrio até a fase adulta para testar a validade
do principio de minima geracdo de entropia. Eles descobriram que na fase embriondria e na

presenca de células cancerigenas e regeneracao tecidual existe um aumento da taxa de produgao
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de entropia, mas durante o desenvolvimento e envelhecimento, essa taxa se torna cada vez

menor, o que comprova o principio de Prigogine.

Balmer (1982) analisou o ciclo de vida completo de um animal a fim de verificar o principio
de Prigogine, para isso escolheu um peixe que tem um ciclo de vida de 12 meses. Os resultados
encontrados corroboram o principio e concordam com o estudo de Zotin e Zotina no que diz
respeito ao desenvolvimento embriondrio. Ele também concluiu que para animais cuja

temperatura corporal varia com a temperatura ambiente o metabolismo € fun¢ao da temperatura.

Aoki (1987, 1989, 1990, 1991) comprovou o principio da minima geragcdo de entropia para
humanos. Além disso, ele estudou os efeitos da atividade fisica na geracdo de entropia do corpo
a partir de dados experimentais, concluindo que exercicios leves elevam a entropia gerada em
cerca de 1,5 a 2,4 vezes com relagdo a taxa basal e em cerca de 6 a 8 vezes para exercicio
pesado. Ele ainda concluiu que para humanos ndo ha influéncia significativa da temperatura

ambiente na geracdo de entropia.

Batato et al.(1990) fez a primeira andlise exergética para o corpo, concluindo que o
metabolismo exergético € muito proximo ao energético, e que a efici€ncia exergética para
condi¢cOes basais € proxima a zero. Um modelo baseado na Segunda Lei foi proposto por

Rahman (2007), conforme a Figura 3:
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Massa total que entra: 6,14 kg/dia Massa total que sai: 6,14 kg/dia

Figura 3: Representacdo dos fluxos entre corpo e ambiente, adaptado de Rahman

(2007).

A partir desse modelo ele calculou os valores de entropia gerada para diferentes niveis de
atividade fisica, seus resultados apresentam a mesma tendéncia que aqueles encontrados por
Aoki, uma vez que ambos acharam uma relac@o direta entre o nivel de atividade fisica e a
entropia gerada, embora os valores encontrados por Rahman ndo sejam tdo significativos

quanto os encontrados por Aoki, pois sdo de uma ordem de grandeza menor.

Os valores encontrados pelo primeiro sdo mostrados no grafico da Figura 4. Nota-se que
ao usarmos o valor de entropia gerada para um individuo adulto realizando pouco ou nenhum
exercicio, Sger = 1,75 é, o valor de trabalho perdido Wperdido = Tosger = 1,75 298 ~

520 W € maior que o metabolismo para essa condi¢do, cerca de 100 W.
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Figura 4: Relacdo entre taxa de geracdo de entropia e idade para diferentes niveis de

atividade fisica. Adaptado de Rahman (2007).

Silva e Annamalai (2008, 2009) também comprovaram a relagdo entre maior nivel de
atividade fisica e maior produgdo de entropia. Além disso, estudaram o efeito da dieta na
producdo de entropia para analisar a expectativa de vida, concluiram que somente a ingestdo de
proteinas tem relacdo direta com a expectativa de vida. A ingestao de proteinas no nivel minimo
recomendando pelos nutricionistas aumenta a expectativa de vida em pouco mais de 3 anos.
Adicionalmente, eles calcularam a expectativa de vida média para americanos, encontrando

valores parecidos com os estatisticos.

A influéncia da atividade fisica na destruicdo de exergia também foi estudada por
Albuquerque Neto et al. (2010), que aplicaram a mesma ao corpo humano, separando-o em
sistema respiratorio e tecidos, concluindo que a maior parte da destruicdo da exergia ocorre nos
tecidos, para realizar esse estudo algumas simplificacOes foram feitas como considerar dois
sistemas fisioldgicos independentes e desconsiderar os efeitos das reagdes quimicas dentro das
células na hora de considerar o metabolismo na andlise exergética, considerando-o uma fonte
de calor e utilizando o fator de Carnot para o calculo da exergia, conforme descrito por

Albuquerque Neto et al. (2010).
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Um modelo completo para andlise exergética do corpo foi desenvolvido por Mady et al.
(2013). O mesmo foi aplicado a condicdo de atividade fisica (MADY et al., 2013), concluindo

que a eficiéncia exergética do corpo aumenta de acordo com o nivel de atividade fisica.

Mady e Oliveira (2013) propuseram um modelo para o cdlculo da exergia metabdlica a
partir de dados calorimétricos indiretos (consumo de oxigénio e producdo de gis carbonico),
chegando a conclusdo que para as condicdes basais e para atividade fisica a razdo entre o
metabolismo exergético e o energético ¢ menor que 5%, e que que 60% da exergia dos
nutrientes € convertida em exergia que pode virar trabalho: na forma da molécula ATP,
conhecida como “moeda energética do corpo humano”, pois apenas a partir dessa molécula que

o corpo libera energia para realizacdo de trabalho.

Mady et al (2013) modelou o corpo humano como um cilindro com quatro camadas
internas para calcular a produgdo de entropia, uma vez que, como discutido acima uma maior
taxa de producdo de entropia leva a uma vida mais curta. Esse modelo permitiu que as
transferéncias de exergia e energia para o ambiente através dos processos de convecgdo,
radiacao, vaporizagdo e respiracao fossem calculados. Isto permitiu que a exergia destruida ao
longo da vida para brasileiros fosse calculado, encontrando um valor de 3091 MJ/kg, para as
condic¢des basais. Concluiu-se também que a eficiéncia exergética maxima ocorre quando o
metabolismo é médximo e a mesma, assim como a exergia destruida diminui com o

envelhecimento.

Mady et al (2014) usou o modelo do corpo e analise exergética para determinar as
condi¢des ambientais que correspondem ao conforto térmico em humanos. Pode-se concluir
que pontos de minima exergia destruida ndo correspondem necessariamente a pontos de
conforto térmico, pois existem pontos de exergia minima destruidas associados a altas
temperaturas e baixas umidades, levando a altas taxas de transferéncia de exergia para o meio.
Assim, para que ocorra conforto térmico ambas, exergias destruida pelo corpo (Bd) e a exergia
transferidas para o meio ambiente, devem ter valores minimos ou préximos de minimos. Preck
e Butala (2010) utilizaram um modelo de dois nés para modelar o corpo humano e realizar uma
andlise exergética da iteracdo deste com um ambiente fechado, concluindo que para uma dada
condi¢do fisioldgica apenas uma combinagdo de parametros garante minima destruicdo de

exergia, sendo esses pontos justamente aqueles que garantem conforto térmico. Tokunaga e
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Shukuya (2011) desenvolveram um modelo para o corpo humano e realizaram analises
energéticas e exergéticas para condi¢des transientes. Analisando os resultados para um
ambiente com ventilacdo natural e outro condicionado mecanicamente, perceberam que a
andlise exergética estd mais sujeita a alteracOes entre as duas condi¢des principalmente devido

as transferéncias associadas ao suor.

No trabalho feito por Henriques (2013) foi desenvolvida e aplicada uma metodologia de
andlise exergética para determinar o comportamento padrdo do corpo humano em diferentes
condi¢des ambientais e niveis de atividade fisica. Isso foi feito analisando a eficiéncia
exergética e a exergia destruida do corpo e do sistema respiratorio para diferentes niveis de
atividade fisica e em diferentes altitudes com o objetivo de verificar o impacto de diferentes
periodos de aclimata¢do. Concluindo que para o estado de repouso a exergia destruida no
pulmdo aumenta para maiores altitudes e a eficiéncia exergética do mesmo diminui. Com
relacdo ao periodo de aclimatagdo, os maiores valores de eficiéncia exergética sdo encontrados
para periodos de aclimatagdo maiores que 20 dias e, ainda, que quando um corpo aclimatado a

4500 m por mais de 90 dias retorna a uma altitude menor a eficiéncia do pulmao aumenta.

As consequéncias da inalagdo de mondxido de carbono para a eficiéncia exergética do
pulmdo foram modeladas e simuladas por Bortolin (2015), sendo possivel concluir que a
exergia destruida no pulmao aumenta com a concentracdo de monoxido e com a intensidade do

exercicio fisico.

Roll (2016) modelou o sistema circulatério humano dando particular atencdo aos
subsistemas onde ocorrem as maiores perdas: vasos sanguineos, coracdo, pulmdes, rins, o
conjunto hepético-intestinal e a pele, considerando ainda o metabolismo das células sanguineas.
Com esse modelo foi possivel encontrar um valor para a exergia destruida no coragdo
condizente com aquele encontrado por Henriques (2013). Além disso, foi possivel avaliar os
efeitos de uma patologia, a estenose adrtica, na destrui¢do exergética do sistema circulatério.

Esta condicao levou a um aumento de até 1,04 W.

Henriques (2018) propds um indicador de idade exergética, com o objetivo de avaliar o
impacto de certas patologias (tabagismo, obesidade e cancer) na expectativa de vida, para isso
foi utilizado um modelo do corpo humano e varios volumes de controle menores dentro dele.

Para o tabagismo o modelo previu uma reducio de 15 anos na expectativa vida. O modelo
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encontrou um ligeiro aumento na expectativa de vida para obesos, sendo possivel avaliar que
os efeitos danosos se devem ao desenvolvimento de patologias associadas a obesidade e ndo ao
aumento do metabolismo e do acumulo de gordura subcutanea. Apds andlise de uma célula
cancerigena foi possivel prever uma redu¢do de 27 anos quando um cancer ndo € tratado e de 4

anos para cada 6 meses convivendo com a doen¢a quando a mesma € curada.

3.2 Bioquimica

Bioquimica compreende o estudo de organismos vivos e das biomoléculas a partir dos
quais estes sdo compostos, incluindo como os elementos simples (oxigénio, carbono,
nitrogénio, enxofre, fosforo...) se combinam para formar biomoléculas. Estas biomoléculas
podem ser simples ou complexas. Moléculas complexas (polissacarideos, poli nucleotideos,
proteinas, lipideos) sdo formadas a partir de moléculas simples (carboidratos, nucleotideos,

aminodcidos entre outras) e sdo elementos constituintes de membranas (Campbell, 2000).

A quimica orgénica estuda os compostos de carbono e hidrogénio, mas nem todos os
compostos organicos e reacOes importantes para a quimica organica estao presentes/acontecem
nos seres vivos, assim como alguns compostos fundamentais para o estudo de seres vivos (como
os derivados de dcido fosférico que contém carbono, entre eles o trifosfato de adenosina, que é
fundamental no processo metabdlico dos seres vivos) nao sdo estudados em cursos bésicos de

quimica organica.

Uma limitacdo da analise exergética € a avaliacdo das interacdes que ocorrem entre
compostos organicos e inorganicos, porém as funcdes de Gibbs de formacgdo estao presentes

em diversas publicagdes como em Alberty (2003), por isso esse tema serd abordado neste texto.

No presente estudo a drea da bioquimica que terd maior importancia é aquela que envolve
o estudo de reacdes quimicas e o equilibrio, particularmente as que envolvem a hemoglobina e
sua ligacdo com o oxigénio e o0 monoxido de carbono. Nesta se¢do alguns termos importantes

sao apresentados e sucintamente explicados.
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3.2.1 Reacao quimica

Uma reacdo de associagdo pode ser representada da seguinte maneira:
M+L &M-L (14)

Onde a dupla seta representa que o processo € reversivel, isto &, as reacdes direta e inversa

ocorrem (HAYNIE, 2008).

3.2.2.1 Equilibrio

Um sistema € dito em equilibrio termodindmico se, caso ele seja isolado das suas
vizinhangas, nenhuma alteracio macroscépica aconteca. Dado um sistema compressivel
simples, de massa constante, no qual a pressdo e a temperatura sejam uniformes para cada
posicao do mesmo, a partir da Primeira e Segunda Leis da Termodinamica, e admitindo que a

unica forma de trabalho seja de expansdo, 6W = PdV, pode-se escrever:
TdS —dU — PdV =TSy, (15)

Mas S, para processos reais € sempre produzido ou no mdximo conservada (Sger = 0)

de forma que a Equacdo 15 se torna:
TdS —dU —PdV =0 (16)

A Equacdo 16 pode ser usada para estudar o equilibrio em diversas situacdes,
particularmente caso de um sistema isolado de volume constante, dU = 0 e dV = 0, assim
dS]yy = 0. A Figura 5 mostra que para esse caso, a entropia se aproxima de mdximo quando

estd chegando ao estado de equilibrio (Moran e Shapiro, 2009).
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SM AX

U, V determinadas

Figura 5: Variacdo de entropia para um sistema isolado e de volume constante.

3.2.2.2 Equilibrio Quimico

Considerando um sistema fechado, adiabético e com volume constante no qual reagentes
formam produtos, a reagdo ocorrerd até que uma determinada pressdo e temperatura sejam
atingidas, o que representard uma dada composi¢do. Este estado ndo depende apenas da
Primeira, mas também da Segunda Lei e para as condi¢gdes descritas correspondem ao estado
na qual dS = 0, uma vez que o estado de mdxima entropia ja terd sido atingido e para essas

condicdes a segunda lei ndo permite dS > 0 (TURNS, 1996).
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3.2.3 Constante de Equilibrio

Para uma reacdo dada pela Equacgdo 17, na qual A, B, C, D s@ao moléculas ou elementos

quimicos e a, b, ¢ e d sdo coeficientes estequiométricos.
aA+ bB < cC +dD (17
A constante de equilibrio € definida como:

_ [€1&q[D1gy (18)

Onde [X],, € a concentracdo da molécula X no equilibrio (HAYNIE, 2008).

3.2.4 Potencial Quimico

De acordo com Haynie (2008), considerando que as substancias se comportam como ideais
pode-se descrever a relacdo entre o potencial quimico pu e o potencial quimico padrdo

termodinamico u°:

o _ prp LA (19)
U— Uy = RTlnm

O potencial quimico padrdo termodinamico u° para misturas aquosas € definido como

aquele em que as concentragdes sdo iguais a 1 mol. Na Equacio 19, [A] se refere a concentragio

molar da substancia A.
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3.2.5 Energia Livre de Gibbs

Para um sistema a pressdo e temperatura uniformes, a energia livre de Gibbs, ou também

chamada de funcdo de Gibbs, é definida como (HAYNIE, 2008):
G=H-TS (20)

A funcado de Gibbs pode ser utilizada para explicar/prever a direcdo espontanea de uma
reacdo quimica. Nota-se que a unidade de G € Joule [J]. A Tabela 1 indica o sentido (ou
espontaneidade) das reacdes em funcdo da variacdo da energia livre de Gibbs (AG). A exergia
pode ser entendida como uma variacdo da Energia Livre de Gibbs no qual um dos estados é o

ambiente definido em Szargut.

Tabela 1: Energia livre de Gibbs e espontaneidade das reacoes.

Sinal de AG Sinal de AG e direcdo da mudanca
AG >0 A reacdo inversa € espontanea.
AG =0 O sistema estd em equilibrio, ndo ocorrem
mudancas.
AG <O A reacgdo direta € espontanea.

Para a reacdo mostrada na Equagdo 17 pode-se escrever a variacdo da energia livre de

Gibbs como uma fung¢do dos potenciais quimicos:
AG = cuc + dup — apy — bug (20
Utilizando a Equacdo 21 podemos escrever em func¢do das concentracoes:

c d
AG = AG° + RT tn ({E02he) @2)

[A14,(B12,
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Onde AG® = cuc®+ dup® — aps® — bug®. Como no equilibrio AG|r p = 0, conforme

a Tabela 1, podemos relacionar AG° com a constante de equilibrio conforme a Equacao 23.

c d
AGe = —RT In (Ftha) @3)

[Algq[Bleq

3.2.6 Estado Padrao Modificado

No estado padrdo convencional as concentragdes das substancias sdo proximas a 1 molar.
Caso o ion de hidrogénio esteja nessa concentracdo, o pH sera zero, ou seja, muito 4cido. Como
o interior das células e a maior parte das reacdes bioquimicas acontecem em solu¢des com o
pH de 7,1, ou seja, em uma concentracdo préxima de 1 x 1077, pH = 7 (Campbell, 2000). Este

estado € considerado como o padrdo para reagdes bioquimicas.

A temperatura € considerada como To = 298,15 K, a pressdo é uma atmosfera P, =
~ L . 1 N N
1 atm e a concentra¢do de dgua é dada por: [H,0] = 55,5 % A variacdo de energia livre

nesse estado padrao modificado € representada por AG®' (Mady, 2014).

3.2.7 Ligacao Cooperativa

Uma ligacdo € dita cooperativa quando o primeiro ligante se liga a molécula a afinidade
desta pelo ligante aumenta, fazendo com que as reacdes posteriores sejam facilitadas
(CAMPBELL, 2000). Ou seja, as constantes de equilibrio para a ligacdo do i-nésima molécula

serdo diferentes entre si (HAYNIE, 2008). Por exemplo, quando uma primeira molécula de
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oxigénio se liga a hemoglobina mudancas estruturais ocorrem e facilitam as ligacdes posteriores
com as moléculas de oxigé€nio. Em consequéncia disso a maior parte das moléculas de
hemoglobina se encontram nos estados ligado ou ndo ligado ao oxigénio, sendo que as

concentracdes de componentes intermedidrios nao sao significativas (CAMPBELL, 2000).

3.3 Sistema Respiratorio

A respiragdo € indispensdvel para o funcionamento do corpo humano. Ela fornece oxigénio
para os tecidos para que este seja usado no processo de oxidacdo dos nutrientes e remove 0
diéxido de carbono, um dos produtos deste processo. Os 6rgaos responsaveis por esse processo
compdem o chamado sistema respiratorio. As informagdes apresentadas a seguir sao baseadas

nos trabalhos de Guyton e Hall (2006) e Souza e Elias (2006).

A ventilacio tem inicio nas fossas (ou cavidades) nasais, que sdo responsaveis por aquecer
e filtrar o ar que entra no organismo, processo que ¢ chamado de condicionamento do ar. A
entrada de ar também pode ser feita pela cavidade bucal. A faringe é responsdvel por separar
os fluxos de ar e de alimentos, garantindo que o fluxo de ar va para a laringe e o fluxo de
alimentos para o esofago. Da laringe o ar vai para a traqueia e posteriormente € dividido através
dos bronquios, chegando aos pulmdes. Dentro do pulmio os bronquios se ramificam em
bronquiolos que abrigam os alvéolos, que sdo responsaveis pelas trocas gasosas com o sangue.
O diafragma e os musculos intercostais, os quais sdo responsaveis pela contragdo e pela
expansdo dos pulmdes, pois ao se contrairem e relaxarem geram gradientes de pressao, os quais
provocam o fluxo de ar de inspiracao e expiracdio (ALBUQUERQUE NETO, 2005). O sistema

respiratdrio € ilustrado na Figura 6:
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Pulméo direito

Figura 6: Anatomia do sistema respiratério (MORAES, 2012).

A pleura visceral € uma membrana que reveste cada um dos pulmdes, jd a pleura parietal
reveste a caixa tordcica. Entre essas duas membranas forma-se o espaco pleural, o qual é
preenchido por um fluido, o fluido pleural, o qual lubrifica os movimentos dos pulmdes dentro

da cavidade, conforme a Figura 7 (ALBUQUERQUE NETO, 2005).

Membranas
pleurais
Espago pleural |

Costelas/ /.

Diafragma

Figura 7: Representacdo do pulmao e sua vizinhanga. Adaptado de Cancer Help UK

(2012).



49

A respiragdo pode ser dividida em quatro etapas principais: ventilacdo pulmonar; difusdao
gasosa entre alvéolos e sangue; transporte de gases no sangue e difusdo dos gases do sangue

para os tecidos. Acontence ainda um processo de regulac¢do da ventilagdo.

3.3.1.1 Ventilaciao pulmonar

Os processos de entrada e saida de ar dos pulmdes compreendem a ventilagcdo pulmonar.
Os misculos respiratérios ao se contrairem e relaxarem provocam alteragdes do volume
pulmonar, levando a um gradiente de pressdo entre os pulmdes e a o ambiente externo,
induzindo o fluxo de ar. Quando os musculos estdo relaxados hd uma pequena diferenca de
pressdo entre os pulmdes e o ambiente externo (-0,5 kPa), que garante que os pulmdes
permanecam abertos. Essa diferenca de pressdo € associada ao liquido pleural, uma vez que
este funciona como se possuisse um determinado modulo de elasticidade. Finalmente, tem-se
como efeito uma pressdo que estd relacionada com a tensao aplicada na superficie externa do

pulmdo (ALBUQUERQUE NETO, 2005).

Quando se estd em repouso, a inspiracao ocorre devido a contracdo do diafragma, que
traciona a superficie inferior dos pulmdes, aumentando o volume do mesmo e gerando uma
pressao pleural negativa de cerca de -0,7 kPa, que provoca a entrada de ar nos pulmdes. A
expiragdo ocorre devido a redu¢do do volume do pulmio, consequéncia do relaxamento do
diafragma, pois o pulmao na auséncia da tensdo aplicada pelo diafragma, volta a sua posi¢ao
de repouso. Nota-se que este € um processo do sistema passivo do corpo (ALBUQUERQUE

NETO, 2005). A Figura 8 ilustra a movimentacao dos musculos respiratdrios.
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EXPIRACAC INSPIRACAO

Diametro vertical
aumentado

Diametro A-P
aumentado

Elevacao da
caixa toracica

Intercostais
externos
contraidos

Intercostais
externos

relaxados Contracéo

diafragmatica

Abdominais
contraidos

Figura 8: A¢do dos musculos respiratorios na inspiracao e expiragdo (GUYTON;

HALL, 2006).

Se um maior volume de ar € necessdrio, por causa de atividade fisica ou doenca, outros
grupos musculares sao acionados. Os musculos intercostais externos provocam a expansao da
caixa torécica, causando uma expansao ainda maior dos pulmdes, com uma consequente maior
diferenca de pressdo e assim maior fluxo de ar. Na expiragdo, se o processo, passivo nao for
suficiente para a remog¢do dos gases do interior do pulméo, os muisculos intercostais internos e
os musculos abdominais podem realizar trabalho para contrair os pulmdes e consequentemente
expulsar o ar para o ambiente. O trabalho liquido executado pelos musculos em um ciclo
respiratorio (inspiragcdo-expiracdo) € chamado de trabalho de respiracio (ALBUQUERQUE
NETO, 2005).

Fritts et al. (1959) realizou um experimento com pessoas sauddveis, obesas € com enfisema
para determinar o diagrama P-V para diferentes ventilacdes pulmonares, que foram obtidas,
alterando-se a partir de diferentes estimulos, como exercicio, inalagdo de ar pobre em oxigénio
(12%) e alteragdo voluntaria da frequéncia respiratdria. O trabalho de respiracdo corresponde a
area sobre esses diagramas. Concluiu-se que para uma mesma ventilacdo, o trabalho de

respiragdo € maior em pessoas com enfisema e obesidade.



51

A ventilagdo pulmonar gerada pela acdo dos misculos respiratérios depende das
propriedades mecanicas do sistema respiratdrio, como ilustrado na Figura 9. A complacéncia e

a resisténcia sao duas dessas propriedades.

Ativagao dos

musculos
respiratorios
-propriedades mecanicas dos
musculos
L
Forga muscular
-geometria da caixa toracica
-interacdo musculo/pulmao
Pressdo
-resisténcia e complacéncia
dos pulmbes e da caixa
v/ toracica
Ventilagao

Figura 9: Etapas mecanicas da respiragado e as varidveis envolvidas. Adaptado de

Mortola (2012).

A complacéncia é uma propriedade andloga a constante eldstica dos materiais calculada do
diagrama Tensao X Deformacao resultante do ensaio de tracdo e € obtida a partir da inclinacao
do diagrama Volume Pulmonar X Pressdo Transpulmonar, ou seja, é a variacdo do volume
pulmonar para cada unidade de pressdo. Um exemplo deste tido de diagrama € mostrado na

Figura 10.
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Volume [I]

5 10 15
Press#o [cmH,0]

Figura 10: Diagrama Volume x Pressao do pulmao. Adaptado de Otis et al. (1950).

A complacéncia ndo é uma constante durante o ciclo respiratdrio, por isso, o diagrama
Volume X Pressao do mesmo € representado por duas curvas e ndo uma Unica reta. A diferenca

entre essas duas curvas € denominada histerese.

A complacéncia do pulmao tem origem nas forgas elasticas do tecido pulmonar e da tensao
superficial do liquido que reveste os espacos aéreos dos pulmodes. A resisténcia é causada pelo
fluxo de ar através das vias aéreas e pela viscosidade do pulmdo e das estruturas da parede

tordcica (ALBUQUERQUE NETO, 2005).

3.3.1.2 Difusao gasosa

O processo de difusdo gasosa na respiracdo € representado pela passagem de oxigénio,
diéxido de carbono e mondxido através da membrana alvéolo-capilar com o objetivo de igualar
as pressdes parciais dos mesmos no sangue e nos alvéolos. Esse mecanismo € ilustrado na

Figura 11.



Alvéolo™

pulmonar

Capilar

Figura 11: Difusdo gasosa entre alvéolo e capilar pulmonar (GUYTON; HALL,
2006).
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Como pode ser visto na Tabela 2 a composi¢do do ar alveolar é diferente da do ar

atmosférico, isso se deve ao fato de que a cada ciclo o ar que se encontra nos alvéolos nio ser

totalmente renovado, a uma continua troca de O, e CO, através da membrana e a umidificagcdo

do ar nas vias aéreas superiores (ALBUQUERQUE NETO, 2005).

Tabela 2: Comparativo das composi¢des do ar atmosférico e do ar alveolar. Adaptado de
Souza e Elias (20006).

Ar atmosférico

Ar alveolar

Concentragdo Concentragdo

Gases | Pressdo parcial [kPa] Pressdo parcial [kPa]
[%] [%]
N> 79,1 78,09 75,7 74,9
(0]} 21,2 20,94 13,9 13,6
CO, 0,03 0,03 5.4 5,3
Vapor 1,0 0,94 6,3! 6,2
Total 101,3 100 101,3 100

1: Saturado para T;,,.
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A condutincia do pulmio para um adulto jovem em repouso, é igual a 21ml/
(min.mmHg), podendo aumentar em até trés vezes durante a pratica de exercicios fisicos. A
capacidade de difusdo do diéxido de carbono € dificil de ser medida, mas pode ser estimada em

400ml/(min.mmHg) para condi¢des de repouso.

3.3.1.3 Transporte de gases

O sangue rico em oxigénio, chamado arterial, € bombeado até os tecidos do corpo para que
0 oxigénio seja utilizado no metabolismo celular e o diéxido de carbono, produto desse
metabolismo migre para a corrente sanguinea, constituindo o chamado sangue venoso. Esse
processo de troca gasosa ocorre de maneira semelhante ao processo de difusdo gasosa nos

alvéolos.

O transporte oxigénio no sangue ocorre de duas maneiras: ligado a hemoglobina (97%) e
dissolvido no plasma sanguineo (3%). O gas carbdnico € transportado de maneira semelhante:
7% dissolvido no plasma, 70% na forma de fon bicarbonato e o restante ligado a hemoglobina
(Albuquerque Neto, 2005). E importante notar que apesar de o diéxido de carbono também ser
transportado pela hemoglobina ele ndo compete com o oxigénio ou monoxido, pois se liga na

parte globina da molécula e ndo ao ferro como os outros dois.

3.3.1.4 Difusao para os tecidos

As trocas gasosas entre o sangue e os demais tecidos ocorrem também devido ao precesso

de difusdo gasosa, conforme descrito anteriormente.
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3.3.1.5 Controle da ventilacdo

Como ¢ uma funcgdo vital, a respiracdo é controlada pelo sistema nervoso para que nao
ocorram variagdes bruscas nas concentracdes de oxigénio e di6xido de carbono no sangue em
situagdes diversas, como repouso e atividade fisica. Esse papel é desempenhado pelos neuronios
do centro respiratério, que recebem as informacgdes sobre as concentracdes de oxigé€nio e
di6éxido de carbono e atuam nos musculos respiratorios, variando a frequéncia respiratdria e
consequentemente a ventilacdo alveolar, o que faz com que as trocas gasosas ocorram de

maneira que as suas concentracdes voltem a seus padroes de normalidade.

3.3.1.6 Normas para volumes de gases

O volume de gases depende da pressdo e temperatura. A literatura médica utiliza duas
normas para representar esses valores, 0o BTPS e o STPD. O BTPS, Body Temperature Pressure
Satured, considera a temperatura do corpo (37°C) e pressdo atmosférica menos a pressao de
vapor da 4dgua na temperatura do corpo (47 mmHg). Por sua vez a STPD, Standard
Temperature e Pressure Dry, considera a temperatura padrao (0°C) e pressdo padrio
(760 mmHg), Albuquerque Neto (2005). A Equagdo 24 € usada para converter um volume de

uma norma para a outra:

(Ppar—47) 760
Vi —= — 24
BTPS 5 2 27 STPD 573 (24)
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3.4 Gravidez

3.4.1 Alteracoes fisiologicas devido a gravidez

As informacdes citadas a seguir sobre como a gravidez altera o funcionamento do corpo de

uma mulher foram extraidos de Guyton e Hall (2006).

A gravidez acarreta grandes mudangas no corpo materno, devido ao excesso de producdo
de hormonios, levando a um aumento dos 6rgaos sexuais, como o utero e das mamas. Ao fim
da gravidez a gestante engorda cerca de 11 kg, devido a massa do feto, do liquido amniético,
da placenta, ao aumento da massa dos seios e das mamas, de liquido no sangue e de um aumento

na massa de gordura corporal.

Devido a carga hormonal a taxa de metabolismo basal aumenta em cerca de 15% durante

a segunda metade da gravidez, levando a sensagdes de calor excessivo.

O fluxo de sangue através da placenta € de cerca de 625 mililitros por minuto durante o
ultimo més de gravidez, aliado ao aumento geral no metabolismo materno, o débito cardiaco
materno aumenta em até 40% na 27* semana, mas cai constantemente até niveis pouco acima

dos normais durante as ultimas 8 semanas de gravidez.

O volume de sangue materno também se eleva em um ou dois litros ao fim da gravidez,
sendo cerca de 30% maior que o normal, e apenas cerca de um quarto desse montante € perdido

durante o parto garantindo certa seguranga as gestantes.

O aumento do metalismo materno, bem como de sua massa, o consumo de oxigénio
aumenta e consequentemente a producdo de didoxido de carbono. O aumento na progesterona
eleva a sensibilidade a concentracio PCO; fazendo com que a ventilagdo-minuto da mae
aumente ainda mais, em cerca de 50%, fazendo com que ocorra uma queda de varios milimetros

de mercurio na pressdo de CO> em relagdo a uma mulher ndo gravida. O aumento do ttero
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diminui a excursao total do diafragma fazendo com que a frequéncia respiratoria aumente para

garantir a ventilacdo extra. Esses dados estdo sumarizados na Tabela 3.

Tabela 3: Parametros relevantes para a gravidez.

Parametro Valor Referéncia
Fluxo sanguineo através da placenta 625 ml/min Guyton e Hall (2006).
Debito cardiaco 7.2 1/min Robson et al (1989).
Volume sanguineo 6.531 Knuttgen e Emerson (1974).
Consumo de oxigénio 249ml/min Knuttgen e Emerson (1974).
Ventilacdo pulmonar 8.51 I/min Knuttgen e Emerson (1974).
Concentracdo de hemoglobina 12.1g/dl Knuttgen e Emerson (1974).
Coeficiente respiratorio 0.83 Knuttgen e Emerson (1974).
3.4.2 Placenta

A placenta comeca a se desenvolver e ser responsdvel pela nutricdo do embrido a partir do
16° dia da fertiliza¢do, embora ndo seja o unico mecanismo de nutri¢do do feto até a oitava
semana da gestacdo, quando passa a ser o principal mecanismo para o transporte de gases,

conforme a Figura 12.
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Figura 12: Nutricao do feto e o desenvolvimento da placenta, extraido de Hall (2006).

Ao completar o seu desenvolvimento a placenta possui a estrutura apresentada na Figura
13. O sangue do feto chega a placenta através de duas artérias umbilicais, sendo chamado de
sangue umbilical arterial, passa para as vilosidades placentdrias e em seus capilares ondem
formam bolsdes de sangue nos quais ocorrem as trocas gasosas e de nutrientes e voltam para o
feto através de uma unica veia umbilical. O sangue materno flui das artérias uterinas para os
sinusdides maternos que envolvem as vilosidades e em seguida retornam para as veias uterinas
da mae. Na placenta a drea superficial onde ocorrem trocas gasosas possui apenas cerca de 14
metros quadrados, muitas vezes menor do que aquela da membrana pulmonar. Entretanto, as
trocas gasosas e de nutrientes ocorrem de maneira similar as que ocorrem nos alvéolos
pulmonares e nos capilares teciduais, ou seja, por difusdo. E importante ressaltar que muito
raramente ocorrem rupturas na membrana placentdria de maneira que as células fetais passem

para a mae.
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Figura 13: A estrutura da placenta. Extraido de Hall (2006).

3.4.2.1 Difusao de Oxigénio na Membrana Placentaria

A difusdo de oxigé€nio na placenta ocorre por difusdo simples devido ao gradiente de
pressdo existente entre o sangue materno (~50 mmHg) e o sangue fetal (30 mmHg depois de

ser oxigenado), criando um gradiente médio de cerca de 20 mmHg.

A pressio de 30 mmHg consegue garantir a oxigenacdo dos tecidos fetais devido

principalmente a trés mecanismos.

Em primeiro lugar, a maior parte da hemoglobina presente no sangue do feto € a chamada

hemoglobina fetal que possui uma curva de dissociacdo de oxigénio deslocada para a esquerda
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em relacdo a curva da hemoglobina materna, Figura 14, assim a pressdo para que metade das
hemoglobinas estejam saturadas com oxigénio se reduz de cerca de 30 mmHg no sangue

materno para 20 mmHg no sangue fetal.

Um segundo fator é a concentragdo de hemoglobina no sangue fetal (14.8 g/dl) é maior que
no sangue materno (12.1 g/dl) e é um fator ainda mais importante para intensificar o transporte

de oxigénio.

O terceiro fator € o efeito Bohr que intensifica o transporte de oxigénio pelo sangue fetal,
isto €, a hemoglobina consegue carregar mais oxigénio quando a pressdo de gas carbdnico é
mais baixa. O sangue fetal chega as vilosidades contendo uma grande quantidade de gés
carbOnico, mas este difunde-se facilmente para o sangue materno, tornando o sangue materno
mais dcido e o fetal mais alcalino. Isso faz com que a capacidade de carregar oxigénio do sangue
materno diminui e do sangue fetal aumente, forcando a saida do oxigénio da hemoglobina

materna e sua captacao pelo sangue fetal.

Esses trés mecanismos garantem uma capacidade de difusdo total de oxigénio de cerca de
1,2 mililitro de oxigénio por minuto por milimetro de mercurio de diferenca de pressdo de

oxigénio pela membrana.
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Figura 14: Curvas de dissocia¢do das hemoglobinas fetal e materna, extraido de Hall

(2006).
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3.4.2.2 Difusao de Dioxido de Carbono

O didéxido de carbono € formado nos tecidos fetais de maneira similar ao que acontece nos
tecidos maternos e a tinica maneira de excreta-lo € através da placenta para o sangue materno.
Isso acontece devido a um gradiente de pressdo de cerca de 2 a 3 mmHg, que mesmo pequeno
garante a troca gasosa, pois o CO, é muito solivel na membrana placentéria o que faz com que

o mesmo se difunda cerca de 20 % mais rapido que oxigénio.

3.4.2.3 Difusao de Monoxido de Carbono

A difusdo de mondxido de carbono geralmente é estudada como simples, mas alguns
autores sugerem a possibilidade de ocorrer difusdo facilitada (Garcia e Azoubel, 1986),
mecanismo no qual ndo existe gasto de energia para o transporte, mas € auxiliada por proteinas

chamadas de permeases, que atuam como carregadoras de substancias.

3.5 Anemia

Anemia se refere a condi¢do em que ha uma reducao na massa total de eritrécitos, também
chamados de glébulos vermelhos ou hemécias, através da demonstracio da redugdo na
concentracdo de hemoglobina, no hematdcrito ou na contagem de hemdcias, ou seja, quando
por algum fator qualquer (deficiéncia em ferro, sangramento, fatores genéticos), a quantidade

de hemoglobina diminui. A anemia resulta em menor transporte de oxigénio por volume de
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sangue e, se ndo houver mecanismos de compensacdo, em hipdxia tecidual. A faixa de
concentracdo de hemoglobina considerada normal para homens é 14-18 g/dl e para mulheres

12-16g/dl (RUBIN ET AL, 2006).

Quando ocorre anemia o corpo se utiliza de vdrios mecanismos para acelerar o

fornecimento de oxigénio aos tecidos:

e Débito cardiaco aumentado

e Frequéncia respiratéria aumentada

e Derivagdo do fluxo sanguineo de forma a proporcionar uma maior perfusao
tecidual dos 6rgaos vitais

e Menor afinidade hemoglobina-oxigénio

e Maior produgdo de eritrdcitos (hemécias) na medula 6ssea

Alguns sinais e sintomas clinicos decorrentes da anemia sao taquicardia, falta de ar e sopros
sistolicos. Se a anemia for muito acentuada (niveis de hemoglobina abaixo de 7 g/dl), a hipdxia
tecidual pode ndo ser compensada e sintomas como: fatigabilidade fécil, angina e dispneia de

esforco podem aparecer (RUBIN ET AL, 2006).

O aumento do débito cardiaco pode compensar, em parte, a queda na capacidade de
transporte de oxigénio pelo sangue, pois o aumento na velocidade do fluxo sanguineo pode ser
suficiente para uma liberacdo de oxigé€nio para os tecidos quase normal. Entretanto, em
situagdes de exercicio o coragdo pode ndo conseguir bombear maiores quantidades de sangue
levando a hipdxia tecidual e o desenvolvimento de insuficiéncia cardiaca aguda (GUYTON E

HALL, 2006).

3.6 Hemoglobina

A hemoglobina € um tetramero, ou seja, € composto por quatro cadeias polipeptidicas, duas

cadeias a e duas cadeias 3, conforme pode ser visto na Figura 15. As cadeias alfas e beta sdo
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similares entre si e similares a mioglobina, proteina responsdvel por armazenar O, nos tecidos
musculares. O grupo heme, responsdvel pelo transporte de oxigénio, € 0 mesmo nos trés grupos.
Na hemoglobina quatro desses grupos estdo presentes e existe uma ligagc@o do tipo cooperativa,
fazendo com que a curva de ligacdo com o oxigénio tenha um perfil sigmoidal, Figura 16,
caracteristica que faz com que o oxigénio se ligue a hemoglobina a altas pressdes de Oz e libera-
0 a baixas pressoes, cumprindo seu papel de transportadora de oxigénio. J4 a molécula de
mioglobina possui um perfil hiperbdlico que faz com que se ligue ao oxigénio mesmo a baixas
pressdes, fazendo com que cumpra seu papel de armazenar oxigénio nos musculos
(CAMPBELL, 2000). Essa reserva de oxigénio disponivel armazenada na mioglobina é
utilizada no caso de exercicios intensos em que o aumento da ventilacdo pulmonar e do débito
cardiaco ndo dariam conta de transportar uma quantidade suficiente de oxigénio para os

musculos.

Figura 15: Estrutura da hemoglobina, obtido em

https://www.todamateria.com.br/hemoglobina/.
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Figura 16: Curva de saturacdo da hemoglobina com 0,, adaptado de Haynie (2008).

De acordo com Campbell (2000), a hemoglobina tem estruturas diferentes na forma
oxigenada e desoxigenada. Na forma oxigenada as duas cadeias § estdo muito mais proximas,
1sso faz com que as duas formas da hemoglobina tenham estruturas cristalinas diferentes,
levando ao comportamento cooperativo observado. Esse efeito também acontece devido a
presenga de outros ligantes (H*, CO2, BPG) que alteram a forma da hemoglobina de maneira
menos radical, mas ainda assim importante. Uma maior concentragdo de H* leva a hemoglobina
a liberar oxigénio. A presenca de 2,3-bisfosfoglicerato (BPG) no sangue desloca a curva de
saturagdo para a direita, com que a pressdo de oxigénio necessdria para que 50% das

hemoglobinas se encontrem ligadas com oxigénio aumente.

3.6.1 Combinacao da Hemoglobina com Oxigénio

O oxigénio ndo se liga as duas valéncias positivas do ferro na molécula de hemoglobina.

Ele permanece na forma molecular, composto de dois 4tomos de oxigénio, ndo se
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transformando em oxigénio i0nico, se ligando frouxamente a uma das chamadas ligacdes de
coordenacdo do dtomo de ferro e assim tornando a ligacdo prontamente reversivel, permitindo

que o oxigénio seja liberado na forma de oxigénio molecular para os tecidos.

3.6.2 Modelos para a oxigenacio da hemoglobina

Diferentes modelos para sistematizar a ligacdo de oxigénio com a hemoglobina foram
testados ao longo dos anos (HAYNIE, 2008). Uma primeira tentativa foi feita por Archibald
Hill em 1911. Considerando que oxigénio seja um ligante chamado de L e a hemoglobina uma

macromolécula M, ele prop0s a seguinte relagado:

M+nL & M-Ln (25)

Ao considerar que a hemoglobina se liga com quatro moléculas de oxigénio ou ndo se liga

a nenhuma, existird apenas uma constante macroscépica de dissociacdo dada por:
Kq = [M][L]"/[M - Ln] (26)
O grau de saturacdo € definido como:

b = n[M-Ly] 27)
[M]+[M-Lp]

Dividindo pelo fator n e introduzindo a equacgdo (24) obtém-se a equagdo de Hill. Vale
ressaltar que o n pode assumir qualquer valor, pois ele é a representacdo fenomenoldgica do
nimero médio de ligantes por moléculas, sendo assim pode assumir um valor decimal e até

mesmo negativo.

¢_ U (28)
n

T Kg+[L]®
Experimentos confirmaram que o valor de n é maior que 1, mostrando existem mais que
um grupo heme, mas o valor n previsto por Hill ndo foi confirmado (ADAIR,1925). Trabalhos
posteriores mostraram que o valor de n ndo € constante, mas muda de acordo com a pressao de

oxigénio. Seu valor maximo € usado para mensurar o grau de cooperatividade da ligacdo.
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Uma vez que esse modelo foi considerado inadequado para ilustrar o0 modo como a
hemoglobina se liga ao oxigénio, Adair (1925) propds outro modelo. Nele € considerado que
ocorrem 4 ligacdes consecutivas com o oxigénio. Cada uma com uma constante macroscépica

K; conforme mostrado nas Equacdes 29 a 32.

M+LeSM-L K, = %][ﬂ (29)
M+2L &M-L, K, = bl\;l][iﬁ (30)
M+3L & M- L K, = %[iﬂ (31
M+4L & M- L, K, = %][iﬂ (32)

A saturacgdo € entdo dada pela Equacao 33:

b = iy KilL]! (33)
o KilLl
Considerando que as ligacOes sejam independentes e tenham uma mesma constante de
equilibrio k, pode-se escrever a Equacdo 34 que representa a equacdo onde n serd maximo.

Nela k é chamada de constante de associa¢do microscépica e é dada por:

¢ __ nk[L] (34)

T 1+k[L]
Para o caso da hemoglobina a Equagdo 33 se torna:

_ 0,25K;x + 0,5K,x? +0,75K3x° + K,x* (35)
B 1+ Kijx + Kpx? + K3x3 + Kyx*

A Equacao 33 é chamada de Equacao de Adair. As constantes microscopicas podem ser
relacionadas com as constantes macroscopicas conforme dado pelas Equacgdes de 36 a 39

(WINSLOW ET AL, 1976).

= () @
- () @
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_(3\ks 38
ks = (2) K, (38)
k, = 4% (39)

3.6.2 Diferentes perspectivas das Constantes de Equilibrio para Oxigenacao

Lems (2009) ressalta que uma grande dificuldade encontrada para se determinar a exergia
associada a compostos bioquimicos intracelulares € que no ambiente intracelular, aqui
extrapolado para um fluido corporal, o sangue, estdo presentes varios compostos quimicos, 0s
quais participam de milhares de processos simultineos e influenciam a reagdo a ser analisada.
Assim, quando um processo bioquimico vai ser estudado em laboratério os parametros que
exercem maior influéncia sdo reproduzidos na solucao aquosa utilizada, resultando em valores
diferentes para as mesmas constantes. Dessa maneira, os resultados experimentais obtidos estao

sujeitos as condi¢des do experimento, podendo ndo corresponder as condigdes reais.

Mills, Johnson e Ackers (1976) determinaram as constantes macroscépicas para a
hemoglobina humana para uma solucao a 21,5°C, 1 bar, pH de 7,4, uma concentracdo de CI!
de 0,2 Molar e 0,2 M de forga i0nica, que nada mais € que uma medida da concentracdo de fons

desta solucdo. Os valores encontrados por eles estdo representados na Tabela 4.
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Tabela 4: Valores das constantes macroscopicas K,; encontradas por Mills, Johnson and

Ackers (1976).

Constante Referéncia (a)
K4, 4,397 x 10*
K, 1,221 x 10*
K3 4,049 x 10*
K3 6,397 x 10*

Winslow et al (1977) fornecem os valores das constantes microscépicas k; das Equacdes
34 a 37 para a ligacdo do oxigénio com a hemoglobina para uma solucao pH de 7,4, uma pressao

de diéxido de carbono de 40 mmHg e com temperatura de 37°C. Conforme a Tabela 5.

Tabela 5: Valores das constantes microscopicas k; encontradas por Winslow et al (1977).

Constante Valor
kq 0,0059
ko 0,026
ks 0,443
ky 0,037

Perella et al (1985) apresenta os valores de K,; para a reagdo da hemoglobina humana com
o mondéxido de carbono e com o oxigénio para pH 7 e T = 22°C. Na qual apresenta a seguinte
relagdo com as constantes Ky;. K,; = K4 M™! x 5,6 1078 M. Estes valores estdo apresentados

na Tabela 6.
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Tabela 6: Valores das constantes macroscopicas K,; encontradas por Perella et al (1985).

Constante 0, (6(0)
K4 0,11 0,027
Ky, 0,07 0,09
Ky 1,5 14
K3 85 26

3.6.3 Energia Livre de Gibbs

Alberty (2003) destaca a importancia do estudo da avaliacio da energia de Gibbs

transformada para um pH constante, o qual serd discutido a seguir. Entretanto é importante

ressaltar que existe uma diferenca de pH entre o sangue venoso e o sangue arterial como descrito

por Malatesha et al (2007), tal valor fica em torno de 0,1.

O mesmo autor ainda destaca que o processo de determinar as constantes de equilibrio da

hemoglobina € dificultado pelo fato de a hemoglobina poder se dissociar em dimeros e como é

impossivel associar o tetraimero aos seus elementos mais simples, a sua energia livre de Gibbs

de formacao € igualada a zero, i.e., é considerada como um padrdo, assim como a entalpia de

formacao e a funcdo de Gibbs de compostos em suas formas alotropicas estaveis sao definidas

como 0 kl/kg.

Dessa forma, a energia livre de Gibbs transformada serd dada por:

dG' = =S'dT + VdP + Yiou' (M(05);)dn’ (M(0,);) + p' (05)dn'(0,) +

RTIn(10)n.(H)dpH

(40)
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Onde u'(M(0,);) é o potencial quimico transformado das espécies ligando com
i moléculas de oxigénio e n'(M(0,);) é a quantidade de elementos que se ligam com
i moléculas de oxigé€nio. Ao integrar a Equacdo 40 para valores constantes de propriedades

intensivas obtém-se a Equacdo 41:
G' = X uin; )

As Equacgdes de 42 a 45 sdo usadas para representar o processo de associagdo entre a

hemoglobina e um ligante.

M+ 0, = M(0,) (42)
M(0,) + 0, = M(0,), (43)
M(0,), + 0, = M(0,); (44)
M(0,)3+ 0, = M(0,), (45)

A partir da Equagdo 41 e das EquacOes 42 a 45 pode-se escrever as EquacOes para o

equilibrio 46 a 49 da oxigenacdo como func¢do do potencial quimico.

w M)+ p'(02) = p'(M(02) (46)
u (M(02)) + 1’ (0z2) = w'(M(02)2) (47)
1 (M(032)2) + 1'(0z) = w'(M(02)3) (43)
1 M(02)3) + 1'(0z) = ' (M(02)4) (49)

Escrevendo a variacdo da Energia Livre de Gibbs como uma fungdo do potencial
quimico obtém-se a Equacgao 50:
AGi = p'(M(02)) — ' (M(03);-1) — 1'(02) (50)
Assumindo a energia do tetramero igual a zero, a Energia de Livre transformada é dada
pela Equagdo 51:
AG'’ = ViAsG{° = —RT InK’ (S
Assim, usando um valor de A¢G'°(0,) obtido em tabela, por exemplo na Tabela NBS,

pode-se determinar a energia livre de formagdo para os diferentes intermedidrios no processo
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de oxigenacdo. O mesmo processo pode ser utilizado para a ligacio com o mondxido de

carbono.

Bordbar et al. (2006) sugere outra maneira para o cdlculo da variacdo da energia livre de

Gibbs em base molar:
N O 1 i o
56" = (§) Tt 286 6
Onde AG°; = —RTIn(K°;P°).

Existe ainda um efeito associado aos compostos ndo estarem na concentracao de referéncia.

Tal efeito pode ser corrigido utilizando a Equagao 53.

[Hb(0;)4][0,] (53)
[HD]

AG = AG'® + RToln<

Para utilizar essa equacao serd considerado que o pH permanece constante e igual a 7,4 e
que os demais parametros também nao se alteram. Outra aproximacao que devera ser feita é
considerar que a pressao de gés carbOnico € constante no sangue venoso € no sangue arterial.

Sendo a mesma da qual os experimentos foram realizados.
3.7 Altitude e Adaptacao

A altitude altera alguns processos vitais do ser humano. A diminui¢do da temperatura e o
aumento da radiacdo sdo alguns dos fatores que interferem nestes processos. Entretanto, é a
reducdo da pressdo atmosférica que produz o efeito mais critico, devido a diminuicdo da
disponibilidade de oxigénio. Dessa forma a pressdo parcial do oxigénio no ar é reduzida e
consequentemente a pressdo parcial do mesmo no ar alveolar o que diminui a taxa de difusdao

gasosa.
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3.7.1 Altitude

A pressdo atmosférica em fungdo da altitude, A[m], é dada pela Equacéo 52 (em kPa)

(ASCE, 2005).

(54)

288-0,00654

5.257
288 ) [kPa]

P, =1013 (

O efeito negativo decorrente da baixa disponibilidade de oxigénio devido a baixa pressao
€ chamado de hipoxia hipobdrica e seu efeitos podem ser classificados de acordo com o efeito

que causa a uma pessoa aclimatada ao nivel do mar conforme pode ser visto na Tabela 7.

Tabela 7: Efeito negativo decorrente da baixa disponibilidade de oxigénio devido a baixa

pressdo, adaptado de Guyton e Hall (2006).

Classificacdo | Altitude [m] Sintomas

Nivel do mar 0-500 Nenhum

Baixa 500-2000 Nenhum efeito no bem-estar do individuo. Entretanto, o

desempenho em atividade fisica é reduzido.

Moderada 2000-3000 Ocorréncia de disturbios do sono, nuseas e atordoamento.

Reducdo significativa do desempenho em atividade fisica.

Alta 3000-5000 Possibilidade de desenvolvimento de edemas pulmonar e
cerebral. Desempenho em atividade fisica reduzido

mesmo apds aclimatagao.

Extrema >5500 Altitude limite para vida humana.

Conforme pode ser visto na tabela acima a atividade fisica € prejudicada mesmo para

altitudes relativamente baixas e é cada vez mais prejudicada com o aumento da altitude.
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3.7.2 Efeito da altitude na concentracao de hemoglobina

Uma pessoa que habita ao nivel do mar e vai para altitudes mais elevadas sofre um processo
chamado de aclimatacdo, que consistem em processo que visam regularizar o fornecimento de
oxigénio para o corpo. Os principais mecanismos utilizados pelo corpo para compensar esses
efeitos negativos sdo o aumento da ventilacdo e da frequéncia cardiaca o que eleva a quantidade
de ar (e oxigénio) disponivel para a troca gasosa. Este processo € realizado devido ao sistema
de controle do organismo, que mede a disponibilidade de oxigénio dissolvido no sangue e atua
como descrito para restaurar os valores normais. Outro mecanismo de aclimatacdo € a elevacao
da concentra¢cdo de hemoglobina no sangue, que varia de acordo com o periodo de aclimatagdo

conforme a Figura 17, (HENRIQUES, 2013).

AHb/Hb x Aclimatagao
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Figura 17: Variacao da concentracdo de hemoglobina versus tempo de aclimatagdo.

Extraido: Henriques (2013).
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Pode ser visto que a concentragdo da hemoglobina sofre uma queda nos primeiros dias de
aclimatacdo e depois cresce acentuadamente até o vigésimo dia quando permanece constante
para atitudes moderadas (1500 m) e com volta a crescer em taxar bem menores para maiores

altitudes.

3.7.3 Ventilacao pulmonar

Um outro mecanismo de adaptacao € a ventilagdo que sofre uma alteracio como uma forma
de diminuir a hipéxia causada pelo aumento da altitude (AINSLIE ET AL,2013 e HUANG,
1984). A Figura 18 ilustra o comportamento da ventilacdo em func¢io do tempo. A ventilacao
aumenta de forma abrupta nos primeiros momentos depois da chegada a uma grande altitude,
efeito que se dissipa em alguns minutos, seguido de um processo de um aumento linear na
ventilacio como forma de garantir que a pressio alveolar de oxigénio aumente. E importante
ressaltar que a pressao de oxigénio nunca ird voltar aos valores encontrados a nivel do mar, mas
se elevard em cerca de 5-10 mmHg, caracterizando uma adaptacdo. Depois pode-se verificar
em alguns moradores permanentes uma diminui¢do da ventilacdo, embora isso pode depender

de alguns parametros: idade, altitude e fatores ambientais e genéticos (AINSLIE ET AL, 2013).
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Figura 18: Variacdo da ventilacdo pulmonar versus tempo de aclimatagdo. Extraido:

Ainslie (2013).

3.8 Efeitos do Mondxido de Carbono no Corpo

A grande afinidade do mondxido de carbono com a hemoglobina prejudica o transporte de
oxigénio, levando a uma série de efeitos negativos no corpo humano os quais variam desde
sutis alteragdes no comportamento até a morte como mostrado na Tabela 8 em fungdo da

quantidade de hemoglobina saturada de CO, COHb, carboximoglobina.

O limite de bioldgico de exposicdo a carboxihemoglobina é estabelecido pela U.S. EPA
(2000) em 2%, a partir desse limite a intoxicacdo pode acarretar danos a saide. Os limites de
exposi¢do sao dados por 9ppm por até 8 horas e até 35 ppm por até uma hora, sendo que essas

concentragcdes podem ser alcancadas apenas uma vez ao ano (CONAMA, 1990).



Tabela 8: Efeitos da concentracdo de COHb no corpo humano, obtido de Passarelli
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(1996).
COHb Sintomas
%
<1 Nada Observével
la2 Alteragao sutil no comportamento
2a5 -alteracdes n sistema nervoso central (SNC)
-diminuicao da capacidade de distinguir tempo e espaco
-falhas na acuidade visual
-alteracdes na fung¢dao motora
5 Alteracdes Cardiovasculares
10 Dificuldade visual, Cefaleia
20 Dores Abdominais e Desmaios
30 Paralisia, distirbios respiratorios graves e risco de colapso circulatdrio
>50 Coma, faléncia respiratdria e morte
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4 MATERIAIS E METODOS

Neste capitulo serdo apresentados os modelos previamente desenvolvidos utilizados no
presente trabalho, bem como as principais hipéteses feitas para poder analisar € modelar os

fendmenos bioldgicos.

4.1 Modelo das trocas gasosas no sistema respiratorio

Mady (2014) propds um método para a aplicagdo da andlise exergética do corpo humano
(ou em algum 6rgao), mostrado na Figura 19. O modelo considera que para o periodo de um
dia os fluxos de massa entrando (ar, 4gua, alimentos) sao iguais ao fluxo de massa que saem

(urina, fezes, ar expirado) sendo assim ndo existe uma acumulacdo de massa no organismo.

O modelo é composto por dois volumes de controle: o primeiro compreende o sistema
circulatério, térmico e respiratério e o segundo volume de controle representa o metabolismo
celular. Estes dois volumes de controle trocam fluxos de nutrientes, d4gua, produtos da oxidagao
dos nutrientes e calor. Esses dois volumes de controle, quando combinados, trocam trabalho e
fluxos de exergia associados a vaporizacdo (H.), respiracdo (Hex — Hi) € o calor devido a
conveccdo e a radiacdo. Como o modelo serd analisado em regime permanente, o metabolismo
¢ numericamente igual a transferéncia de calor associada ao metabolismo para a andlise
energética, mas os fluxos de exergia associados ao metabolismo e ao calor trocado diferem

significativamente.
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Figura 19: Modelo esquematico do corpo humano com respectivos subsistemas.

Albuquerque Neto (2010) adotou o modelo da Figura 20 para realizar analise do sistema

respiratorio. O mesmo € simplificado em dois volumes de controle. VCI representa os pulmdes

e os compartimentos venoso e arterial e VC2 representa os tecidos (restante do corpo e seu

metabolismo).

Nesta abordagem, os tecidos representam o sistema térmico do corpo, no qual as reacdes

metabolicas, bem como as trocas gasosas ocorrem. Neste modelo o ar inspirado € modelado

como sendo composto de apenas Oz e o ar expirado por Oz e COz e 0 sangue como uma mistura

de um liquido incompressivel e dois gases ideais, sem considerar as ligagcdes entre eles.
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Figura 20: Volume de controle adotado por Albuquerque-Neto et al. (2010).

Henriques (2013), baseando-se em Mady (2013), propds uma mudanga no volume de
controle no qual todo o sistema respiratorio € considerado como volume de controle, as
principais alteracdes nesse modelo foram a inclusdo do trabalho feito nos pulmdes, cdlculo do
metabolismo exergético do pulmao, composi¢do complexa do ar atmosférico ambiente externo
como referéncia para a exergia. Este trabalho utilizou este modelo para o calculo da exergia

destruida no pulmao e a sua eficiéncia exergética. Tal modelo estd representado na Figura 21.

Ar Inspirado Ar Expirado

S
1

1

L Sistema _:_T

1

>
._~| Respiratorio
>

1

i Mpui k

] . :

e R v

Compartimento T J, Compartimento
Venoso Wies Quput Arterial
F )
Tecidos

Figura 21: Divisdo do corpo em volumes de controle de Henriques (2013).
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O presente trabalho utilizou-se do modelo multicomportimental desenvolvido por
Albuquerque Neto (2005) para avaliar as concentragdes de monoxido de carbono, oxigénio e
gdas carbdnico nos diversos compartimentos do sistema respiratério e utilizar esses dados como

entrada para a realizacdo da andlise exergética.

4.2 Aplicacao da analise exergética no sistema respiratorio

4.2.1 Considerando os gases dissolvidos no sangue como ideais

Um volume de controle que envolve apenas os pulmdes e as vias aéreas € utilizado para

obter a taxa de exergia destruida no pulmao Bd,pul, conforme mostrado na Figura 22.

I
Ar inspirado : Ar expirado
' >
: Sistema I
I Respiratorio |
Sangue venoso | Mou : Sangue arterial
I
e %----i-----:
Wresp QM pul

Figura 22: Volume de controle adotado.
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Bd,pul = BM.pul + Bsg,ven + Bar,in + M/resp - Bsg,art - Bar,ex

- QM,pul (1 - TO ) (55)

Tcorpo

Tem-se que o calor transferido pelo pulmdo é o metabolismo do mesmo somado ao

trabalho dos musculos intercostais e diafragma aplicado sob o pulmao, assim:
QM,pul = Mpul + Vi/resp (56)

Mady et al. (2012) fornece relacdes que determinam os valores do metabolismo
energético e exergético. Estes valores sdo proporcionais as taxas mdssicas de Oz consumido,

CO; produzido e N; excretado:

Mpul = 11371m02’pul + 2366mcoz’pul - 129mN2,pul (57)
Bupur = 9558mM0, pu1 + 39280, pur — 5461y, pur (58)

Nestas equagdes o metabolismo € dado em J e o consumo de gases em metro cubicos

por minutos.

Fazendo uma regressao nos dados de Fritts et al. (1959), obteve-se uma estimativa do

trabalho pulmonar em fun¢do do volume aspirado:
Wyesp = 0,0755 exp(0.196Vy /A;) * Ag (59)
O trabalho, W, é dado em J/s e vazio de ar é dado em L/min . A, é a drea superficial
do corpo humano, cujo valor considerado foi 1,8 m?.

O ar é considerado como gés ideal e sua exergia € igual a soma das exergias de seus
componentes, que sdo tomados como gases ideais para executar-se cilculos em funcdo apenas
do calor especifico, temperatura, pressdo parcial e constante universal, estando todas as

unidades no sistema internacional de medidas.

Ba = BOZ + BCOZ + BNZ + BW (60)
: : Ta (61)
B, =1, lcp,g (Ta ~Ty=Toln (T—O)) +

P
Ry ToIn-22
Pyo
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Na qual g faz mengéo a cada gas componente do ar, sendo assim R € a constante universal

dos gases dividida pela massa molar de cada um dos gases.

A eficiéncia exergética é definida como os fluxos que saem do volume de controle sobre

aqueles que entram:

Bsg,art"‘Bar'ex"‘Q.m,pul(1_TC/T0) (62)

Mpul +Wresp +Bsg,ven+3ar,in

'r’:

4.2.2 Considerando as ligac6es dos gases com a hemoglobina

Para cada gés no ar (inspirado e expirado) a exergia ¢ dada novamente pela Equacao 61.
No sangue a exergia do oxigénio e mondxido sdo considerados em duas parcelas: uma associada
a massa dissolvida no sangue e a outra para aquela ligada a hemoglobina. Para a parte dissolvida
no sangue usou-se o procedimento mostrado nas Equacdes de 63 a 65 para calcular a massa e a

Equacdo 61 para avaliar a exergia associada a esse fluxo.

xq = aP  [mlde gas por ml de sangue] (63)
. . m3 (64)
Qa =x40Qp [—]
S
. Q k
1 = P, * %dT ] (65)

Para avaliar o volume de gases ligados a hemoglobina utiliza-se a Equacdo 66 e

novamente as EquacOes 64 e 65 para calcular as respectivas massas.

S(P) (66)

x; = 1,34« Hb * 100 [ml de gas por ml de sange]

Sendo S € a porcentagem de hemoglobina saturada com algum gés e Hb a concentracdo de

hemoglobina no sangue.

A variagdo de exergia serd dada pelo oposto da varia¢do da energia livre de Gibbs:
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Ab = —Ag (67)

A variacdo da energia livre de Gibbs é calculada como proposto por Alberty (2003) dada
pela Equacao 68:

AG" = Z —RT = InK’ (68)

O apostrofo na constante de equilibrio se refere ao pH constante.

Particularizando-se a o caso do oxigénio temos:
A.G° = ArG°(Hb(0,)) — AsG °(Hb) — AsG'°(0y) (69)

Considerando A¢G °(Hb) igual a zero e consultando as tabelas disponiveis em Wagman et

al. (1982), obtemos que ArG'°(0,) = 16,1 % para as condi¢des proximas as do corpo. Onde
f se refere a formagao.

Das varias constantes de equilibrios encontradas decidiu-se usar aquelas obtidas por
Perrella et al (1986) e mostradas na Tabela 6, uma vez que esses autores apresentam as
constantes necessdrias para os dois gases em estudo no presente trabalho (O2e CO). Como essas
constantes encontram-se normalizadas na Tabela 6, obteve-se os valores reais das mesmas,

conforme a Tabela 9.

Tabela 9: Valores das constantes de ligacdo com a hemoglobina.

(K3)CO (K40,
Ki; 4,82 .10° 1,96 .10°
Ki, 1,61.10° 1,25.10°
K3 2,50.108 2,68.107
K4 4,64 .108 1,52.10°

Dessa forma a variagdo da energia livre de Gibbs para a ligacdo do primeiro oxigénio com

a hemoglobina pode ser calculada como:
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ArG°(Hb(0;)) — 0 — 16,10
= —(8,31x 1073 kJ K"t mol™)(294,65 K) In 1,96 = 10°

ArG°(Hb(0y)) = —19,44
De forma similar, para a liga¢ao do segundo oxigénio a Equacdo 70 € construida:
ArG°(Hb(0,),) — AsG°(Hb(0,)) — ArG'°(0,) = —RT xInKj, (70)

Prosseguindo dessa forma para a ligacdo do terceiro e quarto oxigénio e aplicando uma
metodologia similar para o0 moné6xido de carbono obtém-se os valores da Tabela 10, onde as

unidades estdo em kJ/mol.

Tabela 10: Valores das variacOes de energia livre de Gibbs.

ArG°(Hb(CO)), ArG°(Hb(0,)),
A:G°(Hb(E)) —152,00 —19,44
ArG°(Hb(E)), —306,95 -37,78
ArG°(Hb(E)), —474,23 —63,63
ArGO(Hb(E)), —643,12 -99,38

Devido a cooperatividade existente na ligacao entre o oxigénio e a hemoglobina,A variagcdo

de exergia associada a ligacdo com a hemoglobina serd dada pela Equagao 71:
AB = (mg —my) * (=AsG °(Hb(E)),) (71)

O diéxido de carbono é considerado como transportado unicamente na forma de ion
bicarbonato, uma vez que esse € o principal mecanismo de transporte desse gds. A reacdo que

ocorre no transporte desse gas € dada pela Equacgdo 72.

HY + HCO; => CO, + H,0 (72)
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Consultando a Tabela da NBS obtém-se os seguintes valores para os valores de energia

livre de Gibbs de formagao:
ArG°(CO;) = —394.359 kJ /mol
AfG°(HCO3) = —587.77 kj /mol
ArGO(HY)go = 0 kJ/mol
ArG°(Hy0), = —237.129 kj /mol

Assim a variacdo para a reagdo a reacao de associag¢ao do fon bicarbonato obtém-se o valor

de —44.718 K] /mol.
AGf = —394.359 — 237.13 — (0 — 586.77) = —44.718 kJ/mol
Dessa maneira pode-se definir uma variagdo da exergia do sangue devido as ligacdes com
a hemoglobina como mostrado pela Equacao 73 e dessa forma a taxa exergia destruida é dada
pela Equacao 74.
AB = ABO, + ABCO + ABCO, (73)

Bd,pul = BM,pul + Bsg,ven + Bar,in + VI/;”esp - Bsg,ar - Bar,ex

. (1 - ) _ B (74)

corpo

4.2.3 Considerando apenas as trocas gasosas

Esta anélise foi feita considerando que os gases presentes nos alvéolos pulmonares e
contidos no sangue podem ser tratados como gases ideais em suas respectivas pressoes. Dessa
forma, descobriu-se a entropia gerada para que os gases se difundissem entre essas areas de

diferentes pressoes, Equacdes 75 a 77.
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. _ 8314 Pco, expirado 75
ASCO, = —(Meoyy = Meoya) - —¢ - IN—5 . (75)
coparterial
. 8314 Pcoarterial
ASCO = —(Moq — Meoy) - . In= (76)
28 Pcoexpirado
. _ 8314 Po,arterial 77
ASO, = —(moZa - mOZ,,) e lnP _ 77)
0p,expirado

Dessa maneira a taxa de entropia gerada é dada pela Equacao 78 e taxa de destrui¢cdo de

exergia pela Equacdo 79.
6 = ASCO, + ASCO + ASO, (78)
Bd =T,¢ (79)

4.3 Simulacoes

A eficiéncia exergética foi calculada como uma funcido da altitude, do tempo de
aclimatac¢do (concentragdo de hemoglobina no sangue) da quantidade de monéxido de carbono

presente no ar.

Foram considerados quatro niveis de altitude: 0, 1500, 3000, 4500 metros, as quais sao
associadas a diferentes pressdes conforme pode ser visto na tabela, cujos dados foram obtidos

a partir da Equacao 54.



Tabela 11: Pressao atmosférica em fungdo da altitude.

Altitude [m]

Pressdo atmosférica [mmHg]

0 760.0
1500 634.0
3000 5259
4500 4329

A Tabela 12 representa a variacdo da concentragdo de hemoglobina (Henriques, 2013) e da

ventilacdo alveolar (Ainslie et al, 2013) conforme o tempo de aclimatacdo para diferentes

altitudes.
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Tabela 12: Variacdo da concentracdo de hemoglobina conforme o tempo de aclimatagdo

para diferentes altitudes.

Altitude [m] Periodo [dias] Hemoglobina [g/100ml] Ventilagdo Alveolar [ml/min]
0 - 14,5 4212,0
0 apds retorno de 17,03 4212,0
4500 m
1500 0 14,5 5300,0
2 14,17 5300,0
20 15,66 5300,0
60 15,66 5300,0
90 15,66 5300,0
0 apds retorno de 17,03 5300,0
4500 m
3000 0 14,5 5850,0
2 13,82 6900,0
20 16,28 7162,5
60 16,33 7162,5
90 16,53 7162,5
0 ap6s retorno de 17,03 7162,5
4500 m
4500 0 14,5 6525,0
2 13,32 7575,0
20 16,78 9675,0
60 16,83 9675,0
90 17,03 9675,0
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Para cada uma dessas concentragdes foram realizadas onze simula¢des com a quantidade
de monoxido de carbono inspirada variando de 0 a 100 ppm. Vale ressaltar que o limite superior
para a quantidade de CO inspirada € bastante elevada, equivalendo a 300% o valor considerado

critico nas normas ambientais.

Os parametros necessdrios para o célculo das diferentes eficiéncias foram obtidos através
do modelo desenvolvido por Albuquerque Neto (2005). Os parametros de entrada sdo os dados
fisiol6gicos, a composicdo do ar inspirado e a pressao inicial. Os dados produzidos foram entdo
sistematizados usando um cddigo desenvolvido no Matlab e assim os graficos foram

produzidos.

4.4 Modelagem das trocas gasosas na placenta

A placenta realiza as funcdes dos pulmdes, intestinos e rins durante a gravidez. Ela possui
um elevado metabolismo, como pode ser observado através de seu elevado consumo de
oxigénio e glucose. Ela possui dois sistemas circulatérios independentes: materno e fetal. O
processo de troca gasosa pode ser modelado como um processo cocorrente, Figura 23, como
descrito por Goplerud e Delivoria-papadopoulus (1986). A placenta também pode ser modelada
considerando um modelo tipo pool para o lado materno da mesma, conforme Figura 24, e uma

troca através de uma parede simples para o lado fetal.
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Corrente de sangue materno

Corrente de sangue fetal

Figura 23: Placenta como um processo cocorrente € com as respectivas pressoes de

oxigénio representadas.

Figura 24: Representacdo de um trocador de gases do tipo pool, extraido de Pipper

(1982).

De modo parecido ao que foi feito para o pulmao por SHARAN, MAITHILI ET AL (1990),
a placenta ¢ modelada como possuindo dois compartimentos: um para o fluxo de sangue
materno e outro para o sangue fetal. A pressdo de cada gis dentro de cada compartimento é
considerada igual a pressdo com que esse gas deixa esse compartimento (Figura 25). Nesta
figura, o sangue arterial materno entra com uma pressao de oxigénio (P,,,) de 90 mmHg e sai
com a concentracdo como sangue venoso com uma pressao de 40 mmHg, denominada P,,,,.
Dessa forma a pressao de oxigénio dentro do compartimento materno € considerada como sendo
igual a P,;,,, ou seja, 40 mmHg. Por sua vez, o sangue da artéria fetal entra com uma pressao de

oxigénio (P,s) de 12 mmHg e sai como sangue da veia fetal com uma pressdo de oxigénio, Py,

de 29 mmHg. Pode-se notar que o sangue da artéria umbilical arterial € mais pobre em oxigénio
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que o sangue da veia umbilical, mas recebe essa denominacgdo, pois € bombeado a partir do

coragdo do feto.

Pam Pvim
’ Pvm ’
Paf — —— Pvf
—> Pvf —>

Figura 25: Esquema de pressdes adotado.

Para cada gas a taxa em que a difusdo ocorre € dada pela Equacgao 80.
D(Pvm - Pvf) (80)

D € a condutincia de cada gads (m*/(s.Pa)) e P é a pressdo do gds em cada compartimento.

A variacdo de volume de um gds no sangue vai ser dada pela Equacio 81.
Q (Xq — xy) 81)

Onde Q ¢é o fluxo de sangue e x é o contetido total do gds no sangue em ml/ml. x é dado
pela Equacdo 82, na qual a é solubilidade do gds no sangue, Hb é a concentragdo de
hemoglobina e N € a capacidade total da hemoglobina de carregar um gis e S(P) € a saturacdo

da hemoglobina com um dado gés, que depende da press@o na qual o gis se encontra.
x = apP + N * Hb * S(P) (82)

Para modelar o transporte de oxigénio utilizou-se os dados da Tabela 13, que mostram o
fluxo de sangue que passa pela placenta, bem como o consumo de oxigénio pelo feto e a
concentracdo de hemoglobina no sangue fetal. Fixando um fluxo de sangue materno, a

quantidade de oxigénio fornecida/consumida pelo feto € dada pela equacao 83:

Consumo0, = Quy * (Xgm — Xpm) (83)



92

Tabela 13: Parametros bioldgicos para a circulacao fetal.

Parametro Valor Referéncia
Fluxo de sangue umbilical 66 ml/min/kg Acharya e Sitras (2009)
Consumo de 0, 6.58 ml/min/kg Acharya e Sitras (2009)
Hemoglobina 14.5 g/dl Acharya e Sitras (2009)
PO, no sangue umbilical venoso 28.8 mmHg Acharya e Sitras (2009)

A pressao do sangue da veia do feto serd dada através da Equacgao 84:
Py = B, — Consumo0, /D10, (84)

A seguir avalia-se qual a saturag@o das hemoglobinas com oxigénio para essa pressao, Sy f,
e qual a quantidade total de oxigénio no sangue, X, . Assim, a equagdo 85 € utilizada para

determinar a quantidade de oxigénio por volume de sangue no sangue da artéria fetal.
Xqf = Xpr — Consumo0,/Qp (85)

Sabendo-se a quantidade de oxigé€nio que estard disponivel no sangue € possivel calcular

qual a pressdo, Pyf, 1830 ocorre € qual a respectiva saturagdo, S, ¢, para qual isso ocorre.

Para avaliar a intoxica¢do por mondxido de carbono, considerou-se que a pressdao de CO
no sangue da artéria fetal vai ser a mesma que a pressao no sangue venoso da iteragdo anterior,

como na Equacio 86.
pr = pr-1 (86)

A taxa em que ocorre a difusdo do monéxido € dada pela Equagdo 87, a qual é
resolvida pelo método da bisseccao até que as diferencas nas pressdes ocorram dentro de um

dado erro, conforme a Equacao 88.

DL(Pvm - Pi?f) = Qb (Cv(Pv?f) - Ca(Pv?f_l &7)
PJI—IZ?_l < e (88)
Pv
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4.5 Andlise exergética da placenta

A Figura 26 representa o volume de controle adotado, assim a placenta € considerada um

trocador de massa que possui um metabolismo préprio.

1
1 1
I .
. 1
Bma I : Bmv
—p —:—b
o o
1 1
1 A A |
1
1 1
. v v : .
Bra — By,
—> —)>
o o
1 1
1 1
1 1
1 1
1 1

Figura 26: Volume de controle ao redor da placenta.

4.5.1 Analise exergética da placenta sem considerar a ligacdo com a hemoglobina

A taxa de destruicdo de exergia € dada pela Equacao 89 e a eficiéncia é dada pela

Equacao 90.
By = Bmq + Brg + By — By — B, — By (89)

_ BmV+Bﬂ,+BQ (90)
Bma‘l'Bfa‘l'BM
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A exergia de cada corrente sanguinea € dada pela Equagdo 91 e para cada gis

dissolvido ¢ utilizada a Equacao 61.

Bbl = Bliq + BOZ + BCOZ + BCO (91)

4.5.2 Analise exergética da placenta considerando a ligacao com a hemoglobina

Uma vez que na literatura ndo foi encontrado valores das constantes de equilibrio das
ligacGes entre a hemoglobina fetal e 0 monéxido de carbono, assumiu-se que elas variariam da
mesma maneira que as constantes de equilibrio com oxigénio e assim um procedimento similar
ao descrito para o caso do sistema respiratorio € realizado encontrando-se os valores de energia

livre de Gibbs da Tabela 14.

Tabela 14: Valores das varia¢des de energia livre de Gibbs para a hemoglobina fetal.

ArG°(Hb(CO)), ArG°(Hb(0y),
A:GO(Hb(E)) —150,09 —18,34
AsG°(Hb(E)), —301,04 —37,41
AsG°(Hb(E)), —464,96 —59,86
ArGO(Hb(E)), —634,09 —95,89

Dessa maneira pode-se definir uma variacdo da exergia do sangue devido as ligacdes
com a hemoglobina como mostrado pela Equacdo 92 e dessa forma a taxa exergia destruida é

dada pela Equacao 93.
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AB = ABO,materno + ABO,fetal + ABCOmaterno + ABCOfetal (92)

By = Bua + Bya + By — By — Byo — Bo + AB (93)

4.5.3 Analise de segunda lei considerando apenas as diferencas de pressao

Esta andlise foi feita considerando que os gases contidos no sangue materno e umbilical
estivessem completamente dissolvidos nos mesmos e pudessem ser tratados como gases ideais
em suas respectivas pressoes. Dessa forma, descobriu-se a entropia gerada quando os gases se
difundem entre essas areas de diferentes pressdes, conforme as Equacgdes de 94 a 96. Dessa

maneira a taxa de entropia gerada serd calculada pela Equacao 78 e taxa de destrui¢cdo de exergia

¢ dada pela Equacdo 79.

. 8314 Pcoyvm
ASCO; = —(Meoyy — Meoya) - —y - N2 ; (94)
coQV.
o 8314 Pcov
ASCO = —(mcoa - mcov) . ? . lnﬁ (95)
. 8314 Poyy
ASO, = —(My,q —Myy) - — . In—2L (96)

32 Po,vm
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5 RESULTADOS E DISCUSSOES

5.1 Aclimatacio a altitude

A partir dos resultados das simulagdes foram calculados os valores da taxa de destruicao
de exergia e a eficiéncia exergética do pulmao para cada parametro estudado, ou seja, altitude,
concentracdo de monoxido de carbono atmosférico e as adaptacoes a altitude
consideradas: concentracido de hemoglobina e ventilagdo alveolar. Tais valores levam em conta
o periodo para adaptacdo a diferentes altitudes, que levam a um aumento de concentracdo de
hemoglobina no sangue com o passar dos dias (o que justifica 0 aumento de concentracdes de
hemoglobina para altitudes maiores) e valores de ventilacdo pulmonar que variam conforme a
Tabela 12. Conforme descrito na metodologia, trés analises foram feitas conforme discutido a

seguir.

5.1.1 Gases como gases perfeitos totalmente dissolvidos

Para esta primeira analise os resultados podem ser vistos nas Figuras 27 a 35. Pode-se
concluir que para todas as altitudes e concentracdes de hemoglobina a eficiéncia exergética
aumenta com a intoxicacdo por monoxido de carbono, sendo que isso deve estar associado a
maior afinidade da hemoglobina por essa substincia, assim a troca de massa ocorre de maneira
mais eficiente, mostrando que um fendmeno fisico ocorre de maneira melhor. Analisando as

Figuras 27 a 30 pode-se concluir que a eficiéncia tende a diminuir com o aumento da altitude.
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Conforme a Tabela 12 para as altitudes de O m e 1500 m a ventilagdo alveolar permanece
constante nao variando com o tempo de aclimatagdo a essas altitudes. As Figuras 27 e 28, entdo,
demonstram que para uma dada ventilagdo pulmonar, uma maior concentracdo de hemoglobina

estd associada a uma maior eficiéncia exergética.

Nas Figuras 29 e 30 percebemos um padrao ligeiramente diferente devido as alteragdes que
ocorrem na ventilagdo alveolar. Para 3000 m, Figura 29, a menor concentracdo (13,82 g/dl) de
hemoglobina estd associada uma efici€éncia maior que a concentracao normal para o nivel do
mar (14,5 g/dl), isto acontece, porque a ventilacdo alveolar aumenta compensando o efeito da
queda na concentracdo de hemoglobina. Processo semelhante ocorre para a altitude de 4500 m,

Figura 30.

Altitude: 0 m
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Figura 27: Eficiéncia como funcdo da concentracdo de monéxido de carbono e

hemoglobina para a altitude de 0 m.
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Figura 28: Eficiéncia como func¢do da concentracdo de monéxido de carbono e

hemoglobina para a altitude de 1500 m.
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Figura 29: Eficiéncia como func¢do da concentra¢do de monoxido de carbono e

hemoglobina para a altitude de 3000 m.
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Altitude: 4500 m
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Figura 30: Eficiéncia como funcio da concentracao de monoxido de carbono e

hemoglobina para a altitude de 4500 m.

As Figuras 31 a 34 indicam a taxa de exergia destruida pelo sistema respiratério, B4 [W],
em func¢do da concentracdo de CO para diferentes concentracoes de hemoglobina, no qual é
possivel notar o aumento na taxa de exergia destruida em fun¢do do aumento da altitude. Pode-
se verificar em cada grafico que um maior o tempo de adaptacdo (representado pela
concentracdo de hemoglobina), acarreta uma menor taxa de exergia destruida. Esse efeito é
percebido especialmente para as maiores altitudes. Nesta andlise a taxa de exergia destruida

sempre diminui com o aumento da concentragdo de monéxido de carbono.
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Figura 31: Destruicdo de exergia como fun¢do da concentragdo de mondxido de

carbono e hemoglobina para a altitude de O m.
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Figura 32: Destrui¢do de exergia como funcdo da concentragdo de monodxido de

carbono e hemoglobina para a altitude de 1500 m.
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Altitude: 3000 m
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Figura 33: Destrui¢do de exergia como funcdo da concentragdo de mondxido de

carbono e hemoglobina para a altitude de 3000 m.
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Figura 34: Destrui¢do de exergia como funcdo da concentragdo de monodxido de

carbono e hemoglobina para a altitude de 4500 m.



102

Para investigar a influéncia na eficiéncia exergética da ventilacdo pulmonar decidiu-se
avaliar o impacto da mesma na quantidade de carboxihemoglobina presente no sangue. As
Figuras de 35 a 38 representam essa variacdo da concentracio de COHb como funcdo da
concentracdo de mondxido no ambiente. Pode-se verificar que ele é mais dependente da
ventilacdo alveolar que dos valores de hemoglobina, uma vez que para valores constantes de
ventilagdo alveolar levam a uma mesma porcentagem de carboxihemoglobina, pode-se perceber
ainda que em todas as altitudes a quantidade médxima de carboxihemoglobina ocorre para a
maxima concentracdo de monoxido. A faixa de COHb correspondente ao valor méximo de
intoxicac¢do por monodxido € aquela que leva a sintomas como dores de cabeca e dificuldades

de visao.

Porcentagem de carboxihemoglobina
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Figura 35: Carboxihemoglobina para diferentes concentragdes de hemoglobina para

altitude de O m.
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Porcentagem de carboxihemoglobina
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Figura 36: Carboxihemoglobina para diferentes concentragdes de hemoglobina para

altitude de 1500 m.

Porcentagem de carboxihemoglobina

18 T T T T T T T T T
s 13,82 g/l
— 4.5 gldl

16.28 g/dl
16,33 g/dl
14 ) e 16,53 g/l
= = =17.03 g/dI r
121 7

16 f

COHb [%]

0 10 20 30 40 50 60 70 80 90 100
CO [ppm]

Figura 37: Carboxihemoglobina para diferentes concentragdes de hemoglobina para

altitude de 3000 m.
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Porcentagem de carboxihemoglobina
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Figura 38: Carboxihemoglobina para diferentes concentracdoes de hemoglobina para

altitude de 4500 m.

As Figuras 27 e 28 sugerem que para uma ventilagdo alveolar constante, uma maior
concentracdo de hemoglobina esta associada a uma maior eficiéncia, para comprovar essa teoria
simulou-se novamente as intoxicagdes por mondxido de carbono para as quantidades de
hemoglobina associada a adaptacdo a altitude de 4500 m, mas mantendo-se uma ventilacdo
alveolar constante e igual a 9675 ml/min. Os resultados para analise exergética para estes casos
sdo mostrados na Figura 39. Comparando com a Figura 30 percebe-se que mantida a ventilagao
alveolar constante uma maior concentracdo de hemoglobina estd realmente associada a uma

eficiéncia maior.



105

Altitude: 4500 m
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Figura 39: Eficiéncia considerando a ventilacdo alveolar constante para 4500m.

Assim pode-se associar a maior presenga de hemoglobinas com uma diminui¢do das
irreversibilidades nas trocas gasosas. Pode-se entender que a eficiéncia aumenta com a
intoxicacdo por monoxido devido a maior afinidade deste com a hemoglobina, mesmo esta
intoxicacao sendo prejudicial a saide. Isto deve ocorrer, pois 0 mondxido ndo estd presente em
grandes quantidades no ambiente de forma natural, ndo existindo assim, uma pressao evolutiva

de maneira a diminuir a sua toxicidade aos seres humanos.

5.1.2 Considerando as ligacoes com a hemoglobina

Ao considerar as varia¢des de entropia associadas a ligacdo dos gases com as hemoglobinas

obteve-se as taxas de destruicdo de exergia mostradas nas Figuras de 40 a 43. Pode-se perceber
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que um comportamento oposto ao verificado na andlise acima foi verificado. A taxa de
destruicdo de exergia aumenta com a intoxicacdo por mondxido de carbono, mas ainda se
mantém a tendéncia de diminui¢do da taxa de destrui¢do de exergia com aumento do tempo de
aclimatacdo (concentracio de hemoglobina). Nesta andlise os valores de destrui¢do de exergia
tendem a diminuir significantemente com o aumento da altitude chegando a taxas tdo baixas

quanto 0,95 W.
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Figura 40: Taxa de destrui¢do de exergia como fun¢do da concentragdo de mondxido
de carbono e hemoglobina para o nivel do mar considerando as ligacdes com a

hemoglobina.
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Figura 41: Taxa de destruicao de exergia como func¢do da concentracdo de mondxido

de carbono e hemoglobina para 1500 m considerando as ligagdes com a hemoglobina.
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Figura 42: Taxa de destruicao de exergia como func¢do da concentracdo de mondxido

de carbono e hemoglobina para 3000 m considerando as ligagdes com a hemoglobina.
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Altitude: 4500 m
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Figura 43: Taxa de destruicao de exergia como func¢do da concentracdo de mondxido

de carbono e hemoglobina para 4500 m considerando as ligagdes com a hemoglobina.

5.1.3 Considerando apenas os gases

Neste caso apenas a taxa de exergia destruida intrinseca as trocas gasosas devido a um
gradiente finito de pressdo € avaliada. Logo, os valores obtidos sdo significativamente menores
que as duas andlises anteriores que levam em consideracdo as taxas metabodlicas do pulmao,

bem como o trabalho dos musculos intercostais.

As Figuras de 44 a 47 mostram os resultados obtidos. Para todos os casos a intoxicac¢ao por
mondxido aumenta a taxa de destrui¢do de exergia e conforme o aumento da altitude a mesma

diminui significativamente.
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Para as altitudes de O m e 1500 m, nas quais a ventilagao alveolar € considerada constante,
pode-se observar que uma maior quantidade de hemoglobina estd associada com uma menor

destruicdo de exergia, Figuras 44 e 45.

Na Figura 45, pode-se perceber o mesmo efeito associado a hemoglobina, exceto para o
mais baixo nivel de hemoglobina, no qual a destruicdo de exergia é mais baixa, mas vale
ressaltar que, conforme a Tabela 12, a ventilagdo pulmonar para este caso é bem mais baixa, o
que pode explicar o comportamento observado, uma vez que as diferencgas de pressdes vao ser

menores, conforme Figura 48.

Na Figura 47, percebe-se um comportamento um comportamento que nao segue o padriao
dos casos anteriores. Para o sujeito ndo adaptado a altitude (14,5 g/dl), a taxa de destrui¢do de
exergia tende a diminuir com a intoxicac¢do. As Figuras 49 a 52 ajudam a explicar o0 motivo
desse comportamento. A Figura 49 ilustra que para condi¢Oes normais quando ocorre
intoxicagdo por mondxido de carbono a pressdo de oxigénio tende a decrescer com o aumento

da intoxicacao.

A Figura 50 representa a variacdo de PO; para um homem ndo adaptado a altitude. Neste
caso o ocorre um aumento da pressdo de oxigénio conforme o aumento da intoxicacdo por
monoxido, o que ndo condiz com a realidade. Isto sugere que o modelo utilizado pode ndo ser
adequado para as condi¢des que foram testadas no presente trabalho, uma vez que foi

desenvolvido e validado para pressdes maiores.

A Figura 51 mostra como que pressao de oxigénio tende a manter-se constante ou cair
quando ocorre a intoxicacdo por monodxido, quando existe um processo de aclimatacdo a
altitude. Aumentando a ventilacdo pulmonar e utilizando o mesmo nivel de hemoglobina da
Figura 49 (14,5), simulou-se novamente o processo de intoxicagdo por monoxido e obteve-se a
curva de pressoes mostrada na Figura 52, na qual a pressdo cai com a intoxicag¢do, sendo assim
condizendo mais com a realidade. Dessa maneira, pode-se supor que para essa quantidade de
hemoglobina a ventilagdo deve ser maior ou a pessoa estard em extremo desconforto. O que

realmente ocorre quando uma pessoa ndo adaptada chega a uma altitude elevada.
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A Figura 53 mostra como varia a taxa de destruicdo de exergia para diferentes
concentracdes de hemoglobina quando a ventilacdo alveolar é considerada constante. Pode-se
perceber que neste caso para todas as concentragdes de hemoglobina a intoxicagdo por
monoéxido de carbono aumenta a destruicdo de exergia e que uma maior concentracdo de

hemoglobina a reduz.
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Figura 44: Taxa de destruicao de exergia como func¢do da concentracdo de mondxido
de carbono e hemoglobina para o nivel do mar, considerando apenas as diferencas de

pressoes.
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Altitude: 1500 m
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Figura 45: Taxa de destrui¢do de exergia como fun¢do da concentragao de mondxido

de carbono e hemoglobina para 1500 m, considerando apenas as diferencas de pressoes.
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Figura 46: Taxa de destrui¢do de exergia como fun¢do da concentragdo de mondxido

de carbono e hemoglobina para 3000 m, considerando apenas as diferencas de pressoes.
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Figura 47: Taxa de destruicao de exergia como func¢do da concentracdo de mondxido

de carbono e hemoglobina para 4500 m, considerando apenas as diferencas de pressoes.
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quantidade de hemoglobina normal tendem a cair com a intoxicagdo por monoxido.
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Figura 52: Pressoes de oxigénio no sangue considerando uma ventilagao alveolar

maior.
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Figura 53: Taxa de destruicao de exergia como func¢do da concentracdo de mondxido

de carbono e hemoglobina para 4500 m, considerando a ventila¢do alveolar constante.

5.1.4 Consideracoes gerais

As trés analises sugerem que o processo de aclimatagdo aumenta a eficiéncia exergética
e/ou reduz a taxa de destruicao de exergia. Pode-se perceber ainda que as analises 1 e 2, por
considerarem 0os mesmos processos, encontraram valores proximos de taxa de destrui¢cdo de
exergia. Também foi possivel verificar que um aumento na ventilagdo pulmonar aumenta a

eficiéncia do sistema respiratorio.

Os principais resultados estdo mostrados na Tabela 15.
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Tabela 15: Resumo dos resultados encontrados com as trés diferentes analises para a

aclimatagao a altitude.

Variagdo de n com Variacdo de B; com
1 de CO 1 de CO
Os gases dissolvidos no sangue como Aumenta Diminui
ideias.
Ligagdes com a hemoglobina. Ndo se aplica Aumenta
Apenas trocas gasosas. N3ao se aplica Aumenta

5.2 Anemia

Inicialmente a andlise do comportamento exergético do sistema respiratério humano para
casos de anemia foi proposto e realizado por uma aluna de IC, Petra Margot Pedraza, e
apresentado no congresso de iniciagdo cientifica da Unicamp. Neste primeiro momento analise
exegética aplicada foi aquele que assume os gases como perfeitos e totalmente dissolvidos, ou

seja, analise apresentada na se¢do 5.2.1.

5.2.1 Gases como gases perfeitos totalmente dissolvidos

Através desta andlise exergética de casos de anemia ndo severa em homens pode-se

concluir que o mesmo comportamento observado para a aclimatacao foi seguido: mantendo-se
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uma ventilacio alveolar constante, a reducdo da concentragdo de hemoglobina fez com que a
eficiéncia exergética do sistema respiratério fosse reduzida, Figuras 54 e 55. A altitude também

apresentou um pequeno efeito no sentido de reduzir a efici€éncia do sistema respiratorio.

A taxa de destruicao de exergia aumentou com a diminui¢@o da quantidade de hemoglobina

e ligeiramente com o aumento da altitude, conforme as Figuras 56 e 57.
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Figura 54: Eficiéncia para diferentes intensidades de anemia para o nivel do mar.
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Altitude: 1500 m
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Figura 55: Eficiéncia para diferentes intensidades de anemia para 1500 m.
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Figura 56: Taxa de destruicao de exergia para diferentes intensidades de anemia para

o nivel do mar, considerando os gases como ideais totalmente dissolvidos.
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Figura 57: Taxa de destruicao de exergia para diferentes intensidades de anemia para

1500 m, considerando os gases como ideais totalmente dissolvidos.

5.2.2 Considerando as ligacoes com a hemoglobina

Ao utilizar a Energia Livre de Gibbs para avaliar a variacado de exergia associada a ligacao

do oxigénio e o mondxido de carbono com a hemoglobina, obtém-se as taxas de destrui¢do de

exergia mostradas nas Figuras 58 e 59. Neste caso, mantém-se o comportamento de menos

hemoglobina levar a uma maior taxa de destruicdo de exergia e de redugdo da exergia destruida

com o aumento da altitude. Entretanto, conforme encontrado para o processo de aclimatacao,

nesta analise uma maior concentragdo de mondxido de carbono estd associada uma taxa de

destruicio de exergia. As taxas de exergia destruida encontradas por esse método sdo

significantemente menores que aquelas encontradas pelo método anterior.
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Figura 58: Taxa de destrui¢do de exergia para diferentes intensidades de anemia para

o nivel do mar, considerando a ligacdo dos gases com a hemoglobina.

29

28

27

Bd W,

2.8

25

24

23

Altitude: 0 m
T T T T : : ;
—_—1t1gd
— 12 gldl
i 13gd| |
- = =14gd
— ————EEET
—————eEEEEE "
1 1 1 1 | L i i ‘
0 10 20 30 40 50 80 70 &0 o0
CO [ppm]

100

Figura 59: Taxa de destrui¢do de exergia para diferentes intensidades de anemia para

1500 m, considerando a ligacdo dos gases com a hemoglobina.
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5.2.3 Considerando apenas os gases

Ao considerar apenas as trocas gasosas obtém-se os graficos das Figuras 60 e 61, os valores
absolutos das taxas de destruicdo de exergia, sao menores, o que condiz com o fato de apenas
o processo de troca de gases ser analisado, sem considerar os processos bioldgicos e mecanicos
que ocorrem para que isso aconteca. E interessante notar que o processo de aumento de
destruicdo de exergia com a intoxicacdo por monoxido € mais acentuado para menores

concentracoes de hemoglobina para as duas altitudes consideradas.
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Figura 60: Taxa de destrui¢do de exergia para diferentes intensidades de anemia para

o nivel do mar, considerando apenas as diferengas de pressoes.
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Altitude: 1500 m
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Figura 61: Taxa de destruicao de exergia para diferentes intensidades de anemia para

1500 m, considerando apenas as diferencas de pressoes.

5.2.4 Consideracoes finais

As trés analises mostraram que conforme aumenta a intensidade da anemia, ou seja,
reduz-se a concentracdo de Hb, a eficiéncia exergética diminui e a taxa de destrui¢ao de exergia
aumenta. Verificando-se assim o mesmo efeito positivo associado a uma maior concentragao
de hemoglobina encontrado no processo de aclimatag@o. Os principais resultados para esse caso

estdao mostrados na Tabela 16.
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Tabela 16: Resumo dos resultados encontrados com as trés diferentes analises para as

diferentes intensidades de anemia.

Variagdo de n com Variacdo de B; com
1 de CO 1 de CO

Os gases dissolvidos no sangue Aumenta Diminui

como ideias.

Ligacdes com a hemoglobina. Ndo se aplica Aumenta

Apenas trocas gasosas. N3ao se aplica Aumenta

5.3 Gestacao e efeito de intoxicacao em fetos

5.3.1 Resultados fisiolégicos para a mae

A Figura 62 mostra a pressao de didxido de carbono no sangue arterial e venoso materno,
verifica-se que a mesma nao sofre alteragdo com a intoxicacdo com monoéxido de carbono, visto
que o método de transporte dos dois gases € independente. Os resultados encontrados condizem
com aqueles presentes na literatura (Rooth et al, 1973), que mostram uma pressdao em torno de

30 mmHg para o sangue materno e de 40 mmHg para o sangue fetal.
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Figura 62: Pressao parcial do di6xido de carbono do sangue venoso e arterial materno

para diferentes concentracdoes de mondxido de carbono.

A pressdo de oxigénio encontrada ao utilizar o modelo condiz com os valores encontrados
na literatura para quando ndo existe intoxica¢cdo por mondxido e tem uma tendéncia de queda
quando a mesma ocorre, conforme Figura 63. E importante ressaltar que a queda na pressdo do
oxigénio no sangue venoso materno pode ter um grande impacto na capacidade de fornecer
oxigénio ao feto. Essa reducdo na pressdao de oxigé€nio no sangue estd associada a uma queda
na saturagdo das hemoglobinas com oxigénio, Figura 64, do conteudo total de oxigénio no

sangue, Figura 65.
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Figura 63: Pressdo parcial de oxigénio no sangue venoso e arterial materno para

S0, [%]

diferentes concentra¢des de mondxido de carbono.

Saturagdo da hemoglobina com 02

100 T T T T T T T T T

Materno Venoso

Materno Arterial

80 [

7 e

65 e

85 .

BD 1 1 1 1 1 1 1 1 1
0 10 20 30 40 50 60 70 80 80

CO [ppm]

Figura 64: Porcentagem de Oxihemoglobina do sangue venoso e arterial materno

para diferentes concentracdes de mondxido de carbono.
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Figura 65: Conteudo total de oxigénio no sangue venoso e arterial materno para

diferentes concentragdes de monoxido de carbono.

A pressio de monéxido de carbono no sangue materno é mostrada na Figura 66. E
importante ressaltar que ela mostra uma elevacdo dessa pressdo partindo quase do zero para
quando ndo existe intoxicagdo por monodxido, entretanto durante a gravidez € comum encontrar
pressdes de CO significativas no corpo materno devido a elevacio da producdo endogena de
monoxido (Aubard e Magne, 2000). Concentra¢des de mondxido maiores que 100 ppm levam
a intoxicacgdes agudas por mondxido de carbono, que induzem sintomas graves tanto na mae
quanto no feto e nao poderiam ser tratadas como regime permanente, como no presente estudo.
A Figura 67 mostra a saturacdo das hemoglobinas do sangue materno com monodxido de
carbono. Essa concentragdo nunca ultrapassa os niveis associados a uma intoxica¢io branda,

com sintomas como dificuldades visuais e cefaleia.
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Figura 66: Pressdo parcial de mondxido de carbono no sangue venoso e arterial

materno para diferentes concentracdes de mondxido de carbono.
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Figura 67: Porcentagem de carboxihemoglobina do sangue venoso e arterial materno

para diferentes concentracdes de mondxido de carbono.
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5.3.2 Analise exergética do pulmao materno

As mesmas analises exergéticas feitas para um sujeito em aclimatagdo e com anemia

foram realizadas para o pulmao materno, como € mostrado nas Figuras 68 a 71.

5.3.2.1 Gases como gases perfeitos totalmente dissolvidos

A Figura 68 mostra que a eficiéncia aumenta com a intoxicagdo por mondxido, como nos
casos anteriores, mas apresenta uma eficiéncia significativa maior, provavelmente devido a
maior ventilacio pulmonar e debito cardiaco, embora o nivel de hemoglobina seja

significativamente baixo (12,1 g/dl).

A taxa de destruicao de exergia como funcio da intoxicacdo por monoxido € mostrada na
Figura 69. Ela € significantemente menor que as taxas obtidas para os outros casos estudados,

mas possui 0 mesmo comportamento de diminuir com a intoxicagdo por mondxido de carbono.
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Figura 68: Eficiéncia exergética como funcio da concentracao de monéxido de
carbono e hemoglobina para o sistema respiratdrio materno, considerando os gases como

ideais e completamente dissolvido no sangue.
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Figura 69: Taxa de destrui¢do de exergia como fun¢do da concentragdao de monoxido
de carbono para o sistema respiratério materno, considerando os gases como ideais e

completamente dissolvido no sangue.
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5.3.2.2 Considerando as ligacoes com a hemoglobina

Ao considerar as ligacdes com a hemoglobina, Figura 70, percebemos que a taxa de
destruicao de exergia aumenta com a intoxicagdo por monéxido de carbono, mas apresenta um

valor similar a aquele encontrado quando se considera os gases como ideais.

Taxa de exergia destruida no pulméo da mae
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Figura 70: Taxa de destrui¢do de exergia como fun¢do da concentragdo de monoxido
de carbono para o sistema respiratério materno, considerando as ligacdes com a

hemoglobina.
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5.3.2.3 Considerando apenas os gases

A Figura 71 ilustra a taxa de destruicao de exergia associada apenas a diferenca de pressdes,
para esse modelo a taxa de destruicdo de exergia é maior que para os casos de aclimatacdo,
provavelmente porque as diferencas de pressdes sdo maiores, conforme pode ser percebido
comparando as Figuras 48 a 52 e a Figura 63. Uma observagdo é que a mesma variagdo na taxa

de destrui¢do de exergia é encontrada nas Figuras 70 e 71.
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Figura 71: Taxa de destrui¢do de exergia como funcao da concentracdo de mondxido
de carbono para o sistema respiratério materno, considerando apenas as diferencas de

pressoes.
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Neste caso ndo houve alteracio na quantidade de hemoglobina no sangue, entretanto pode-

se perceber que para todos os modelos de analise exergética aplicados a eficiéncia exergética

do sistema respiratério € maior que nos casos de um homem sujeito a aclimatacdo e de um

homem anémico, mesmo considerando a baixa taxa de hemoglobina presente no sangue

materno (12,1 g/dl). Esse efeito pode ser atribuido aos elevados valores de ventilacao alveolar

e debito cardiaco, conforme a Tabela 3. As taxas de destruicdo de exergia também sdo

significantemente inferiores aos daqueles encontrados para os demais casos. A Tabela 17

resume os resultados obtidos.

Tabela 17: Resumo dos resultados encontrados com as trés diferentes analises para o

sistema respiratorio materno.

Variacdo de  com

1 de CO

Variacdo de B; com

1 de CO

Os gases dissolvidos no sangue Aumenta Diminui
como ideias.

Ligacdes com a hemoglobina. Nio se aplica Aumenta
Apenas trocas gasosas. N3ao se aplica Aumenta
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5.3.3 Resultados fisiolégicos para o feto

A Figura 72 mostra como varia a concentracdo de POz no sangue fetal como funcdo da
presenca de CO no ambiente. Mesmo com uma quantidade pequena de mondxido de carbono
na atmosfera a pressao de oxigénio chegaria a pressdes significativamente baixas. Uma ressalva
€ que ndo foram empregados mecanismos compensatdrios, tais como o aumento da ventilagao
pulmonar materna e do debito cardiaco fetal, o quais poderiam evitar que a pressdo caisse a
niveis tdo baixos. A Figura 73 mostra qudo saturadas as hemoglobinas estariam para as pressoes
encontradas na Figura 72, chegando a um valor de quase 80% no sangue venoso, quando nao
existe intoxicac¢do, contra um valor de 61% encontrado na literatura (Acharya e Sitras, 2009).
Este desvio provavelmente ocorreu pois foi realizado um ajuste de curvas para obter-se uma
expressao para a curva de saturacdo da hemoglobina fetal, a partir de uma curva disponivel na
literatura. Para o sangue presente nas artérias umbilicais o valor encontrado (25%) fica bem

proximo do presente na literatura (22%).
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Figura 72: Pressao parcial de oxigénio no sangue da artéria e da veia umbilicais.
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Saturagdo da hemoglobina com 02
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Figura 73: Oxihemoglobina no sangue da veia e da artéria umbilical.

A Figura 74 mostra as pressdes no sangue materno venoso € no sangue presente na veia
umbilical que, conforme descrito na metodologia, sdo as pressdes consideradas para avaliar a
difusdo do oxigénio através da placenta. A diferenca entre elas deve se manter constante para

garantir o fornecimento de oxigénio para o feto.
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Figura 74: Pressao parcial de oxigénio no sangue venoso materno € no sangue da

veia umbilical.

A Figura 75 mostra como varia a pressdao de mondxido de carbono no sangue venoso da
mae e do feto. No inicio a pressdo no sangue fetal € maior que no sangue materno, pois
considerou-se que para condi¢des normais a pressdo de monoxido no sangue fetal € de 0,5
mmHg e a presenca de carboxihemoglobina representa 2%, conforme descrito por Aubard e
Magne (2000). A pressdao de mondxido de carbono no sangue materno se iguala a fetal para
concentragcdes de mondxido de carbono maiores que 10 ppm e fica igual a fetal até 30 ppm,
para essas concentragdes a quantidade carboxihemoglobina no sangue fetal ndo aumentou,
Figura 76. Para concentra¢cdes de mondxido maiores que 30 ppm a PCO do sangue materno
venoso se torna maior que a do sangue umbilical e assim passa a haver transferéncia de massa
de monoxido de carbono para o sangue fetal, elevando a concentragdo HBCO no sangue fetal,
chegando a 8% contra uma quantidade de 14,3% no sangue materno. A relacdo da
carboxihemoglobina fetal para a materna é de 0,56%, proximo a faixa sugerida por Aubard e
Magne (2000) que € de 0,6 a 1,6. Segundo Aubard e Magne (2005), os principais efeitos da

intoxicacao por monoxido de carbonos em embrides sdo efeitos neurolégicos, como problemas
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comportamentais na infancia, problemas nos esqueletos, tais como ma-formagao nos pés e maos

e fendas palatais. Em fetos os principais efeitos sdo anomalias na estrutural do cérebro.
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Figura 75: Pressdo parcial de mondxido de carbono no sangue venoso materno e do

sangue umbilical venoso.
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Figura 76: Carboxihemoglobina no sangue umbilical venoso e no sangue materno

5.3.3 Analise exergética da placenta

5.3.3.1 Gases como gases perfeitos totalmente dissolvidos

vVEnoso.

A eficiéncia exergética da placenta como funcdo da intoxicagdo por mondxido ¢é

apresentada na Figura 77. A mesma tende a cair com a intoxica¢ao por mondxido, seguindo a

mesma tendéncia que os outros casos estudados, mas apresentando uma efici€ncia bem abaixo

das demais. Esse fato pode ser atribuido ao alto metabolismo placentdrio, uma vez que mais

que uma barreira passiva, ela pode alterar significativamente os nutrientes que serdo

disponibilizados ao feto (KAY ET AL, 2011) e sendo assim realiza muitas outras func¢des além
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das que foram consideradas nesta andlise. A Figura 78 apresenta uma alta taxa de destruicao de

exergia justamente por ndo se levar em conta todas as fun¢des exercidas pela placenta.
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Figura 77: Eficiéncia exergética como funcao da concentracao de monéxido de
carbono para a placenta, considerando os gases como ideais e completamente dissolvido

no sangue.
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Figura 78: Taxa de destrui¢do de exergia na placenta como funcio da concentracao

de monoxido, considerando os gases como ideais e completamente dissolvido no sangue.

5.3.3.2 Considerando as ligacoes com a hemoglobina

Ao considerar as ligagdes dos gases com a hemoglobina a taxa de destruicao de exergia
decai como fung¢do da presenca de CO no ambiente, Figura 79, apresentando um valor médio
ligeiramente inferior ao do modelo anterior, que se modifica apenas ligeiramente com a
presenca de monéxido. A Figura 80 mostra que a variacao de exergia associada as ligacdes dos

gases com as hemoglobinas € bem baixa 0,0016 e segue o padrao encontrado na Figura 79.
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Figura 79: Taxa de destrui¢do de exergia na placenta como fun¢do da concentragao

AR

Figura 80: Variacdo de exergia devido as ligacdes com a hemoglobina.

de monodxido, considerando as ligagdes com a hemoglobina.
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5.3.3.3 Considerando apenas os gases

A taxa de destruicdo de exergia quando € considerada apenas as diferencas de pressdes dos
gases nos dois compartimentos da placenta ¢ mostrada na Figura 81. Ela aumenta com a
intoxicacdo por monodxido de carbono e tem um valor médio bem inferior ao das duas outras
andlises ratificando a teoria de que a alta taxa de destrui¢do de exergia encontrada pelos outros
dois modelos deve-se mais a desconsideragdo das diversas outras fungOes realizadas pela
placenta, que a uma ineficiéncia dela ao permitir as trocas gasosas. Os valores de destruicdo de
exergia sao ainda bem menores que os encontrados nos demais casos estudados, uma vez que

as diferencas de pressdes sdo menores € que as massas de gases trocados também.
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Figura 81: Taxa de destrui¢do de exergia na placenta como fun¢do da concentragdao

de mondxido, considerando apenas os gases.
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5.3.3.4 Consideracoes finais

A eficiéncia exergética obtida para a placenta € bem baixa quando comparada as eficiéncias
previamente encontradas e isto acontece porque ela possui um metabolismo elevado e algumas
de suas funcdes ndo foram consideradas. As andlises 1 e 2 fornecem valores préximos para a
taxa de destruicio de exergia, ressaltando a grande influéncia do metabolismo na mesma. E
interessante considerar que essas duas analises apresentam resultados opostos aqueles da
andlise do sistema respiratério adulto. Para a primeira anélise no sistema respiratério adulto a
eficiéncia aumenta e a taxa de destrui¢do de exergia diminui com aumento da intoxicacao por
monoéxido de carbono, enquanto na placenta a eficiéncias diminui e a producdo de
irreversibilidades aumenta. Na segunda a taxa de destruicdo de exergia aumenta com a

intoxicacdo por mondxido para o sistema respiratorio adulto, mas diminui para a placenta.

Apenas a terceira analise mostra um aumento na destruicdo de exergia para os dois casos.

Os resultados encontrados para a andlise exergética da placenta estao resumidos na Tabela

18.

Tabela 18: Resumo dos resultados encontrados com as trés diferentes analises para as

diferentes intensidades para a placenta.

Variagdo de n com Variacdo de B; com
1 de CO 1 de CO

Os gases dissolvidos no sangue Diminui Aumenta

como ideias.

Ligacdes com a hemoglobina. Nao se aplica Diminui

Apenas trocas gasosas. Nao se aplica Aumenta
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6 CONCLUSOES

No presente trabalho o modelo do sistema respiratério humano proposto por Alburquerque
Neto (2005) foi utilizado para avaliar as concentragdes e pressdes de oxigénio, mondxido e
diéxido de carbono nos diferentes tecidos deste sistema, para diferentes situagdes: aclimatacao
a altitude, anemia e gravidez. Os dados obtidos a partir desse modelo foram, entdo, utilizados
para a realizacdo de andlises exergéticas desses sistemas. Um modelo para o transporte de

oxigénio e mondxido de carbono na placenta foi proposto.

Trés modelos exergéticos foram propostos e aplicados aos casos estudados. O primeiro
modelo considerou que todo gis contido no sangue se encontra dissolvido e pode ser analisado
como um gés ideal na pressdo em que se encontra. O segundo modelo considerou os
mecanismos de transporte de cada gds no sangue para avaliar seus efeitos na alteracdo da
exergia associada ao transporte desses gases. O terceiro modelo mensurou a taxa de destruicdao

de exergia associada as difusdes de gases devido a uma diferenca finita de pressao.

Para o processo de aclimatacdo a altitude as trés analises propostas verificaram um aumento
na eficiéncia e/ou uma reducdo na taxa de destruicdo de exergia para um maior tempo de
aclimatacdo. Foi ainda possivel verificar o papel tanto do aumento da ventilag¢do alveolar quanto
do aumento da concentragdo de hemoglobina no aumento da eficiéncia/ redu¢do da taxa de
destruicdo de exergia. A primeira andlise exergética forneceu um aumento da eficiéncia do
sistema respiratdrio com a inalagdo de mondéxido de carbono e consequente reducdo da taxa de
destruicao de exergia. As outras duas andlises apontaram um aumento na taxa de destrui¢ao de

exergia com a intoxicac¢ao por mondxido de carbono.

Quando se avaliou o impacto da anemia na eficiéncia exergética do corpo humano pode-se
perceber que quanto maior a severidade dessa doenca (menor contracio de Hb), menor a
eficiéncia e maior a taxa de destrui¢do de exergia para todos os modelos aplicados. O impacto
da intoxica¢do por monéxido € o mesmo que do caso anterior: aumenta a eficiéncia e reduz a
taxa de destrui¢do de exergia no primeiro modelo e aumenta a taxa de destrui¢do de exergia nos

dois outros modelos.
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O sistema respiratério materno apresentou uma eficiéncia exergética maior que os casos
anteriores, mesmo apresentando uma baixa concentracdo de hemoglobina, provavelmente
devido as altas taxas de ventilacdo alveolar e débito cardiaco. Para o terceiro modelo, o valor
médio de exergia destruida é maior que para os demais casos, provavelmente devido as maiores
diferencas de pressdo, decorrentes da alta ventilacdo pulmonar. Com relagdo ao monéxido os

impactos sdo semelhantes aqueles discutidos anteriormente.

Na placenta a eficiéncia exergética encontrada é bem inferior a aquela encontrada para o
pulmao, mas isto se deve ao fato de varias func¢des realizada por ela terem sido negligenciados
e assim seu alto metabolismo ndo seria “justificado”. Quando a primeira analise exergética foi
aplicada a placenta verificou-se que a eficiéncia da mesma diminuia com a intoxicagdo por
monoxido e que a taxa de destruicdo de exergia aumentava. A segunda andlise aponta uma
ligeira queda na taxa de destruicao de exergia com o aumento da concentragdo de monéxido no
ar. A terceira andlise € consistente com 0s casos anteriores e avaliou um aumento na producao

de irreversibilidades quando acontece a intoxicacdo por monoxido.

O modelo criado para a placenta permitiu avaliar que um grande problema associado a
intoxica¢do materna por monoxido de carbono € a queda na pressdo de oxigénio no sangue
materno o que faz com que mantidos os demais parametros a pressdo de oxigénio umbilical
tenha cai a niveis muito baixos para garantir o fornecimento da mesma quantidade de oxigénio.
Pode-se ainda concluir que os valores de COHb no sangue fetal corresponde aos valores

encontrados na literatura.

Pode-se avaliar que as duas ultimas andlises concordam entre si e possivelmente
representem melhor a realidade das trocas gasosas que a primeira, que faz uma grande

simplificac@o ao considerar os gases como ideais dissolvidos no sangue.
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