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RESUMO

O escore de Apgar foi desenvolvido com o objetivo de avaliar a necessidade ou não de 

ressuscitação. Seu uso indiscriminado levou ao diagnóstico de asfixia, enquanto este 

diagnóstico requer evidência de hipercapnia, hipóxia e acidose. O escore de Apgar isoladamente 

é insuficiente para o diagnóstico de asfixia pois pode ser influenciado por fatores como 

prematuridade, baixo peso ao nascimento, uso de anestésicos, manuseio obstétrico e pediátrico, 

além da liberação de catecolaminas pelo próprio sofrimento fetal aumentando a pontuação no 

escore.

Bioquimicamente, situações diversas podem acontecer. Na acidose maternogênica ou 

transfusional, a produção de ácido láctico é realizada pela mãe, especialmente no segundo 

estágio do trabalho de parto pelas musculaturas esquelética e uterina. Na acidose de origem 

fetal, a produção de ácido láctico se inicia com a diminuição da oferta de oxigênio e 

metabolismo anaeróbio gerado pelo feto. Existe ainda a ocorrência de acidose fisiológica no 

feto durante o processo do parto, caracterizado por interrupções frequentes no fluxo placentário 

durante as contrações uterinas.

Com o objetivo de avaliar a condição de nascimento foi realizado a correlação entre o estudo 

acido-básico materno-fétal, o escore de Apgar e o comportamento da ATPase Na+-K+ 

dependente, principal componente da Bomba de sódio, responsável por aproximadamente 70% 

do fluxo de cátions. Os exames foram realizados em 41 recém-nascidos á termo, no sangue do 

cordão umbilical, coletado imediatamente após o nascimento, após duplo clampeamento.

A média de peso de nascimento da população de estudo foi de 3178 ± 486g e de idade 

gestacional, 30,91 ± 0,98 semanas. Trinta casos (73,17%) tiveram Apgar no Io minuto > 7 e 11 

(26,83%) < 7. De acordo com o pH da artéria umbilical os casos foram classificados em: sem



acidose (pH > 7,25) em 17 casos, pré-acidose (jpH entre 7,20 e 7,24) em 8 e com acidose (pH < 

7,20) em 16. Metade dos casos com Apgar no Io minuto > 7 apresentaram pré-acidose ou 

acidose.

De acordo com a diferença de pH e BE materno-artéria umbilical, os casos de acidose foram 

subdivididos em: acidose fetal (diferença de BE > 6 e de pH > 0,15) em 10 casos (62,5%) e 

acidose maternogênica (diferença de BE < 6 e de pH < 0,15) em 6 casos (37,5%). Com acidose 

de origem fetal, 50% dos casos apresentaram Apgar no Io rninuto < 3 enquanto na acidose 

maternogênica o menor Apgar de Io minuto foi igual a 7 em 33% dos casos. Todos os casos 

com Apgar de 5o minuto igual a 7 pertenciam ao grupo com acidose fetal.

A ATPase, especificamente a ATPase Ouabaína-sensivel, è responsável pelo gradiente de Na+ e 

K+ intra e extracelular e, portanto, pela manutenção do volume celular normal. A liberação de 

catecolaminas, sob acidose e hipóxia, estimula a troca Na+-H+, trocando um Na+ externo por ura 

próton interno. O resultado é a captação simultânea de Na+ e C1“ com edema celular. A hipóxia 

determina ainda perda de K+ pela célula. Há então ativação da Bomba de sódio na tentativa de 

corrigir o desequilíbrio eletrolítico, extruindo íon Na+ e captando íon K+.

Predominou em toda a amostra, independente da presença ou não de acidose ou hipóxia, Na+ 

intíaeritrocitário elevado (69,69%), Na+ extraeritrocitário diminuído (85,71%), K+ 

intraeritrocitário diminuído (63,63%) e K+ extraeritrocitário elevado (62,85%), compatível com 

inibição da ATPase Ouabaína-sensivel, que esteve diminuída em todos os casos. Entretanto, 

com acidose de origem fetal, a diminuição da ATPase Ouabaína-sensivel esteve entre 50-100% 

do limite inferior normal, enquanto na maternogênica esta diminuição não ultrapassou 50% do 

mesmo limite.



Embora a inibição enzimática verificada em toda a amostra esteja provavelmente relacionada à 

inibição fisiológica determinada pela circulação de uma substância "like-ouabaina" produzida 

pela unidade feto-placentaria, houve maior inibição da ATPase na acidose de origem fetal, 

reflexo do verdadeiro sofrimento fetal.

No recém-nascido deprimido de qualquer idade gestacional, a avaliação acido-básica materno- 

fetal é indispensável para o diagnóstico da condição de nascimento e da causa da depressão 

neonatal. No recém-nascido à termo, vigoroso, também esta avaliação è necessária, já  que em 

50% dos casos houve pré-acidose ou acidose. Esta avaliação é fundamental para o diagnóstico 

real da condição de nascimento e para permitir possíveis avaliações neuropsicomotoras futuras 

relacionadas a acidem ia neonatal.

A determinação da Bomba de sódio deve merecer maior atenção como marcador do edema 

celular na asifixia perinatal.
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1 .0 -INTRODUÇÃO

1.1 - BOLETIM DE APGAR

Mais de 40 anos após sua introdução na Medicina Perinatal, o Apgar permanece como o

método mais reconhecido para avaliação clínica do RN ao nascimento (193).

Antes do Apgar não existia nenhum método sistemático para avaliação do RN (Recém- 

nascido) imediatamente após o nascimento, e nos 40 anos desde sua introdução, o Apgar se tornou um 

dos mais importantes sistemas de identificação precoce das complicações neonatais enquanto nas 

últimas 3 décadas passou a ser considerado como reflexo de asfixia e do prognóstico neurológico (164).

O Apgar foi desenvolvido com o objetivo primário de identificar a necessidade ou não de 

ressuscitação. O seu uso indiscriminado levou à definição de asfixia baseado apenas neste critério 

clinico, enquanto este diagnóstico requer evidência bioquímica de hipercapnia, hipóxia e acidose. Além 

disto, a asfixia perinatal representa apenas uma das causas responsáveis por depressão ao nascimento e 

outros fatores podem estar envolvidos na gênese da depressão neonatal (193).

Em 1949, o critério utilizado para avaliar a condição de nascimento do ser humano era 

"tempo de choro" e "tempo de respiração". Havia dificuldade nos casos de depressão respiratória e mal 

formações de SNC (Sistema nervoso central), por exemplo. Entre 1949-1952 outros sinais foram 

observados e o escore de Apgar foi então introduzido por Virgínia Apgar em 1953 (10, 

111,114,138,178,215). Na sua recomendação original a autora sugeriu substituir o "tempo de choro e

"tempo de respiração" por 5 sinais (93,96).

Estes cinco sinais clínicos foram agrupados, recebendo "notas" de 0, 1 e 2 conforme o

quadro.



2

Sinal

Pontos

0 1 2

Frequência

cardíaca

Ausente <100 >100

Esforço

respiratório

Ausente Respiração

irregular

lenta e Choro forte 

Respiração normal

Irritabilidade

reflexa
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espirros

Tônus muscular Flácido Flexão

extremidades

de Flexão ativa 4 

membros

Cor Cianose ou palidez Cianose

extremidades

de Completamente

corado

Os 5 itens que constituem o Apgar podiam ser aplicados a  qualquer criança e cobriaín todas 

as dimensões: cardiovasculares, respiratórias e neurológicas, refletindo a necessidade potencial de 

ressuscitação, sendo que a resposta aos itens com apenas três opções reduzia a subjetividade do método 

(193).

Em 1953, o Apgar foi universalmente aceito e em 1966 passou a se recomendar que fosse 

feito no primeiro minuto, intervalo este escolhido com a observação desde 1952 de centenas de 

crianças, onde este era o tempo máximo de depressão e onde em estudos acido-básicos se detectava 

acidose (10,54,139).



Virgínia Apgar concluiu que outra pessoa que não a que estivesse fazendo ou participando 

do parto deveria dar as notas do escore de Apgar e que o Apgar no 5o minuto tinha meihor correlação 

com a sobrevida enquanto que o de primeiro minuto avaliava melhor a necessidade de ressuscitação 

(10,36).

Posteriormente, Drage recomendou a repetição do escore com 5 minutos de vida. O método 

era simples e não havia necessidade de treinamento, se difundindo pelo mundo e tornando-se o teste em 

evidência na época (47).

Crawford resumiu os maiores objetivos do Boletim de Apgar (41,193):

1. Avaliação da condição geral de nascimento e necessidade de ressuscitação;

2. Comparação dos efeitos das doenças e tratamentos em RN em diferentes serviços;

3. Avaliação preditiva.

Embora a aceitação sobre o primeiro item fosse praticamente indiscutível, em relação ao

valor prognostico houve debates, além da sua aplicabilidade em RNBP (Recém-nascidos de baixo peso

ao nascimento). Isto foi recentemente enfatizado, em 1986, pela Academia Americana de Pediatria (93).

Posteriormente, Drage e col., realizaram o primeiro estudo colaborativo aplicando o escore 

proposto por Virgínia Apgar no Io e 5o minutos, continuando aos 10, 15 e 20 minutos se o Apgar5 fosse

< 8. Das primeiras 17.221 crianças avaliadas, 78,9% receberam Apgar[ = 7-10 e 94,8% Apgar5 = 7-10.

Dos RN com PN (Peso de nascimento) < 1500g, 57,2% tiveram Apgar| entre 0-3, e 3,9%

com Apgar 1 = 9-10. Dos RN com peso de nascimento entre 3 e 3,5 Kg, 51,9% tiveram Apgar j = 9-10

(47).

Hoje 0 Apgar é aplicado em crianças muito menores do que as da época em que foi 

instituído (54) e observa-se forte correlação entre Apgar, idade gesíacionai e peso de nascimento (48). 

Mais de 50% dos RNBP ou RNPT (Recém-nascidos pré-termo) apresentam Apgar 1 < 3, enquanto a

3



grande maioria dos RNT (Recém-nascidos à termo) apresentam Apgar j > 8, como mostram Jain e

Vidyasagar em 1987. Os autores concluem, baseados em tais observações, que o Apgar é útil para 

identificar a necessidade de ressuscitação e o Apgar5 a efetividade da mesma, morbi-morlalidade

neonatal e o prognóstico neurológico (47,93,96).

Das cinco categorias do Apgar, quatro; frequência cardíaca, frequência respiratória, 

irritabilidade e tônus muscular dependem da maturidade do SNC e musculatura esquelética. Durante os 

últimos três meses de vida fetal há contínua maturação cerebral com melhor desenvolvimento dó..tônus 

e dos reflexos. Nos últimos dois meses, o padrão respiratório, caracterizado por respiração periódica, 

bem como períodos de apnéia, também se modifica, passando a predominar ritmo respiratório regular, 

Vários estudos inostram a frequência de Apgar baixo em RNPT não acidóticos. SNC e 

sistema musculoesquelêtico imaturos parecem ser os fatores determinantes mais importantes para 

Apgar < 7, neste grupo (215).

A correlação entre peso de nascimento e Apgar baixo demonstra que os elementos do Apgar 

estão relacionados à maturidade do RN e não propriamente com as suas condições de nascimento 

(93,138,226). Peso de nascimento e idade gestacional baixos são, portanto, fatores que determinam 

Apgar baixo na ausência de acidose (193). Outros fatores incluem uso materno de drogas, anestésicos, 

manuseio obstétrico e pediátrico do RN e mal formações (178,226).

Sendo assim, alguns componentes do Boletim de Apgar infelizmente dependem de 

interpretações subjetivas e podem ser influenciados por vários fatores. O Apgar é, por exemplo, 

frequentemente baixo em RNPT-sem complicações e por isso muitos autores passaram a usar o 

equilíbrio acido-básico do feto para determinar melhor a avaliação da condição de nascimento (178).

Os primeiros estudos a relacionarem o equilíbrio acido-básico do sangue capilar fetal com o 

estado do RN avaliado pelo Boletim de Apgar* foram de Kaser, Kubli e Berg, em 1964; Kubli e Berg em
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1965. Estes autores relacionaram o pH de amostras de sangue capilar fetal obtidos no início do trabalho

de parto com a contagem de Apgar dos RN (108). Inicialmente observaram que RN com Apgar baixo

eram significativamente mais acidóticos durante o parto, ao nascimento e durante as primeiras horas de

vida (147). Posteriormente, através da determinação de pH e gases do sangue de cordão, verificou-se 

que das crianças com Apgarj < 7, apenas 21% tinham acidose e das com Apgar <; < 7, apenas 19%

tinham acidose. Das crianças com acidose (pH < 1 DP), 73% tinham Apgar j > 7 e 86%« Apgar5 > 7, 

mostrando que o Apgar não é o melhor parâmetro para avaliar acidose fetal 

(25,54,65,69,138,146,161,180).

Ramin e col., em 1989, realizaram um estudo para estabelecer os valores normais para

gasometria em RNFÍ e RNT, não encontrando diferença significativa na frequência de acidem ia entre 

os dois grupos (10%« x 8,1%«). Entretanto, os RNPT apresentaram com maior frequência Apgar j < 3

(12% x 1%) e Apgar5 < 3 (2,3% x 0%) (178,224).

Da avaliação dos estudos acido-básicos do RN surge a observação de que embora a 

frequência de acidemia entre RNT e RNPT seja semelhante,- encontra-se Apgar normal na grande 

maioria dos casos e Apgar baixo com maior frequência em RNPT, evidenciando baixa sensibilidade do 

escore em detectar a acidose.

Para tentar aumentar a sensibilidade do Apgar na detecção de acidose, Grisard, em 1980 (73) 

descreve então o Apgar modificado, que modifica o original em relação à pontuação dada a frequência 

cardíaca, sendo de 0 para frequência cardíaca ausente 011 >160 bpm, de 1 para frequência cardíaca < 130 

e de 2 para frequência cardíaca entre 130 e 160 bpm.

A média de pH para o sangue da veia umbilical foi de 7,344 ± 0,067 e para o sangue da 

artéria umbilical, 7,265 ± 0,079. De 24 crianças classificadas como deprimidas pelo Apgar modificado 

12% apresentavam acidose, 80% pH normal e 8% alcalose, considerando como pH normal, entre 7,27 e
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7,42.

Finalmente, Schmidt, em 1988, conclui que Apgai não é sinônimo de asfixia; que Apgar j < 

3 requer entubação endotraqueal independente do pH e que Apgar^Q < 3 aumenta a incidência de

Paralisia Cerebral (193).

Portanto, Apgar não define asfixia especialmente em RNPT, pois a imaturidade fisiológica

do RNPT diminui o tônus, irritabilidade reflexa e esforço respiratório, diminuindo assim sua pontuação

no escore (178). Além disto, na sua interpretação outras variáveis devem ser consideradas como o uso

materno de drogas, anestésicos, manuseio pediátrico e/ou obstétrico e mal formações.

Por isso, a aplicação isolada do Apgar ê insuficiente para o diagnóstico da condição de

nascimento. Com o avanço da ressuscitação a mortalidade neonatal diminuiu, desde que Virgínia Apgar 

introduziu o sistema de escore em 1953. Das crianças com Apgar5 < 7, 87,3% não têm lesão

neurológica com 1 ano enquanto que estas lesões estão presentes em 1,7% dos RN vigorosos O risco de 

um RN com Apgar 5 = 0-3 ter Paralisia Cerebral é de 1% pois o Apgar baixo no 5o minuto pode estar

relacionado a outros fatores (21,25,45,65,94,98,123,155,188).

Apgar baixo indica, portanto, condição anormal sem implicar alguma etiologia específica 

(138,193). Tanto o Colégio Americano de Obstetrícia e Ginecologia como à Academia Americana de 

Pediatria têm questionado o uso do Apgar isolado para o diagnóstico de asfixia e todos têm enfatizado 

que o Apgar é insatisfatório para predizer a evolução neurológica do RN (98).

Portanto, ao nascimento podemos encontrar RN distribuídos em 4 grandes grupos: i. Apgar 

normal, sem acidose; 2. Apgar normal, com acidose; 3. Apgar baixo, sem acidose; 4. Apgar baixo, com 

acidose. Destes, três situações, classicamente seriam são mais facilmente explicadas, quais sejam: 

Apgar normal sem acidose, Apgar baixo com acidose e Apgar baixo sem acidose, refletindo 

basicamente normalidade, asfixia e prematuridade respectivamente
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( 48,65,138,146,161.164,178,215,224,226).

A principal questão diz respeito à acidose encontrada em RN com Apgar normal. Esta 

alteração gasométrica seria suficiente para determinar sofrimento do feto sem alterar o escore ? Ou a 

acidose encontrada reflete apenas consequência do trabalho de parto normal e exatamente por isto o 

Apgar seria normal ?. Qual o real significado da acidem ia encontrada em RN nos quais ã avaliação 

clínica é normal ?

Desta forma, atualmente encontra-se grande dificuldade em se fazer o diagnóstico de asfixia 

perinatal apenas pela avaliação clínica e alguns estudos têm sido feitos no sentido de buscar uma 

marcador para a asfixia.

Há vários estudos disponíveis (6,82,99,132,187,211,2-19) sobre alguns destes marcadores, 

destacando-se as dosagens de ácido láctico, hipoxantina e ATP.
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1.2 - EQUILÍBRIO AODO-BÁSICO

1.2.1 - EQUILÍBRIO ACIDO-BÁSICO NA GESTAÇÃO

A importância em conhecer o comportamento do estado acido-básico do sangue materno

situa-se na repercussão que suas eventuais alterações possam ocasionar no estado acido-básico fetal.

Durante a gestação ocorrem modificações no equilíbrio acido-básico do sangue materno, que

têm como finalidade levar os intercâmbios placentários a um nível ótimo, favorecendo o transporte de 

catabólitos do feto à mãe e ao mesmo tempo aumentar a disponibilidade de Og ao feto.

Datam do início do presente século os estudos de equilíbrio acido-básico na gestação, pois já 

em 1903, ZANGEMEI ST LER, citado por GULIN (74) observou aumento na alcalinidade do sangue 

durante a gestação.

Hoje, existe acordo geral sobre a ocorrência de diminuição de COg, diminuição 

compensatória do BE com desvio do pH para o limite superior normal, gerando alcalose respiratória 

(37).

Na gestação a progesterona é o principal fator para a hiperventilaçâo, assim como na

segunda na fase do ciclo menstrual (fase lúíea) (86,131). De fáto observa-se que a respiração materna se

altera rapidamente nas primeiras semanas de gestação, devido principalmente ao aumento do volume

corrente, enquanto a frequência respiratória permanece inalterada. O volume minuto é 40-50% maior na

gestação resultando em um aümento de 60-70% na ventilação alveolar (56,86). Esta taxa de ventilação

está muito além da necessidade da mãe e do feto, sendo chamada por isto de hiperventilaçâo (Só).

No início do primeiro trimestre existe diminuição da PaCÜ2 até ± 32 mmHg e permanece

nestes níveis até o início do trabalho de parto (S). Associado a isto, através de Um mecanismo renal, há 

perda de bicarbonato para 21,2 mEq/L e BE= -3,5 mEq/L. O pH mantem-se assim no limite normal, ou
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seja, em tomo de 7,41 (8,131). A normalização do volume corrente e CO2 se faz, variando na opinião de

alguns autores, com 24 horas a 7 dias. Já o componente metabólico se corrige em 2-5 dias,

determinando aumento do pH no puerpério (131).

No parto a dor é a principal causa da hiperventilação e alguns estudos sugerem que além do

"stress" da dor não existe outro estímulo para a ventilação materna, além das que já existem na gestação

(8,86). Durante 0 trabalho de parto, acentua-se a alcalose respiratória e ao mesmo tempo a acidose

metabólica torna-se mais intensa, com diminuição do bicarbonato plasmático.

Ultimamente tem-se dado mais atenção aos possíveis efeitos deletérios da hiperventilação

durante 0 parto. A hiperventilação acontece habitualmente durante 0 parto normal e não se sabe ao certo

0 seu efeito sobre 0 feto (56).

Algumas desvantagens são sugeridas com a hiperventilação na gestação e parto, como 

diminuição do O2 nos intervalos das contrações, diminuição da perfusão uterina e placentária por

hipotensão materna ou "shunts" placentários, aumento da afinidade da hemoglobina materna pelo 

oxigênio limitando a liberação de O2 para 0 feto, ocorrência de alcalose fetal, com aumento da

afinidade da hemoglobina pelo oxigênio com dificuldade na liberação de O2 para os tecidos fetais 

(56,86,113,143,151).

A diminuição da oxigenação fetal é principalmente atribuída ao efeito Bohr e/ou diminuição 

da perfusão uteroplacentária por vasoconstrição e a PaCC>2 materna deve ser inferior a 17 mm Hg para

resultar em acidose fetal (152).

Existe diminuição paralela da PaCOo materna e fetal sendo mais pronunciada na mãe,

determinando assim maior aumento no pH materno e maior diminuição na PaC>2 fetal. O aumento do

pH materno, por sua vez, pode mascarar a diminuição no pH fetal. O pll fetal, portanto, será 

determinado pela resultante dos dois e a PaÜ2 fetal é, por isso, o índice mais fiel para mostrar as



alterações fetais geradas pela hiperventilação.

De uma forma geral, aceita-se que PaCÕ2 < 20 mmHg promove alterações fetais e a

orientação respiratória durante o trabalho dé parto deve ser por respiração lenta e regular, sendo que o

incentivo à respiração profunda deve ser evitado (86,140).

As alterações acido-básicas não importantes da mãe proporcionam ótimo gradiente de troca 

de gases pela placenta que favorece o transporte de CO2 do sangue fetal e aumenta 0 suprimento de O2

ao feto (86).

Em relação à oxigenação materna sabe-se que 0 sangue materno constitui a única fonte de 

O2 de que dispõe 0 feto para satisfazer as exigências crescentes de seu metabolismo.

Os estudos dirigidos especificamente no sentido de esclarecer 0 comportamento da

oxigenação do sangue arterial materno datam de aproximadamente quatro décadas. Observa-se, de uma 

forma geral, que a saturação de O2 média na gestante é de aproximadamente 93%, sendo menor nas

parturientes com recuperação no puerpério imediato (180).

O parto normal também afeta as características acido-básicas. Bretscher e Saling foram os 

primeiros a descrever a diminuição do pH no final do primeiro e segundo estágios. Estudando dois 

grupos, gestação de risco e gestação normal, observaram que em relação ao pH não houve diferença 

entre os dois grupos no início do trabalho de parto e com 5 cm de dilatação. A diferença existiu no 

momento da dilatação total e antes do parto (72,147).

Interessa-nos 0 segundo estágio do trabalho de parto caracterizado por contrações frequentes 

e prolongadas..O segundo estágio é separado em dois períodos - a. dilatação total do cervix até 0 inicio 

das contrações de expulsão; b. do início das contrações de expulsão até a liberação do concepto. As 

alterações acido-básicas acompanham mais 0 segundo período e quanto menor 0 período de contrações 

de expulsão menor a alteração acido-básica (156).
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Durante as contrações existe diminuição da perfusão no espaço interviloso (104). Observa-se 

inclusive no trabalho de Yarkoni e Hobbins, em 1987, que existe diminuição na atividade respiratória 

normal do feto de 36% do tempo, para < 1% do tempo no início da fase ativa do trabalho de parto, 

coincidente com diminuição no pH fetal (243). Análises do parto normal mostram aumento do BE e 

diminuição do pH fetal além de aumento no lactato, como já foi observado por Beard e Morris, em 

1965, Wood, em 1973, Nickelsen, em 1985, entre outros autores (14,146,156,242).

Estas alterações podem ser explicadas pela diminuição do fluxo na artéria uterina, que pode 

chegar a diminuir em 60% durante as contrações normais do parto, quando as pressões intrauterinas 

chegam a 30-40 mmHg, enquanto se sabe que pressão uterina maior que 25 mmHg leva à intensa 

diminuição do fluxo placentário (95).

A correlação entre segundo estágio e gasometria tem sido descrita em vários estudos 

(90,146). O prolongamento do segundo estágio vai determinar acidose mista detectada na veia e artéria 

umbilicais. Observa-se alteração de pH quando o primeiro estágio é maior que 12 horas; em relação ao 

segundo estágio, quanto menor a sua duração, maior o pH. O aumento da PaCÜ2 durante o segundo

estágio é explicado por aumento da PaC02 materna durante as contrações de expulsão, enquanto o 

aumento do BE pode ser causado por produção de ácido láctico no feto, placenta ou transferência da 

mãe (156).

É de consenso geral, portanto, que corn o prolongamento do segundo estágio, aumenta-se o 

risco de acidose materno-fetal e por isso o seu tempo médio não deve ser superior a 50 minutos em 

primigestas ou 20 minutos em multigestas (38,104,196).
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1.2.2- EQUILÍBRIO ACIDO-BÁSICO FETAL EDO RN

Já em 1674, MAYOW, citado por GULIN (74) na publicação "Tractus Tertius de 

Respirations Foetus in Utero" assinalava a importância do intercâmbio de gases no desenvolvimento do 

ovo.

Esta e outras publicações demonstram ser secular o interesse dos investigadores em 

conhecer como se processam os intercâmbios de gases entre mãe e feto. Uma alternativa consistiu em 

estimar indiretamente as condições fetais, através de determinações gasométricas no sangue do cordão 

ao nascer.

Os estudos do balanço acido-básico dos vasos do cordão umbilical iniciaram-se em 18S4 

(237). Williamson, em 1923, foi o primeiro a estudar simultaneamente o equilíbrio acido-básico 

materno e do RN, em seres humanos (241).

A descrição da técnica de SALING, citado por GULIN (74), em 1961 e sua divulgação em 

1963, permitiram um estudo mais adequado das relações entre o estado acido-básico materno e fetal, 

uma vez que se tornou possível a obtenção de amostras simultâneas durante todo o transcurso do parto.

Os resultados do estado acido-básico no sangue capilar fetal realizado por diversos autores, 

revelam que durante o trabalho de parto normal se instala no feto, em forma progressiva, uma acidose 

combinada.

Numerosas publicações que se seguem procuram estabelecer a origem da acidose fetal e 

para tanto relacionam algum parâmetro do estado acido-básico materno com similar parâmetro do 

sangue fetal, medido nos vasos do cordão umbilical no momento do nascimento (197).

Destes estudos surge que a acidose fetal pode resultar da hipóxia fetal e da acidose 

metabólica materna. Em ambas circunstâncias, a diminuição de pH está associada à redução dos níveis 

de bicarbonato no sangue fetal.



Nos mecanismos patogênicos da acidose fetal devem ser, portanto, considerados:

A. Redução dos intercâmbios feto-maternos através da placenta:

Este mecanismo se caracteriza pelo sofrimento fetal propriamente dito. É a causa mais 

frequente de acidose fetal (74). Causa modificações complexas na composição do sangue fetal, 

atingindo a maioria dos seus componentes. O suprimento de anabólitos pela mãe está diminuído e M 

retenção de catabólitos pelo feto (32,80). Os gradientes feto-maternos de concentração de todas as 

substâncias consumidas ou produzidas no feto encontram-se aumentados. A diferença de pH entre o 

sangue fetal e materno também aumenta.

B. Acidose materna:

Neste caso um aumento da concentração de um determinado ácido materno causa similar 

modificação no sangue fetal. O gradiente feto-materno de concentração dos ácidos não está aumentado, 

assim como o gradiente de pH.

Kubli, em 1966, constatou existir durante o parto normal uma estreita relação entre o déficit 

de base do sangue capilar materno e fetal, variando a diferença feto-materna de déficit de base entre 

0-2 mEq/L. Admite ser provável que nestas condições a acidose metabólica materna represente o fator 

primordial da acidose metabólica fetal (fisiológica) (108).

Nos casos em que comprovou acidose intraútero patológica e que os RN se mostraram 

asfixiados (Apgar < 6) não se constatou mais a mesma correlação. O equilíbrio das concentrações de 

déficit de base entre o sangue dos RN e das mães esteve alterado, sendo mais elevado nos RN do que no 

das mães. variando a diferença feto-materna entre 6-12 mEq/L. Nestas circunstâncias, a acidose 

metabólica materna pode atuar como causa coadjuvante e somente em alguns casos representaria a 

única causa da asfixia intrauterina.

Em outra publicação, Kubli e col., em 1966 (108), estudaram o componente metabólico do
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estado acido-básico do sangue capilar .fetal, do sangue do cordão umbilical e do sangue capilar materno 

tomados simultaneamente. De seus resultados conclui-se que a acidose metabólica materna causa a 

acidose metabólica fetal, que ocorre fisiologicamente no parto normal. Ao contrário, a acidose 

metabólica patológica dos asfixiados decorre de uma desordem nos intercâmbios placentários.

Os resultados dos estudos efetuados no Serviço de Fisiologia Obstétrica de. Montevidéu, em 

1966 (74), evidenciaram que as diferenças entre o pH do sangue arterial materno e do sangue capilar 

fetal foram mais elevados no grupo de RN deprimidos (Apgar 1-6). Nestes a diferença materno-fetal 

esteve compreendida entre 0,16 e 0,20 unidades de pH, enquanto que nos vigorosos (Apgar 7-10) tal 

diferença oscilou entre 0,10 e 0,13 unidades de pH.

Foi sugerido destes resultados que a acidose fetal, que se acompanha de uma diferença de 

PH entre mãe e feto elevada (maior de 0,15 unidades de pH), indicaria uma retenção de íons H \n o  feto, 

por dificuldade de intercâmbio materno-fetal, caracterizando o verdadeiro sofrimento fetal. Quando a 

diferença entre o pH materno e fetal conserva-se dentro dos limites normais (menos de 0,1-5 unidades de 

pH), indicaria uma acidose fetal por acidose materna (74,75).

Finalmente Blechner e col., em 1967, estudaram os efeitos da acidose metabólica materna 

sobre o estado acido-básico fetal, comparando os níveis de PaCC>2, pH e bicarbonato na mãe, feto e RN.

As observações foram feitas sem acidose materna e acidose provocada após perfusão lenta e rápida de 

cloreto de amónia à mãe. Seus resultados, ao contrário dos demais estudos, demonstraram que a acidose 

metabólica materna não é acompanhada necessariamente de acidose fetal e neonaíal (18).

O feto poderá apresentar uma acidose na vigência de um equlibrio acido-básico.materno 

normal ou mesmo tendente à alcalinidade. Porém, o fato de ter que eliminar seus catabóíitos (CC^,

uréia, creatinina, radicais ácidos, etc.) através da placenta, o coloca em situação ímpar, de modo que as 

variações do balanço acido-básico materno refletir-se-ão sobre ele, provocando ou agravando uma



alteração do estado acido-básico prê-existente.

Aacidose é definida como maternogênica se a diferença de pH entre mãe e feto é menor que 

0,15 unidades e tem importância clinica em apenas 10% de todos os casos de acidose neónataí e em 

apenas 1% leva à acidose com pH < 7,10 (71,189).

Deve-se distinguir, portanto, dois tipos de acidose fetal, ambas apresentando-se com um pH 

abaixo dos níveis compatíveis com os dos_RN normais e cujo significado difere completamente em uma 

e outra circunstância.

A acidose fetal por sofrimento fetal decorre sempre de uma retenção de catabólitos fetais 

por alteração dos intercâmbios feto-maternos, o que caracteriza o sofrimento fetal real. Estes fetos 

guardam uma diferença de pH elevada com o sangue materno.

Quando a acidose fetal está associada à acidose materna, seu significado será diverso 

segundo a diferença de pH que mantenha com o sangue materno. Se a diferença de pH entre mãe e feto 

for normal (RN vigorosos), indica haver persistência dos intercâmbios feto-maternos e portanto não 

existe sofrimento fetal e sim simplesmente acidose fetal por acidose materna. Em caso de apresentar-se 

um elevado gradiente de pH matemo-fetal, mostra existir concomitantemente dificuldade de 

intercâmbio, caracterizando-se então o sofrimento fetal (74,75).

Assim com igual valor absoluto de pH no sangue, estará em piores condições o feto que 

apresente acidose por sofrimento fetal.

Estas considerações são sumamente importantes, porque impõe certas limitações ao método 

preconizado por Saling, quando se trata de avaliar o estado de feto levando em consideração unicamente 

o seu estado acido-básico, sem considerar simultaneamente o materno (74,75).

Estes resultados sugerem que a diminuição do pH, se bem que é o fator mais importante que 

altera o funcionamento celular, não è o hnico que tem tal efeito no sofrimento fetal. Outras alterações da



bioquímica sanguínea combinam seus efeitos para produzirem lesões celulares mais acentuadas.

Portanto, os dados até agora disponíveis indicam que uma determinada diminuição do pH 

fetal tem um prognóstico muito mais sério quando causada pelo primeiro mecanismo, pois neste caso, a 

acidose fetal está associada a muitas outras alterações da composição do sangue fetal, tais como: 

hipoxemia, hipoglicemia, hiperpotassemia, etc. Menores consequências são esperadas da acidose fetal 

causada pelo segundo mecanismo, no qual a acidose pode ser a única alteração na composição do sangue 

fetal (75).

As deduções que surgem do exposto são de suma importância prática, uma vez que

demonstram a necessidade do conhecimento simultâneo do estado acido-básico do sangue fetal e

materno, no sentido de poder valorizar devidamente os resultados encontrados no feto e no RN (244).

Esta seria a primeira possibilidade para explicar a ocorrência de acidose neonatal com Apgar

normal, que sendo de origem matemogênica, não traria alterações ao feto (70). Outra possibilidade seria

o estágio da acidose no momento do nascimento. A interrupção da troca feto-placeníária leva à hipóxia 

que determina inicialmente diminuição de pH por aumento da PaCÜ2 gerando acidose respiratória -

Estágio I (189,233). Quando a troca materno fetal está alterada a primeira consequência vai ser acidose 

respiratória e esta situação não é deletéria enquanto a PaÜ2 for suficiente para manter o metabolismo

normal. Este tipo de acidose pode ser causada também por alteração da PaCÜ2 materna, pois o feto não 

poderá eliminar CO2 contra um gradiente maior na placenta. O segundo e mais perigoso estágio do 

sofrimento fetal se inicia com a diminuição de O2 do feto. Quando o suprimenlo de O2 é suficiente, os 

carboidratos são melabolizados aerobicamente para água e CO2 gerando 38 mol de ATP por mol de 

glicose. Com deficiência de O2 0 metabolismo anaeróbio da glicose resulta em produção de 2 mol de 

ácido láctico por mol de glicose. Há diminuição de pH até que a própria acidose faça cessar todos os 

metabolismos. No feto, diferente do adulto, não há equilíbrio com a fase alvèolar (156,240). Por isso
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não ocorre diminuição compensatória de CO2 sendo que a única compensação fetal é feita através «ia 

excreção de CO2 e ácidos pela placenta (Estágio II) (63,128,189).

Na terceira fase, a acidose predominantemente metabólica começa a ter efeito negativo no 

organismo: deprime 0 SNC e pode lesá-lo, deprime músculos, reflexos, respiração e circulação, gerando 

Apgar baixo (71).

Redistribuiçãó do fluxo favorecendo órgãos vitais, diminuição do consumo de O2 (182) e

glicólise anaeróbia representam mecanismos de compensação temporários que permitem ao feto 

sobreviver ao limitado suprimento de O2, sem descompensação por aproximadamente 30 minutos

(167,184).

Estes mecanismos compensatórios, ou "período de proteção" permitem que 0 feto sofra 

asfixia sem alterações neurológicas, mas esta compensação é tempo limitada. Sua manutenção leva à 

lesão do SNC, hipertensão arterial e perda da autorregulação cerebral, culminando com hemorragia 

intracraniana (126). O "período de proteção" ê, portanto, a chance de diagnóstico oportuno que evita 

alterações neurológicas futuras (126). Se a criança nasce neste período de Iatência, provavelmente nasce 

vigorosa.

Como qualquer organismo vivo, 0 feto deve eliminar íons Hf  e isto è feito via circulação 

umbilical para a mãe. O pH da mãe não é influenciado pelo H+' proveniente do feto mas 0 pH fetài é 

influenciado pelo materno já que necessita de um gradiente eletroquímico para eliminá-lo. Mostra-se 

que ao nascimento 0 pH fetal flutua paralelamente ao da mãe. A diferença de pH materno-fetal gira em 

tomo de 0,10 unidades e esta parece ser a diferença necessária para adequada eliminação de H+. 

Aumento nestes valores podem indicar asfixia fetal (74,75).

A diferença de pH materno-fetal < 0,15 unidades mostra um feto bem oxigenado; entre 0,15- 

0,19; pré-acidose e > 0,20; acidose franca. A diferença de pH materno-fetal é um parâmetro melhor que

17



o pH fetal absoluto pois ele discrimina entre hipóxia fetal e alteração do pH secundário a alterações 

maternas. Esta relação só não é real se a mãe tem alcalose (pH = 7*50 - 7,60) pois inesmo com o feto 

bem oxigenado a diferença vai ser > 0,20 ( 74,75,108).

Teoricamente uma grande diferença entre o estado acido-básico da artéria umbilical e. veia 

umbilical é indicativo de complicação menor e o RN não é deprimido, enquanto que uma pequena 

diferença é sinal de insuficiência placenfária e pode resultar em RN deprimido. Esta é assim, outra 

forma de analisar o equilíbrio acido-básico materno-fetal.

A determinação simultânea do pH e demais parâmentros do equilíbrio acido-básico, permite 

estabelecer com precisão a situação do meio interno fetal. Possibilita em cada caso avaliar o papel 

desempenhado pelos componentes respiratório e metabólico, bem como o grau de compensação de uma 

eventual acidose fe ta l.

A tensão de 0.2 no feto depende de muitas variáveis como concentração de O2 respirado pela 

mãe, mecanismos ventilatórios maternos, adequação entre circulação pulmonar, uteroplacentária e

mecanismos de transferência gasosa placentária (28).

A PaÜ2 na veia umbilical deve ser maior ou igual a 24 mmHg. Entre 14-23 mmHg é

considerada como hipóxia moderada e abaixo disto, hipóxia grave (28). A PaÜ2 arterial de

aproximadamente 20 mmHg, normal para o feto, pode ser atribuída a dois aspectos deste transporte:

a. equilíbrio venoso da troca gasosa placentária;

b. mistura do sangue umbilical venoso e veia cava inferior no feto.

Com este sistema de equilíbrio, a PaÜ2 umbilical depende e não pode ser maior que a PaC>2 

venosa uterina. A transferência de O2 da circulação uterina para a umbilical de fato não alcança 0 nível 

máximo de performance do sistema corrente, com Pa02 venosa umbilical de aproximadamente 10 

mmHg menor que a PaC>2 venosa uterina, devido ao consumo de O2, ’’shunts" e perfusão da placenta. A
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mistura de sangue venoso umbilical (PaC>2 =30 mmHg) com o sangue do tronco e extremidades 

inferiores fetais (PaÜ2 =10 mmHg) produz a resultante de Pa02  arterial que supre os tecidos fetais 

(PaC>2 =20 mmHg), enquanto o suprimento de extremidades superiores e cabeça tem PaÜ2 ma pouco

maior devido ao fluxo preferencial do sangue venoso umbilical pelo foram e oval (Figura 1) (182). 

FIGURA 1. TRANSFERÊNCIA DE 0 2 AO FETO

TRANSFERÊNCIA DE 0 2  AO FETO
p02domeio

Funçio cardiopulmonar 
Tiansporte G2sangue materno

19

Fluxo placentário 

Transporte 02 placenta 

Grculaçío umbilical e fetal

Transporte 02 sangue fetal

Consumo de 02 pelo feto

Apesar da PaC>2 normal baixa, o transporte de O2 aos tecidos fetais parece adequado sem

evidência de anaerobiose como fonte de produção de energia. Isto acontece em parte pelo aumento da 

capacidade do sangue fetal de carrear C>2t devido à alta concentração de hemoglobina fetal com aumento

150

40 105 95

M ae Pulmão da mãe

Tecidos placentários

Feto

30 20

30 20

Fetal



da afinidade da hemoglobina peio oxigênio, que permite saturar o sangue com baixa concentração de 

O j. Uma segunda forma de manutenção da oxigenação dos tecidos fetais está relacionada a maior

perfusão dos tecidos fetais em comparação ao seu requerimento de O2. O resultado final e uma

concentração de O2 fetal apenas um pouco menor que no sangue materno (168).

Oconsumo fétal de C>2‘é mantido até que a oferta seja diminuída em 50%, pois existe uma

’’margem de segurança de O2" que é a reseva de O2 disponível quando a liberação diminui, aumentando

a fração de extração de O2 . Quando a diminuição é maior que 50% há limitação de consumo pelos

tecidos fetais (182).

Desta forma haverá interferência na etapa aeróbia do catabolismo glicídico com maior 

produção de ácido láctico que se acumulará no meio interno fetal, produzindo uma acidose metabólica 

progressiva. O feto, assim, mantêm a energia necessária à vida celular, recorrendo k liberação de 

energia através da intensificação da glicólise anaeróbia, o que lhe permite suportar transitoriamente o 

estado de liipóxia.

O mecanismo de produção de energia em anaerobiose é apenas um processo de emergência, 

dado que proporciona apenas 1/19 dá energia possível de se obter por degradação oxidativa. Além disto, 

a manutenção do metabolismo fetal em condições anaeróbias implica num aumento do consumo de 

moléculas de glicose e da produção de ácido láctico.

A medida que se estabelece a acidose metabólica, torna-se cada vez menos. ineficiente-o 

mecanismo anaeróbio de produção de energia. São afetados os sistemas enzimáticos do protoplasma, os 

quais cessam totalmente quando 0 pH é inferior a 6,7. A hipóxia, a acidose, a inibição enzimática e o 

esgotamento das reservas de glicídios produzem alterações celulares que podem ser irreverssíveis 

(74,75).

Do exposto, concluímos qiíão importante resulta para o feto a manutenção do pH sanguíneo
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dentro dos limites normais.



1.3 - ATPase EELETRÔUTOS

O tenno "Bomba de Sódio" foi primeiramente usado por Robert Dean, em 1941. Até 

recentemente a hipótese mais plausível para explicar o desenvolvimento da Bomba é a que se baseia na 

manutenção da estabilidade osmótica c CONWAY, citado por GLYNN (67) sugere que "a célula 

aprendeu bem cedo a expelir Na+", soluto mais abundante no mar, de onde supostamente veio a vida.

Qualquer célula que contenlia proteína ou macromolécula orgânica, e que seja banhada por 

um líquido rico ou pobre em constituintes, tem problema osm ótico.

Provavelmente a primeira Bomba era uma de ATP que expelia H 4" de um organismo 

anaeróbio unicelular, limitando assim a diminuição de pH causada pela fermentação de produtos ácidos 

(67).

A combinação de potencial de membrana com gradiente de pH causado pela Bomba 

primordial pode ter sido o primeiro passo para a evolução do sistema de transporte acoplado. Este 

sistema utiliza a energia estocada tanto no gradiente de concentração como do elétrico, para acumular 

nutrientes e expelir resíduos.

A Bomba de H+ é, portanto, a precurssora da Bomba de Na+-K+ (67).

Aproximadamente 30 anos se passaram desde que Jens Chr. Skou (207) descobriu a ATPase 

e descreveu suas principais características. Skou imediatamente suspeitou que esta enzima podia ser 

parte essencial da Bomba de Na+K+ responsável por manter alta a concentração de K+ e baixa a 

concentração de Na+ intracelular.

A importância do papel fisiológico da Bomba de Na+K+ transcende qualquer domínio 

particular da fisiologia. A Bomba de Na+K+ é um sistema enzimático que permite a todas as células 

exercerem suas funções (112). Tem papel central nas células eucariônticas e é o  motor que cria e 

mantêm a energia na forma de gradiente Na+ e K+ entre os compartimentos íntra e extracelular. Esta
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energia potencial é utilizada pelas células para realizarem suas funções gerais e especializadas.

Estas funções incluem :

1. Potencial de membrana - O transporte pela Bomba de Na^K4" é eletrogênico, para cada molécula de 

ATP hidrolisada ocorre o efluxo de três íons Na-*" e dois íons K4" são carreados para dentro da célula. 

Este movimento de cargas gera um potencial da ordèm de milivolts na membrana celular e hoje se sabe 

que é o transporte de Na-1- no ciclo que carrega cargas, enquanto o transporte de K4" é eletricamente 

silencioso.

2. Regulação osmótica - regula o volume ceiular.

3. Transporte - o gradiente de Na4" è usado como fonte de energia livre para cotransporte de substâncias

como açúcares, aminoácidos e contra transporte de íons, especialmente o Ca4"4̂  fósforo.

4. Concentração de K+jc - fundamental para reações enzimáticas.

5. Processos de reabsorção - no intestino e rins (207).

Os gradientes de Na4" e K4" gerados são cruciais para os mecanismos de excitabilidade e para 

a estabilidade osm ótica da célula (67,220). Por isso, muito da energia produzida pelo organismo é 

utilizada para manter concentração de K4" intracelular alta (±100 mEq/L ) e de Na4" intracelular baixa 

( +10mEq/L ) e o contrário no espaço extracelulaf. A extrusão do Na4" requer seu movimento contra um 

gradiente de concentração (maior fora do que dentro) e contra um potencial elétrico (dentro, cerca de 

70mV mais negativo do qUe fora). A Bomba de Na^-K4" é que estabelece èstes gradientes (76).

A ATPase (Na^-K4-) dependente, portanto, é um sistema enzimático ligado à membrana, 

responsável péla hidrólise do ATP. Este sistema é ativado pela concentração de Ná+jc è K+ic, sendo

chamada por isso de ATPase (Na —K4") dependente (200,207).

Para que o transporte possá ser feito os dois íons devem estar presentes dentro e fora da 

célula. A relação N a^K 4" è de três íons Na4" para fora versusriois íons K4" para dentro (136).



Os cations devem saturar os sítios de ligação e se a concentração de um cation não for 

suficiente para isto, o sistema de transporte se tornará mais lento (100,136).

Estruturalmente, a ATPase (Na^-K4)  dependente consiste de 2 cadeias polipeptídicas. Uma 

alfa, de PM =100.000 daltons e uma beta que é uma glicoproteína de PM = 38.000 daltons. A proporção 

entre as 2 cadeias é de 1:1, embora outros acreditem que possa ser de 2:2 (100).

Opolipeptídeo que forma a subunidade alfa se projeta para a frente e para trás da membrana 

lipídica. A porção beta se estende pela membrana só de um lado e a porção polissacáride se projeta na 

superfície da célula (67).

No funcionamento normal da Bomba de Na+K+' há efluxo de três íons Naf  e influxo de dois 

íons K4- na célula, para cada molécula de ATP hidrolisàda. Isto acontece numa sucessão de reações 

(101).

Os passos descritos no modelo de Albers-Post constituem o chamado Ciclo da Bomba de 

Na+Kf  (234). Recentemente Hoffman (81) identificou dois componentes nesta Bomba de cations nos 

eritrócitos. dividindo-a em I e II baseado na sensibilidade à ouabaína. A Bomba I requer ATP como 

substrato e é inibida pela ouabaína. Por sua vez é dividida em IA, que requer K4- no meio externo, e IB 

que requer Na4- no meio externo. A Bomba II é insensível à ouabaína, requer Na4- no meio externo e tem 

seu substrato desconhecido. A Bomba I ou ATPáse Ouabaina-sensível é a mais importante, responsável 

por ± 70% do fluxo de cations (238).

Segundo Oski, a ATPase de adultos é de aproximadamente 351 ± 87 mmol Pi 1Vh/mg de 

estroma seco. Segundo POST, citado por OSKI, 390 ± 134; Miyaki, 1007,99 ± 11,98 e segundo 

PARKER, citado por OSKI 237 ± 22. A ouabaína determinou inibição em 60,1 ± 4,8%, 46 ± 22%, 38% e 

50% no estudo de Oski, no de Post, Miyaki e no de Parker, respectivamente (145,238).

A variação da atividade da Bomba de Na+K 4' pode ser imediata em resposta ao substrato.
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principalmente concentração intracelular de Na1" e a longo prazo com síntese de novas Bombas de 

Na+K+ (U2).

Portanto, a atividade da Bomba de Na*K* pode aumentar rapidamente em condições de

aumento de influxo de Na4- (77). A maiór via de entrada de Na4- é a troca Na*-H* responsável por 80%

do influxo de Na4" e é a concentração de Na4- intracelular que serve como sinal primário para a

regulação da ATPase (Na—K1") dependente na superfície da célula (112,214).

A ativação da troca Na*-H* é imediata após acidificação e resulta em imediato aumento do

Na4- intracelular, levando ao aumento da atividade da Bomba de Na*K* para corrigir o excesso de Na*

Imediatamente após a acidificação, a Bomba de Na*K* diminui sua atividade por 20-40 segundos,

provavelmente devido à sua inibição pela diminuição do pH intracelular, e depois aumenta em dobro a

sua capacidade por 2 minutos.

Em relação à idade e peso existe uma correlação positiva com Na*jc (4) relacionada à

diminuição no número e atividade da Bomba de Ná*K* ou à alteração na permeabiliade da membrana 

(4.25).

Alguns estudos mostram que o Na*jc de negros é maior do que o de brancos e no sexo 

masculino maior do que no sexo feminino (110), enquanto o K*j^ é maior no sexo feminino (43). A

natureza destas diferenças podem estar relacionadas à diminuição da atividade na Bomba, de Na*K*, 

alteração no transporte de Na* e K* ou aumento da permeabilidade a estes íons (110,115).

A avaliação da atividade da ATPase e outros índices de transporte de Na4" e K4" em 

eritrócitos de crianças tem sido estudada desde 1965. Poucas publicações, entretanto, mostram 

resultados desde o nascimento até a idade adulta (206).

SigstrÕm, em 1981, realizou um estudo com medida de ATPase total, AÍTase (Na^-K*) 

dependente e dosagem de Na* e K* intracelular de RN até adultos, utilizando a Técnica de Oski
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modificada (Tabela 1) (206).

No período neonatal não houve diferença entre a atividade ATPase (Na4'-K+‘) dependente 

entre as primeiras 30-40 horas atè o 7o dia de vida. Não houve correlação entre peso de nascimento e 

ATPase com RN entre 2,8-4,3 Kg, não havendo diferença entre 37-42 semanas.



TABELA 1 - VALORES DE ATPase TOTAL, ATPase (Naf -K+) DEPENDENTE, Na+ E K+ 

INTRAERITROQTÁRIOS

27

Idade ( n ) AIRse AIRee An&e Ntf- i e ISfef- i e K+ i e K+ ie Refação Edação

Total Total NlKK+ NtKK+ r̂andM) (mmolí) (mmoW) (mmoH) Ntf-K+ Ntt-Rf-

gnéáa) (IP) (̂ lécfe) rf CP) (médb) (IP ) (méda) (IP ) n̂ócfc) ÇP)

RN 35 1108 23,0 506 12,0 9,0 0,49 94,0 3,41 96 4,4

1-3 m 11 887 27,1 351 27,7 12,7 0,91 92,4 1,90 ’
• 1

137 8,5

4-8 m 11 964 21,1 407 22,9 10,3 0,58 93,2
!

2,23 r 111 7,0

M8m 12 992 36,6 451 23,4 9,8 0,55 94,9 1,67 103 5,2

2-5 a 10 920 32,4 458 20,2 9,7 0,58 90,2 1,87 108 6,0

6-9 a 10 940 38,9 448 32,4 9,7 0,48 92,9 2,84 105 6,1

1M2 a 13 961 26,7 480 18,8 9,0 0,32 85,9 1,47 105 3,6

masc - - ' .. . _ : _ _ ■

1012 a 10 985 49,0 512 48,7 • 8,5 0,36 83,9 1,76 101 3,6

ÊH

13-16 a 13 999 25,0 516 24,4 8,7 0,52 89,4 2,38 97 4,4

masc • •

13-16 a 13 920 23,7 437 16,3 8,6 0,33 83,4 1,63 104 4,4

fen ---- . ..v — . ■ _

A±fcs ....... ..- ■ - ' . - :: . •• . -- -

Masc 10 1041 42,2 513 25,7 8,9 0,33 94,0 _1,81 95 3,6

Fem 11 1051 34,1 543 23,2 7,9 0,54 90.9 1,35 88 5.2 .



No estudo de Miyaki, em 1979, a ATPase Total para RNT com idade gestacionai entre 37 e 

39 semanas, foi de 881,56 ± 11,03 unidades. Para RN entre 40 e 41 semanas, de 952,59 ± 18,16. A 

ouabaína levou à inibição de aproximadamente 33% nos dois grupos (145).

Após o período neonatal houve, no estudo de Sigstrõm, diminuição da atividade da Boinba 

de Na*K* no grupo de 1-3 meses, com concomitante aumento do Na*jc e aumento na relação Na*/K*,

com K+jc inalterado. A atividade da ATPase e concentração de Na+ e K+ nos eritrócitos de RN foram

semelhantes aos valores encontrados em adultos, indicando capacidade normal dè transporte de Na* e 

K* neste período, enquanto se mostrou diminuída aos 3 primeiros meses de vida, às vezes de 

estendendo a 4 ou 8 meses (206).

A ATPase (Na*-K*) dependente se constituiu numa pequena parte da ATPase total em RN e 

grupos de crianças de 1-3 meses, 4-8 meses e 8-18 meses, com 46, 40, 40 e 46% respectivamente, 

comparado cóm 50-55% entre os outros grupos (206).

Não houve nenhuma evidência no estudo de Sigstrõm. que o levasse a crer que o aumento de 

reticulócitos tivesse Ievadoão aumento da atividade da ATPase encontrada, mesmo porque no grupo de 

crianças de 1-3 meses, mesmo na presença de aumento de reticulócitos, foi observada diminuição da 

atividade.

No grupo de meninas entre 13-16 ânos houve diminuição da atividade da Bomba de Na*K*, 

sendo que as meninas nos estágios II, III e IV da classificação de Tanner (222) tiveram atividade 

ATPase (Na*-K*) dependente menor que no estágio I e os meninos do estágio II tiveram menores níveis 

que nos outros estágios.

Estas modificações parecem estar relacionadas às alterações hormonais vistas no período 

puberal (206).

A conclusão de que os eritrócitos neonatais têm capacidade normal de transporte de Na* e
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K4" encontrada por Singstrõm e Bengtsson (206) é diferente da de Whaum e Oski (238), que consideram 

sua capacidade reduzida.

Oski acredita que em ambos, RNTe RNPT, existe deficiência relativa de ATPase O-S. Isto é 

importante desde que esta porção da enzima é responsável por 70% do fluxo de cations (208). Esta 

deficiência relativa é uma evidência de que os eritrócitos de RN são metabólicamente diferentes dos 

eritrócitos de adultos e esta diferença pode ser o principal fator na determinação de sua vida média mais 

curta (12,154,199,227).

A dependência do metabolismo fetal da utilização anaeróbica de grandes estoques de 

glicogênio durante hipóxia è bein conhecida. Assim, existe importante relação entre os níveis de 

glicogênio miocàrdico pré-asfixia e a habilidade do feto em resistir à asfixia.

Em estudos prévios o aumento da atividade dá Bomba de Na^K4- esteve relacionado a 

aumento da atividade glicolítica em eritrócitos. Além disto, tem-se demonstrado que a hipóxia leva ao 

aumento do efluxo de K4", associado com produção de ácido láctico peia utilização anaeróbica de 

glicogênio (184).

Parece ser benéfico que o tecido com aumento de atividade glicolítica, como o miocárdio, 

tenha aumento da ATPase. A sequência de alterações encontradas nos níveis de AfPase em fetos 

imaturos, com tendência a diminuir quanto mais próximo do nascimento, ocorre na mesma proporção de 

níveis de glicogênio cardíaco (184). Este paralelismo parece ser importante pois a glicogenólise induz à 

liberação de K+ que é perdido pela célula. Esta perda deve ser restaurada com aumento da atividade da 

Bomba de Naf K4'. Um aumento na capacidade da Bomba de Na+K f  mantém a integridade celular que é 

o requesito principal para a função de diferentes enzimas, como as da via glicolítica. Talvez o aumento 

na capacidade da ATPase (N a-K 4-) dependente esteja envolvida na grande capacidade do feto em 

sobreviver a hipóxia (39,84,85,184).
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No estudo experimental de Mishra e col., em 1988, observou-se, sob hipóxia, que a atividade 

da Bomba de Na*K* estava inalterada em prematuros e diminuída em 50% em cobaias à termo. No RN 

à termo, o aumento da sensibilidade da Bomba de N a^K *! hipóxia à termo sugere que á célula é mais 

susceptível neste período do que no início da gestação (144).

De uma forma simplista podemos esquematizar a resposta de transportes ionicos diante de 

acidose e/ou hipóxia:

Hipóxia aguda causa acidose metabólica relacionada à diminuição da Pap 2.

Simultaneamente há entrada de NaCl na célula que coincide com o aumento de catecolaminas. As

catecolaminas, via efeito beta; adrenérgico, que envolve AMPc, estimulam a troca Na*-H* trocando um

Na* externo por um proton interno, sendo responsável pela entrada de Na* na célula, acidificação do

espaço extracelular e alcalinizaçâo do espaço intracelular. O desequilíbrio de pH induz à troca de Cl"

por bicarbonato via transporte aniônico. O resultado é captação simultânea de Na* e Cl" com edema

celular. Ocorre ainda perda celular de K* pela hipóxia. Há então ativação da Bomba de Na*K*, com

efluxo de Na* e influxo de K* aumentando o potássio intracelular (22). Existe ainda ativação da troca 

Na*-Cá** na tentativa de normalizar o Na*jc levando ao influxo de Ca**jc e depleção de ATP

(22,51,55,68,120,159,179).

Durante o período dé recuperação do pH, o conteúdo total de cations (Na* e K*) e volume 

celular permanecem constantes, indicando que não há mais entrada de Na*. Ou seja, a troca Na*-H* 

cessa com normalização de pH. Mas é possível reativar a troca aumentando a hipóxia e tornar o 

processo, assim, irreversível.

Logo, com manutenção da hipóxia e de forma grave, a troça Na*-H* é permanente e o pH 

extracelular, devido à acidose láctiça, não se corrige, culminando com o óbito (55).

Enquanto perdurar a hipóxiá, haverá perda de potássio pelo tecido, rápida, progressiva e
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contínua. Chama a atenção a imediata reversibilidade do processo com a reóxigenação. Entretanto, 

quando o tempo de hipóxia é prolongado não se alcança o nível de potássio tecidual pré-existente, 

conforme os experimentos de Shine, em 1981. Éste dado mostra que a perda irreverssível de K4" está 

relacionada â necrose celular (203).

O eritrócito do feto humano difere do adulto não só por seu conteitdo predominantemente de 

hemoglobina fetal, mas também em outros aspectos: vida média menor, é maior que o eritrócito do 

adulto, resistência osmótica menor que aumenta conforme o aumento da idade gestacional. Também 

têm sido descritas diferenças importantes quantitativas na composição lipídica entré o eritrócito fetal e 

o do adulto. Diferenças funcionais do transporte de ejetrólitos são portanto esperadas (15,23).

McCANCE e WTDDOWSON, citado por BENGTSON (15) analisaram eritrócitos de fetos 

humanos de 18-20 semanas e encontraram diminuição de K4" em eritrócitos fetais em relação a 

eritrócitos de adultos, sugerindo que os eritrócitos fetais têm menor capacidade de manter a 

concentração de K4". Entretanto, a concentração de K4" em RN tem sido igual ou maior que em adultos. 

Estes dados sugerem alterações ontogênicas na concentração de cations intracelulares em eritrócitos 

fetais durante durante a última metade da gestação.

A manutenção do balanço corporal de K4" é vital em vários aspectos:

1. O aumento da concentração de K+ é essencial para o desenvolvimento de diversas funções celulares 

como o crescimento da célula, síntese proteica e de DNA, manutenção do volume celular e equilíbrio 

acido-básico.

2. Polarização elétrica - a quantidade de K+ corporal é de ± 50-55 mEq/Kg.

A maior proporção, 98%, se localiza no espaço intracelular principalmente de miócitos, 

hepatócitos e eritrócitos (140-150 mEq/L). A Concentração de K4" intracelular depende da ATPase (Na4"- 

K4) dependente e outros fatores que incluem balartço de H4", tonicidade plasmática, concentração
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plasmática de insulina, epinefrina e aldosterona. No espaço extracelular encontra-se apenas 2% do K4- 

corporal total (3,5-5,1 mEq/L) (231).

A via de entrada do K4- è o tracto gastrointestinal e existem três mecanismos que mantém a 

concentração de K4* extracelular:

a. Movimento de K4" do espaço intracelular para o espaço extracelular;

b. Secreção de K f  pelo epitélio colônico;

c. Reabsorção e secreção de potássio pelo rim.

Alguns fatores influenciam o movimento de K4" entre os espaços intra e extracelular (40).

O equilíbrio acido-básico é um destes fatores. A acidose faz desvio do K4" do espaço 

intracelular para o espaço extracelular e segundo DeFronzo e col., 1981 (16), a acidose aumenta e a 

alcalose diminui o K4" sérico sendo a relação de 0,6 mEq/L para cada 0,1 U de pH, variando de 0,3-1,3 

mEq/L. A acidose respiratória causa pequeno desvio, 0,1-0,3 mEq/L enquanto a acidose metabólica, 0,5-

1,2 mEq/L (16)’

Magner e col., 1988, observaram que a hipercalemia que acompanha acidoses metabólicas 

orgânicas nãõ está relacionada à acidem ia más à alterações hormonais como diminuição dá insulina ou 

hipóxia tissular (133).

Tem-se relatado que a concentração de K+ plasmático de fetos no meio da gestação e ã 

termo excede o limite superior de adultos normais, Este aumento de K4" pode ser decorrente da acidose 

que pode se instalar no parto, causando desvio do K+ do espaço intracelular para o espaço extracelular 

(122,190).

Além disto, o K4- è ativamente transportado pela placenta e o K4" no sangue do cordão 

umbilical è maior que o K+ no sangue materno, em ± 1,7 mmol/Kg (64,148).

Fukuda e col., em 1990, mostram através da análise de 44 amostras de sangue do cordão
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umbilical ao nascimento, q ue  o K* na artéria umbilical è maior que na veia umbilical e na mãe (59).

Já em relação ao K*jc observa-se que, nos èritrócilos do cordão de RN, este é menor que o

K* intracelular da mãe (64), sendo maior no sexo feminino que no masculino (43,60). Observa-se ainda 

variação com a maturação, sendo que crianças menores tem maior concentração de K*}c (190).

Dias características estão estabelecidas no metabolismo do Na* no organismo em 

crescimento: 1. Existência de um balanço positivo; 2. Habilidade limitada de excretar sobrecarga. O 

acréscimo de tecido, particularmente osso é associado com retenção de Na*, sendo que RNPT retém ± 

1/3 do sal existente na dieta. Assim, o rim em desenvolvimento é capaz de conservar com eficiência, 

condição essencial para o crescimento (5,213).

A regulação do Na* corporal tem sido objetivo de várias pesquisas já  que tem grande 

importância na determinação da osmolalidade e do volume extracelular. O Na* é o mais abundante 

cation extracelular e os maiores ajustes do seu balanço são feitos pelo rim. Como as células são 

livremente permeáveis à água, a concentração de Ná* determina o seu moviínento. A alta concentração 

de Na* extracelular com aumento da osmolalidade resulta ein movimento de água para fora da célula. O 

aumento da reabsorção de Na* resulta em aumento do espaço extracelular e vice-versa (165,201)

Observa-se da mesma forma que com o K* plasmático, que os níveis séricos de Na* no 

cordão estão no limite superior do adulto (15). Em relação ao Na*jc observa-se menor nível no feto e 

concentrações semelhantes em RN e suas mães. Alguns autores sugerem que exista aumento do Na*;c

com a idade (25,190,204),

Reunindo idade e sexo a única diferença encontrada para a água intracelular foi entre

mulheres de 20-39 anos, maior do que em homens da mesma idade. É bem estabelecido o fato de que o

conteúdo dè água diminui durante a vida do eritrócito (60).

Sabe-se que normalmente o RN apresenta níveis séricos elevados de K*, Na*, Na*,;c



semelhante ao de adultos e K+jc menor que o de adultos. Ainda, que sua atividade Al?ase-Na+-K+ esta 

diminuída.

É importante salientar que circula no cordão umbilical uma grande quantidade de uma 

substância denominada "like-ouabaína" e espera-se, naturalmente, algum grau de inibição fisiológica da 

Bomba de Na+K+. Supõe-se, entretanto, que esta inibição seja mais intensa diante de sofrimento fetal 

(44,70,88,130,162).

Portanto, esquematicamente podemos resumir nesta figura as respostas esperadas sob

asfixia:

FIGURA 2 - MOVIMENTOS DE CATIONS SOB HIPÓXIA E ACIDOSE
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A CÉLULA NORMAL POSSUI MAIOR CONCENTRAÇÃO DE K +  NO MEIO INTRACELULAR E PE 

N A +N O  MEIO EXTRACELULAR ÀS CUSTAS DE TRANSPORTE ATIVO REALIZADO PELA ATRASE (N A +-K h-)



DEPENDENTE. DIANTE DE HIPÓXIA HÁ EFIUXO DE K + . GOM ACIDOSE INICIA-SE A TROCA. N á - - H - ,  COM 

AUMENTO DA CONCENTRAÇÃO DE N A +  INTRACELULAR. COM ISTO SÃO ACIONADOS DOIS MECANISMOS 

DE DEFESA PARA CORRJGIR OS DISTÚRBIOS ELETROLÍTICOS: ATIVAÇÃO DA BOMBA DE N A + -K +  E 

ATIVAÇÃO DA TROCA N A +-C A ++ COM INTUITO DE DIMINUIR A CONCENTRAÇÃO DE N a +- 

INTRACELULAR. COM FALÊNCIA DE BOMBA DE N A ^ K -*-, OCORRE INFLUXO DE N A +, ÁGUA, CA-H- PARA 

DENTRO DA CÉLULA, INSTALANDO-SE O EDEMA E MORTE CELULAR.



2.0 - OBJETIVOS 

Avaliar a correlação entre:

1 .0  escore de Apgar e o estado acido-básico matemo-fetal.

2. O estado acido-básico matemo-fetal e o comportamento da ATPase (Na+-K+) 

dependente e Na+ e K+intrae extraeritrocitáriôs.



3.0 - CASÜÍSHCAJVIATERIAL E MÉTODOS

3.1 - CASUÍSTICA

POPULAÇÃO DE REFERÊNCIA - Recém-nascidos à termo (Idade gestacional > 37 semanas). 

POPULAÇÃO DE ESTUDO - Constituiu-se de 41 Recém-nascidos, escolhidos aleatoriamente 

conforme sua ordem de nascimento nos períodos disponíveis para a coleta, adequados ou grandes para a 

idade gestacional, de ambos os sexos, nascidos na Maternidade do Hospital de Clínicas da Universidade 

Federal do Paraná no período de abril à maio de 1992.

Os critérios utilizados para definir a idade gestacional foram baseados:

* na idade cronológica obtida através da história materna, considerando a idade gestacional o núm ero de 

dias ou semanas a partir do primeiro dia da última menstruação até o dia do nascimento do concepto, 

tendo sua validade dependente do preenchimento dos seguintes requesitos:

• certeza da data da última menstruação

• não ingestão de contraceptivos até seis meses antes da concepção

* Método de Parkim - realizado para avaliação rápida da idade gestacional na Sala de Parto, baseado ém 

quatro caracteres morfológicos (169).

* Método de Dubowitz - realizado após 24 horas de vida pela análise de caracteres morfológicos e 

neurológicos (49). Preferencialmente foi utilizada a idade cronológica, sendo que na sua ausência os 

outros dois métodos eram considerados.

Foram considerados, desta forma, como Recém-nascidos à termo aqueles com idade 

gestacional >37 semanas.

Em relação ao estado nutricional, os Recém-nascidos foram classificados de acordo com a 

Curva de Battaglia e Lubchenco (13) e a nomeclatura preconizada pela Academia Americana de
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Pediatria (7).

CRITÉRIOS DE INCLUSÃO - Recém-nascidos adequados ou grandes para a idade gestacional, de 

ambos os sexos, nascidos por parto vaginal, à fórceps ou cesárea segmentar transversa, sob anestesia 

locorregional, peridural ou raquianestesia (29,121).

CRITÉRIOS DE EXCLUSÃO - Foram excluídos os casos de:

* RN de mãe diabética

* RN infectados

* RN pequenos para a idade gestacional

* História materna de alcoolismo/drogas

* Uso de medicações como: - Hidroclorotiazida (1,200)

- Espirolactona (70,116)

- Digital (200)

- Antihipertensivos

- Beta bloqueadores

- Corticóides

- Antineoplásicos

* CST por anestesia geral .

* Uso de qualquer tipo de sedativo.

3.1.1 - CRITÉRIOS DIAGNÓSTICOS

Alguns critérios diagnósticos foram Utilizados para classificação e análise dos casos:

1. ACIDOSE- Foram considerados como acidose:



* Ausente = pH artériaumbilical > a 7,25

* Prè-acidose = pH artéria umbilical entre 7,20 e 7,24

* Acidose = pH artéria umbilical < 7,20 (62,244,161,138,164).

Os casos caracterizados como portadores de acidose foram subdivididos conforme a suposta 

origem da mesma em:

* Acidose fetal = quando a diferença de pH materno/artéria umbilical foi > 0,15 unidades e a 

diferença de BE materno/artéria umbilical > 6.

* Acidose maternogênica = quando a diferença de pH materno/artéria umbilical foi <0,15 

unidades e a diferença de BE matemo/artéria umbilical < 6. Os casos com diferença de pH 

materno/artéria umbilical > 0,15 mas com diferença de BE materno/artéria umbilical < 6 também foram 

incluídos neste grupo (189,74,75).

2. HIPÒXIA - Considerando como normal a Pa0 2 da artéria umbilical de 20 mmHg (182), foram

classificados como:

* Hipóxia leve = Pa0 2 artéria umbilical entre 10 a 20 mmHg

* Hipóxia grave = Pa0 2 artéria umbilical < 10 mmHg

Ainda foi considerado nesta classificação a Pa0 2 da veia umbilical, que normalmente deve

ser > a 24 mmHg, sendo que entre 14-23 mmHg foi agrupado como leve e quando < 14 mmHg como 

grave, embora a Pa0 2 da artéria umbilical tenha sido utilizada com o principal marcador na classificação

dos grupos (28).

3. FATORES DE RISCO PARA SOFRIMENTO FETAL - Os sinais considerados como fatores de risco 

para sofrimento fetal encontrados em nossa amostra foram :

* Líquido amniótico meconial

* Alterações da frequência cardíaca fetal e DIPII
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* Hipotensão materna, definida como pressão arterial sistólica < 100 mmHg ou menor que 

30% da pressão arterial de entrada e/ou antes da anestesia (29).

* Trabalho de parto prolongado, considerado como tal quando o segundo estágio foi superior 

a 30 minutos em multigestas e 50 minutos em primigestas (38,104,196).

4. BOLETIM DE APGAR - Foram assim classificados (25,26,47,54,69,93,111,138,164):

* Normal = Apgar r = 8-10 

♦Depressão leve = Apgar t = 7

* Depressão moderada = Apgar j =4-6

* Depressão grave = Apgar, < 3

5. ÁCIDO LÁCTICO - Foi considerado como limite superior normal de lactato para parto normal = 

23 mg/dl e para CST = 14 mg/dl (103,196).

6. ATP - Os rúveis de normalidade foram considerados conforme as orientações técnicas 

da Sigma Diagnostics, de 38-62 pmol/L.

7. ÁTPase - Os níveis de ATPase no sangue do cordão umbilical considerados normais foram:

ATPase TOTAL - 1085 -1131 U (Média = 1108 U)

ATPase Ouabaína-Sensí ve 1 - 494 - 518 U (Média = 506 U)

ATPase Ouabaína-Insensível - 591-613 U (Média = 602 U)

Portanto, normalmente a ATPase Q-S corresponde a 45% e a AlPase O-í a 55% da 

ATPaseTOfAL (2,206).

8. SÓDIO. POTÁSSIO E ÁGUA INTRA E EXTRAERITROCITÁRIOS - Os limites inferior e superior de 

normalidade para Sódio, Potássio e Água intra e extracelular forain os que se seguem (15,206) :

Na+19 = 8,51 -10.21- mEq/L Na+eo = 141,7 -144,3 mEq\L

K+i, = 90,59 -98,1 mEq\L K+ w = 4,47 - 4,71 mEq/L
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Águaie = 66 - 66,8 mEq/L Água,, = 92,9 - 93,3 mEq/L

Toda a análise foi feita admitindo-se que o sangue da artéria umbilical reflete o feto 

enquanto o sangue da veia umbilical reflete o estado de troca placentária (10,27,42,226).



3.2 - MATERIAL

3.2.1 - EQUIPAMENTOS

Microcentrífuga Celm, Centrífuga Parsec modelo B-8, Centrífuga Beckman modslo J-21 C, 

Espectrofotômetro Siel 500, Espectrofotômetro Coleman Junior modelo 6-A, Fotômetro de chama FC- 

130 Celm, Labóratory Acid-base Radiometer Copenhagen ABL-300, Estufa FABBE modelo 119 de 

300°C, Balança de precisão E. Mettler H-6, Tubos de ensaio, Balões volumétricos de 25 e 50 ml, Pipetas 

de 5 e 10 ml, Pipetas volumétricas de 10 ml, Micropipetas automáticas PetCelm de 0,1 ml, 0,2 ml, 0,25 

ml, 0,5 ml e 1,0 ml, Tubos capilares de VG e Tubos para gasometria capilar, Seringas de vidru li-D Yaír. 

de 10 ml, Agulhas descartáveis B-D 30 X 8, Pinças hemostáticas de Kelly, Banho Maria Fanem n° 

32683.

3.2.2 - COLETA DE MATERIAL

As amostras de sangue foram coletadas do cordão umbilical com seringas de vidro B-D Yaie 

de 10 ml, esterilizadas, coin agulha descartável B-D 30 x 9, heparinizadas com aproximadamente 0,1 ml 

de heparina sódica (Liquemine - Roche) ou o suficiente para preencher o espaço morto da seringa, 

respeitando a relação de volume de sangue e heparina que não deve ultrapassar 10%. Imediatamente 

após o nascimento um segmento de cordão era duplamente clampeado com pinças retas de Kelly 

(25,42,71,98,139,161,164,171,178,188,215,230) sendo a primeira pinça colocada do lado placentário 

para interrupção deste fluxo (41). Em seguida era feita a coleta por punção da artéria e veia umbilical 

(111), inicialmente as amostras para realização da gasometria em seringas separadas, posteriormente 

para os demais exames.

Ao mesmo tempo, em até 10 minutos pós-parto, era colhido uma ou duas amostras da mãe,
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mantida em posição lateral esquerda (11,97), para gasometria capilar, realizando aquecimento prévio do 

quarto ou quinto quirodáctilos com água morna por 10 minutos, secagem, assepsia, punção com 

microlaitceta , coletando em tubo capilar heparinizado sangue arterializado através de fluxo contínuo, 

evitando entrada de ar, desprezando-se a primeira gota de sangue, fechando e homogeneizando a amostra 

imediatamente após a coleta (37,131).

Ainda na Sala de Parto as alíquotas eram separadas, utilizando pipetas automáticas de 1 mi e 

0,1 ml, em tubos de ensaio previamente preparados com 1 ml de TCA 10% para a mensuração de ATP e 

com 1,7 ml de Ácido stilfúrico NY12 e 0,2 ml de Tungstato de sódio a 10%, para a mensuração do ácido 

láctico, ambos em triplicata, da artéria e veia umbilicais. Assim, as amostras: 1 seringa contendo 3 ml de 

sangue da artéria umbilical para gasometria, 1 seringa contendo 3 ml de sangue da veia umbilical para 

gasometria, 1 seringa com sangue da artéria umbilical, 1 seringa com sangue da veia umbilical, 1 ou 2 

tubos capilares com sangue capilar materno, 3 tubos com amostras desproteinizadas para ATP de sangue 

da artéria umbilical, 3 tubos com amostras desproteinizadas para ATP de sangue da veia umbilical, 3 

tubos com amostras desproteinizadas para ácido láctico da artéria umbilical, 3 tubos com amostras 

desproteinizadas para ácido láctico da veia umbilical foram acondicionados a 0°C, em isopor, imersos 

em água gelada até a realização dos exames, respeitando o tempo de viabilidade para cada qual.

Os casos foram acompanhados desde a internação da gestante no Centro Obstétrico até o 

momento do nascimento do concepto.

Ao nascimento era feita a coleta de sangue da artéria e veia umbilicais e coleta de sangue 

capilar para realização de gasometria da mãe em até 10 minutos pós-parto, sendo esta última tarefa 

realizada por um médico residente do 3U ano da Unidade de Neonatologia do Departamento de Pediatria 

da Universidade Federal do Paraná.

Os dados de história foram obtidos através de entrevista com a mãe e intercâmbio

44



com o médico responsável peias condutas obstétricas. Todas as coletas, de dados de história e de 

exames complementares, assim como a realização do escore de Apgar e de todos os exames 

complementares foram realizados pela autora.
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3.2.3 - EXAMES LABORATORIAIS REALIZADOS

3.2.3.1- GASOMETRIA DA ARTÉRIA UMBILICAL. VEIA UMBILICAL R GASOMETRIA 

MATERNA

As gasometrias de artéria e veia umbilicais foram realizadas respeitando-se os seguintes

cuidados:

* Evitando tração do cordão, que estimula vasoconstrição arterial (62,114,223,239)

* Clampeamento imediato dó cordão (54,114,141,163,164,221)

* Coleta imediata após o clampeamento (163,171)

* Retirada de bolhas de ar em até 30 segundos (17,78)

* Utilização de seringas de vidro (78,164) heparinizadas sendo a relação volume de 

sangue/heparina menor que 1%. Considerando o espaço morto da seringa de 10 ml de 0,24 ml, uma 

amostra de no mínimo 3 ml de sangue foi coletada para evitar falsos resultados (246,19,17,105);

* Transporte em seringas fechadas, a 0°C, imersas em água gelada evitando assim glicólise 

com diminuição do pH, aumento da P,C02 e BE, além de consumo de 0 2 pelos leucócitos e plaquetas

(17,78,114,141,163,164,171,221);

♦Realização no máximo em até 30 minutos após a coleta (17,71,78,98,114,163,171,221).

Na coleta de sangue capilar da mãe para realização da gasometria foram observados os 

mesmos cuidados, obtendo-a de fluxo contínuo, evitando a entrada de ar, com fechamento e 

homogeneização da amostra imediatamente após a coleta. Os mesmos critérios foram utilizados em 

relação ao transporte e tempo de realização.

As gasometrias foram realizadas no aparelho Radiometer Copenhagem, ABL 300.

3.2.3.2 - ÁCIDO LÁCTICO

Realizado em triplicata, segundo a técnica de Natelson modificada (153) apos
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desproteinização imediata das amostras depois da coleta. A coleta foi realizada imediatamente após o 

clampeamento, respeitando o tempo máximo de 1 minuto, pois existe uma tendência a aumentar o 

lactato e pinivato conforme o aumento do intervalo entre o clampeamento e a coleta (177). O exame foi 

realizado preferencialmente de sangue da veia umbilical, já  que em muitos casos não se obteve volume 

suficiente de sangue da artéria umbilical (3,26,223) e por existir relação linear entre lactato nos dois 

tipos de sangue (3). Foi utilizado sangue total, apesar do plasma ser o ideal para medida de 

lactiacidemias agudas (107), pela inviabilidade de centrifugação em tempo hábil na Sala de Parto. Para a 

leitura foi utilizado o Espectrofotômetro Coleman Junior 6-A. Tendo sido desproteiniradas e após 

centrifugação, era removido o sobrenadante das amostras, sendo estes conservados em geladeira em 

tubos de ensaio fechados, para realização semanal da bateria de exames coletados.

3.2.3.3-ATP

Realizado em triplicata, segundo a técnica de Adams CTécnica de Bueher modificada), 

conforme especificações da Sigma Diagnostics - Procedure N° 366-UV, utilizando para leitura o 

Espectrofotômetro Siel 500, realizada no máximo em até 12 horas após a coleta e deproteinização.

3.2.3.4-YG

Realizado ern duplicata. Após homogeneização da amostra, o sangue era transferido da 

seringa para um tubo capilar , centrifugado em microcentrífuga Celm a 3000 rpm por 3 minutos.

3.2.3.5 - SÓDIO E POTÁSSIO PLASMÁTICOS

Realizado em triplicata, por fotometria de chama utilizando para leitura o Fotômetro de 

chama FC-130 Celm. A relação amostra/heparina foi respeitada para evitar falsos resultados de sódio 

plasmático (39,134). A leitura foi feita no máximo em até 12 horas após a coleta.

3.2.3.6 - SÓDIO. POTÁSSOt ÁGUA INTRAE EXTRAFPITROCTrÁRIOS

Realizado em triplicata, segundo a técnica de Bengtsson (245), utilizando para leitura o
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Fotômetro de chama FC-130 Celm, realizada no máximo em até 12 horas a pós a coleta.

3.2.3.7 - ATPase TOTAL. OUABAÍNA-SENSlVEL E OUABAÍNA-INSENSÍVEL

Realizada em triplicata, segundo a  técnica de Singstrõm (Técnica de Oski modificada) (205) 

utilizando para leitura o Espectrofotômetro Coleman Júnior 6-A, em até 76 horas após a coleta 

respeitando-se os intervalos preconizados pela técnica utilizada.



3.3 - MÉTODOS

3.3.1 - ÁCIDO LÁCTICO

Para a  dosagem de ácido láctico foi utilizada a técnica de Natelson modificada (153):

REATIVOS - Ácido sulfúrico N/12, Tungstato de sódio a 10%, Sulfato dè cobre a 20 e 1%,

Hidróxido de cálcio em pó, Ácido sulfúrico concentrado, Padrão de ácido láctico - 40mg/100ml,

Solução de p-hidroxifenila a 0,8% sendo os dois últimos reagentes conservados em geladeira.

TÉCNICA-FASE A:____________________________________________________

ERANCD m j& G  DBOGMEIDO
ÁIJADBCHZADA. 2pml 2pml 2pml

m xk ) -  Q lm l -
fLA3vlA. -  -  (Uml

Á3DOSLIitíHOON12 l,7ml l,7ml l,7ml

TUNGstaid d e  sóDtOKF/o_ _ _ _ _ _ _ _ _ Q2ml________________Q2ml________________ Q2ml_______

Após bein misturados, foram deixados em repouso por 5 ininutos, com posterior

centrifugação a 3000 rpm durante 5 minutos em Centrífuga Parsec B-8. Esta fase foi realizada

imediatamente após a coleta, ainda na Sala de Parto.

FASEB:_________________________________________________________ _ _

ERANCD FfcDRft) DB30ÜNEKIDO
SGfcRâ AEViNiE l^rnl líml L5ml

a iE ílD D E C D E B E m  Q2ml Q2ml Q2ml
HCRÓX1DO DG (ÁLGO_________ 2D0mg_____________ 20Qmg______________20ftng______
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Após bem misturados, os tubos foram deixados em repouso por 15 minutos, com posterior 

centrifugação a 3000 rpm durante 5 minutos em Centrífuga Parsec B-8.
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FASEC:____________________________________________________________

ERANCD IBDRÃO DE33MBODO

aoBRB̂ ADANlE Q5ml Q5ml G5ml

OTREPONDEME
SLmroDEO^EP/a lg &  lgpb lg ta
áflX) SULRJKCD 3pml 3pml 3Qml

■OCNCanBADO___________________________________________________________________________________

Após misturar bem, os tubos foram colocados em banho maria fervente por 5 minutos, sendo 

posteriormente resfriados em água corrente. Foi adicionado a todos os tubos 0,1 ml de 

p-Hidroxifenila a 0,8%, misturando-se bem e deixando em repouso por 30 minutos. Os tubos foram 

então colocados em banho maria fervente por 90 segundos, sendo posteriormente resfriados em água 

corrente. A leitura foi feita no Espectrofotômetro de Coleman a 570 nm, usando um tubo de 12 mm 

sendo os resultados dados em mg%.

3.3.2 -A3T

Para a dosagem de ATP foi utilizada a técnica de Adams (Técnica de Burcher modificada) 

segundo as especificações da Sigma Diagnostics.

REATIVOS - NADH, Preweighed Vial, Catalog No. 340-13, com 0,3 mg de sal disódico, 

PGA Buffered Solution, Catalog No. 366-1, com Solução tampão de ácido 3-fosfoglicéríco, 18 mm0l/L, 

íons magnésio e EDTA, GAPD/PGK Enzyme Mixture, Catalog No. 366-2, com suspensão em sulfato de 

amónia de desidrogenase 3-fosfato gliceraldeído, 800 unidades/ml e fosfoquinase 3-fosfoglicérica, 450 

unidades/ml, Solução de ácido tricloroacético a 12%. Todos os reativos, com exceção do primeiro foram 

conservados em geladeira.

TÉCNICA-FASE A:

Na Sala de Parto, após coleta, 1 ml de sangue foi adicionado a 1 ml de TCA a 12%, sendo



bem misturado e mantido em banho frio por no máximo 1 hora, sabendo-se que há diminuição dos níveis 

em 5% após 24 horas de estoque. Posteriormente, centrifugado a 3000 rpm por 10 minutos em 

Centrífuga Parsec B-8.

FASEB:

No frasco de NADH foi adicionado 1 ml de PGA, 1,5 ml de água deionizada, 0,5 ml do 

sobrenadante, misturando-se gentilmente.A. leitura foi feita no Espectrofotômetro Siel 500 a 340 nm, 

sendo feito a leitura inicial ( A ), acrescentado 0,04 ml de GAPD/PGK, misturando-se por inversão com 

posterior leitura final ( B ). O resultado foi dado em pmol/dl através do cálculo da diferença das 2 

leituras x 195.

3.3.3 - SÒPTQ E  POTÁSSIO PLASMÁTICOS

Para a dosagem de Na+ e K+ plasmáticos foi utilizada a técnica de fotometria de chama. 

REATTVOS - Água deionizada.

TÉCNICA - 0,25 ml de plasma foi colocado em um balão volumétrico de 25 ml, 

completando-se com água deionizada até o traço do balão. Posteriormente foi feita a homogeneização, 

fechando-se o balão, com agitação por inversão por 15 segundos. A leitura foi íeií* em Fotômetro de 

Chama Fc-130 Celm, utilizando-se os filtros correspondentes aos padrões de sódio e potássio (204). O 

cálculo foi feito para o sódio através da leitura x 2 e para o potássio, da leitura x 0,1, com os resultados 

em mEq/L.

3.3.4 - SÓDIO. POTÁSSIO. ÁGUA 1NTRA E EXTR4ERITROCITÁRIOS

Para a dosagem de Na+is e K+ie foi utilizada a Técnica de Bengtsson (245) e a Técnica de

Funder e Wieth (61).

REATIVOS - Solução Colina-Ringer composta em mM: cloreto de colina 146,0 MgCl2- 1,0 

CaCl2- 1,0 NaCl; 5,0 ácido ortofosfórico; 2,5 tampão-TRIS pH = 7,40; Solução padrão de Na+ e K+.
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TÉCNICA - Após centrifugação o máximo de leucócitos foi removido e os eritrócitos foram 

lavados 2 vezes num volume igual de solução Colina-Ringer . Esta Solução foi usada porque o efluxo de 

Na+ dos eritrócitos é mínimo com concentração externa de Na+ de aproximadamente 5 mM (209). Após 

cada ressuspensão na solução Colina-Ringer, os eritrócitos foram submetidos â centrifugação em 

temperatura ambiente à 2000 rpin, por 3 minutos em Centrífuga Parsec B-8, pois a centrifugação por 

mais dè 3 minutos não modifica a quantidade de plasma entre os eritrócitos.

Na última centrifugação, após ressuspensão em solução Colina-Ringer, o material foi 

centrifugado em tubos de polietileno para permitir o isolamento dos eritrócitos, evitando eritrócitos 

jovens de densidade menor, que ficam em cima e eritrócitos velhos que ficam em baixo, já qüe nestes 

existe diferença significativa para água e K+ (60,61,195).

0,2 ml de eritrócitos lavados foram misturados e hemolisados em balões de 50 ml 

completados com 10 ml de água deionizada. A leitura foi feita por fotometria de chama no Fotômetro 

FC-130 Celm com padrão de Na+ de 40 mEq/L. Para análise de K ', foi tomado 0,5 ml da diluição 

anterior e rediluído em balão de 25 ml com 0,25 ml de soro fisiológico. A leitura foi feita da mesma 

forma, utilizando entretanto, o padrão de K+ de 46 mEq/L.

Os valores de cations intraeritrocitários foram corrigidos com um fator de 3,6% para a perda 

de água durante lavagem e centrifugação. A quantidade de plasma entre os eritrócitos nesta força 

centrífuga é de 4,5%, portanto, um fator de 4,5% foi usado para correção de Na+ e K+ (61,245) .

DETERMINAÇÃO DA ÁGUA INTRAERITROCITÁRIA

Para determinação da água intraeritrocitária, 100 (il da amostra de sangue foi pesado e 

secado em estufa a 100°C por 4 horas. Para o cálculo foi utilizada a seguinte fórmula:

água ie = {ÍQOA-B(IOQ-V G)}

VG
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Sendo:

A = água no sangue total

B -  água plasmática

VG = VG corrigido com um fator de correção de 2,5%

Correção do "trapping plasma": A correção é importante para o Na+ie já que no EEC o Na+ é 

encontrado em grande quantidade. A equação que pode avaliar o "Na+ trap":

"Trap Na+ = £Ja+ mEq/L plasm x % albumina ’trap" + 2.14

100

Para um Na+ plasmático de 138 mEq/L o "Na+ trap" é de aproximadamente 3,19% ou 4,4 

mEq Na+/Kg (60). Siebers e Maling, em 1988, comparando a dosagem de Na+ie e K+ie por

espectrofotometria de absorção atômica com as medidas por fotometria de chama, observou que houve 

relação linear entre os dois métodos mostrando que a fotometria de chama è um método simples e 

efetivo (204), método este utilizado neste estudo.

Alguns cuidados e critérios foram respeitados:

ESTOQUE - As medidas foram feitas com eritrócitos frescos. Quando isto não for possível, o 

estoque dos eritrócitos deve ser feito em temperatura ambiente (210), processado em 2 horas, pois a 0°C 

o efluxo de Na+ pela Bomba de Na+K+ aumenta em 22% com 2 horas de estoque e em 54,2% após 4 

horas (210).

A 19°C o efluxo de Na+ raramente ocorre, sendo insignificante mesmo após 4 horas 

enquanto o Na+ie aumenta em 17,3% em eritrócitos estocados por 4 horas a 0°C (210).

PROCESSAMENTO DA AMOSTRA - Geralmente se utiliza para a dosagem de eletrólitos 

intraeritrocitátios o seu conteúdo lisado. O conteúdo é então relacionado ao volume original do VG e 

expresso em mmol/L/eritrócitos. As fontes de erro estão relacionadas a: 1. quantidade de "plasma
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trapped" rico em Nà+; 2. viscosidade da papa que impede pipetagem adequada. O conteúdo de Na* 

intraeritrocitário varia com as alterações na água. Weeisberg propõe, portanto, que as hernácias devem 

ser lavadas com cloreto de magnésio para descontaminar a amostra do Na+ plasmático "trapped" entre os 

eritrócitos. A técnica não deve requerer pipetagem dos eritrócitos e o conteúdo eletrolitico deve ser 

relacionado à massa de eritrócitos seca e portanto ser independente da água eritrocitária (235).

Estes critérios foram obedecidos no processamento de todas as amostras.

HEPARINA - Concentração de heparina de 300 unidades/L diminui o Na+ie em 5 mmol/L

(134), tendo também sido este critério observado.

CENTRIFUGAÇÃO - Até a centrifugação e separação do plasma as amostras foram tratadas 

anaerobicaraente para evitar perda de C02 e a 4°C para evitar glicólise e formação de ácido láctico pois

as alterações de pH plasmático levam à alteração de pH eritroc '♦áriõ com movimento de água e alteração 

dos cations intráeritrocitários (48). Além disto o tratamento aeróbico da amostra pode aumentar o pH era 

0,5 unidades e diminuir a água em 1,5-3% (61).

LEITURA -A presença de K+ em concentração maior que 0,5 mEq/L afeta a análise do Na+. 

A adição de K+ à solução padrão compensa este fenômeno. O mesmo acontece com ò Na+ em relação ao 

K+ e a adição de Na+ à solução padrão, faz a mesma compensação (245).

Os exames foram realizados em triplicala, utilizando para leitura o fotômetro de chama Fc-

130 Celm.

3.3.5 - ATPase TOTAL. OüABAÍNA-SENSÍVEL E OUABAÍNA-INSENSÍVEL

Para a dosagem dos níveis de ATPase foi utilizada a técnica de Sigstrõm ( Técnica de Oski 

modificada) (205), como segue:

REAGENTES - Solução fosfato 5 mmol/L, pH=7,40 contendo 135 mmol/dl de NaCl, Solução 

tampão TRIS-HCL 2 mmol/L, pH=7,50 2 mmol/1 EDTA; Solução de incubação com concentração
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final/L-■ TRIS, pH 7,40 15,0 mmol; MgCl2 3,9 mmol; KC1 5,75 mmol; NaCl 42 mmol; EDTA 0,25

mmol; ÁTP 3,0 mmol e ouabaína 0,5 mmol/L.

2ml de sangue foram centrifugados a 3000 rpm a temperatura ambiente pór 10 minutos em 

Centrifuga Parsec B-8. Normalmente a Bomba de Na+K+ tem menor atividade nos eritrócitos comparado 

aos leucócitos. Entretanto, para estudar a Bomba de Na+K+ em leucócitos seriam necessários lOOml de 

sangue, o que se torna inviável em crianças (229).

Oplasma, leucócitos e porção superior das hemácias foram aspirados. Esta fase foi realizada 

no máximo em até 12 horas após a coleta, sendo o concentrado de hemácias estocados em geladeira em 

tubos de ensaio fechados por tempo máximo de 12 horas.

Os eritrócitos foram lavados 3 vezes com tampão fosfato-salino de Na+, pH = 7,4, 

centrifugando a 3000 rpm a 2°C por 10 min em Centrífuga refrigerada Beckman J-21C, sendo que a 

cada vez os leucócitos foram aspirados.

Após uma rediluição a uma fração de eritrócito de 40%, foi feita hemólise com 15 volumes 

de 5 mmol/L TRIS-2mmol/L tampão EDTA, pH = 7,5. A isto se seguiu centrifugação a 12500 rpm a 2°C 

por 30 minutos e posteriormente, retirado o sobrenadante. O mesmo procedimento foi repéíido 3 vezes 

ou até clareamertto da amostra (retirada de toda a hemoglobina).

As membranas foram então estocadas no freezer até incubação. Antes foram deseongeíadas e 

novamente congeladas por 3 vezes e rediluídas em TRIS 5minol/L, pH = 7,50 para um volume 

excedendo o volume do sangue original a 50%.

Desta suspensão 0,1 ou 0,2ml foram adicionados a 0,8ml de uma solução de incubação. Para 

determinação da ATPase ouabaína sensível, 0,5 mmol de ouabaína foi adicionado à solução de 

incubação. A Ouabaína é o glicosídeo cardíaco mais largamènte utilizado para inibir o transporte de Na+ 

e K+. É mais solúvel em água, ligando-se ao lado extracelular do sistema, sendo que a inibição è
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Para correção da quebra não enzimática do ATP, solução de incubação com Mg+ foi

utilizada.

O fosfato inorgânico liberado foi analisado com o método de Fiske e Subbarow (57) após 

incubação a 37°C por 60 minutos interrompido pela adição de lml de ácido tricloroacético a 0,6 mol/1. 

A concentração de proteína na suspensão de membrana foi medida de acordo com o método de Lowry 

(129). As atividades foram expressas em unidades (U), onde uma unidade ê definida como a formação de 

um mmol de fosfato inorgânico por mg proteína por hora.

Alguns cuidados foram tomados de acordo com as observações técnicas para realização do

exame:

PROCESSAMENTO - Os métodos para a determinação da ATPase (Na+-K+) dependente nos 

eritrócitos utilizam fosfato inorgânico liberado do ATP em solução aquosa contendo membranas livres 

de hemoglobina, magnésio, sódio, potássio e ouabaína a partir de 1960. O passo crucial è a preparação 

das membranas. A adição de EDTA à solução hemolisada resulta num aumento da atividade da ATPase 

(Na+-K+) dependente. Numa concentração de EDTA de 1 mmol/L o aumento da atividadé da AEPase 

total é de 100% e da ATPase (Na+-K+) dependente, 75% (205).

CONGELAMENTO DAS MEMBRANAS -Se as membranas são apenas congeladas e 

descongeladas 1 vez antes da incubação, há diminuição de 10-15% da ATPase total e 6-8% da ATP::^ 

Na+-K+dependente. Rotineiramente as membranas foram congeladas por 16-24 horas antes da incubação. 

Se não o forem ou forem por curto tempo, baixa atividade è obtida (205).

Entretanto, esta diferença é pequena quando se utiliza EDTA na solução de hemólise. A 

adição de EDTA à solução torna o estroma menos sensível à temperatura durante os procedimentos de 

preparação.
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O efeito estabilizador do EDTA pode ser explicado pela quelação de cations divalent.es, 

diminuindo assim a oxidação dos grupos sulfidrila necessários para atividade enzimâtica total. Além 

disto, quela os íons metais pesados tornando-os indisponíveis para a inibição (205).

ESTOQUE - Estoque prolongado do hemolisado a 4°C não altera as atividades na presença 

de EDTA. Na sua ausência, jumenta em 50% (205).

HEMÔLISE - O aumento do número de ciclos de hemólise de três para quatro não altera as 

atividades obtidas.

A osmolalidade da solução para hemólise também influencia a atividade da ATPase. Uma 

baixa osmolalidade, 2 mmol/L da solução tampão-TRIS, resulta em a um ento da atividade Entretanto, 

pode levar â diminuição da estabilidade enzimâtica e na verdade, 10 mmol/L de tampão-TRIS com 2 

mmol/L de EDTA geram boa discriminação da atividade (205).

ANnCOAGULAÇÃO -  Não há diferença utilizando-se EDTA, heparina ou ACD como 

anticoagulante.A atividade no sangue total é estável no mínimo por 24 horas a 4°C. Sangue com EDTA 

pode ser estocado por mais de 96 horas a 4-8°C sem alteração se o EDTA for utilizado também na 

solução de hemólise (205).

TRIPLICATA - A variação encontrada entre as duplicatas foi de 2,5% (205). O método 

modificado mostrou diminuição no coeficiente de variabilidade, que somado a estabilidade da enzima, 

representavam os dois problemas técnicos fundamentais para medir a atividade da ATPase (205).

Todo o material utilizado para os exames laboratoriais foram lavados com solução 

sulfocromica.
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3.3.6 - ANÁLISE ESTATÍSTICA

Os resultados foram analisados segundo as tabelas originais confeccionadas conforme a 

coleta dos dados. Entretanto, para preencher os critérios necessários para permitir tratamento estatístico, 

as tabelas foram reduzidas através do agrupamento de algumas subdivisões comuns, sendo assim 

aplicado o teste do -X2, com a correção de Yates, sempre que necessária. Para o estudo comparativo entre 

médias, foi aplicado o teste "t de Student" com um nível de significância de 5%. Para os cálculos foi 

utilizado o programa Statgraphic.
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4.0-RESULTADOS 

No período de 01 de abril à 31 de maio de 1992 houve 343 nascimentos, sendo 91 ,25% (313) 

de RNT e 8,75% (30) de RNPT. Set enta e um (20,69%) tiveram Apgar 1 :57. 

Dos 41 RN da população de estudo a média de peso de nascimento foi de 3178 ± 486 g, a de 

ida.de gestacional 39,91 ± 0,98 semanas. Quanto ao sexo, 41 ,46% do sexo feminino e 58,54% do sex 

masculino, sendo todos adeqnadameme nutridos e de raça branca. Trinta (73,17%) casos tiveram Apgar 1 

> 7 enquanto 11 (26,83%), Apgar 1 :5 7, sendo em 5 (12,19%) :5 3. 

Dezessete (41,46%) casos nasceram por parto normal sendo que destes 23,52% à fórceps 

(Kielland ou Simpson). Vinte e quatro (58,53%) nasceram por CST, sendo que sua indicação obstétrica 

foi por CST anterior em 54,J 6%, por distócia de progressão ou desproporção céfalo-pélvica em 25% e 

por sofrimento fetal em 20,83%. Através da medida. do pH da. artéria umbilical os casos foram 

c lassificados (Figura 3) em: 

• Sem acidose (J 7 casos)= 41,46% 

• Pré-ac idose (O casos)= 19,51% 

· Com acidose (16 casos)= 39,63% 

FIGURA 3. CLASSIF1CAÇÃO DA ACIDOSE 
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De acordo com a diferença de BE e pH matama/sHaia umbilical, os casos de acidose forai 

subdivididos (Figura 4) em:

• Acidose fetal (10 casos) = 62,5%

• Acidose maternogênica (06 casos) = 37,5%

FIGURA 4. CLASSIFICAÇÃO DO HPO DE AQDQSE
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4.1 - EQUILÍBRIO ACIDO-BÁSICO MATERNO-FTTAL

As m édias e os DP encontrados para as gasesietEssnos diversos grupos sào apresentadas n  

tabelas 2 à 6. A significância da diferença entre as Eéáias&i testata por intermédio do teste "t i 

Studení".

TABELA 2. pH MATERNO-FETAL

pH(i:rirkfcs)

AODCKE

SEM

AGDOE

a
w .  *RÉ íj CEM .

s
í]

ACIDOSE íl AQDGFE

P

MÃE- 7,39 ± 0,05
8

7,38 ±0,04 |a39±0,03 NS

ARELMHL 7,29 ±0,04 d h 7,22 ±0,01 Í'?110 ± 0 ,05 d c p<0,05

VHALMHL 7,33 ±0,05 0/0 7,28 ±0,03 f 7,18 ± 0,07 ^ c p<0,05



TABELA 3. Pa0 2 MATERNO-FETAL
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AODCffi

SBú

AQDC6E

FfÉ

AODCS5

GCM

AGDCEE

P

MÃE 75,67 ± 10,60 85,97 ± 36,36 78,82 ± 12,40 NS

AKT.IM3L 20,77 ± 12,24 a 12,95 ±5,17 10,96 ± 10,46 a tK0,05

VHA T.M^« 25,02 ±7,51 a 19,21 ±5,85 17,71 ±6,82 a P<0,05

TABELA 4. PaC02 MATERNO-FETAL

AOCCSE

SBÁ

AODCffi

EPÉ

AODCffi

CEM

AQDQ32

P

MÃE 28,18 ± 5,78 28,45 ± 4,17 27,69 ± 3,13 NS

ART.IM3L 42,10 ± 10,44 a 46,05 ± 7,60 b 58,28 ± 1 5 ,2 8 ^ p<0,05

VHAIMIL 39,3 ± 6,16 a 43,87 ± 6 ,9 7 ^ 33,39 ± 9 ,8 5 ^ p<0,05

TABELA 5. BICARBONATO MATERNO-FETAL

BiC.fciBÊ)

AüDCffi AQDCSB

IRÉ

AODQ5E

GCM

AQDCSE

P

MÃE 17,78 ± 4,04 17,4 ± 2,70 16,92 ± 1,73 NS

ART.IM3L 19,92± 3,62 18,76 ± 2,97 18,90 ± 3,89 NS

VHAIM3L 20,84 ± 2,14 a 20,5 ± 2,31 19,59 ± 1,15 a p<0,05
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TABELA 6. BE MATERNO-FETAL 

IE~1ifi}Q 9M IRÉ UM p 

A(Jfl"};P. .AillnE Ac.n::nE ACllXffi 

M . .\E G,05 ± 4,92 7,05 ± 3.09 6,35 ± 1.94 NS 

AR[ Uv1f:IL 6 05 + 2 44 alb 8,43 + 2,54 blc 12,16 +3.98 ale p<0,05 ' ' 

vHAUvHL 4,32± 2,05 a 5,82± 1,64 b 8,99 ± 2,39alb p<0,05 

OS RESULTADOS SIGNIFICATIVOS PARA UM p<0,05 SÃO AQUELES IDENTIFICADOS PELAS LETRAS 

EQUIVALENTES(aconia, bcomb, e come). 

4.1.1 - HIPÓXIA 

Os RN sem acidose apresentaram hipóxia em 58,820.4 dos casos, sendo esta 

predominantemente leve. Com pré-acidose ou acidose estes índices se elevaram para 100 e 93,75% 

respect iva.mente e a inciciênciA. de hipóxia grave fo i maior (.x'l = 6,4R p = 0,01) (Figura 5) . 

FIGURA 5. ACIDOSE E HIPÓXIA 
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Houve diferen<;a significativa entre a Pª02 do sangue da artéria umbilica l no grupo sem 

acidose (20,0 ± 12,24 mmHg) e no grupo com acidose (10,96 ± 10,46 mmHg) para um p<0,05 (Fignra 6) . 

FIGURA 6.P.02 NAAR1ÉRIA UlvIBILICALEACIOOSE 
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Nos casos de acidose fetal e matemogênica, 90-100% dos casos cursaram com hipóxia, 

predominando hipóxia grave na a idose feta l (X1· =O p=l) (Figura 7). 

F1GURA 7. TIPODEACIDJSEE HIPÓXIA 
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Com hipóxia. leve ou ausente o Apga.r 1 foi normal em 88% dos casos. Com hipóxia grave 

em 50% dos casos o Apg;a.r 1 foi~ 7 (.XZ =0,33 p=0,56). Houve hipóxia em 100% dos casos de Apgar5 = 7 
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(X =0,01 p=0,89). Sem hipóxia ou com hipóxia leve não houve diagnóstico pré-parto de sofrimenl o 

fetal em 71,42°/o dos casos; com hipóxia grave, houve em 42% dos casos (Xl =0,53 p=0,46) (Figura 8). 

FIGURA 8. HIPÓXIA, APGAR E SOFRIMENTO FETAL 
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Embora com resultados não significativos estatisticamente, correlacionando Nat, K+ e água 

intra e extrn.eritrocilárias, observamos uma tendência de aumento rut.s frequências de Na\e elevado de 

50%, nos casos sem hipóxia, para 90,90% nos casos com hipóxia grave; de Na+ <limi11uí <lo de 71,4 /o 

para 90,90<?1o; de K\e diminuído de 33,33% para 72,7'l!'/o, de K+ oe diminuído de 0% para 27,27%, de 

água IC diminuída de 57,14% para 72,72% e de água ee diminuída de 14,28% para 54,54%, 

;espectivamente (Figura 9). 
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4.1.2- SOFRIMENTO FEfAL 

66 

Uillil Sem Hipóxi a 

Hipóxia grave 

Houve 12 casos (29,26%) com sina.is de sofrimento fetal observados no período pré-parto .. 

Destes, 9 (75%) tiveram pré-aci<lose ou a.cidose (~ =1,05 p=0,30). Vinte e nove casos não aprese11taram 

evidências de sofrimento fetal, sendo que destes, 51,72% cursaram com pré-acidose ou acidose e 

48,27%, sem acidose. Quando foram detectados sinais de sofrimento fetal, 75% dos casos apresentaram 

pré-acidose ou acidose. Entretanto, em 50% dos casos de pré-acidose ou acidose não foram observados 

sina.is clínicos de sofrimento fetal (Tabela 7). 
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TABELA 7. ACIDOSE E SOFRIMENTO FETAL

SOT3MENIO

EEIAL

SBÁ

ACUXÍE

FRÉ

AQDCSE

AÜDCSE TÖIAL

FKEEENIE 3 2 7 12

AL®«JIE 14 6 9 29

TÖIAL 17 8 16 41

4.1.3 - APGAR

Dos RN com Apgar, normal, 50% apresentaram pré-acidose ou acidose, considerando como 

Apgar, normal quando maior que 7 no primeiro minuto (Tabela 8).

TABELA. 8. APGAR NO Io MINUTO E ACIDOSE

AODG®

APGARf MINUTO

Apgar, > 7 Apgar , < 7 Apgar, < 3 TOTAL

SEMAODCßE 15 2 0 17

ÍFÉ-ACIDCSE 6 2 0 8

CCMAODCffi 9 2 5 16

TÖIAL 30 6 5 41

Sem acidose 88,23% nasceram com Apgar > 7. Com pré ou acidose estes valores 

decresceram para 75% e 56,25% respectivamente (X2 = 2,17 p=0,l4) (FiguraTO).
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FIGURA 10. APGAR Io MINUTO E ACIDOSE
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Todos os RN que apresentaram Apgarj < 3 e Apgar5 < 7 tiveram acidosc (Jt2 = 0,82 p = 0,36).

Houve diferença significativa entre a média de Apgar, de 8,3 ± 0,86 no grupo sem acidose e 6,31 ± 3,21

no grupo acidose (p<0,05). Também entre os grupos acidose fetal (5,3 ± 3,71), pré-acidose (8,5 ± 0,75) 3

sem acidose (8,3 ± 0,86) (p<0,05).

Em relação ao Apgar5, só houve diferença significativa entre o grupo acidose fetal (8,2 ± 1,9)

e sem acidose (9,2 ± 0,43) (p<0,05).

Com acidose de origem fetal, em 50% dos casos o Apgar, foi < 3; com acidose de origem

matemogênica o menor Apgar ao Io minuto foi =  7 em 33,33% (A? =0,016 p=0,89).

Todos os casos de Apgar5 = 7 pertenciam ao grupo com acidosc de origem fetal (X2 =0,68 

p=0,40), assim como todos que precisaram de algum tipo de reanimação (JOt =2,34 p=0,12) (Tabela 9).
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'fABELA 9. APGAR 5º MINUTO E ACIDOSE 

Ji!lIXffi Apgars > 7 Apgar5 < 7 TOTAL 

~"Mt-lJIO 

FETAL 7 3 10 

MATERNOG. 6 o 6 

TOTAL 13 3 16 

Com a.cidose de origem fetal em 71,420/o dos casos o Apgar1 foi := 7. Quando a acidose foi 

caracteriz:i.dacomo maternogênica, 66,66% nasceram com Apgar1 normal (Figura 11). 

FIGURA 11. APGAR 1 ºMINUTO E TIPOS DE ACIDOSE 

TIPOS DE ACIDOSE E APGAR t • MINUTO< 7 

lIIIID P'ET AL 

MATERNO-
GÊNICA 

71,43% 

Com sinais de sofrimento fetal a incidência de Apgar1 ~ 7 foi de 25%, diminuindo para 

10,34% sem sofrimento fetal. A incidência de casos com sinais de sofrimento fetal e que apresentaram 

Apgar 1 ~ 3 foi de 33,33%. Esta incidência diminuiu para 3,44% sem sinais de i-ofrimento fetal (Xl = 6,45 

p = 0,01). (Tabela 10) 



70

TABELA 10. ACIDGSE E SOFRIMENTO FETAL

A3DCÉE

SOERMMO FETAL

SF AUSENTE SF PRESENTE TOTAL

FETAL 5 5 10

MAIH34QG. 4 2 6

TOTAL 9 7 16

Com sofrimento fetal 71,42% das acidoses foram de origem fetal e 28,58% de origem 

maternogênica (A2 =0,016 p=0,89).

4.1.4-TIPO DE PARTO

Vinte e quatro casos nasceram por CST e 17 por parto norma!. Das CST em geral, 54,16% 

não cursaram Com acidose enquanto 76,47% dos partos normais cursaram com pré-acidose ou acidose 

(JCí =2,68p=0,10).

No grupo acidose fetal, 60% dos partos foram CST por sofrimento fetal, na acidose 

maternogênia 83,33% dos partos foram normais( A? =1,37 p=0,24). Com CST indicada por CST anterior, 

ou seja, sem trabalho de parto, não houve desenvolvimento de acidose maternógênica (Tabela 11).
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TABELA 11. ACIDOSE Ê DIAGNÓSTICOS PRÉ-PARTO

A3DCEE

DIAatònCD

Gest. Termo + 

Trab. Parto

CST por CST 

anterior

CST por 

SF/Distóciá

TOTAL

AUSENTE 4 6 7 17

PRÉ-

ACIDOSE

4 4 0 4

FETAL 4 3 3 10

MáI®N0ÍÈ«A 5 0 1 6

TOTAL 17 13 11 41

4.1.5 - TRABALHO DE PARTO

Em 62,96% dos casos de desenvolvimento de trabalho de parto houve acidose. Entretanto, 

50% dos casos sem trabalho de parto também apresentaram acidose (A2 =0,21 p=0,64).

Nâo houve associação entre acidose e a  duração do primeiro estágio do trabalho de parto 

(Jt2 =0 p=l). Houve associação positiva entre o tempo de segundo estágio e acidose, sendo que quando o 

tempo de segundo estágio foi maior que 30 minutos, em 90% houve pré-acidose ou acidose (A2 =1,06 

p=0,30) (Figura 12).
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FIGURA 12. TEMPO DE 'r FSf ÁGIO E ACIDOSE. 
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No grupo acidose fetal 83,3:\% <los casos apresentaram tempo de segunrlo estágio maior que 

30 minutos enquanto na. matemogênica, 4QO/o (Xl =0,73 p=0,39) (Figura 13). 

FIGURA 13. TIPO DE ·.;.. r.IDOSE E 1EMPO DE 2º ESTÁGIO 
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4.1.6- ANESTESIA E ADMINISTRAÇÃO DE FLUIDOS MATERNOS

Em 11 casos o tipo de anestesia utilizada foi locorregional, em 27 peridura! e em 3, 

raquianesíesia. Em relação às anestesias peridural e raquidiana não houve nenhum tipo de complicação, 

não havendo também diferença significativa quanto ao Apgar oü incidência de acidose.

4.1.7 - ATT E LACTATO

Em 36 casos foi realizado ácido láctico e em 32, ATP. Os demais casos foram excluídos por 

detecção de problemas técnicos ou discrepância dos resultados na triplicaíà. A frequência de lactaio 

elevado, considerando como níveis normais 23 mg/dl para parto normal e 14 mg/dl para CST, foi de 

aproximadamente 50% com ou sem acidose (2P = 0,11 p=0,73) (Tabela 12).

TABELA 12. ÁCIDO LÁCTICO E ACIDOSE

AODC6E

IACL4IO

æ ^A ôD cæ ŒMAQDŒE TtflAL

NORMAL 8 10 18

ELEVADO 6 12 18

TOTAL 14 22 36

Em relação aos tipos de acidose, observamos maior frequência de ácido láctico elevado na 

acidose do tipo fetal, em 80% dos casos =2,81 p=0,093) (Tabela 13).
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TABELA 13. ÁCIDO LÁCTICO E ITPOS DE ACIDOSE

TPOAGDQSE

LACEAIO

IHAL MAIERNOGB-

MCA

TOLAL

NORMAL 1 4 5

ELEVADO S 2 10

TOTAL 9 6 15

Dos 18 casos de lactato elevado, 72,22% apresentaram hipóxia grave (-X? = 0,70 p=0,39) 

(Tabela 14).

TABELA 14. ÁCIDO LÁCTICO E HIPÓXIA

HPÍKLA

LACEAIO

SMHPÓXLA OMHPâXIA TÖEAL

NORMAL 2 16 18

ELEVADO 5 13 18

TOTAL 7 29 36

Em relação ao ATP, cóm pré-acidose ou acidose, em 65% dos casos, este exame normal 

(Jt2 =0 p=l). Com hipóxia, 38,46% tiveram diminuição dos seus níveis (Jfi = 0,63 p=0,72) (Tabela 15).
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TABELA 15. AIP, ACIDOSE E HIPÓXIA

AOXŒHPCKIA

IACDVID

æslAflDQEE PRÉAODj SE SBrfHKÍKIA ŒMHŒÔQA TÜIAL

ATP NORMAL 6 13 3 16 38

ÆP EMNLÉDC). 6 3 10 26

TOTAL 12 20 6 26 64

Foi também avaliada a oferta de glicose materna que não mostrou associação com os níveis 

de lactato, tendo sido < 2,5g/dia em 87,5% dos casos com lactiacidemia (J& =2,06 p=0,96).

4.1.8 - Na+, K+, ÁGUA ENTRA E EXTRAERITROaTÁRIOS E ATPase

Ein 33 casos foram determinados Na+ia, K+ia, Na+M eK+ e<s. Os demais casos foram excluídos

pela detecção de problemas técnicos como hemólise, pouco volume de células para a realização dos 

exames ou resultados discrepantes na triplicata. Em mais dois casos foram determinados apenas o Na+W 

e K+ M Independente da presença ou não de acidose, observamos Na+ie elevado (69,69%), Na+M 

diminuído (8571%), diminuído (63,63%), K+ w elevado (62,85%), compatível com inibição da 

ATPase Ouabaína-sensível. Em 35 casos foram determinados a água intra e extraeritrocitária. A água 

intraeritrocitária estava diminuída em 71% de todos os casos. Da mesma forma se comportou a água 

extracelular, que esteve diminuída em 60% de todos os casos (Figura 14).
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Não houvr. 11ssociação significativa entre ATPase total e acidose (Xl = 0,029 p=0,98). A 

ATPase Ouahaina-sensível esteve diminuída. em todos os casos estudados, sendo que em 63,15%, esta 

diminuição foi maior que 50% do valor inferior normal esperado (Xl = 0,26 p=0,60). 

Houve predomínio de diminuição da. ATPase Ouabaina-sensível em 50-1000/o do valor 

uúerior normal na acidose fetal enquanto na maternogênica não ultrapassou 500/o (Xl =1,02 p=0,31) 

(Figura l :'\) . 



5.0 - DISCUSSÃO

O feto em desenvolvimento tem sua existência totalmente subordinada à eficiência dos 

intercâmbios fetomaternos. Normalmente ele está dotado de reservas que lhe permitern suportar 

perfeitamente a grande prova de sua vida - o trabalho de parto. Em condições adversas, representadas 

quer pela intercorrência de ura processo patológico que o atinja na gestação, quer por uma distócia no 

parto, a eficiência dos mecanismos de intercâmbio pode estar alterada importantemente. Nestas 

circunstâncias, dependendo da forma de instalação, da intensidade, da localização e da duração dò 

processo, estabelecem-se modificações mais ou menos profundas na homeostase fetal, caracterizadas 

principalmente por hipóxia, hipercapnia e acidose que são o substrato do sofrimento fetal. O feiv, por 

sua vez, apresenta reações compensatórias, cuja finalidade é restaurar o equilíbrio de sua economia 

alterada. Como resultante da interação destes fatores, pode produzir-se a morte fetal intrauterina ou o 

nascimento de um ser com depressão mais ou menos acentuada.

A determinação do estado acido-básico do sangue da artéria e veia umbilicais, isolado em 

um segmento do cordão, no momento do nascimento, constitui-se o elemento mais acessível de que 

dispomos para avaliar suas condições e estabelecer algumas deduções a respeito dos eventos que 

precederam o parto.

O parto é conhecido como uma situação que compromete a troca gasosa materno-fetal, 

ocasião em que o feto está sujeito a um maior risco. No processo de parto sempre vai haver diminuição 

do pH, aumento da PaC02 e aumento do BE, alterações estas que serão mais pronunciadas se houver

asfixia. Fisiologicamente, o pH no feto começa a diminuir na dilatação cervical total alcançando o 

máximo em 4 minutos, voltando ao normal em até 64 horas (146). O pH fetal se correlaciona muito bem 

com o pH da artéria umbilical. O sangue da artéria umbilical reflete o estado metabólico do feto 

enquanto o da veia mostra ainda a função de troca placentária (27).



O limite inferior de pH, em tomo de 7,20, estabelecido por Saling para os casos normais, foi 

confirmado praticamente por todos os que se ocuparam do tema (14,74,108). Adotamos para à análise 

dos casos a sua classificação, considerando acidose com pH da artéria umbilical < 7,20 e pré-acidose 

cóm este pH entre 7,20 e 7,25 (74,75).

Desta forma, neste estudo encontramos acidem ia em 39,03% dos casos. Esta incidência foi 

bastante superior às diversas citadas na literatura como de 23% no Texas por Gordon e Johnson, em 

1985 (71), de 9% por Saling, em 1988 (189); de 12% em 1988, por Ruth e col. (188). Este fato se 

contrapõe à sugestão de qüe, ao contrário do RN deprimido, que indiscutivelmente mer>e avaliação de 

PH e gases sanguíneos do cordão (20,171), este exame è inútil no RNT vigoroso (226), póis metade deles 

apresentaram pré-acidose oú acidose em nosso estudo.

Sendo a Maternidade do Hospital de Clínicas - UFPr, centro de referência para gestações de 

alto risco que drenam de toda a grande Curitiba e outras cidades do Estado do Paraná, aliado a baixa 

condição socio-econôinico-cultural da quase totalidade dos casos atendidos e consequentemente 

precários cuidados pré-natais, torna-se ainda mais importante o estudo acido-básico matemo-fetal, com 

o objetivo de identificar as reais condições de nascimento, que parecem ser, como vimos em nossa 

amostra, frequentemente alteradas.

O estado acido-básico do sangue fetal depende de dois fatores fundamentais:

1. produção de caíabólitos pelas células fetais;

2. eliminação de ácidos pela placenta.

Daí, deve-se distinguir dois tipos de acidose, ambas apresentando-se com um pH abaixo dos 

níveis compatíveis coin os dos RN normais e cujo significado difere completamente em uma e outra 

circunstância.

A acidose de origein fetal caracteriza o sofrimento fetal propriamente dito e é a causa mais
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frequente de acidemia no feto (74,75). Decorre de tuna retenção de catabólitos fetais por alteração dos 

intercâmbios feto-maternos. A de origein materna representa a acidose fisiológica que ocorre no pano 

normal, além do aumento da produção de ácido láctico pela mãe como resultado da atividade muscular, 

sendo por isso também denominada de "acidose transfusional" (74,75,189).

A avaliação acido-bàsica materno-fetal é de suma importância prática, no sentido de se poder 

determinar e valorizar devidamente os resultados para o diagnóstico da condição de nascimento. Este 

tipo de avaliação simultânea permite identificar o tipo de acidose. Na acidose de origem fetal os 

gradientes feto-matenos de concentração de todas as substâncias consumidas ou produzidas pelo feto 

encontram-se aumentadas. A diferença de pH e BE entre o sangue fetal e materno também aumenta. 

Portanto* uma acidose que se acompanha de uma diferença de pH entre mãe e feto elevada 

(> 0,15 unidades) indica uma retenção de íons H+ no feto por dificuldade de intercâmbio materno-fetal, 

caracterizando o verdadeiro sofrimento fetal. Quando esta diferença se mantém em níveis normais 

(até 0,15 unidades), em geral indica acidose de origem maternogênica (74,75,189).

A mesma relação se obtein da avaliação da diferença de BE materno-fetal, avaliação esta 

ainda mais precisa, pois não sofre a influência da alcalose respiratória materna gestacional. Desta forma, 

variando a diferença feto-materna de déficit de base entre 0-2 mEq/L, admite-se ser provável que nestas 

circunstâncias, a acidose metabólica materna represente o fator primordial da acidemia fetal 

(fisiológica). Variando a diferença de PE feto-matema entre 6-12 mEq/L, admil:e-se desordem nos 

intercâmbios placentários (74,75).

Dos 16 casos de acidose, 10 (62,5%) preencheram os critérios para sua classificação como 

acidose de origem fetal, refletindo mais uma vez uma população de gestações de alto risco e a

necessidade de investigação acido-básica para o seu diagnóstico preciso.

A média de pH na artéria umbilical para o grupo com acidose foi de 7,10 ± 0,05, coin PaC02
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de 58,28 ± 15,28 mmHg e BE de - 12,16 ± 3,98 mEq/L, caracterizando acidose mista que ocorre 

geralmente no estágio II da acidose, ou seja, ao aumento da PaC 02 ocorrido no estágio I, se associa orna 

sobrecarga de ácidos orgânicos, determinado por hipóxia, tendo sido a média de Pa0 2 em torno de 

metade do valor inferior normal (10,96 ± 10,46 mmHg).

As diferenças estatisticamente significativas encontradas nos parâmetros constituintes da 

gasometria da artéria umbilical foram os mesmos encontrados na gasometria da veia umbilical, com 

exceção do BE na veia umbilical para os grupos acidose e pré-acidose e bicarbonato da artéria umbiiicaí 

para todos os grupos. Huisjes e col., em 1979, mostra que a avaliação feita pelo pH da veia umbilical não 

é inferior que o pH da artéria umbilical como parâmetro de morbidade fetal e neonatal (87), A coleta de 

sangue da veia umbilical tem algumas vantagens sobre a artéria, como maior facilidade de obtenção 

dado à vulnerabilidade da artéria umbilical à vasoconstrição (114,223,228,239), menor dependência do 

clanipeamento de cordão e tempo de coleta (55,114,141,163,164,221).

Neste estudo quase todas as alterações significativas vistas no sangue da veia umbilical 

foram também vistas no sangue da artéria umbilical, demostrando que a avaliação acido-básica pode ser 

feita também por esta via, com as exceções citadas acima. Entretanto, quando se trata de determinar a 

origem da acidose pela diferença do B É , há necessidade de tomada de sangue da artéria umbilical.

Houve diferença significativa entre o pH da veia umbilical no grupo sem acidose 

(7,33 ± 0,05) e pré-acidose (7,28 ± 0,03). Esta diferença também foi encontrada para o pH da artéria 

umbilical para os mesmos grupos, de 7,29 ± 0,04 e 7,22 ± 0,01, respectivamente. Outras diferenças 

significativas foram vistas entre os grupos sem acidose e com acidose, como para Pa0 2> PaC02.

bicarbonato e BE. Estas diferenças foram também observadas entte os grupos p ré -acid o se  e com acidose.

A hipóxia qve acompanhou os casos sem acidose em 58,82% das vezes foi 

predominantemente leve. Na pré-acidose a média de Pa0 2 foi de 12,95 ± 5,17 mmHg, sendó alta a
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O aproveitamento de oxigênio pelo feto é mantido até que a oferta de 0 2 ao feto seja

reduzida em 50%, pois existe uma "margèm de segurança" que é a reserva de oxigênio disponível 

quando a liberação diminui. Nesta fase haverá hipoxemia sem acidemia. Posteriormente, com a 

persistência da hipoxemia, inicia-se o acúmulo de ácido láctico.

Tanto nn pré-acidose quanto na acidose a Pa0 2 média foi praticamente a mesma, o que nos 

faz pensar que a PaC02, com diferença estatisticamente significativa entre os dois grupos, tenha sido 

responsável pela maior diminuição do pH vista no grupo com acidose. Também se observa a mesma 

diferença para o BE entre os dois grupos, o que permite concluir que a duração e não a intensidade da 

hipóxia tenha determinado ò acúmulo de ácidos.

A pré-acidose se caracterizou, portanto, como uma situação intermediária entre a 

normalidade e a acidose instalada, mas com diferença significativa no que se refere ao pH e presença de 

hipóxia em todos os casos.

Quando se correlaciona hipóxia e os tipos de acidose, observa-se em ambos os tipos, hipóxia 

levè ou grave na quase totalidade dos casos, com predomínio de hipóxia grave na acidose de origem 

fetal. Nesta situação esta ocorrência é evidentemente o reflexo da.própria fisiopatoiogia do processo na 

qual a acidose parece ser decorrente da hipóxia.

A hipóxia é normalmente compensada pelo aumento da glicólise anaeróbia que permite 

manter transitoriamente a produção de energia necessária à vida celular. O aumento da glicólise 

anaeróbia se acompanha dê duas consequências desfavoráveis para o feto: acidose metabólica e o 

desgaste das reservas de glicídios no organismo (74,75).

Na acidose de origem maternogênica também a hipóxia é esperada, já que íisiologieamente, 

no momento do parto, as interrupções de fluxo placentário observadas nas contrações uterinas podem ser

frequênc ia de hipóxia grave (Pa0 2 <10 m m Hg).



determinadas (208). Chama a atenção, entretanto, a frequência de hipóxia grave, podendo também esta 

situação ser considerada como intermediária ou precurssora da situação patológica.

Portanto, nem a prè-acidose, nem a acidose de oíigem maternogênica podem ser 

subestimadas até que se disponha de estudos que efetivamente comprovem não serem estas situações 

deletérias para o RN, ainda que a longo prazo.

Considerando como normal Apgar no Io minuto maior do que 7, encontramos 50% dos RN 

com prè-acidòse ou acidose. Excluindo os RN com pré-acidose, tivemos 30% com acidose. Para fhorp e 

coi., 1989 e Low e col., em 1990, apenas 2-4% dos RNT vigorosos cursaram com acidèmia na artéria 

umbilical (124,226). Paia RN com Apgar2 < 7, 63,63% apresentaram acidose, enquanto para Josten e col.

(217), foi de apenas 21%.

Hoiive diferença significativa entre o Apgar, para os grupos sem acidose e com acidose,

sendo menor neste último, principalmente para acidose fetal. As menores notas no Apgar de 1° minuto 

foram vistas em acidose fetal, sendo em 50% dos casos < 3. Acidose fetal foi responsável por 71,43% 

dos casos de Apgar, < 7.

Em relação ao Apgar de 5o minuto, só houve diferença significativa entre acidose fetal e sem 

acidose, sendo que todos os RN com Apgar5 = 7 pertenciam ao grupo acidose fetal. Houve correlação.

portanto, entre Apgar baixo e acidose fetal.

Dos RN vigorosos, 30% apresentaram acidose e 50%, hipóxia grave. A explicação para este 

fato, "falso Apgar, > 7" no RNT com asfixia, é baseada na liberação de catecolaminas que sabidamente

ocorre no parto normal, acompanhando a liberação dé hormônios de "stress". Esta resposta pretende 

manter o fluxo sanguíneo a órgãos vitais como o coração, cérebro e adrenal, especialmente diante de 

asfixia.

Estas catecolaminas circulantes determinam aumento do escore atribuído pelo Boletim de

83



Apgar (42,161,170):

1. por aumentar a performance do miocárdio, mantendo a frequência cardíaca-

2. p-,'ativar quimioreceptores carotídeos que estimulam a respiração;

3. por aumentar o tõnus e irritabilidade reflexa.

Esta é assim máis uma variável que torna o escore limitado para detectar asfixia perinatai.

O diagnóstico clínico de sofrimento fetal baseado em alterações da frequência cardíaca, 

presença de líquido amniótico meconial ou de fatores de risco para tal, como hipotensão materna ou 

trabalho de parto prolongado, foram acompanhados de pré-acidose ou acidose em 75% dos casos. Porém, 

em 62,5% dos casos com estas alterações não foram observados sinais clínicos de sofrimento fetal, 

estando de acordo com Dijxhoom, em 1986 (46) que mostra que líquido amniótico meconial não é 

exclusivamente produto de asfixia perinatai e que os exames que avaliam o perfil biofísico e mesmo : 

íluxometria por Ècodopller do feto tem baixo poder de detecção precoce de asfixia perinatai 

(34,66,150,157,181,198,216,243). Houve, entretanto, em 25% dos casos com sinais de sofrimento fetal, 

Apgarj < 7 diminuindo para 10,35% quando o sofrimento fetal esteve ausente. Com sofrimento fetal a

acidose foi predominantemente do tipo fetal e houve maior frequência de trabalho de parto proiongado.

Como era de se esperar, pré-acidose e acidose ocorreram com maior freqüência nos partos 

normais, mostrando mais uma vez, a existência de uma acidose fisiológica que acompanha o trabalho de 

parto, mais especificamente o segundo estágio. Nas CSTrealizadas após desenvolvimento de irabaiho de 

parto ou indicadas por evidências de sofrimento fetal, houve acidose. Nas CST sem trabalho de parto não 

houve acidose maternogênica, enfatizando esta correlação (31,119).

O tempo de segundo estágio do trabalho de parto prolongado tem sido classicamente descrito 

como responsável pela acidose maternogênica, mas o que se observa é que èste prolongamento também 

propicia a instalação e desenvolvimento do sofrimento fetal, evidenciado pela sua maior irequência m
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acidose fetal.

Em relação à anestesia peridural não houve nenhuma complicação, não havendo também 

diferença significativa quanto ao tipo de anestesia, Apgar e incidência de acidóse. Alguns autores 

postulam, inclusive, que a anestesia peridural melhora a perfusão uteroplacentária (121,230), diminui o 

’'stress" e liberação de catecolaminas, por supressão da dor (230) e diminui a hiperventiiação acentuada 

pela dor no parto (106,172).

Não foi observado, tampouco, relação entre a administração de fluidos maternos e a 

ocorrência de hiponatremia. Sabe-se que para evitar hiponatremia materno-fetal, a oferta de líquidos 

intraparto não deve exceder 1 litro (109), ou segundo Evans e coí., 400ml/hora (53,117).

Vários estudos buscam marcadores da asfixia perinatal no sentido de tentar identificar 

precocemente esta situação, como ácido láctico, ATP, hipoxantina (6,82,99,132,187,211,219).

A fonnação de ácido láctico em resposta à demanda metabólica aguda, com oxigênio 

tecidual inadequado é uin fenômeno bem conhecido. Esta fonte de energia é bastante ineficiente em 

termos de produção de calorias, já que para cada grama de ácido láctico produzido, a quantidade de 

energia livre è de aproximadamente 10 vezes menor do que a por oxidação, mas é de extrema 

importância, permitindo a função do organismo, na situação de emergência.

O feto está fisiologicamente deprivado de seu suprimento normal de oxigênio à frequentes 

intervalos durante o parto e nascimento; uma pequena diminuição do 0 2 desvia a curva de dissociação da

hemoglobina e insaturação tecidual e sua capacidade de eliminar ácidos fixos é sabidamente i ^ta e

limitada. Portanto, normalmente se encontra lactato elevado no feto e RN (103).

A correlação entre Apgar, e lactato não é superior à correlação com pH (71,218). Tanto 

pH < 7,20 quanto lactato maior que 24 mg/dl tem o mesmo valor preditivo para Apgar, e Apgar 5 baixos 

(211,218). Tanto o lactato quanto o BE aui’ ?ntam em outras situações que não hipóxia, não sendo
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portanto especifico (174).

Além disto, a placenta produz lactato, como acontece em tecidos íumorais de rápido 

crescimento, sem expressar hipóxia, sendo que 10% desta produção é descarregada na circulação letal e 

90% na materna (30,79,83,89,103,124,149,176,212,217).

A lactiacidemia materna também é determinada por aumento do piruvato ein resposta k 

hiperventilaçlo, infusão de glicose e liberação de catecolaminas, porém a maior produção está na 

atividade uterina e na musculatura abdominal materna (37,125,173).

Na literatura perinatal encontramos, portanto, algumas observações:

1. 0  lactato materno aumenta durante o parto e ainda mais ao nascimento;

2. No feto também há aumento normalmente;

3. O Íactaío na veia e artéria umbilicais aumenta mais em CST, asfixia moderada e asfixia 

grave, demonstrando aumento do gradiente inaterno-fetal de lactato (52,166,194,211,218);

4 .0  lactato na artéria umbilical é maior do que na veia umbilical durante a asfixia (196);

5. Há produção de lactato pela placenta que se distribui para o feto, mãe e líquido amniótico 

(52,103,176,212,217);

6. Ê importante que se avalie a relação iactato/piruvato para estabeiêcer o mecanismo -da 

lactiacidemia. Sabe-se que num dos mecanismos, essenciaiinente inócuo, a lactiacidemia resulta de 

aumento na concentração de piruvato com aumento paralelo do lactato, sem alteração da relação 

Iactato/piruvato, que ocorre em resposta à hiperventilação, infusão de glicose, liberação de 

catecolaminas. No outro, há aumento da relação Iactato/piruvato, indicando alteração na oxigenação do 

nucleotideo difosfopirina no sistema desidrogenase lática(103,125).

Portanto, acreditamos que para avaliação do metabolismo do lactato feto-materno deve-se 

incluir a relação Iactato/piruvato, relação arterio-venosa mãe/feto e veno-arterial no cordão, além da
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dosagem da seus níveis no liquido amniótico (33,52,103), sendo que a avaliação exclusiva na artéria e/ou 

veia umbilical são insuficientes para se chegar a alguma conclusão, embora tenhamos observado maior 

frequência de lactato elevado nas situações de acidose de origem fetal e/ou hipóxia..

Quando o suprimento de oxigênio é comprometido o ATP é parcialmente cataboüzado para 

hipoxantina e nos ííltimos anos surgiu a proposta de dosar hipoxantina plasmática como marcador de 

hipóxia e Saugstad, 1975, foi o primeiro a sugerir a hipoxantina como marcador de asfixia 

(174,191,192).

Alguns fatores também complicam a análise da hipoxantina como indicador de hipóxia e 

incluem (9,59,91,118,135,174,186,191,192,225):

- possível transferência placentària (118)

- aumento na concentração plasmática durante o exercício (92)

- aumento na concentração no líquido amniótico durante o parto sem hipóxia (91,92)

- concentração de hipoxantina na placenta (92)

- aumento da hipoxantina nas gestações com complicações (92).

Observa-se, da mesma forma que para o lactato, que a concentração de hipoxantina é maior 

nos RN deprimidos. O alto catabolismo pela elevação de adrenalina pode aumentar os níveis de 

adenosina sem refletir hipóxia, eribora diante de asfixia se encontre mais frequentemente diminuição 

dos níveis de ATP.

Neste estudo, não observamos correlação entre os níveis dé ATP e hipóxia e/ou acidose, 

sendo compatível com a ausência de edema celular, "falha de Bomba" e Encefalopatia Hipôxico- 

isquêmica em nossos casos.

Em relação aos elefrólitos, observamos em nossa amostra uma tendência de maior frequência 

de K+io diminuído com hipóxia grave, não ocorrendo, entretanto, maior frequência de K+ oe elevado.
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A perda de K+ pelo tecido ê imediata diante de hipóxia com rápida reversibilidade do 

processo com a reoxigenação. Esta alteração não parece ser decorrente da Bomba de Na+K+ mas de 

defeito na membrana do sarcolema (203). Este efluxo de K+poderia explicar a maior frequência de K+j„

diminuído. Nesta situação ocorre geralmente, ativação da ATPase (Na+-K+) dependente com o intuito de 

corrigir a alteração eletrolítica. Desta forma, o efluxo de K+ poderia ser parcialmente compensado peia 

sua re-entrada, determinada pela Bomba de NafK+, não o suficiente para corrigir o K+ie mas evitando 

maior elevação do K+ „„. Entretanto, considerando que a concentração deste cation é maior no rneio 

intraeritrocitário, o seu efluxo determinaria uma importante elevação do K+ „„ e o fenômeno de re-

entrada deveria ocorrer com intensidade. Estas considerações, além da inibição fisiológica da Bomba de 

Na+K+ existente nesta situação, pela circuiação feto-placentária de grandes quantidades de uma 

substancia "like-ouabaína", tornam esta hipótese pouco provável.

Sabe-se que existe transporte ativo de K+ pela placenta do feto, que possui maior 

concentração deste cation no espaço èxtracelular, para a mãe. Outra hipótese para explicar a remoção do 

K+ m seria o aumento deste transporte ativo pela placenta em situação de hipóxia.

Hipóxia aguda determina diminuição do voíume circulante fetal, corno mostra Brace em 

1986, ern estudo experimental (24). A diminuição do espaço extraceíular e hemoconcentração, 

aumentam a capacidade de oxigenação do sangue e diminui a distância de difusão de oxigênio para os 

tecidos (85). Este mecanismo poderia explicar a diminuição observada tanto para a água intra como para 

a extraeritrocitária.

O aumento do Na+i9 pode ter sido determinado pela troca Naf-H+, mediada pela liberação de

catecolaminas. Deve-se considerar ainda que a população estudada caracterizou-se por RN de raça 

branca que apresentam Na+ic menor do que o encontrado na raça negra.

Diante das alterações eletrolíticas citadas, parece não ter havido falência do sistema
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enzimático ATPase (Na+-K+) dependente, já que não observamos edema ceiular ou alterações clínicas 

compatíveis com Encefalopatia Hipóxico-isquêin ica.

A maior incidência de Na+ie elevado, Na+W diminuído, K+ie diminuído e K+ w aumentado foi

compatível com a inibição da ATPase Oiiabaína-sensível, pois esta é a porção da ATPase (Na+-K*) 

dependente responsável por 70% do transporte de eletrólitos pela membrana. O eritrócito normal tem 

concentração intracelular de K+ de ± 100 mEq/L e de Na+ de + 10 mEq/L. Estas concentrações são 

mantidas por transporte ativo de K+ para dentro da célula e de Na+ para fora da célula, e o transporte 

destes cations é dependente da Bomba de Na+K+ nà membrana do eritrócito. A atividade da ATPase do 

estroma está intimamente relacionada com a habilidade de transporte catiônico. Os eritrócitos humanos 

gastam energia para inanter o potencial transmembrana e regulação do voíume celular. Ânións e água 

são livremente ditusíveis pela membrana celular mas os cations são seletivamente transportados. Como 

as membranas são permeáveis ao Na+ e K+ e não obedecem ao equilíbrio Gibs-Donan, o balanço 

dinâmico do transporte deve acontecer e a ATPase, em especial, a ATPase Ouabaina-sensiveí é a 

principal responsável por este transporte.

Independente da presença ou'não-de hipóxia e/ou acidose, em toda a amostra o resultado foi 

compatível com a inibição da ATPase O-S, que esteve diminuída em todos os casos, variando esta 

diminuição em 50-100% do valor mínimo normal. Este comportamento concorda com a literatura no que 

diz respeito à presença de uma substância "like-ouabaína", produzida na unidade leto-píauentária em 

gestações normais, encontrada em altas concentrações no sangue de cordão umbilical 

(44,70,88,130,162).

Esta substância foi descrita por WARDENER citado por GOODLIN (70), em 1969, em 

estudo experimental. Hoje, estuda-se o seu envolvimento no desenvolvimento de Doença Hipertensiva 

Específica da Gestação, pois a Bomba de Na+K+ inibida, favorece o aurnento de Nafic, que por sua vez, é
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trocado por Ca++, aumentando a concentração do Ca++ no meio intraceínlar. Com isso, ha aumento da 

resistência vascular periférica por sua ação em musculatura lisa dos vasos, dado que o CV+ é 

considerado um agente vasocontritor periférico e agente hipertensivo.

Especula-se esta relação liá muitos anos. Sabe-se que a gestação é associada a uma tendência 

a reter Na+. Apesar disto, em gestantes normais não se observa hipertensão arterial, mas diminuição da 

pressão arterial nos dois primeiros trimestres. Nã gestação normal a musculatura lisa é menos 

responsiva à ação vasopressora da angiotensina II, pela ação vasopíégica das prostagíandinas e 

progesterona. A resistência vascular sistêmica está diminuída e a pressão arteriaí diminui apesar do 

aumento de 25-50% do débito cardíaco (160). Na Doença Hipertensiva Específica da Gestação, o influxo 

de Ga++ determinaria ação vasoconstritora, superando a ação vasopíégica existente.

Quando se avalia o comportamento da ATPase O-S em relação aos tipos de acidose, 

observamos uma maior tendência de diminuição mais intensa (> 50%) da atividade desta enzima no 

grupo com acidose fetal, mostrando que nestes casos de sofrimento fetal houve inibição da Bomba de 

Na+K+ além da fisiológica.

A importância dos estudos direcionados para asíb i* perinatal reside na grande confusão 

existente sobre a relação asfixia-evoíução neurológica e grande parte disso se deve à falia de ura 

diagnóstico preciso da condição de nascimento, realizado exclusivamente pelo Apgar. Estudos 

colaboraiivos de 1960 concluem que mais de 80% dos RN com Apgar5 < 7 não tiveram alterações

neurológicas com 1 ano (98). No estudo de Nelson e col., em 1981, observa-se que apenas 26% das 

crianças com Paralisia Cerebral tiveram Apgar, < 3 e 15% Apgar5 < 3. Nelson e Ellenberg. estudaram

40.000 crianças com evolução de 7 anos e observaram que Apgar baixo foi fator de risco para Paralisia 

cerebral mas 55% das crianças com esta doença tiveram Apgar, entre 7 a 10 e 73%. Apg.ir< com os 

mesmos valores. Já para crianças com Apgar,0 -  0-3, que sobreviveram, 80% tiveram alterações
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neurológicas (155,185). Mas mesmo o Apgar10 baixo não significa necessariamente asfixia periruiüíl e 

pode refletir condições inadequadas de ressuv'itação, refletindo asfixia pós-natal.

Isto ilustra claramente a baixa correlação que o score de Apgar, aplicado nestes dois

momentos, tem com o futuro neurológico. Sabendo que a asfixia perinataí é importante constituinte do 

grupo de patologias de risco para o desenvolvimento de Paralisia Cerebral e motivo de grande 

preocupação entre i-^natologistas, pode-se dizer que nestes dois momentos o escore é insuficiente para 

identificar asfixia perinataí. Fica também evidente a possível participação de outros fatores na gênese da 

Paralisia Cerebral.

Nestes termos, podemos supor, à luz dos conhecimentos aluais, que RN com Apgar5 > 7

podem ter na verdade sofrido asfixia enquanto o inverso também pode ter ocorrido.

Lavener ecol., em 1983, observaram que de 121 crianças com acidose, 81,6% eram normais 

e 16,4% com anormalidades de tonus, e 2% com de alterações neurológicas mais graves, concluindo que 

acidose, sem asfixia clinica tem bom prognóstico (111).

Low, em 1988 observou a relação entre eneefalopatia e pH em 303 casos. Em 8,2% houve 

acidose; em 8,9% houve eneefalopatia. Apenas 6 RN apresentaram eneefalopatia e acidose, sendo que o 

pH foi normal em 78% das encefalopatias, concluindo, portanto, que asfixia não é a única causa de 

eneefalopatia (126), o que dificulta ainda mais a avaliação do futuro neurológico nos casos de asfixia.

O entendimento da acidose que acompanha o nascimento é bastante complexo no que se 

refere ao seu significado clinico. Alguns fatores parecem estar provavelmente envolvidos na depressão 

neonatal determinada peia asfixia perinataí, quais sejam: origem da acidose, duração (236), grau (127) e 

condição de resposta do RN. Da maior ou menor ação destes fatores resultará o RN deprimido ou 

vigoroso, com ou sem asfixia perinataí, tendo comprometido ou não o seu futuro nenropsicoinotot.

Entretanto, observa-se que o feto com asfixia, acidose, Apgar5 baixo e clínica de



encefaiopatia tem maior risco de desenvolver alterações no neurodesenvoivimento do que aqneie com .as 

mesmas características, exceto a clinica de encefaiopatia (126). Portanto, os maiores riscos de 

desenvolver Paralisia Cerebral estão relacionados a:

1. Apgar < 3 no 10° minuto, na ausência de outra causa;

2. Convulsões;

3. Hipotonia persistente (227).

A divergência de resultados pode estar relacionada â variação que pode estar inserida dentro 

das amostras de cada estudo no que diz respeito à real incidência de asfixia. Hoje, parece claro que 

prematuridade e baixo peso ao nascimento favorecem a ocorrência de notas baixas nos itens de 

frequência cardíaca, padrão respiratório, tõnus muscular e irritabilidade reflexa (69), sendo 

imprescindível nesta população de RN a avaliação acido-básica para determinar sua condição de 

nascimento. Para RNT, a principal causa de falsos resultados se deve a sua capacidade de responder à 

asfixia, com potente descarga de catecolaminas, capaz de aumentar seu escore no Boletim de Apgar 

Além disto, o Apgar está sujeito a outras influências como: manuseio obstétrico e pediátrico (139), 

anestésicos, mal formações. Desta forma, hoje encontra-se grande dificuldade em se fazer o diagnóstico 

de asfixia perinatal apenas pela avaliação clinica e alguns estudos tem sido feitos no sentido de buscar 

um marcador para asfixia e para determinar o prognóstico do desenvolvimento neuropsicomotor.

Acreditamos que a avaliação acido-básica materno-fetal é importante em todos os RN, 

permitindo que se faça o diagnóstico da real condição de nascimento, estabelecendo quais event's 

pertencem ao período pré-nascimento e quais refletem sua vida pós-natal, especialmente quando se trata 

de uma população de gestantes de alto risco, para que em estudos evolutivos possa se esclarecer o papel 

de cada tipo de acidose no desenvolvimento neuropsicomotor do RN.



6.0 -CONCLUSÕES,

1. Na avaliação do RNT deprimido ou vigoroso é necessário que se faça determinação de 

PH e gases sanguíneos de cordão, da artéria umbilical, principalmente nas gestações de alto 

risco, para avaliação das reais condições de nascimento, pois o escore de Apgar é 

insuficiente para este diagnóstico.

2. A avaliação acido-básica deve também incluir a determinação de pH e gases sanguíneos 

capilar materna para esclarecer a origem da acidose.

3. A acidose de origem matemogênica e a pré-acidose dó feto foram acompanhadas ou 

precedidas sempre de hipóxia, embora aparentemente não tenha se exteriorizado no escore 

de Apgar ou na evolução clínica do RN, refletindo talvez uma situação fisiológica

4. Na acidose fetal foi observada maior frequência de depressão neonatal, caracterizando o 

sofrimento fetal verdadeiro.

5. Nos RN com acidose de origem fetal e hipóxia grave foi observada maior frequência de 

ácido láctico elevado.

6. Não foramobservadas alterações nos níveis de ATP com hipóxia e/ou acidose, sendo 

compatível com a ausência de edema celular, "Falha de Bomba" ou Encefalopaiia 

Hipóxico-isquêmica em nosso estudo.



7. A maior incidência de Na+ie e K+ee elevados, Na4^ e K+ie dimiiiiiidos foi compatível com 

inibição fisiológica da ATPase (Na+-K+) dependente, que provavelmente está relacionada a 

presença de uma substância "like-ouabaína" que circula no cordão umbilical.

8. A ATPase Ouabaína-sensível esteve mais inibida na presença de acidose fetal e deve 

merecer atenção em estudos posteriores, como possível marcador da Asfixia Peiinatal.
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Kf ) AO NASCIMENTO. Determinação do Ácido Láctico, ATT e elètròlitos intra e extraeritrocitarios

CASO NÚMERO = ______

DADOS MATERNOS:

NOME_____________________________________________________

ENDEREÇO: Rua.____________________________________________

N° Bairro__________________Ci dade_______________________

TELEFONE

IDA DF. anos RG______________ HORÁRIO INT:_____ :______

DATA INTERNAMENTO

DILATAÇÃO cm DINÂMICA . BOLSA_____________

D U M __/_/_  D P P _ /__ /_  IG  sem ECO; sem

GESTA PARA CST ABORTO_____

DOENÇAS MATERNAS (HAJRINS,CORAÇÃO)____________________

EXCLUÍDO: DIABETE ( ) ANESTESIA GERAL ( )

INFECÇÃO ( )  Rh ( )

ALCOOLISMO/DROGAS ( )

ANEXO 1. PICHA DE REGISTRO DE DADOS
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DROGAS EM USO_________ _____________________________________

EXCLUÍDO: fflDROCLORIIAZIDA ( ) DIGITAL ( )

ANTIHIPERTENSIVOS ( ) BETA BLOQUEADORES ( ) 

CORTTCÓIDES ( ) OOTOCINA ( )

DIAGNÓSTICO PRÉ-PARTO_____________________________________

PLANO_______________________________________________________

PARTO__________ANESTESIA TP sim ( ) não ( )

INÍCIO DA DrCBV INÍCIO 2o ESTÁGIO_:__h

EXPULSTVO_______horas (Dilatação total - nascimento)

FR MATERNA___ FLUIDOS EV _________GLICOSE_______________

DADOS DO RN:

DATA NASCIMENTO _ /_ /9 2  HORÁRIO__ :____PN g

PARKIM_________sem DUBO sem BALLARD sem RG______

SEXO AIG ( ) PIG ( ) A P G A R _ _ /_ _ /_ /_

TEMPO DE CLAMPEAMENTO DO CORDÃO_______________________

TEMPO DE COLETA ARTERIAL___________________ VOLUME m 1

COMPR cm

TEMPO DE COLETA VENOSA____________________  VOLUME__ml

COMPR cm

REANIMAÇÃO: VENTILAÇÃO ( ) _____________________________

DROGAS ( ) _ _ _ __________________________ __

DIAGNÓSTICO (IG, NUTRIÇÃO, ASFIXIA):________________________
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TEMPO DE REALIZAÇÃO GASOMEIRIA: 

TEMPO DE REALIZAÇÃO LACTATO:___

MÃE

Gasometria: pH-______ Pa0 2 -  PâC02 -

Bic-______ BE-______

RN - ARTÉRIA UMBILICAL

Gasometria: pH-______Pa0 2 - _____ PaC02 -

Bic-_______ BE-_____

Ácido Láctico - A l. A2.______A3.

ATP - Ala.. A2a. A3a.____

Alp. A2p. A3p._

A.  A.  A._

A X 195      pmol/dl

Valores normais = 38-62  pmol/1

RN - VEIA UMBILICAL

Gasometria: pH-_Pa0 2 -  PaC 02 -

Bic-_______BE-_____

Ácido Láctico — A l.______A2.______A3.-------

ATP - Ala._ A2a.; A3a.______

Alp. A2p. A3p.______
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A.  A.  A. _

A X 195      fimol/dl

Valores normais = 38 - 62 pmol/I 

V G - %

IE EE

Na+ 1. 2. 3. 1. 2. .3

K+ 1. 2. 3. 1. .3

Águal. 2. 3. 1. 2. .3

ATPase O-S- VI. V2. V3.

ATPase O-I - VI. V2. V3.

LEITURA

Na+ K+

VI._______________ ___

V2._______________ _

V3._______________ ___

Na+i,

VI.______________ 

V2.______________ ___

V3.
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CÁLCULOS:

ÁGUA INTRACELULAR

VI

V2

V3

ANTES

(Pa)

DEPOIS

(Pd)

PESO

SECO

(Ps)

ÁGUA

EVAP

(Pd-Ps)

CÉLS

(Pd-Pa)

ANTES

(Pa)

Vip

V2p

V3p

DEPOIS

(Pd)

PESO

SECO

ÁGUA

EVAP

PLASMA B

(Pd-Pa)

A OU B = ÁGUA EVAPORADA X 100 

QUANTIDADE

AIC = (100 .A )-B r 100-VG)

VG

VG CORRIGIDO = VG X 2,5% = C 

VG - C = VG CORRIGIDO
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c - _______

VG corr = _______ __

100-VG = ________ _

AI C

lOOxABx 1-2 %VG AIC AEC

VI _____  ______ ______  _____ ____

V2 ____     ,    _

V3 ______ __ ___  ______ _____ ____

SÓDIO INTRACELULAR (BALÃO 50)

ANTES DEPOIS PESO VI M l Naf Nafi9

(Pa) (Pd) HEM (10+PH) (PH) leit

(Pa-Pd) U VI Ml

VI ____  _____  „ _____

V2 ____  _____ _____ _____

V3 ____  _____ _____ _____

Na+ie Z Na+ie

raEq/L (Y x 4,5?/o) corrig. m Eq/ü=xl,08

V I ________________________

V 2 ________________________
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K+ie Z K+ie

mEq/L (Y-4,5%) corrig

V2 _____ _____

V3 _____ _____

Na+ plasm K+ plasm

VI _______ _______

V2 _______ _______

V3 _______ _______

FATOR DE CORREÇÃO

1000 m l...................X

0,25 ml   Y

Y X 4,5% = Z

Na+i8 - Z = Na+ie corrigido

POTÁSSIO INTRACELULAR 

V2 K+

(M l) (V2)

51 leit

K+ x 3,6% K+
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EVOLUÇÃO NEONATAL:

DIAGNÓSTICO ENTRADA_____________________________

GASOMETRIA ARTERIAL:pH_______ Pa0 2 ________ _PaC02

Bic BE__________sat_____

TEMPO VIDA (gaso)- horas

INTERCORRÊNCIAS__________________________________

DIAGNÓSTICO FINAL_____________

ALTA ( ) ÓBITO ( ) D A T A _ / _ / _ _
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ANEXO 2. CARACTERÍSTICAS GESTAOONÀIS PRÉ-PARTO

GfcSIÀ fE s iÁ a o 2'ESIÁGK) BOLSA DOENÇAS DROGAS
(MUNUIÜS) (MINUTOS) AMNtónr. MATERNAS

1 3 0 10 íntegra nenhuma nenhuma

2 5 180 20 íntegra nenhuma ocitocina

3 5 0 20 íntegra nenhuma nenhuma
4 2 165 20 íntegra nenhuma ocitocina

5 9 615 15 íntegra HAODHEG outras
6 2 0 10 íntegra nenhuma nenhuma
7 15 0 180 íntegra nenhuma nenhuma
8 2 235 30 íntegra nenhuma ocitocina
9 1 0 15 íntegra nenhuma nenhuma
10 1 395 72 íntegra nenhuma nenhuma
11 1 180 66 íntegra nenhuma nenhuma
12 3 15 42 íntegra nenhuma ocitocina
13 1 0 50 rota< 24 h nenhuma ocitocina
14 2 0 10 rota< 24 h nenhuma nenhuma
15 5 0 10 íntegra nenhuma nenhuma
16 1 240 60 íntegra nenhuma nenhuma
17 5 0 0 íntegra outras outras
18 1 600 0 íntegra HAODHEG nenhuma
19 8 480 0 íntegra HAODHEG ocitocina
20 1 95 60 íntegra nenhuma nenhuma
21 2 0 0 íntegra nenhuma nenhuma
22 2 0 0 íntegra nenhuma ocitocina
23 1 80 0 integra nenhuma nenhuma
24 3 0 0 íntegra nenhuma nenhuma
25 3 0 0 íntegra nenhuma nenhuma
26 2 240 0 rotac 24 h nenhuma nenhuma
27 1 675 0 íntegra nenhuma nenhuma
28 4 0 0 íntegra nenhuma nenhuma
29 6 0 0 íntegra HAODHEG outras
30 1 225 0 íntegra nenhuma nenhuma
31 4 0 0 íntegra HAODHEG' outras
32 5 0 0 rota< 24 h nenhuma nenhuma
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33 1 1710 60 íntegra nenhuma
34 2 510 45 íntegra nenhuma
35 3 60 0 íntegra nenhuma
36 2 0 0 íntegra nenhuma
37 2 0 0 íntegra outras
38 3 0 0 íntegra nenhuma
39 3 0 0 íntegra HAODIIEG
40 3 0 0 íntegra outras
41 1 0 15 íntegra nenhuma

* outras doenças incluem: neurofíbromatose, asma, epilepsia

* outras drogas incluem: neozine, adalat, fenobarbital

* gesta: número de gestações

ocitocina

nenhuma
nenhuma
nenhuma
nenhuma
nenhuma
nenhuma
nenhuma
nenhum a



ANEXO 3. DIAGNÓSTICO E PLANO PKÉ-PARTO, TIPO DE PARTO, TRABALHO DE 

PARTO, ANESTESIA E  ADMINISTRAÇÃO DE FLUIDOS MATERNOS
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CASO HAGNÓST. TRABALHO TIPO FLUIDOS GLICOSE
E FLANO 

ERÉPARIO

PARTO PARTO (m l) ( mg%)

1 GT + TP completo normal kxomgorri 0 0,0

2 G T+T P completo normal toomgoid 500 2,5
3 GT + TP completo normal feoomgood 0 0,0
4 GT + TP completo normal locomgond 500 2,5
5 GT + TP completo normal peridural 1500 5,0
6 Expulsivo completo normal fcKom&onei 0 0,0
7 GT + TP completo fórceps peridural 1500 0,0
8 GT + TP completo fórceps raqui 1000 2,5
9 GT + TP completo normal looomgond 0 0,0
10 GT + TP completo normal peridural 2000 0,0

11 GT + TP completo fórceps raqui 1500 2,5
12 GT + TP completo normal looornyooA 1000 2,5
13 GT + TP completo fórceps peridural 1000 2,5

14 Expulsivo completo normal kxnffigond 0 0,0

15 Expulsivo completo normal kicorregonal 0 0,0

16 GT + TP completo normal toontgoffil 1000 2,5

17 Efctód̂
pÊMcqDGP

ausente CST peridural 2500 2,5

18 Ustóáa,
pâvkxdXP

BBOQftà» CST peridural 2000 2,5

19 CSTdttiva nrum|itío CST peridural 1000 2,5

20 CST
SF/LAM

completo CST peridural 1000 0,0

21 Tlstória,
píhfcotfXP

ausente CST peridural 1000 0,0

22 CSTdrfha ausente CST peridural 2000 0,0

23 Tktfài,
píhfadXP

BKKnfkto CST peridural 1500 2,5

24 CSTécfiw» ausente CST peridural 2000 5,0
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25 CSTddha . ausente CST peridural 1000 0,0

26 CST
SF/LAM

. tnmnylrfn CST peridural 2000 1,0

27 tfctós*
pâwi^DCP

incufqido CST peridural 2000 0,0

28 CSTdefiva ausente CST peridural 2000 1,0
29 CSTddiva inaxiiieh) CST peridural 2000 0,0
30 CST

SF/LAM

monffcto CST peridural 2500 2,5

31 CSTddha completo CST peridural 2500 2,5

32 ' ' CST
SF/LAM

completo CST peridural 3000 1,0

33 CST
SF/LAM

inDOdfieto CST peridural 500 2,5

34 CSTddha ausente CST peridural 2000 0,0

35 CSTdttíva ausente CST peridural 2500 2,5

36 Efctóá*
pâvkndXP

ausente CST peridural 3000 1,0

37 CSTdema ausente CST peridural 0 0,0

38 CSTddiva ausente CST peridural 2000 0,0

39 CSTddba ausente CST peridural 2000 2,5

40 CSTdtfiva ausente CST peridural 3000 5,0

41 GT + TP completo normal boomgnnai 0 0,0

* GT + TP = gestação à termo + trabalho de parto

* D€P = desproporção céfalo-péhica

* Distócia = de progressão ou de apresentação

* CST = cesárea segmentar transversa
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ANEXO 4. CARACTERÍSTICAS DOS RECÉM-NASCIDOS

ASO PESO
NASC

IDADE 
GEST. 
( sem.)

SEXO NXJTR APGAR 
1° MIN.

APGAR 
5° MIN.

1 2500 38,5 masc. AIG 8 9

2 4100 39,5 ma&c. GIG 8 10

3 2700 41,0 masc. AIG 9 10

4 2830 40,0 masc. AIG 9 9

5 2770 38,5 masc. AIG 8 10

6 3620 41,0 masc. AIG 9 10

7 2950 40,0 masc. AIG 2 8

8 2890 41,0 masc. AIG 9 10

9 2730 38,5 fern. AIG 7 9

10 3510 40,0 fern. AIG 9 10

11 2970 41,0 fern. AIG 9 10

12 3540 41,0 fern. AIG 8 9

13 3120 40,0 masc. AIG 8 9

14 3170 41,5 fern. AIG 9 10

15 2800 39,5 fern. AIG 8 9

16 3050 39,5 fern. AIG 9 10

17 3050 38,5 fern. AIG 6 9

18 3430 41,0 masc. AIG 9 9

19 3390 39*5 masc. AIG 9 9

20 3600 40,0 fern. AIG 8 9

21 4000 40,0 masc, GIG 8 9

22 3320 41,0 masc. AIG 8 9

23 2930 41,5 fern. AIG 9 9

24 2650 39,5 fern. AIG 9 10

25 3550 41,0 masc. AIG 8 9

26 2410 38,5 fern. AIG 7 9

27 2750 38,5 fern. AIG 9 10

28 3840 41,0 masc. GIG 9 9

29 2900 40,0 fern. AIG 9 9

30 2600 39,5 fern. AIG 1 4

31 3250 39,5 masc. AIG 9 10

APGAR 

10° MIN
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32 2710 38,5 masc. AIG 2 9

33 4060 41,0 fem. GIG 2 6 8

34 3770 39,5 masc. GIG 2 7 9

35 3340 40,0 masc. AIG 9 10

36 3880 40,0 masc. AIG 7 9

37 3620 39,5 fem. AIG 7 9

38 3840 40,0 masc. GIG 9 10

39 2880 41,0 masc. AIG 9 9

40 2580 38,5 masc, AIG 9 9

41 3220 38 JS masc. AIG 8 9 ------

* NUTR“  estado nutricional

* AIG = adequado para a idade gestacional

* GIG = grande para a idade gestacional

* sem. = semanas

* fem .D feminino

* masc. = masculino



136

ANEXO 5. VALORES DE pH E GASES DA MÃE

ASO pH
(unidades)

1 7,40

2 7,39

3 7,37

4 7,36
5 7,43

6 7,38

7 7,39
8 7,43

9 7,36
10 7,44

11 7,38

12 7,29

13 7,38

14 7,39
15 7,38
16 7,40

17 7,42

18 7,42

19 7,42

20 7,34

21 7,47
22 7,39
23 7,46
24 7,39
25 7,43
26 7,40
27 7,40
28 7,37
29 7,44
30 7,47
31 7,37
32 7,43

p *o 2 p *c o 2

(mmHg) (mmHg)
69,7 28,7
73,3 31,4
80,4 25,9
64,8 29,7
74,6 24,2

83,6 26,5

82,3 29,2
60,5 27,5

64,7 27,8
68,5 21,2

96,7 243
81,2 23,8
82,2 303
68,9 30,5
68,4 27,1
89,0 26,4
96,3 31,2

73,1 28,8

62,3 33,9
68,4 28,3
86,7 26,6
75,4 28,6
81,2 25,7
66,3 33,0
88,0 24,6
83,9 29,7
55,9 29,6
75,0 33,3
85,8 30,2
70,0 24,6
62,0 33,7
66,5 29,5

BIC, BE
(mEq/1) (mEq/1)

17,9 -5 ,6

19,0 -4 ,7

15,0 -8 ,5
16,8 -7 ,1
16,6 -6 ,4

15,6 -3 ,4

17,6 -6 ,0

18,1 -4 ,8

15,6 - 8,3

14,4 -7 ,8
14,4 -9 ,4

11*4 - 13,6

17,9 -4 ,5
20,0 -5 ,8
15,2 -7 ,3
18,7 -6 ,2
20,1 - 3 3
18,7 -4 ,5
21,8 -1 ,9
18,4 -6 ,5

19,7 -3 ,0

18,1 -6 ,5

183 -3,8

19,9 -4 ,0

16,3 -6 ,8
19,2 -6 ,4
18,4 -5 ,3

19,3 - 5,0
20,3 -2 ,4

18,0 -4 ,7

19,3 -4 ,9

19,4 -3 ,6
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33 7,39 87,2 25,5 15,4 - 8.0

34 7,44 76,7 27,0 18,5 -4,6

35 7,38 73,3 31,8 18,6 -5 ,7

36 7,37 104,0 27,6 16,0 -7 ,8

37 7,33 174,6 36,1 18,9 -6,1

38 7y40 78,3 25,8 16,5 -9 ,7

39 7,41 76,4 27,9 19,1 -4,3

40 7,42 89,7 29,3 18,5 -2 ,9

41 7,37 69,7 32,7 16,3 - 7.2



ANEXO 6. VALORES DE pH E GASES NA ARTÉRIA UMBILICAL
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ASO PH
(unidades)

1 7,30

2 7,33

3 7,25

4 7/40

5 7,22

6 7,06

7 7,05
8 7,23

9 7,15
10 7,19

11 7,10

12 7,23

13 7,06

14 7,24

15 7,15
16 7,11
17 7,31

18 7,25

19 7,26

20 7,37

21 7,27
22 7,27

23 7,33

24 7,33
25 7,32

2* 7,25

27 7,28
28 7,26

29 7,25
30 7,15

31 7,14
32 7,16

P /> 2 pac o 2

(mmHg) (mmHg)
20,1 39,7
34,7 31,1
12,5 42,4

19,4 19,1
18,5 29,3

44,4 16,8

8,8 58,2

14,2 50,7
10,7 58,9

14,3 44,2
10,0 66,0
10,0 46,4

6,3 75,3
18,5 45,0

15,9 55,8

17,7 56,9

28,3 45,2

13,8 50,8

6,7 57,2

59,4 32,2
14,8 39,1

12,4 45,9

26,0 38,0

21,4 32,4
25,3 36,7

18,8 41,4
13,5 51,4

14,9 54,8

11,1 58,4
15,2 42,1
11,6 49,0
2,0 57,0

BI C. BE
(mEq/L) (mEq/L)

19,2 -6 ,0

16,2 -8,3

18,4 -8 ,2

11,7 -11,1

11,8 -14,5

4,6 -24,5

15,6 - 14,5

21,0 -7 ,1
19,7 -9 ,6
16,6 - 10,9
19,6 -11,3
19,0 -8 ,1
20,6 -11,6
18,8 -8 ,2

18,9 - 10,6
17,7 -12,2

22,3 -3,8

22,0 -5,4

25,5 -1 ,8
18,5 -5,6
17,6 -8 ,3

20,9 -5,8

19,9 -5,2

16,9 -7 ,7
18,6 -6 .5

17,8 -8 ,8

23,9 -3,3

23,9 -3,9

25,4 -3,2

14,4 - 13,8

16,3 - 11,6

19,9 -9,0



139

33 7,03 1,3 75,4 19,2 -13,8

34 7,01 6,6 74,9 18,3 - 15,2

35 7,24 18,9 44,4 18,9 -7 ,4

36 7,10 2,1 71,9 21,7 - 9 3

37 7,24 7,4 47,9 19,9 -7 ,0

38 7,21 8,9 55,2 21,4 -6 ,6

39 7,21 7,2 4 9 3 19,3 -8,6

40 7,07 0,0 69,1 19,2 - 10,1

41 7,19 8 3 61,1 22,9 - 6 5



ANEXO 7. VALORES DE pH E GASES NA VEIA UMBILICAL
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ASO PH p . o 2 PaCO: BIC BE
(unidades) (mmHg) (mmHg) (mEq/L) (mEq/L)

1 7,37 32,9 35,9 20,6 -3 ,7

2 7,36 32,6 37,9 21,4 -3 ,1

3 7,32 22;2 35,4 18,1 -6 ,9

4 7,37 22,8 33,7 19,5 -4 ,4

5 7,29 13,0 45,1 21,5 -5 ,0

6 7,14 18,1 54,6 18,2 - 12,2

7 7,12 113 63,0 19,8 10,6

8 7,27 18,9 45,1 20,2 -6 ,8

9 7,19 13,8 54,8 20,6 -8 ,0

10 7,25 20,0 41,7 18,0 -8 ,6

11 7,16 1M 56,1 19,3 -9 ,9

12 7,28 23,3 37,7 17,4 -8 ,4

13 7,08 12,9 71,8 20,6 - 11,4

14 7,37 30,6 30,4 17,3 -6 ,4

15 7,31 29,6 38,4 19,1 -6 ,3

16 7,23 23,3 50,3 20,5 -7 ,0

17 7,45 35,3 25,2 17,6 -4 ,8

18 7,32 29,2 41,5 21,3 -4 ,3

19 7,37 17,5 44,5 25,7 -1 ,0

20 7,27 17,7 44,7 20,1 -6 ,3

21 7,43 32,1 31,3 20,9 -2 ,1

22 7,31 21,4 37,1 18,6 -6 ,7

23 7,33 27,2 40,6 21,3 -4 ,0

24 7,34 33,0 42,3 22,8 -2 ,5

25 7,37 31,6 34,8 20,0 -4 ,2

26 7,20 7,7 48,3 18,3 -9 ,4

27 7,32 18,8 42,2 21,8 -3 ,8

28 7,30 22£ 46,4 22,5 -3 ,9

29 7,32 20,9 46,3 23,9 -2 ,4

30 7,21 14,4 42,9 16,9 - 10,6

31 7,21 16,6 51,9 20,5 -7 ,1

32 7,26 19,7 46,5 20,6 -6 ,2
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33 7,18 20,3 53,4 19,6 -9,6

34 7,04 7,6 72,1 18,7 -14,1

35 7,28 20,6 46,9 21,6 -4,9

36 7,18 20,7 56,8 20,7 -8,6

37 7,29 17,6 48,1 23,1 -3,4

38 7,26 12,4 53,4 23,3 -4 ,5

39 7,26 17,3 44,3 19,6 - 7,2

40 7,16 11,9 57,0 19,7 - 8,3

41 7,30 32,6 43,0 20,7 -5,4



ANEXO 8. LACTATO, ATT NA ARTÉRIA E VEIA UMBILICAIS E DIFERENÇA DE pH E BE 

MATERNO-ARTERIAL
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a s o HF. pH 
MALERNO- 
ARLbWAL

1 0,10
2 0,06

3 0,12

4 0,04

5 0,21
6 0,32

7 0,34

8 0,20

9 0,21
10 0,25
11 0,28

12 0,06

13 0,32

14 0,15
15 0,23

16 0,29

17 0,11
18 0,17

19 0,16

20 0,13
21 0,20

22 0,12
23 0,13
24 0,06
25 0,11
26 0,15
27 0,12
28 0,11
29 0,19

DF. EE LACTATO 
MATERNO- ART. UMB.
AKM4ÁL (mg%)

0,8 9,69
3,6 10,58

0,3 20,30
4,0
8,1
16,1
8,5
2,3 21,51

1,3 28,78

3,1 42,33

1,9 18,23
5,5

7,1 59,99
2,4 23,33
3,0
6,0 15,92

0,3
0,9 8,69

0,1 6,10

0,9
5,3 20,29
0,7 18,48

1,4 17,26
3,7 81,70
0,3 15,45
2,4
2,0 13,24

1,1 11,94
0,8 12,46

IACEAIO ATPART,
VHAUMB UMB.

(jü /̂o) (pmol/dl)
11,81
2,35

22,14

5,74 65,32

67,05
53,63
18,18 52,77

17,87 32,95
40,51
13,80 19,50

47,87
23,93
21,90
22,59 10,72

16,36 8,38

10,00 38,41

8,51 29,44

16,05
17,87
15,75 31,39

93,90
16,36

12,98 29,34

8,31 27,69

10,90

ATT VEIA 
UMB. 

(fimól/dl) 
19,30 
47,48

33,15
44,55

40,85
6,24

13,45

47,48
13,45

44,85

25,93
2,53

44,85

24,37
24,70
69,41
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30 0,32 9,1
31 0,23 6,7 18,96 17,40 34,71

32 0,27 5,4 30,64 22,85 47,48

33 0,36 5,8 48,56 39,99 45,43 39,77

34 0,43 10,6 38,14 34,44 44,55 49,52

35 0,14 1,7 3,52 3,23 55,57

36 0,27 1,7 32,20 29,08 30,22 27,69

37 0,09 1.« 6,29 6,47 43,29 44,85

38 0,19 3,1 4,26 50,50

39 0,20 4,3 18,18 15,06 43,68 46,41

40 0,33 7,2 26,49 21,03 55,67 49,62

41 0,18 0,7 5,36 8,88 43,68 36,85
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ANEXO 9. SÓDIO, POTÁSSIO E ÁGUA INTRA E EXTRAERITROOTÁRIOS

ASO Na+|e Na+ee K+„ K+ ee Água ie Água e,

(mEq/L) (mEq/L) (mEq/L) (mEq/L) @Kg feKgeâ

1 13,85 143 104,39 5,2 65,69 92,71

2 9,52 138 95,29 5,7 64,19 92,88

3 ------

4
5 5,38 135 40,28 3,7 64,33 92,83

6 9,51 133 75,71 4,7 35,12 81,73

7 —----- ----- ------

8 9,51 131 109,83 4,8 63,41 92,13

9 12,08 135 91,35 8,5 64,50 93,11

10 13,70 149 99,44 4,6 60,93 89,31

11 ------ ------

12 9,54 139 86,11 3,8 66,68 93,64

13 10,55 134 88,19 4,3 60,86 90,24

14 12,88 134 89,22 4,6 66,34 91,49

15 12,37 130 81,22 8,3 64,22 92,68

16 125 6,3 62,02 92,82

17 136 7,7 63,64 91,38

18 14,29 132 86,19 7,4 64,53 91,87

19 11,70 128 90,17 3,6 67,13 93,11

20 10,05 140 86,66 6,1 66,86 96,93

21 10,79 132 99,25 5,2 63,07 91,37

22 11,51 134 82,62 5,1 55,35 90,23

23 140 8,6 ------

24 11,73 141 110,54 5,6 68,11 92,29

25 12,81 147 114,26 5,1 66,12 92,39

26 ------

27 9,86 130 105,44 5,5 61,10 92,75

28 15,81 122 95,44 5,9 64,88 94,57

29 16,37 130 101,06 5,7 63,40 93,23

30 8,81 143 83,86 4,1 66,87 95,22

31 19,00 132 90,26 8,5 65,97 94,54

32 17,00 131 81,30 6,3 64,48 93,37
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33 12,84 148 90,42 5,1 60,34 91,43

34 11,38 122 102,89 6,5 65,73 91,41

35 9,01 134 92,60 4,4 66,77 92,40

36 15,66 133 83,35 4,8 63,44 90,84

37 13,27 134 84,74 3,7 63,91 92,65

38 6,91 136 42,20 4,6 62,11 93,28

39 16,57 128 80,00 5,5 66,32 93,26

40 11,18 132 91,69 4,7 66,04 93,48

41 13,67 132 91,72 4,7 63,44 91,41
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ANEXO 10. ATPase TOTAL, ATPase OUABAÎNA-SENSÎVEL E OUABAÎNA-INSENSÎVEL

CASO ATPase TOTAL
(tmidades)

1 1147,97

2 1225,87

3 761,63

4 739,38

5 1645,16

6 2268,34

7
8 1216,31

9 1738,36

10 1153,81

11 1414,47

12 455,66

13 1109,88

14
15 639,14

16
17 1117,66

18 881,74

19 870,55

20 396,90

21 716,83

22 1142,83

23 1393,97

24 1858,63

25 1118,16

26 1270,97
27 739,38

28 651,51
29 665,89
3 <r 607,03

31 820,90
32 661,31

OUÀBAÎNA - SEVSÎVEL OLAB^-INÆ*&VEL
(unchdes) (irida&s)
885,58 262,39
188,59 1037,28
145,07 616,56
257,18 482,20
308,83 1336,32
246,00 2021,78

150,33 1065,98
426,39 1311,97
405,27 747,54

353,61 1061,85
113,91 341,74

198,20 911,68

206,18 432,96

128,01 1049,65

220,43 661,31
238,70 631,85

77,81 319,08

128,00 588,83

294,93 847,90

348,49 1045,48

328,00 1530,63

223,64 894,52

164,00 1106,97

257,18 482,20

173,74 477,77

166,48 499,41

62,25 544,77

234,54 586,36

110,22 551,99



147

33 829,56
34 939,01
35 1194,44
36 694,44
37 1348,83
38 1232,79
39 811,55

40 706,07
41 817,01

242,80 586,76
278,23 660,78
157,16 1037,28
173,73 521,21
407,19 941,64
197,24 1035,55
312,45 499,41
215,74 490,33
251,39 565.62

* Todos os RN apresen taram  boa evolução, tendo a lta  hosp ita lar sem nenhum a alteração 

detectada no exame neurológico.


