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1
INTRODUGAO

O feto tem suas necessidades supridas pela placenta. A adequada fungéo
placentaria controla as necessidades hidricas, nutricionais e eletroliticas fetais. A fungdo
renal no feto encontra-se diminuida, nfio sendo necessaria a sua participagdo no controle
hidrico e metabélico. O fluxo sangiiineo renal no feto est4 diminuido, em decorréncia da
alta resisténcia vascular renal. Apenas 5% do débito cardiaco fetal é enviado para os
rins, contra 20% no adulto (36, 55). A placenta recebe em torno de 50% do débito
cardiaco. Ao nascimento, o fluxo sangiiineo renal aumenta para 6% do débito cardiaco,
chegando a 18% ao final do primeiro més (55). Em recém-nascidos com agenesia renal,
ndo sdo encontrados distirbios metabdlicos graves ao nascimento, comprovando nfio ser

necessaria funcdo renal adequada para o controle metabdlico do feto (34, 55).

A distribui¢do de liquido corporal varia de acordo com a idade gesta-
cional. Quanto maior for a idade gestacional, maior ser4 a quantidade de liquido intra-
celular, reduzindo o compartimento extracelular (6). O controle hidrico € feito quase que
exclusivamente pela fungdo placentaria, uma vez que as perdas insensiveis nio ocorrem

no feto, por estar em ambiente térmico neutro.

Ao nascimento de um recém-nascido prematuro (RNP), todo o equilibrio
hidreletrolitico que era realizado pela placenta, passa a ser da competéncia exclusiva de
sua fungdo renal, ainda ndo satisfatoriamente desenvolvida. Apds o nascimento, as
perdas insensiveis encontram-se aumentadas, ocasionando uma diminui¢do do volume
extravascular. Este quadro pode levar a anormalidades bioquimicas severas nos RNPs,

mesmo em condigdes ideais de assisténcia. As alteragdes metabolicas mais freqiien-
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temente encontradas nos primeiros dias de vida dizem respeito aos ions sédio e potéssio.
Virios artigos t€ém sido publicados nas ultimas duas décadas sobre o controle do s6-
dio plasmatico (NaP) no RNP (1, 2, 35, 48, 57, 69, 70), ao passo que menor importancia
tem sido dispensada ao controle do potédssio plasmatico (KP). O potéssio é necessario
ao crescimento, sendo o ion intracelular mais importante (34). A excre¢do de potassio
pelo rim do RNP é menor que no adulto em conseqiiéncia da diminui¢do da filtragio
glomerular (31, 40), indicando uma capacidade reduzida de rins imaturos em excretar
potassio. Os niveis de KP nos RNPs sdo mais elevados do que em criangas maiores €
adultos (31, 40). Seu aumento resulta em alteragdes de repolarizagdo em nivel celular,

podendo trazer graves conseqii€ncias ao RNP.

1.1 - Desenvolvimento da Funcio Renal no Feto e no Recém-Nascido Prematuro

A velocidade da filtragdo glomerular depende da velocidade com que o plasma
circula nos capilares glomerulares, da ultrafiltragdo glomerular e do coeficiente de ultra-
filtragdo. Sabe-se que a perfusdo renal e o fluxo plasmatico renal sdo baixos no feto,
sugerindo uma alta resisténcia ao fluxo renal. Estudos em fetos humanos ja compro-
varam um baixo fluxo sangiiineo renal durante a gestagéio (31, 40). O fluxo sangiiineo
renal no rim de RNs é relativamente baixo, comparado com o do adulto, aumentando
gradualmente a medida que ocorre crescimento renal (55). A resisténcia vascular nas
arteriolas aferentes e eferentes mostra-se elevada em relagdo a do adulto. No periodo
pés-natal ocorre também um aumento do didmetro das arteriolas eferentes (55). Podem
ser citados como fatores que regulam a resisténcia vascular renal a angiotensina, as
catecolaminas, o sistema nervoso simpdtico, além de outros fatores ainda nfo identi-

ficados. A ultrafiltragdo glomerular depende da press@o de ultrafiltragio resultante da
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pressdo hidrostdtica através da membrana glomerular e das for¢as osméticas dos
col6ides néo filtraveis. O coeficiente de ultrafiltragdo depende da é4rea de permeabi-
lidade dos capilares e de sua permeabilidade por unidade de 4rea. As alteragdes da
ultrafiltragdo no desenvolvimento do feto a nivel glomerular ainda nfo sfio conhecidas.
Existe um equilibrio ténue entre substancias vasopressoras e vasodepressoras nos rins em

desenvolvimento que atuam nas alteragdes da hemodinimica renal (55).

No RNP, o padrdo de filtragdo glomerular, que é baixo em relagdo ao peso
corporal, ndo varia muito antes de 34 semanas de gestagdo, mesmo que ocorra aumento

corporal e renal (3, 52, 55, 67, 73, 75).

1.2 - Avaliacdo Renal

1.2.1 - Filtragao Glomerular

Para a avaliagdo da filtragdo glomerular, a substéncia a ser usada deve ser
livremente filtrada pelos glomérulos, ndo ser reabsorvida, secretada ou armazenada pelo
rim, ndo estar ligada a proteinas e nfo ser sintetizada ou metabolizada. Para uso clinico,
ndo pode ser toxica e deve ser fisiologicamente inerte. A substincia padrdo usada e que
preenche os critérios propostos por SMITH (7) € a inulina. A limitag&o do uso da inu-
lina € o fato de ndo ser dosada rotineiramente em laboratérios clinicos. Para substitui-la
tem sido usado a creatinina, derivada totalmente do tecido muscular, através da transfor-
macdo da creatina e da fosfocreatina. Aproximadamente 1,6% da creatina corporal é
convertida em creatinina diariamente (7). Os fatores que influem no seu valor sdo a
massa muscular total que est4 relacionada com idade e sexo, e a ingestdo de proteina
animal. No adulto, véarias condigdes clinicas podem alterar o valor da creatinina. Casos

de ma-nutrigdo, distrofia muscular e hipertireoidismo resultam em valores mais baixos.

17



Em algumas situagdes, como nas patologias renais, pode haver secre¢do tubular de
creatinina (10, 58). Atenc¢do deve ser dada também a substancias que possam interferir
na secre¢do de creatinina como a cimetidina e o probenecid (7). Cuidados devem ser
tomados quanto a técnica usada pelo laboratério na dosagem da creatinina pela possi-
bilidade da presenga de substincias cromdgenas que interferem nos resultados. Entre
essas substincias cabe ressaltar a bilirrubina. O uso da técnica desenvolvida por
SCHWARTZ (52) eliminou a interferéncia da bilirrubina na mensuragdo da creatinina.
Na grande maioria dos laboratérios, € empregada a técnica de Jaffé, que reduz, sem
eliminar totalmente, a interferéncia das substincias cromégenas. Variagdes didrias
importantes da creatinina podem significar interferéncia da bilirrubina no método de

dosagem (75).

A validagdo do uso da creatinina plasmatica para avaliagdo da filtragdo
glomerular vem sendo estudada nos ultimos 20 anos. O primeiro trabalho em RNs a ter-
mo, com menos de uma semana de vida, mostrando uma boa correlagdo entre valores de
creatinina e dos estudos com inulina foi feito por HUSEYIN em 1973 (56). Intimeros
artigos na literatura t€m mostrado a validade do uso da creatinina como método de
avaliagdo da filtragdo glomerular (13, 18, 22, 24, 27, 48, 52, 63, 66, 67). Mais
recentemente, WILKINS (76) estudou a excreg¢do da uréia e creatinina em RNPs de
muito baixo peso portadores de alguma patologia. Os resultados confirmaram os acha-
dos de outros autores (24, 44, 49, 67) em relagdo a validade do uso da excre¢do da
creatina e da creatinina plasmatica para avaliagdo da filtragdo glomerular. As dosagens
de uréia plasmética nio mostraram boa correlagio com a filtragio glomerular. E
importante ressaltar que os valores de creatinina plasmatica no grupo de prematuros
enfermos foram os mesmos encontrados em prematuros saudaveis, com iguais peso e
idade gestacional (76). Em estudos de filtragdo glomerular, em populagdo semelhante

(75), o mesmo autor ndo encontrou diminui¢éo da filtragdo glomerular em prematuros
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com doenga respiratoria. A taxa de filtragdo glomerular se mantém constante quando
comparada com o peso provavel do RNP obtido pela curva de crescimento intra-uterino
(75). Portanto o aumento da taxa de filtragdo glomerular ap6s o nascimento se deve a

falta de crescimento corporal temporario.

A férmula usada para o célculo da filtragdo glomerular através do valor
da creatinina plasmatica considera varidveis como tamanho corporal e idade (18, 53).
Trata-se da seguinte equagdo: filtragéo glomerular = K x C (cm) / creatinina plasmaética,
onde C ¢ comprimento do RNP e K uma constante. A constante K é calculada através de
andlise de regressdo, sendo proporcional a quantidade de massa muscular (54). O valor
calculado de K por SCHWARTZ e colaboradores ¢ de 0,33 ¢ 0,01 (52). O valor
considerado normal para filtragdo glomerular (ml/min/1,73m2), na primeira semana de
vida, é de 11,0 ¢ 5,4 para RNPs entre 25 e 28 semanas de idade gestacional. Para o
grupo entre 29 e 34 semanas, o valor é de 15,3 ¢ 5,6 (55).

Os valores de creatinina plasmética para as varias idades gestacionais e

idades pds-natais encontram-se no Quadro 1.

QuADRO 1

VALOR MEDIO DA CREATININA PLASMATICA (mg/dl)

IDADE 25,5 - 29 SEMANAS >29 - 33 SEMANAS
<2 DIAS 1,14 (1,06 a 1,22) 1,16 (1,07 a 1,25)

3 DIAS 1,11 (1,02 a 1,20) 1,06 (1,00 a 1,13)

4 DIAS 1,09 (1,022 1,17) 0,95 (0,86 a 1,04)

Adaptado de WILKINS (75)
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Usa-se a excrecdo fracionada (%) quando se necessita saber a quantidade
de uma substincia excretada em relagdo a sua quantidade filtrada pelo rim. Esse
resultado pode ser obtido pela formula (7): Excregfio fracionada (%) = (Ux/Px) /
(Ucr/Per) x 100, onde “Ux” € a concentragdo da substdncia na urina, “Px” a
concentragdo no plasma e “Ucr” e “Per” referem-se a dosagem da creatinina na urina e

no plasma, respectivamente.

Por essa férmula € possivel avaliar a excre¢do fracionada de sodio e de
potassio. A primeira estd diminuida na hipovolemia e na deplegdo de sédio, estando
aumentada na necrose tubular aguda. No hipoaldosteronismo a excregdo fracionada de
sodio estd aumentada, € a de potassio, diminuida. O nivel de excregdo fracionada de
potassio para RNs € de 8,5 4 3,8% e a excregdo urindria de K, de 5,2 4 0,8 mEq/1 (37).
A excregdo fracionada de sédio em RNPs com menos de 30 semanas pode exceder a 5%

nos primeiros 3 dias. Em RNs a termo esse valor cai para 0,2% (61).

1.2.2 - Fungdo Tubular

As concentragdes de sddio e fosfato urinarios, da mesma forma que a os-
molaridade urinéria, diminuem com o aumento da idade gestacional (7), porém a
concentragdo de célcio urinirio se mantém constante. A taxa de excre¢do de varias

substéncias se altera com a variag@o das idades gestacional e pos-natal.

A relagdo entre o potassio urinario (KU) e sodio urindrio (NaU) pode ser
usada para avaliar o efeito da aldosterona a nivel tubular renal, sendo conhecido por
indice tubular de aldosterona. Se a rela¢do for abaixo de 1 e com niveis de aldosterona

elevados, ha indicagdo de resisténcia tubular a aldosterona. Esta relagdo, muitas vezes,
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ndo ¢ aceitavel como indice do efeito da aldosterona e ela aumenta com a idade p6s-natal

(73). Os valores encontrados apds a primeira semana de vida est@o acima de 1.

O uso do indice de KU/NaU + KU ¢ mais aceitavel para avaliagdo da
agdo da aldosterona. Esse novo coeficiente leva em conta a liberagdo de sédio pelo tu-

bulo distal, que € um importante modulador da excregéo renal de K (50).

A osmolaridade urindria em prematuros € discretamente menor que a dos
recém-nascidos a termo. Para os prematuros os valores sdo de 127,1 4 33,3 mOsm/L e,
para recém-nascidos a termo, de 161,9 4 37,2 mOsm/L (73). Existe uma boa correlagéo

da densidade urinaria, medida com refratdmetro, com a osmolaridade urinaria (38).

No adulto, em jejum, o pH urindrio situa-se em torno de 6. Em RNs com
menos de uma semana de vida, o pH, nas mesmas condi¢Ges do adulto, encontra-se em
valores préximos de 7 (7). Esse valor diminui ap6s a segunda semana de vida, atingindo
os mesmos niveis do adulto. As medidas de pH urindrio podem ser obtidas usualmente

através de fitas reagentes.
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2
HOMEOSTASE DO POTASSIO

O cétion de maior concentragdo no compartimento intracelular € o K,
sendo apenas 2% dele encontrado no compartimento extracelular. A concentragéo de
potassio intracelular situa-se em valores que variam de 120 a 160mEq/L. A sintese de
proteinas e de 4cidos nucléicos e a transmissdo de impulsos nos tecidos condutores s6
sdo possiveis com niveis de K normais. Para haver crescimento € necessdrio uma
homeostase adequada desse cation. Os niveis de K sérico tendem a ser 0,5 mEq/L mais
elevados que no plasma pela liberagio de K das células, durante a formagdo do codgulo
(34). A manutengdo de niveis elevados de K intracelular ¢ resultante do transporte ativo
do K para dentro da célula pela enzima Na.K-ATPase, localizada na membrana celular.
Essa enzima transporta trés fions de sédio (Na) para fora da célula, em troca de dois ions
de K para o seu interior. Ela depende da produgdo de ATP por hidrélise para obter
energia. Sua atividade est4 diminuida nos eritrdcitos, intestino e rins no periodo neonatal,
sendo talvez o motivo de a concentragdo do K intracelular ser menor nos primeiros

meses de vida ( 34).

A capacidade do rim em excretar uma sobrecarga aguda de K ¢ limitada.
Apés uma sobrecarga de K administrada em adultos voluntarios, apenas metade da
quantidade ingerida aparece na urina 4 a 6 horas apds a administragdo. Apesar de apenas
40% do K ter sido eliminado pelos rins em 4 a 6 horas, os niveis de KP mantiveram-se
em niveis normais. Tais achados levam a concluir que outros mecanismos de controle do

K nfo renais permitem seu armazenamento, sendo posteriormente excretado pelos

rins (40).
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2.1 - Fatores Ndo Renais

Virios fatores sdo responsaveis pelo equilibrio do KP, como podem ser visto no

Quadro 2.

QUADRO 2

FATORES NAO RENAIS RESPONSAVEIS PELO EQUILIBRIO DO KP

FATORES

AUMENTAM KP

DIMINUEM KP

catecolaminas alfa

diminuigdo de insulina
diminuigfo da aldosterona
acidose

hiperosmolaridade
antagonistas beta-adrenérgicos
agonistas alfa-adrenérgicos
digital

succinilcolina

arginina

manitol (hiperosmolaridade)

——

catecolaminas beta 2
insulina
aldosterona

alcalose

agonistas beta-2

Adaptado de LINSHAW (40)
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2.1.1 - Insulina

A insulina diminui o KP, deslocando-o do meio extracelular para o intra-
celular. Quando, em cées, infusdes de K aumentam a concentragdo de KP em 1 mEq/l,
observa-se estimulo para secre¢do de insulina pelo pancreas. Apds pancreatectomia,
ocorre intolerdncia a infusdo de K, que € restaurada com administragdo de insulina
exogena (40). A insulina rapidamente repolariza o interior da célula e estimula a

Na.K-ATPase e o sistema de troca hidrogénio-s6dio na membrana plasmatica (79).

2.1.2 - Mineralocorticoides

O uso de mineralocorticéides em pacientes com hipoaldosteronismo leva a
diminui¢do do KP, sem haver aumento de excregdo de K fecal ou renal. (19, 21). A
aldosterona, quando administrada, aumenta a secre¢do de K no tubulo distal por
aumento da permeabilidade ao potdssio na membrana luminal. Sua presenga também

acarreta um aumento da captagdo do K pelas células (34).

2.1.3 - Catecolaminas

A epinefrina exerce uma agdo a nivel celular, ligando-se a um receptor
adrenérgico beta 2, estimulando a adenil-ciclase, aumentando a conversdo intracelular do
ATP em AMP ciclico e levando a uma ativagdo da Na.K-ATPase. A ativagdo da
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Na.K-ATPase desloca o K para o interior da célula,  diminuindo o KP (16). O uso do
propanolol, um bloqueador dos receptores beta, bloqueia os efeitos renais e extra-renais

da epinefrina no controle do KP (20).

2.1.4 - Equilibrio Acido-Bdsico

O KP tende a aumentar na presenga de acidose e a diminuir na alcalose. O
tipo de acidose também tem efeito sobre a intensidade de elevagdo do mesmo. Na
acidose metabdlica, o aumento desse cation € mais intenso do que na acidose respi-
ratéria. Na acidose respiratéria, o aumento do PCO2 provoca também a um aumento de
PCO2 intracelular, formando 4cido carbonico que se transforma em H+ +HCO3™. Como
no interior da célula existe um &nion e um cdtion, as cargas se anulam, nido havendo
diferenca de gradiente eletroquimico para remover o K para fora da célula. Na alcalose
metabolica, o deslocamento do hidrogénio intracelular para o extracelular ocorre através
das proteinas. O conseqiiente aumento das cargas negativas intracelulares facilita o
movimento do K para o interior da célula. Na alcalose respiratéria, a diminui¢do do CO2
acarreta um deslocamento do CO2 para o extracelular. Com a diminui¢&o do bicarbonato
extracelular, os ions hidrogénio se deslocam para o extracelular, resultando em gradiente
eletroquimico, o que favorece a entrada de K para as células. A infusdo de bicarbonato
com um pH estével leva a uma diminuigdo da concentragdo do KP (25, 26).

2.1.5 - Hipertonicidade doEspago Extracelular

O aumento da osmolaridade plasmatica provoca uma difusfio da dgua do

intra para o extracelular, elevando a concentragdo de K intracelular. Com o aumento do
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K intracelular, ocorre difusdio para o extracelular, aumentando o KP. O uso de manitol

ou a hiperglicemia ocasionam hipertonicidade (42).

2.1.6 - Na.K-Atepase

O funcionamento adequado da bomba de sédio é o fator mais importante
na manutengdo do transporte de K pela membrana celular independentemente do
equilibrio eletroquimico. O bloqueio subito da bomba pode determinar hipercalemia

importante, como nos casos de intoxicagdo digitalica (47).

2.2 - Fatores Renais

Em condi¢gdes normais de fung@o renal, todo o K ¢ facilmente filtrado pelos
glomérulos, sendo 80% reabsorvidos pelo tubulo proximal. Havendo redugéo em 90%
da capacidade de filtragdo glomerular, a excre¢do de K ficard comprometida. Neste caso,
a excregdo do K se fard por mecanismos secretores tubulares (40). O deslocamento para
o interior das células tubulares se faz por transporte ativo e por forgas passivas entre as
células tubulares (40). A reabsor¢éo do K no de tibulo proximal esta relacionada com a
reabsorgéo de liquidos. A diminuigdo da reabsorgdo de liquidos ou indugéio da secregéo

de liquidos pelo manitol leva & secre¢do de K nesse segmento (12).

O tabulo distal é o segmento onde ocorre maior secre¢do de K. A membrana
luminal das células tubulares distais possui duas propriedades a serem destacadas. Uma
delas € sua alta permeabilidade ao K, permitindo difusfio da célula para o limem através
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de gradiente quimico. A outra é sua alta permeabilidade ao sédio, permitindo sua

passagem do limem para o interior da célula através de gradiente quimico. A entrada do

sédio para o interior da célula diminui a carga negativa intracelular, facilitando a saida do

K para o exterior da célula (40 ).

Os fatores que alteram a secregdo de K a nivel tubular distal sdo vistos no

Quadro 3.

QuADRO 3

FATORES QUE INFLUENCIAM NA SECRECAO DE POTASSIO NO TUBULO DISTAL

FATORES AUMENTA A SECREGAO DE K DIMINUI A SECRECAO DE K
FLUXO URINARIO #* (EXPANSAO DE VOLUME) # (DESIDRATAGAO)
K PLASMATICO # *
K LUMINAL # x5
INGESTA DE K % # COM SODIO LUMINAL < 35 mM
EXCRECAO DE SODIO #
EXCREGAO DE CLORO #* CLORO LUMINAL < 10 mM
EXCREGAO DE ANIONS NAO # *
REABSORVIVEIS
(FOSFATO,BICARBONATO)

#* GLICOCORTICOIDE
ALDOSTERONA
VASOPRESSINA
ALCALOSE METABOLICA

# = AUMENTADO # = DIMINUIDO

Adaptado de LINSHAW (40)

BLOQUEADOR DO CANAL DE Na
ANTAGONISTA DA ALDOSTERONA
ESTIMULO B2 ADRENERGICO
ACIDOSE METABOLICA
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2.3 - Hipercalemia

A faixa de normalidade do KP em prematuros varia entre 3,5 ¢ 6 mEq/1 (6, 28, 34).

As manifestagdes clinicas pelo aumento do KP estdo ligadas a efeitos supressivos
em células com capacidade excitatoria (34). Os valores de KP iguais ou acima de 6

mEq/l séo considerados elevados.

Os achados clinicos encontrados em RNPs, nos quais niveis de KP superiores a 6,8
mEq/l levam a arritmias cardiacas, foram descritos por USHER (71) em 1959. Os
achados eletrocardiogréficos encontrados foram: prolongamento do intervalo do QRS,
diminuigdo da amplitude do QRS, prolongamento do intervalo QT, achatamento de
ondas P, ondas T espiculadas e bloqueio atrioventricular dois-por-um. WEIDNER e
colaboradores (74) descreveram bloqueios de ramo esquerdo e direito com KP supe-
riores a 6,9 mEq/l. Os achados encontrados pelos dois autores acima referidos
regrediram quando os niveis de KP retornaram ao normal. Outros autores (29, 32, 60)

sugerem também uma associagdo entre hipercalemia e lesdes cerebrais.
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JUSTIFICATIVA
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3

JUSTIFICATIVA

Com o desenvolvimento da Neonatologia nas tultimas trés décadas, o
atendimento aos RNPs tem atingido melhores niveis, reduzindo-se, em conseqiiéncia, a
mortalidade e a morbidade. Com o avango da tecnologia, a sobrevivéncia de RNPs com
peso inferior a 1000 gramas e idade gestacional abaixo de 30 semanas vem aumentando
(6). A imaturidade renal, associada a uma necessidade caldrica-protéica elevada e a
aumento de perdas insensiveis, em RNPs, provoca alteragdes hidreletroliticas (33). Esta
faixa da populag@o neonatal freqiientemente é acometida de sepse, hemorragia intraven-
tricular (23), desidratagdo e choque, casos em que ocorre diminui¢do do débito cardiaco,
com conseqiiente diminuigdo da fun¢do renal. Em outros casos, o proprio episddio de
asfixia ao nascimento provoca lesdo renal e insuficiéncia renal, esta ultima provocando
aumento do KP, oliguria, acidose, edema e azotemia (42). Os niveis de KP elevados
levam a arritmias cardiacas com parada cardiaca. Esta apresentagdo clinica est4 associada

a insuficiéncia renal ou pré-renal, havendo, portanto, diminui¢éo da filtragdo glomerular.

Em RNPs com peso inferior a 1250 gramas e idade gestacional inferior a
32 semanas, encontra-se KP elevado sem oliguria e azotemia, nos primeiros 3 dias de
vida (14, 30, 58), o que sugere que a elevagdo do KP nio € conseqiiéncia da diminui¢do
da filtragdo glomerular. Diferentes hipoteses t€m sido propostas para explicar essa
elevagdo: imaturidade tubular, deficiéncia de aldosterona, hemorragia ventricular,

deficiéncia enzimatica (Na.K-Atepase) tubular e eritrocitaria (14, 30, 51, 58).

Os dados de literatura sobre as causas do aumento do KP s3o escassos.
Poucos artigos se dedicam ao estudo da elevagdo dos niveis de KP avaliando fungdo

tubular renal e outros mecanismos responsaveis pela homeostase desse cétion (14, 30,
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40, 51). O pequeno numero de trabalhos se justifica pela dificuldade de controle do
volume urindrio e pela necessidade de amostras de sangue em tempos definidos, levando

a problemas de operacionalizagdo e de retirada excessiva de volume sangiiineo.

A elevagdo do KP, além de levar a arritmias cardiacas, pode causar lesdes
cerebrais (60). Em nosso meio, ainda nfo se dispde de dados que confirmem os achados
da literatura internacional. Permanecem ainda desconhecidas tanto a incidéncia de hiper-
calemia, nessa populagdo, quanto suas complicagdes. Esta é a razdo fundamental da
realizagcdo da presente investigagdo. Seus objetivos geral e especificos vém expostos a

seguir.
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4
OBJETIVOS

4.1 - Objetivo Geral

Conhecer a incidéncia de hipercalemia nos recém-nascidos prematuros da mater-
nidade do Hospital de Clinicas de Porto Alegre, com idade gestacional igual ou inferior a

32 semanas e peso de nascimento igual ou inferior a 1250 gramas.

4.2 - Objetivos Especificos

+ Conhecer os valores de potéssio plasmatico da populagdo em estudo.

+ Identificar as possiveis relagdes do potassio plasmatico com as seguintes va-

riaveis:

- Bicarbonato sangiiineo
pH sangiiineo
Potéssio urindrio

~ Creatinina plasmatica

-~ Taxa de filtragdo glomerular
Glicemia
Aldosterona sérica

- Insulina sérica

- Indice glicose/insulina
Excrec¢do fracionada de so6dio
Excrecéo fracionada de potéssio
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Diurese
Ingesta de s6dio
Ingesta de potéssio
Ingesta hidrica
Indice tubular de aldosterona
~ Indice tubular de aldosterona corrigido
Alteragdes eletrocardiograficas nos RNPs ( KP > 6,7 mEq/l)
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CASUISTICA E METODOS
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5

CASUISTICA E METODOS

5.1 - Delineamento

O estudo obedeceu a eixo de montagem natural, eixo experimental observacional,
unidade individual e eixo temporal contemporaneo. Por haver grupo controle, tratou-se

de estudo de caso.

5.2 - Populacio e Amostra

Estdo incluidos todos os RNPs nascidos no Hospital de Clinicas de Porto Alegre
(HCPA) no periodo de novembro de 1991 a outubro de 1992. Pacientes externos néo

foram admitidos no estudo.

Todos os RNPs nascidos no HCPA com idade gestacional pediatrica igual ou
inferior a 32 semanas e peso igual ou inferior a 1250 gramas foram incluidos no estudo.
Foram excluidos os RNPs que foram ao 6bito nas primeiras 24 horas de vida ou com

doenga hemolitica. A amostra consta de 26 RNPs.

O projeto inicial de investigagdo foi aceito pelo Grupo de Pesquisa e P6s-Gra-
duagdo e pela Comissdo de Etica do Hospital de Clinicas de Porto Alegre. Foram
concedidas verbas pelo Fundo de Incentivo a Pesquisa do Hospital de Clinicas de Porto

Alegre (FIPE), através do oficio n# 158/91, e pela FAPERGS, processo n# 1467/90.
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O preenchimento dos protocolos de admissdo e dos resultados de laboratério foi

feito pelo pesquisador. A coleta do sangue foi realizada pelo pesquisador ou pelo médico

plantonista ja devidamente instruido.

Para que os RNPs participassem do estudo, foi indispensavel a assinatura de um

termo de consentimento por parte dos pais ou responsaveis.

5.3 - Variaveis do Estudo

As variaveis foram obtidas através da informag¢8o materna, exame do recém-

nascido e das amostras de sangue e urina coletadas.

+ Patologias na gestagdo
- diabete materna
- diabete gestacional
pré-eclampsia
» Drogas na gestagdo
~ hidralazina

metildopa

Sexo do recém-nascido

4

Peso do recém-nascido

&

3§

Comprimento do recém-nascido

&

Idade gestacional obstétrica e pediatrica

A idade gestacional obstétrica foi determinada pela data da tultima menstruagdo
e/ou ecografia obstétrica, sendo confirmada pelo exame clinico através do Método de

Ballard (8). Havendo diferenga superior a duas semanas entre a idade gestacional

38



pediatrica € a obstétrica, a primeira foi adotada como valida. A idade gestacional
obstétrica foi usada quando a diferenga foi menor que 2 semanas.

. Indice de Apgar no 14 e no 54 minuto de vida (-)
- Potdssio plasmatico
» Bicarbonato sangiiineo
pH sangiiineo
» Excrecdo de potdssio urinario
» Sodio plasmético
+ Creatinina plasmatica
» Creatinina urinaria
- Glicemia
» Aldosterona sérica
» Insulina sérica
» Indice glicose/insulina
+ Excrecdo fracionada de sodio
+ Excregdo fracionada de potéssio
» Indice tubular de aldosterona
» Indice tubular de aldosterona/potéssio
» Diurese
» Ingesta hidrica
» Ingesta de potassio

» Ingesta de sodio
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5.4 - Logistica

Os recém-nascidos no HCPA com idade gestacional igual ou inferior a 32 semanas
e com peso de nascimento igual ou inferior a 1250 gramas passavam a integrar o grupo
de estudo. Imediatamente apds o nascimento, ou nas primeiras doze horas, a idade
gestacional era avaliada pelo pesquisador, com base no Método de Ballard (8) (Anexo
1). Imediatamente apés a inclusdo, duas folhas de protocolo eram anexadas ao pron-
tudrio, para o acompanhamento nas primeiras 72 horas de vida. A primeira folha referia-
-se a dados da histéria gestacional e lista de problemas (Anexo 2). A segunda continha o
registro da infusdo de todos os liquidos administrados e excretados pelo RNP, em inter-
valos de doze horas. Nessa mesma folha constavam os horarios para as coletas de sangue
e urina (Anexo 3). Com vistas a um controle mais rigoroso dos horarios de coleta, ndo
s6 era colocado um lembrete no leito como também realizada uma reunifio com todas as
enfermeiras, dos trés turnos, para esclarecimentos sobre a técnica de coleta do material.
O sangue foi coletado a cada 12 horas, nas primeiras 48 horas, sendo feita mais uma

amostra com 72 horas de vida.

Ao serem admitidos, os RNPs eram colocados em bergo aquecido, desnudos, com
protegdo de plastico, e mantidos em temperatura axilar em torno de 36,5 #C. Foi
instalada vendclise com soro glicosado a 10%, 60-80 mlkg/d, sem eletrdlitos, nas
primeiras 36 horas (rotina de admissfio na UTI neonatal). As demais condutas, depen-
dendo das patologias apresentadas durante o periodo do estudo, foram tomadas pelo
médico assistente ou pelo plantonista. O grupo em estudo ndo recebeu indometacina,
diuréticos ou substincias vasoativas nas primeiras 72 horas de vida. Nao foi usada
alimentacdo enteral durante o periodo de estudo. Qualquer volume de liquido infundido

foi registrado, computando-se também a quantidade de sddio administrada através de
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bicarbonato de sddio. Néo foi levada em conta a quantidade de potéssio na transfusio,
por ter sido usada papa de hemacias congeladas, lavadas em solug@o salina, com pouca
quantidade de s6dio e potassio extracelulares (30). Todos os RNPs realizaram ecografia
cerebral nos primeiros dias de vida. Os prematuros que vieram a falecer no periodo do

estudo foram submetidos & necrépsia para diagnosticar hemorragia intraventricular.

5.4.1 - Técnica da Coleta de Sangue

Antes da coleta de sangue, os RNPs estavam com niveis tensionais normais,
sendo a pressdo arterial medida através de método oscilométrico. A coleta, na maioria
das vezes, era feita através de cateter arterial ou por pungfo de artéria radial ou veia,
dependendo da necessidade de gasometria arterial indicada pelo médico assistente. O
primeiro volume de sangue retirado era usado para a gasometria arterial, sendo o
restante colocado em seringa, para dosagem de eletrélitos e glicemia, e era imediata-
mente enviado ao laboratério para andlise. As coletas de creatinina, sédio, potassio,
glicemia e gasometria foram feitas com 12, 24, 36, 48 ¢ 72 horas de vida. As dosagens
de aldosterona e insulina foram feitas com 24, 48 e 72 horas de vida. A gasometria, o
sédio e o potéssio plasmético foram analisados por equipamento com eletrodos de ions
seletivos para sodio e potéssio, em sangue total (AVL 984-S Electrolyte Analyzer). As
dosagens de creatinina e glicemia foram feitas com plasma (Cobas Mira-Roche). O
sangue retirado para dosagem de aldosterona e insulina (0,8 ml) foi coletado a cada 24
horas, em tubos especiais, sendo colocado imediatamente no refrigerador da UTI
Neonatal. No Laboratério de Medicina Nuclear o material era centrifugado e o soro
congelado para posterior analise. Aldosterona e insulina foram dosadas em um conta-

dor gama auto logic da Abbot Laboratories. Foi usado o kit Biodata Aldosterone
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Maia, técnica de radioimunoensaio para determinagdo quantitativa de aldosterona e
insulina (Biodata Aldosterone Maia Kit e Biodata Insulin Kit). O ki de aldosterona tem
uma sensibilidade de 8,2 pg/ml. Para a insulina, o kit permite uma sensibilidade de
2 pIU/ml.

5.4.2 - Técnica da Coleta de Urina

A urina era colhida através de saco coletor, a cada 24 horas. A coleta
tinha inicio 90 minutos antes da retirada de amostra para as dosagens sangiiineas,
durante 120 a 180 minutos. Esta técnica é usada para dosar eletrdlitos e creatinina
urindria por vérios autores, j4 descrita em outros artigos (5, 17, 30). Ap6s esse intervalo
de tempo, o volume total era aspirado e enviado ao laboratério para dosagem do sédio,
potéssio e creatinina urinarios. As dosagens de sodio e potéssio urindrio foram feitas por
fotometria de chama (fotdmetro de chama corning 450). A dosagem de creatinina
urinaria foi feita por método colorimétrico, sem desproteinizagdo (Centrifichem System
400 - Roche). Nos intervalos das dosagens urindrias, 0 saco coletor era mantido para
controle do volume urinério. Quando nfo foi possivel manté-lo durante as 72 horas de

estudo, a diurese foi medida por pesagem diferencial.

Durante as 72 horas do estudo foram realizados eletrocardigramas dos
RNPs que apresentaram niveis de KP iguais ou superiores a 6,8 mEq/L, pelo risco de

arritmias cardiacas (71).

A amostra estudada de RNPs foi divida em dois grupos. Grupo com
potéssio normal (NK), com valores de KP inferior a 6 mEqg/L, e grupo com potéssio
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elevado (EK), com valores iguais ou superiores a 6 mEq/L. Os valores usados como

normais estdo baseados em dados da literatura (6, 34, 28).

5.4.3 - Férmulas Usadas

Excregdo fracionada de s6dio (%) = (NaU/NaP) / (CreU/CreP) X 100 (7)
Excregédo fracionada de potéssio (%) = (KU/KP) / (CreU/CreP) X 100 (7)
Filtragdo glomerular (ml/min/1.73 m2) = 0,34 X C / CreP (52)

Indice tubular de aldosterona = KU/NaU (7)

Indice tubular de aldosterona corrigido = KU/NaU + KU (7)

Indice glicemia / insulina = Gli / Ins

Excregdo de potassio urinirio (mEq/kg) = KU /P (7)

Diurese (ml/kg/dia ) = (volume urinario de 24 horas / P)

5.4.4 - Andlise Estatistica

Foi feita inicialmente uma andlise descritiva para se poder avaliar o
comportamento das varidveis através das médias e dos desvios padrdes e caracterizar a

amostra.

Os dados obtidos mostraram uma distribuigdo normal pela aplicagdo do

Teste de Kolmogorov-Smirnov.

Na comparagdo entre os dois grupos foram utilizados os teste t e U, de

Mann-Whitney (nfo paramétricos). Foi empregado teste ndo paramétrico na comparagéo
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dos dois grupos pelo mimero pequeno de amostra, apesar de os dados possuirem

distribui¢do normal.

Para verificar as possiveis correlagdes entre o potdssio plasmitico e o
volume urindrio, foi utilizado o coeficiente de correlagdo de Pearson, assim como a

regressdo linear simples entre essas mesmas variaveis.

As variaveis qualitativas e suas possiveis associagdes foram tratadas pelo

teste ¢ 2 ou pelo teste exato de Fischer.

O nivel de significincia foi de alfa = 0,05.0 programa estatistico empre-

gado foi o Statistical Package for Social Science ( SPSS ), versdo 4,0.
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RESULTADOS

No periodo de estudo compreendido entre novembro de 1991 a outubro
de 1992, nasceram, no HCPA, 3323 recém-nascidos (RNs) vivos. O niimero de RNs
com peso igual ou inferior a 1250 gramas foi de 56, sendo 38 com idade gestacional
igual ou inferior a 32 semanas. Deste grupo de 38 RNPs que preencheram o critério de
inclusdo para o estudo, foram excluidos 9 casos por 6bito nas primeiras 12 horas de vida.
Dos 29 casos restantes que poderiam fazer parte do estudo, apenas 3 casos nio foram

incluidos, o que representou 10,3% de perdas.

Dos 26 casos, 10 apresentaram KP igual ou acima de 6 mEq/l, nas
primeiras 72 horas de vida e serdo aqui classificados como grupo KE. Os 16 casos

restantes apresentaram um KP inferior a 6 mEq/l e, como grupo, serdo designados KN.

Em cada grupo foram encontradas 4 gestantes com pré-eclampsia. Nestes
casos foram usadas hidralazina e metildopa. Ndo foram registrados casos de diabete

gestacional ou diabete materna.

No grupo KE, 4 RNPs apresentaram niveis de KP acima de 6,7 mEq/l,

havendo em dois deles associagdes com alteragdes eletrocardiograficas.

No grupo KN ocorreram, durante o periodo de estudo, 3 ébitos com 48
horas de vida e 1 6bito com 72 horas de vida. No grupo KE houve 1 6bito com 48 horas
de vida.



6.1 - Distribuicio dos Valores de Potassio

Hipercalemia ocorreu em 6 casos nas primeiras 24 horas, em 3 casos com 48 horas
e em 1 caso com 72 horas de vida. A figura 1 mostra a distribuigdo da hipercalemia em
relagdo ao tempo de vida.

CASOS COM KE X HORAS DE VIDA

024 horas
048 horas
172 horas

canerao

Fig. 1 - Numero de casos do grupo KE em relagdo ao tempo de vida

Os valores maximos de KP atingidos nos dois grupos foram de 5,7 mEq/l no grupo
KN e de 8,7 mEq/l no grupo KE. A figura 2 mostra o nivel maximo de KP nos 2 grupos
em relagdo as horas de vida.

VALOR MAXIMO DE KP NOS GRUPOS

COGRUPO KN
EOGRUPO KE

O aNWREOONOO

12 HORAS 24 HORAS 36 HORAS 48 HORAS 72 HORAS

Fig. 2 - KP maximo nos grupos em relagdo ao tempo de vida. Valores em mEq/1
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Calculadas as médias, os niveis de KP foram .superiores em todas as dosagens
obtidas no grupo KE. No grupo KN as variagdes foram minimas. O grupo KE
apresentou valores mais elevados desde a primeira dosagem, com um pico em 36 horas
de vida. Uma curva com esses valores permite visualizar o achado. A figura 3 apresenta
essa curva e a Tabela I, os valores médios e desvios padrdes.

CURVA DE KP MEDIO NOS 2 GRUPOS

7

6

5

4

34+

27 —A— GRUPO KN

11 —B— GRUPO KE

0 } + + i
12HORAS  24HORAS 36 HORAS 48 HORAS 72 HORAS

Fig. 3 - Curva do KP médio e desvios padrdes (valores em mEq/l)

TABELA 1
VALORES DO KP MEDIO E DESVIOS PADROES

TEMPO DE
VIDA (horas) GRUPO KN* GRUPO KE*
12 4,39 + 0,7 (14)** | 5,6+0,8(9)**
24 4,5 +1,0(12)** | 52+ 1,15(6)**
36 42 +0,6 (11)** | 6,8+ 1,6(7)**
48 42 +0,6 (12)** | 54+1,6(7)**
) 4,6 +0,6 (1)** | 541,03 (9)**

* valores em mEq/]

** nimero de casos
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6.2 - Incidéncia de Hipercalemia

Foram encontrados 10 casos com hipercalemia no grupo dos 26 RNPs estudados,
considerando como nivel de KP elevado um valor igual ou superior a 6 mEgq/l
Encontraram-se valores de KP acima de 6,7 mEq/l no grupo KE em 4 pacientes. A
incidéncia de hipercalemia na populagéo estudada foi de 38,46%. Niveis de KP acima de
6,7 mEq/] apresentaram uma incidéncia de 15,38% no grupo estudado, representando

40% do grupo KE.

6.3 - Caracteristicas dos Grupos

6.3.1 - Peso e Idade Gestacional

A idade gestacional adotada para o tratamento estatistico foi a pediatrica

(Método de Ballard).

O grupo KN apresentou um peso médio de 963 gramas e idade gestacional
média de 29,3 semanas. O grupo KE mostrou um peso médio de 987 gramas e idade
gestacional média de 30,8 semanas. Na comparagéo entre os dois grupos, houve uma
diferenga significativa na idade gestacional (p = 0,004). O grupo com os niveis de
potéssio mais elevado tinha uma idade gestacional maior. Na Tabela II encontra-se a
distribuicdo dos dois grupos em relagdo ao peso e idade gestacional. Os valores estdo

expressos em gramas, com suas médias e desvios padrdes.
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TABELA 11

CARACTERISTICAS CLINICAS DOS GRUPOS ESTUDADOS EM RELACAO
AO PESO E IDADE GESTACIONAL

CARACTERISTICAS | HIPERCALEMICOS NORMOCALEMICOS p
CLINICAS (10) (16)
e
PESO 987 + 183 gramas 963 + 176 gramas 0,744
ID. GEST. 30,8 + 1,03 semanas 29,3 + 1,2 semanas 0,004 *
A SIS | R (RS S |

* diferenga estatisticamente significativa
6.3.2 - Indice de Apgar

O indice de Apgar no grupo KN mostrou valores mais baixos no primeiro e
quinto minutos, quando comparado com os do grupo KE. O Apgar médio no grupo KN
foi de 3,18 e 6,06, sendo no grupo KE de 5,7 e 7,7, no primeiro e quinto minutos
respectivamente. A comparagdo entre os dois grupos em relagdo ao Apgar mostrou um
valor significativamente mais elevado no quinto minuto no grupo KE, conforme pode
ser visto na Tabela III, através da média e desvio padrdo.

TABELA I

CARACTERISTICAS CLINICAS DOS GRUPOS ESTUDADOS EM RELAGCAO AO APGAR NO
PRIMEIRO E QUINTO MINUTO

CARACTERISTICAS KN KE P
CLINICAS (16) (10)
—_—  —————
APGAR 1 *MIN. 3,18 42,3 57+23 0,015*
APGAR 5°MIN. 6,06 +2,5 7,7+2,6 0,064

* diferenca estatisticamente significativa
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6.6.3 - Sexo

O grupo KN era composto de 14 RNPs do sexo masculino e de 2 do sexo
feminino. No grupo KE a distribui¢éo foi mais homogénea, sendo 6 de sexo masculino e
4 do sexo feminino. A distribuicdo do sexo entre os dois grupos pode ser visualizado na
figura 4.

SEXO

Elmasculino
O feminino

k elevado

Fig. 4 - Distribui¢io do sexo entre os grupos

6.3.4 - Doen¢a da Membrana Hialina

Houve 9 casos com doenga da membrana hialina (DMH) no grupo KN e 3
no grupo KE. A DMH ndo mostrou alterag@o significativa nos niveis de KP entre os
dois grupos, como mostra a Tabela IV.

TABELA IV

DOENCA DA MEMBRANA HIALINA NOS GRUPOS ESTUDADOS

(p=0,247)

PRESENTE

AUSENTE ’ 7 7
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6.3.5 - Hemorragia Cerebral

Os resultados positivos foram obtidos através de ecografia cerebral ou
necrdpsia, sendo excluidos 4 casos - dois em cada grupo - nos quais ndo foi possivel
realizar necrOpsia ou ecografia cerebral. Unicamente os casos mais graves de hemor-
ragia, graus III e IV, foram considerados como positivos no presente estudo. O grupo
KN apresentou um caso de hemorragia cerebral classificado como grau IV. Os 2 do
grupo KN foram diagnosticados pela ecografia como grau III. A presenga de hemorragia
cerebral ndo mostrou diferenga estatisticamente significativa entre os dois grupos, como

pode ser visto na Tabela V.

TABELAV

HEMORAGIA CEREBRAL NOS GRUPOS ESTUDADOS

_,
H. CEREBRAL GRUPO KN GRUPO KE (p=0,155)
y.—
PRESENTE 1 2
AUSENTE 13 6

6.4 - Terapéutica Adotada

A adog@o de medidas como hidrata¢fio e administragio de potéssio e sédio pode

alterar o valor do KP. As condutas adotadas nos dois grupos estdo discriminadas abaixo.
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6.4.1 - Administrag¢do de Potdssio e Sédio

A administragdo de eletrdlitos nas primeiras 72 horas de vida obedeceu a

seguinte rotina, exibida na Tabela VI.

TABELA VI

ROTINA DA ADMINISTRACAO DE ELETROLITOS NAS PRIMEIRAS 72 HORAS DE VIDA

ELETROLITOS | 24 HORAS 48 HORAS 72 HORAS
POTASSIO NAO 2-3 mEq/kg/dia* 2-3 mEq/kg/dia
SODIO NAO** 2-3 mEq/kg/dia* 2-3 mEq/kg/dia

* iniciado em geral com 36 horas de vida, conforme condigdes clinicas
** 56 administrado sob a forma de bicarbonato de sddio, em acidose metabdlica

Nas primeiras 24 horas ndo houve ingesta de K em nenhum dos dois
grupos. Entre 24 e 48 horas o grupo KN recebeu 0,93 mEq/kg/dia, quantidade 3 vezes
superior em relagdo a do grupo KE. No terceiro dia do estudo, o grupo KN recebeu 2,7
mEq/kg/dia, e para o grupo KE foram administrados 0,98 mEq/kg/dia, com uma ingesta

de K para o primeiro grupo significativamente maior do que para o segundo.

No grupo KE, a ingesta de s6dio foi nula nas primeiras 24 horas de vida, e
de 0,5 mEq/kg/dia, sob forma de bicarbonato de s6dio, no grupo KN. Este ultimo
recebeu uma quantidade maior de s6dio com 48 e 72 horas de vida. Essas diferencas ndo
foram estatisticamente significativas. A administragéo de sodio e K nos dois grupos pode
ser vista nas Tabelas VII e VIIL.
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TABELA VII

INGESTA MEDIA DE POTASSIO NAS PRIMEIRAS 72 HORAS

TEMPODE VIDA | Grypo KN* | GRUPO KE* p
(horas) | _
2 ZERO ZERO ;
48 0,93 0,32 0,177
72 2,7 0,98 0,011%*

* valores em mEq/kg/dia
** diferenca estatisticamente significativa

TABELA VIII

INGESTA MEDIA DE SODIO NAS PRIMEIRAS 72 HORAS

TEMPO DE VIDA GRUPO KN GRUPO KE p
(horas)
24 0,5* mEg/kg/dia ZERO -
48 2,31 mEqg/kg/dia 1,38 mEq/kg/dia 0,325
72 4,69 mEq/kg/dia 2,9 mEqg/kg/dia 0,158

* uso de bicarbonato de sédio

6.4.2 - Uso de Antibidticos

O esquema inicial usado nos RNPs consistiu da associa¢do de ampicilina e
gentamicina, drogas pobres em K. Em apenas 1 caso do grupo KN e em 2 do grupo KE

ndo foi empregada antibioticoterapia. A figura 5 mostra as proporgdes.
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USO DE ANTIBIOTICOS

OSEM ANTIB
COCOM ANTIB

16+
14
124
10

8+ 15

o el

Fig. 5 - Uso de antibidticos, proporg¢do entre os grupos

6.4.3 - Hidratagdo

O volume hidrico administrado para os dois grupos nfo diferiu significa-
tivamente. Pela gravidade dos pacientes, o peso ndo foi aferido nos 3 dias do estudo.
Para avaliar o grau de hidratagfo, foi usado como pardmetro o sodio plasmético que,
durante o tempo do estudo, manteve-se dentro de limites da normalidade, sem varia¢des
importantes. Na comparagéo entre os dois grupos o nivel de sédio foi similar. As Tabelas
IX e X mostram os volumes administrados € o sddio plasmatico médio com desvio
padrdo nos dois grupos, respectivamente.

TABELA IX
VOLUME MEDIO DE LiQUIDOS ADMINISTRADO

TEMPO DE VIDA GRUPO KN* GRUPO KE* p
(horas)
24 73,5 (16)** 74,7 (10)** 0,858
48 98,8 (13)** 86,4 (9)** 0,283
72 101,5 (12)** 112,1 (9)** 0,325

* wvalores em ml/Kg/dia
** nimero de casos
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TABELA X

MEDIA DO SODIO PLASMATICO

TEMPO DE VIDA
GRUPO KN* GRUPO KE*
(horas)
—
12 142,2 + 9,6 (14)** 135,1 + 10,4 (9)**
24 147,2 + 16,3 (14)** 143,1 £ 5,02 (8)**
36 143,2 + 8,5 (12)** 138,4 £ 8,6 (7)**
48 145,2 £ 7,6 (12)** 145,7 £ 8,4 (T)**
72 144,6 + 8,6 (12)** 145,1 + 8,3 (I)**

* valores em mEq/l

** nimero de casos

6.5 - Fatores N4o Renais

Como houve limitagdo no volume coletado de sangue e necessidade de precisdo
no horario das coletas, em alguns casos determinadas amostras nfio foram obtidas pela
insuficiéncia de material. Nas tabelas a seguir, 0 nimero de casos existentes em cada

variavel esta indicado.

6.5.1 - Valor do Bicarbonato Sangiiineo

Os valores de bicarbonato obtidos através de gasometria arterial ndo
revelaram diferengas significativas entre os grupos. A variagdo do bicarbonato entre o
grupo KN e KE ndo foi superior a 1,3 mEq/l. A Tabela XI apresenta os valores médios

e o desvio padrio.
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TABELA XI

VALORES DE BICARBONATO SANGUINEO NOS DOIS GRUPOS NAS

PRIMEIRAS 72 HORAS DE VIDA

—
TEMPO DE VIDA
GRUPO KN* GRUPO KE* p
(horas)
24 22,1 £3,9 (16)** 20,8 £ 2,3 (10)** 0,567
48 21,0 £3,8 (13)** 20,8 £ 2,5 (8)** 0,873
72 18,6 + 1,5 (12)** 19,7 + 3,6 (8)** 0,112

* valores em mEq/l

** nimero de casos

6.5.2 - Valor do pH sangiiineo

O pH sangiiineo sofreu variagdes minimas entre os dois grupos. O valor
médio dos dois grupos foi superior a 7,24. O pH no grupo KN foi de 7,26, 7,24 e¢ 7,31
para os RNP com 24, 48 e 72 horas de vida respectivamente. No grupo KE os valores
foram de 7,28, 7,31 e 7,31 para os RNP com 24, 48 e 72 horas de vida respectivamente.
Os valores médios do grupo KE foram mais elevados nos trés dias do estudo. A figura 6
representa o valor mais elevado do pH no grupo com KE nas primeiras 48 horas em

relagdo ao KN.
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VALOR DO pH SANGUINEO

7.32]
7,3

7,28
7,26
7,24-

7,224

7,2+

/ GRUPO KE
GRUPO KN

24 HO
RAS 48 HORAS
72 HORAS

Fig. 6 - Valores do pH sanguineo entre os grupos

6.5.3 - Valores de Insulina

Os resultados encontrados nas dosagens de insulina revelaram valores mais
elevados no grupo KN. Com 24 horas de vida, o grupo KN apresentou indices médios de
11,4 Ul/ml, enquanto o grupo KE mostrava valores de 5,9 Ul/ml. Esta diferenga foi
maijor com 72 horas de vida, quando o grupo KN e o grupo KE apresentar valores
médios de 14,2 e 5,02 Ul/ml respectivamente. A diferenga, porém, ndo foi estatisti-
camente significativa. Os resultados das dosagens de insulina em valores médios e desvio
padrdo encontram-se na Tabela XII.

TABELA XII
VALORES DE INSULINA NOS GRUPOS ESTUDADOS

TEMPO DE VIDA
GRUPO KN* GRUPO KE* p
(horas)
24 11,4 £10,2 (12)** 5,9 £3,2 (6)** 0,399
48 6,5 £3,1 (11)** 5,1 £2,4 (3)** 0,402
72 14,2 + 17,7 (8)** 5,02 £ 1,9 (4)** 0,609
:¢=—

* valores em Ul/ml

** niimero de casos
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6.5.4 - Glicemia

A glicemia mostrou-se mais elevada no grupo KN. Os valores médios
foram de 161, 105 e 103 mg/dl nas 24, 48 e 72 horas respectivamente, para o grupo KN.
Os valores do grupo KE foram de 96, 80,3 e 77 mg/dl nas 24, 48 e 72 horas respec-
tivamente. Os niveis de glicose estdo expressos na Tabela XIII pela média e desvio

padrdo, sem haver diferenca estatisticamente significativa entre os dois grupos.

TABELA XIII

GLICEMIA NOS GRUPOS ESTUDADOS

SOR——
TEMPODEVIDA: | wpung Kis GRUPO KE* p
(horas)
S S—
24 161 + 140 (15)** | 96+49,4 (10)** | 0,368
48 10579 (11)** | 803 +47,6(9)** | 0517
72 103£50,5@)** | 77+479@)** | 0211

* valores em mg/dl

** niimero de casos

6.5.5 - Indice de Glicemia/Insulina

Foi estabelecido um indice para avaliar a relagdo entre a glicemia e o valor

de insulina na tentativa de melhor correlacionar esses os achados entre os grupos. Os
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resultados estdio expressos em valores absolutos. O indice mostrou um valor mais
elevado no grupo KE com 24 horas de vida. Com 48 horas os indices foram
praticamente iguais, sendo mais elevado no grupo KN nas 72 horas de vida. Os valores,
quando comparados entre os 2 grupos, ndo revelaram diferenga estatisticamente signifi-

cativa. A Tabela XIV mostra a média e o desvio padrdo dos grupos.

TABELA XIV

INDICE ENTRE GLICEMIA E INSULINA NOS GRUPOS ESTUDADOS

TEMEODEVIDA: | ymniimg iy GRUPO KE* .
(horas)
2 24173100 | 31,7 +27,0 (6)** 0,527
48 20,3 + 17,6 (9)** 20,0 + 6,9 (3)** 0,981
72 22,3 + 15,4 (T)** 12,2 £ 6,4 (4)** 0,320

* valores em nimeros absolutos
** nimero de casos

6.5.6 - Niveis de Aldosterona

O valor médio da aldosterona no grupo KE foi de 212,2 ng/dl, tendo o
grupo KN um valor de 110,2 ng/dl com 24 horas de vida. Esta diferenca foi estatisti-
camente significativa, com um p = 0,029. Nas 48 e 72 horas seguintes os valores médios
de aldosterona no grupo KE foram mais elevados, nfio mostrando, entretanto, diferenca
significativa. A tabela XV mostra as médias e desvio padrdo e nivel de significincia dos

dois grupos.
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TABELA XV

NIVEIS DE ALDOSTERONA NOS GRUPOS ESTUDADOS

—_— = — = ——
TEMPODEVIDA: | GRupo:N® GRUPO KE* P
(horas)
—————————— ———
24 1102+ 74,1 (1)** | 212,898 (** | 0,020+
48 1322888 (10)** | 22+13(5)** | 0,197
72 160£ 10550 | 1862:94(@)** | 0,756

* valores em ng/dl
** nimero de casos
***diferenca significativa

6.6 - Fatores Renais

No estudo das varidveis renais que controlam o KP, houve perda de algumas
amostras por ndo ter ocorrido diurese no momento indicado para coleta. Nas tabelas o

numero de casos existentes de cada varidvel est4 indicado.

6.6.1 - Creatinina Plasmdtica

Os dois grupos estudados mostraram valores de creatinina similares. Também
ndo houve variagdo entre 24, 48 e 72 horas. Os valores médios no grupo KN foram de

0,73, 0,73 e 0,71 mg/dl com 24, 48 e 72 horas respectivamente. No grupo KE os valores

61



foram 0,78, 0,9 e 0,8 mg/dl nas 24, 48 e 72 horas respectivamente. Ndo houve, portanto,
diferenga estatisticamente significativa entre os dois grupos. Os resultados com a média

e o desvio padrdo podem ser observados na Tabela XVI.

TABELA XVI

VALORES DE CREATININA PLASMATICA NOS GRUPOS ESTUDADOS

TEMPO DE VIDA

GRUPO KN* GRUPO KE* p
(horas)
24 0,73 £ 0,29 (11)** 0,78 + 0,29 (7)** 0,708
48 0,73 £ 0,25 (10)** 0,9 £ 0,38 (7)** 0,257
72 0,71 £ 0,26 (10)** 0,8 £0,36 (7)** 0,310

* valores em mg/dl

** nimero de casos

6.6.2 - Taxa de Filtragdo Glomerular

A taxa média de filtragio glomerular foi de 18,6, 18,5 e 19,1 ml/min/1,
73 m’ no grupo KN, com 24, 48 e 72 horas respectivamente. No grupo KE, foi de 17,4,
16,9 e 15,2 mV/min/1,73 m’, com 24, 48 e 72 horas respectivamente. Ndo houve
diferenga significativa entre os grupos, tendo a creatinina plasmatica mostrado
comportamento similar. Os resultados estdo apresentados na Tabela XVII, com suas

médias e desvios padrdes.
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TABELA XVII

TAXA DE FILTRACAO GLOMERULAR NOS GRUPOS ESTUDADOS

TEMPO DE VIDA
GRUPO KN* GRUPO KE* P
(horas)
24 18,6 £ 8,8 (9)** 17,4 £ 7,6 (7)** 0,791
48 18,5 + 8,4 (10)** 16,9 + 11,3 (7)** 0,743
72 19,1 £ 8,2 (10)** 15,2 + 4,8 (T)** 0,286

* valores em ml/min/1,73 m?

** nimero de casos

6.6.3 - Potdssio Urindrio

Os valores de potassio urindrio (KU) entre os grupos nio mostraram

diferenga estatisticamente significativa. Nas primeiras 24 horas, a excre¢do do KU no

grupo KN foi praticamente o dobro da do grupo KE (p = 0,131). O valor médio do KU

no grupo KN foi de 19,5, 18,2 e 26,6 mEq/l para os RNPs com 24, 48 e 72 horas

respectivamente. No grupo KE, o valor foi de 11,7, 20,5 e 23,1 mEq/l para os RNPs

com 24, 48 e 72 horas respectivamente. Os valores encontram-se indicados na Tabela

XVIII com as médias e desvios padrdes.
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TABELA XVIII

EXCRECAO DE POTASSIO URINARIO

TEMPO DE VIDA
GRUPO KN* GRUPO KE* P
(horas)
24 19,5 + 12,9 (8)** 11,7 £ 7,3 (7)** 0,131
48 18,2 £ 15,9 (7)** 20,5 £ 10,5 (8)** 0,449
72 26,6 + 10,3 (6)** 23,1 £ 13,4 (8)** 0,604

* valores em mEq/]

** niimero de casos

6.6.4 - Sodio Urindrio

Néo houve diferenga significativa na excre¢do urindria do s6dio (NaU)
quando comparados os 2 grupos. O valor médio do NaU no grupo KN foi de 77,2, 113
e 94,6 mEq/l para os RNPs com 24, 48 e 72 horas respectivamente. No grupo KE, o
valor foi de 75,4, 96 e 69 mEq/l com 24, 48 e 72 horas respectivamente. Os valores

médios e desvio padréio encontram-se na Tabela XIX.

TABELA XIX

VALORES DE SODIO URINARIO

_—
TEMPODEVIDA | GRupo KN* | GRUPOKE® p
(horas)
o 712£39(10) | 754+4728)* | 0562
48 113 £ 42 (7)** 96 + 44 (T)** 0,487
7 94,6 £21,5(6)* | 69+464(8)** | 0,400

* valores em mEq/l

** niimero de casos



6.6.5 - Excreg¢do Fracionada de Sodio

A excrec¢do fracionada de sodio (EfNa) no grupo KN foi maior em todos os
intervalos em que foi calculada. Os valores encontrados nos recém-nascidos com 72
horas de vida estdo préximos do nivel de significincia estatistica. O valor médio do EfNa
no grupo KN foi de 5,0, 7,8 e 3,3% para os RNPs com 24, 48 e 72 horas respectiva-
mente. No grupo KE o valor foi de 2,8, 2,6 e 1,49% para os RNPs com 24, 48 e 72

horas respectivamente. A figura 7 e a tabela XX demonstram essa relagéo.

EXCREGAO FRACIONADA DE SODIO (%)

7.8
AT
T

OGRUPO KN
OGRUPO KE

O = N W A NN
T T T 1

48 HORAS

Fig. 7 - Excrecdo fracionada de s6dio com suas médias
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TABELA XX

EXCRECAO FRACIONADA DE SODIO

TEMPO DE VIDA GRUPO KN* GRUPO KE* p
(horas)
—_———————___—
24 5,0 £6,3 (5)** 2,8+ 1,6 (5)** 0,754
48 7,872 (6)** 2,6 £1,7 (5)** 0,200

72 3,3+£1,9 (6)** 1,49 £ 1,06 (6)**| 0,054

* valores em %

** niimero de casos

6.6.6 - Excregdo Fracionada de Potdssio

A excregdo fracionada de potassio (EfK) foi maior no grupo KN em todos
os intervalos em que foi calculada. Nas primeiras 24 horas de vida o valor de p &
proximo do nivel de significincia estatistica. O valor médio do EfK no grupo KN foi de
27,2, 35,5 e 35% com 24, 48 e 72 horas respectivamente. No grupo KE, o valor foi de
12,6, 13,1 e 18,2% com 24, 48 e 72 horas respectivamente. Essa relagdo estd demons-

trada na figura 8. Os valores médios com os desvios padrdes encontram-se na tabela

XXI.
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EXCREGAO FRACIONADA DE POTASSIO (%)

* valores em %

** nimero de casos

. CGRUPO KN
CGRUPO KE
35}
27,2
Sl P11
25}
20}
15}
10}
[18
0 il if} "
24 HORAS
Fig. 8 - Excregéo fracionada de potdssio com suas médias
TABELA XXI
EXCRECAO FRACIONADA DE POTASSIO
TEMEODEVIDR | amupo ge GRUPO KE* p
(horas)
=J='_
24 272+ 13,1 (5)** | 12,6 +7,9 (4)** 0,086
48 35,5 £ 31,1 (6)** 13,1 £ 9,5 (4)** 0,280
72 35+33,8 (6)** | 182+17,5 (6)** 0,423
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6.6.7 - Indice Tubular de Aldosterona

Os valores encontrados nfio mostraram nivel de significancia estatistica. Na

coleta feita com 72 horas de vida, os valores do grupo KE mostraram uma diferenga 4

vezes maior em relagdo aos do grupo KN, porém com um indice de significdncia menor.

Os indices médios do grupo KN foram de 0,26, 0,17 e 0,3, nas 24, 48 e 72 horas de vida,

respectivamente. No grupo KE, os indices médios foram de 0,18, 0,23 e 1,19, nas 24,

48 e 72 horas de vida respectivamente. A Tabela XXII registra os achados com suas

médias e desvios padrdes.

TABELA XXII

[NDICE TUBULAR DE ALDOSTERONA

TEMPODEVIDA. | Grupo xne GRUPO KE* 5
(horas)
2 026 £ 0,12 (8)** | 0,18+0,09(7** | 0203
48 0,17 +0,11 (7)** | 023 +0,07@)** | 0451
72 0,30 £0,16 (6)** | 1,19+2,59®)** | 0,796

* valores em nimeros absolutos

** niimero de casos
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6.6.8 - Indice Tubular de Aldosterona Corrigido

Apds o fator de corregdo, os valores encontrados revelaram indices
similares entre os dois grupos, sem nivel de significancia estatistica. Os indices médios do
grupo KN foram de 0,20, 0,13 e 0,22, nas 24, 48 e 72 horas de vida, respectivamente.
No grupo KE, os indices médios foram de 0,15, 0,18 e 0,29, nas 24, 48 e 72 horas de

vida respectivamente. A Tabela XXIII fornece os resultados das médias e dos desvios

padrdes.
TABELA XXIII
INDICE TUBULAR DE ALDOSTERONA CORRIGIDO
IEMEGDEVIBA. 1 ehvie ki GRUPO KE* b
(horas)
=¢
24 0,20 + 0,08 (8)** | 0,15+ 0,06 (7)** 0,203
48 0,13 £ 0,08 (7)** | 0,18 + 0,05 (8)** 0,451
72 0,22 + 0,09 (6)** | 0,29 + 0,24 (8)** 0,796

* valores em niimeros absolutos

** nimero de casos

69



6.6.9 - Volume Urindrio

O grupo KE apresentou uma diurese menor nas primeiras 24 horas, em re-
lag@o ao grupo KN. Os volumes urindrios nas 48 e 72 horas mostraram-se discretamente
superiores no grupo KE. O volume urindrio médio no grupo KN foi de 43,27, 54,60 e
56,99 ml para os RNPs com 24, 48 e 72 horas de vida respectivamente.No grupo KE, os
valores foram de 31,32, 66,70 e 55,91 ml para os RNPs com 24, 48 e 72 horas de vida
respectivamente. Os dados da tabela XXIV referem-se a médias e desvios padrdes.

TABELA XXIV

DIURESE NAS PRIMEIRAS 72 HORAS DE VIDA

TEMEQDEVIDA GRUPO KN* GRUPO KE* p
(horas)
u 43,2El,90(16 | 31,32 £ 17,15 (10)** 0,157
48 54,60 + 19,06 (13)** | 66,7 + 28,46 (9)** 0,245
72 56,99 +25,69 (12)** | 59,91 + 22,40 (9)** 0,789

* valores em ml/kg/dia

** niimero de casos

6.6.10 - Correlagdo entre Volume Urindrio e Potdssio Plasmdtico

A correlagdo entre o volume urinirio ¢ 0 KP mostrou um p bastante

préximo dv hivel de significancia estatistica nas primeiras 24 horas de vida, no grupo
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KE, com um valor de p igual a 0,095 e na combinagéio dos 2 grupos (p = 0,093). Essa

correlagéo diminuiu nas 48 horas seguintes. A tabela XXV e a figura 9 representam esta

relagdo.
C—IGRUPO KN
g — |=—3GRUPOKE -70
;| [T®—DIURESEKN
T |—=—DIURESE KE 8 T80
61 5,2 ' 54 1g
51 4,5 4,6
h 4l2 4 40
4+
1 30
34
24
14
0 : 4 }
24 HORAS 48 HORAS 72 HORAS

CORRELACAO DE PEARSON ENTRE DIURESE E POTASSIO PLASMATICO

Fig. 9 - Valores do potassio plasmético e diurese

TABELA XXV

—— ——— e e
TEMPODENIDA | orupo 1 r | GRUPOKE y KN + KE r
(horas)
—— —_— —
24 HORAS p=10,381 -0,0978 p = 0,095 -0,6185 p = 0,093 -0,3268
48 HORAS p=0,409 -0,0744 p=0,234 -0,2364 p=0,381 0,0743
72 HORAS p=0,163 -0,3273 p=0,325 -0,1760 p=0,128 0,2662
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DISCUSSAO

Durante o periodo de estudo, 29 casos preencheram os critérios de
inclusdo. Com a exclusio de 3, a amostra ficou composta de 26 casos, o que representou
uma perda de 10,3% da populagdo. Esta percentagem € baixa, ndo influindo, portanto,
nos resultados obtidos no trabalho. Por ter havido inclusdo de todos os RNPs com idade
gestacional © 32 semanas e peso de nascimento © 1250 gramas, nascidos no Hospital
de Clinicas durante o periodo de 1 ano, ndo houve vicio de sele¢cdo na amostragem. Os
vicios de aferi¢@io foram controlados através da avaliagdo dos critérios de entrada feitos
unicamente pelo pesquisador e do emprego de uma metodologia rigorosa nas coletas e
dosagens de sangue e urina. Pela limitagdo de volume de sangue retirado e horérios
rigidos na coleta de urina, algumas dosagens em determinados pacientes ndo foram
obtidas. Tais perdas ocorreram por hemolise do sangue coletado ou por ndo haver

diurese no periodo determinado para coleta de urina.

Os o6bitos no grupo KN aconteceram com 36 (1 6bito), 48 ( 2 ébitos)
e 72 (1 ébito) horas de vida e, como nesses casos, durante o periodo de maior incidéncia
da hipercalemia, o nivel de KP foi inferior a 5,5 mEq/l, € provavel que esses RNPs n#o
fossem apresentar KP elevado entre 48 e 72 horas de vida. O grupo KE apresentou 1
6bito com 48 horas de vida e niveis de KP elevados com 24 horas de vida. O valor de

KP elevado foi precoce, ndo havendo provével associagdo com a patologia que levou

ao 6bito (DMH).

O aumento do KP no grupo KE poderia estar aumentado por hemélise,

através da liberagdo de potassio intracelular para o plasma. Em ambos os grupos foi
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afastada doenga hemolitica do recém-nascido através da tipagem sangiiinea, bilirrubinas,
hematécrito e reticuldcitos. Em nenhum dos casos foram atingidos valores de bilirrubina
com indicagdo de exsangiiineotransfusfio. Através deste controle, fica afastada a hip6tese

de KP elevado por ictericia hemolitica.

Em cada grupo, 4 gestantes fizeram uso de hidralazina e metildopa por
pré-eclampsia severa. A hidralazina atravessa a barreira placentéria podendo atingir, no
feto, niveis semelhantes aos maternos. Seu efeito se faz sentir sobre a musculatura lisa,
podendo também aumentar a renina. Pode levar a hipotensdo neonatal, hipotermia e
plaquetopenia (6). A metildopa atravessa a barreira placentaria, podendo alcangar, no
feto, os mesmos niveis maternos. A resisténcia periférica e a secre¢do de renina dimi-
nuem (6). O uso dessas drogas poderia influenciar o sistema renina-angiotensina-aldos-
terona do feto, assim como a presenga da pré-eclampsia na gestante. Tal efeito ¢ dificil
de ser mensurado, e a passagem das drogas para o feto pode variar. Os RNPs dos 2
grupos ndo apresentaram as complicagdes descritas pelo uso materno dessas drogas. Em
dosagens de aldosterona em sangue de -cordﬁo feitas em recém-nascidos de mies que
fizeram uso das drogas, os valores da mediana nfo foram diferentes do grupo controle
(45). Esse estudo foi feito em populagdo similar, na mesma Unidade em que o presente
trabalho foi realizado. Sendo o efeito dessas drogas dificil de se avaliar no feto e
considerando que, em estudo prévio, os valores de aldosterona se mantiveram
inalterados pelo uso dessas medicagdes, conclui-se que os RNPs do presente estudo
provavelmente ndo sofreram alteragio do KP pelo uso materno de hidralazina e

metildopa.

Os niveis de KP considerados elevados na literatura revisada definem
valores entre 6,8 mEq/l e 7TmEq/l. Tais valores sdo originados de um trabalho de USHER
(71), que mostra alteragdes eletrocardiograficas com niveis de KP superiores a 6,7
mEq/L. O fato de haver um nivel de KP que resulte em distirbios de condugfio nio
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significa que niveis inferiores a 6,7 mEq/l sejam normais. O valor de KP igual ou superior
a 6 mEq/l foi escolhido como elevado no presente estudo por ser o nivel aceito como
anormal para RNPs segundo SCHWARTZ (34) e outros autores (6, 28) que avaliaram

populagdes de RNPs com idade gestacional similar.

Mesmo havendo diferenga nos valores considerados como normais de KP
entre os trabalhos realizados e o presente estudo, a curva dos niveis de KP nos 2 grupos
foi similar & de trabalhos anteriores. A incidéncia de KP alterado predominou nas
primeiras 48 horas em 9 dos 10 casos.Os niveis de KP no grupo KE sempre mantiveram
médias superiores as do grupo KN. Esse achado vem ao encontro dos resultados
relatados pelos trabalhos j4 realizados (14, 30, 51, 58, 65). Fica assim evidenciado que,
desde as primeiras 24 horas de vida, o grupo KE tem os mecanismos de controle do KP

deficientes.

Em situagdes em que recém-nascidos apresentam agenesia renal, os niveis
de KP se mantém dentro da normalidade nas primeiras 48 horas. E provével que a
homeostase do potassio nos RNPs esteja comprometida por fatores que nfio envolvam a

excrecdo de potassio a nivel renal.

7.1 - Incidéncia de Hipercalemia

A incidéncia de hipercalemia foi de 38,46%, considerados como niveis elevados de
KP valores iguais ou superiores a 6 mEq/l. Tomando-se niveis acima de 6,7 mEg/l como
alterados, a incidéncia de hipercalemia nos RNPs foi de 15,38%. Os dados da literatura
que relatam a incidéncia de hipercalemia apresentam resultados diversos e estudaram
populagdes com patologias e idades gestacionais diferentes. Em 1959, USHER (71)

encontrou uma incidéncia de hipercalemia de 62,7% em prematuros com DMH. Os
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niveis elevados de KP considerados alterados foram acima de 7,1 mEq/l. O mesmo
trabalho mostrou que prematuros com valores de KP iguais ou acima de 6,8 mEq/1
apresentavam alteragdes eletrocardiograficas. GRUSKAY e colaboradores (30) encon-
traram uma incidéncia de 44% em RNPs, considerando valores de KP elevadoss iguais
ou superiores a 6,8 mEq/l. O estudo de SHAFFER e colaboradores (58) mostrou uma
incidéncia de 51,6% em RNPs com valores de KP superiores a 6,5 mEqg/l. Em avaliagdo
retrospectiva de 1552 recém-nascidos, BRION e colaboradores (14) registraram uma
incidéncia de hipercalemia de 4,4% em RNPs com peso inferior a 1250 gramas nas
primeiras 90 horas de vida. Niveis de KP acima de 7 mEq/l foram considerados elevados

nesse estudo.

Como pode ser observado, a incidéncia é variada nas diferentes analises. Essa
variagdo € conseqiiéncia da variabilidade da definigdo de KP elevado e da selegdo da
populagdo.Nos trabalhos em que a incidéncia se mostra mais elevada, o grupo KE possui
idade gestacional média mais baixa (25 semanas). O estudo de BRION e colaboradores
(14) usou uma populagdo com idade gestacional média mais elevada (27 semanas). O

trabalho também merece restrigdes por ser um estudo retrospectivo.

Os dados encontrados na presente pesquisa mostram uma incidéncia mais baixa de
hipercalemia com niveis de KP superiores a 6,7 mEq/l. O fato de a incidéncia de
hipercalemia ser menor que as relatadas por GRUSKAY e colaboradores (30) e por
SHAFFER e colaboradores (58) se deve provavelmente a uma idade gestacional maior

na populagdo estudada, 29 semanas, contra 25 semanas na amostra de outros autores.

7.2 - Peso e Idade Gestacional

A idade gestacional pelo Método de Ballard (8) foi adotada por apresentar uma
sensibilidade muito maior na avaliagio de RNPs com idade gestacional abaixo de 32

semanas. O Método de Capurro (15) é indicado para avaliar recém-nascidos a termo,
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sem um grau de desnutrigdo importante. Na hip6tese de um RNP ou desnutrido fetal ser
avaliado por esta metodologia, existe a possibilidade de a idade gestacional ser
subestimada. Esse método, quando aplicado em prematuros extremos, torna-se
totalmente ineficaz, por nfo ser capaz de avaliar RNPs com idade gestacional inferior a

28 semanas.

O grupo KE apresentou uma idade gestacional média 1 semana maior em relagio
ao grupo KN. A diferenga foi estatisticamente significativa (p = 0,004). Como ji foi
observado anteriormente, nfio houve vicio de selegfio, pois todos os RNPs nascidos
fizeram parte do estudo. Dentro da hipétese de que os niveis de KP estariam mais
elevados em populagdes com idade gestacional mais baixa, certamente neste estudo o
fato de a idade gestacional no grupo KE ser uma semana maior nio influiu nos

resultados.

7.3 - Indice de Apgar

O indice de Apgar (4) no primeiro minuto no grupo KN foi em média 3,18 e, no
grupo KE, 5,7. A diferenga foi estatisticamente significativa (p = 0,015). O indice de
Apgar médio no quinto minuto foi 6,06 no grupo KN e 7,7 no grupo KE. A diferenca
ficou préxima do nivel de significancia (p = 0,064). O indice de Apgar baixo se traduz
em asfixia perinatal. Sabe-se que a asfixia pode levar a uma passagem do potéssio
intracelular para o extracelular (40). Portanto seria esperado que o grupo KE
apresentasse niveis mais baixos de Apgar. No presente trabalho, o grupo KN foi 0 que
apresentou valor médio do Indice de Apgar mais baixo, mostrando nfio haver relagdo

entre niveis altos de KP e indice de Apgar baixo.
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7.4 - Sexo

No grupo KN, 14 RNPs eram do sexo masculino ¢ 2 do feminino. No grupo KE, 6
eram do sexo masculino e 4 do feminino. O fato de haver uma predominAncia de RNPs
do sexo masculino no grupo KN no altera as conclusdes do estudo, uma vez que o sexo
ndo influencia no controle do KP. N#o sdo feitas referéncias ao sexo em estudos de

hipercalemia nos RNPs.

7.5 - Doenca da Membrana Hialina

A doenga da membrana hialina esteve presente em 9 casos no grupo KN e em 3 no
grupo KE. Na comparagdo entre os grupos ndo houve diferenga estatisticamente

significativa. A possibilidade de essa provocar elevagdo dos niveis de KP (71) fica
afastada.

7.6 - Hemorragia Cerebral

A presenga de hemorragia cerebral severa (graus III e IV) esteve presente em 1
caso no grupo KN e em 2 casos no grupo KE. Nao houve diferenca estatisticamente
significativa entre os grupos. A presenga de hemorragia cerebral severa fornece uma
sobrecarga de potéssio. A ocorréncia de 1 caso no grupo KN e de 2 casos no grupo KE

€ pequena, nio sendo, portanto, responsével pelo KP elevado no grupo KE.
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7.7 - Administracfio de Potéssio e Sédio

A administragdo de sddio e potassio nas primeiras 48 horas de vida nio mostrou
diferenga estatisticamente significativa entre os 2 grupos. Ao completar 72 horas de vida
o grupo KE recebeu uma quantidade menor de potéssio em relagdo ao grupo KN. A
diferenga foi estatisticamente significativa (p = 0,011). Como 90% do grupo KE
apresentaram KP elevado nas primeiras 24-48 horas de vida, nfo foi administrado
potassio nas 24-48 horas posteriores. Por nfio haver sido administrado potéssio neste
grupo, os resultados mostraram o grupo KE recebendo significativamente menos
potéssio em relagdo ao grupo KN. Fica, portanto, afastada a possibilidade de o grupo

KE ter recebido uma carga maior de potéssio quando comparado com o grupo KN.

7.8 - Uso de Antibi6ticos

Os RNPs em vigéncia de antibioticoterapia poderiam receber uma carga maior de
potassio pela possibilidade de os antibiéticos administrados possuirem potassio. As
drogas usadas foram ampicilina e gentamicina em ambos grupos € com a mesma
dosagem. Apenas um RNP no grupo KN e 2 no grupo KE nfo receberam
antibioticoterapia. Além de nfio haver diferenga no uso de antibiéticos entre os grupos,
as drogas mencionadas sdo pobres em potassio. Fica afastada, portanto, a possibilidade

de potéssio exégeno ter sido administrado através da antibioticoterapia.
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7. 9 - Hidratagéo

O volume hidrico administrado nfo diferiu significativamente entre os grupos. As
condutas adotadas para o controle da temperatura e das perdas insensiveis foram as
mesmas para os grupos. Ndo foi possivel obter o peso nas primeiras 72 horas pela
gravidade dos pacientes. Uma forma indireta de ser avaliada a hidratagio é através do
sédio plasmatico. Quando ocorre desidratagfo, os niveis de sédio plasmatico se elevam e
aumentam a osmolaridade do plasma. Os niveis de KP se elevam na desidratagdo pela
hemoconcentragédo e pela transferéncia de potéssio do espago intra para o extracelular
decorrente da elevada osmolaridade do plasma (34). O sbdio plasmitico apresentou
valores dentro da faixa da normalidade e os valores foram similares entre os 2 grupos,
sem alteragdes estatisticamente significativas. Por nfo ter havido alteragdes significativas
nos niveis de sédio plasmatico entre os grupos, o aumento do KP n#o se relacionou com

desidratagdo no grupo KE.

7.10 - Valor do Bicarbonato Sangiiineo

Os niveis de bicarbonato situaram-se em valores médios superiores a 18 mEq/1
nos 2 grupos. Os valores mantiveram-se na faixa da normalidade, ndo havendo acidose
ou alcalose metabdlica. A diferenga no valor do bicarbonato entre os grupos ndo foi
superior a 1,3 mEq/l, ndo havendo diferenca estatisticamente significativa entre os
grupos. A presenga de valores baixos de bicarbonato leva a um aumento do KP pelo
deslocamento do potassio do espago intracelular para o extracelular (34, 40). Os achados
encontrados mostram que o KP elevado no grupo KE nio foi resultante de niveis de

bicarbonato baixos.
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7.11 - Valor do pH Sangiiineo

Os valores médios do pH sangiiineo nos 2 grupos ficaram acima de 7,24. A
variagdo entre os grupos foi minima. O valor do pH variou de 7,24 a 7,31 em ambos os
grupos, sendo o pH médio no grupo KE mais elevado nas primeiras 48 horas do estudo.
Valores baixos de pH (acidose metab6lica ou respiratdria) provocaram o deslocamento
do potéssio intracelular para o extracelular (34, 40). O fluxo do potéssio para o
extracelular ocorre com diminuig&o do pH a valores abaixo de 7,2. Valores de pH abaixo
de 7,2 em qualquer tempo do estudo foram encontrados em 2 casos no grupo KE e em 4
no grupo KN. SHAFFER e colaboradores (58), comparando populagdes similares,
encontraram no grupo KE valores de pH abaixo de 7,2 em 68% da populagio estudada
(p < 0,05). Os resultados do presente estudo mostram uma populagio com KP elevado
sem acidose (pH < 7,2), nfio estando, portanto, o aumento do KP relacionado aos

valores do pH.

7.12 - Valores de Insulina

Os valores médios de insulina encontrados mostraram-se superiores no grupo
KN durante as 72 horas do estudo. A insulina tem a propriedade de estimular a Na.K-
ATPase a nivel da membrana plasmética (34, 77), permutando o s6dio pelo potassio para
o interior da célula. Apesar de os niveis médios terem sido superiores no grupo KN, a

diferenga entre os grupos nfo foi estatisticamente significativa.
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7.13 - Glicemia

O grupo KN mostrou niveis médios de glicemia mais elevados que o grupo KE
durante os 3 dias do estudo, sem mostrar diferengas estatisticamente significativas. A
infusdo de glicose através de soro glicosado a 10% foi similar nos 2 grupos. A hip6tese
de haver uma resisténcia a insulina no grupo KN nfio pode ser afastada (78). Esse grupo

possui uma idade gestacional menor e niveis de insulina mais elevados.

7.14 - Indice Glicemia/Insulina

O indice entre as varidveis glicemia e insulina permite avaliar a proporg&o entre a
produgéo de insulina e o valor da glicemia. Esse indice foi maior no grupo KE nas
primeiras 24 horas de vida, porém sem diferenca estatisticamente significativa. Esse
achado mostra que a insulina circulante foi menor no grupo KE em relagéio ao grupo
KN, para um determinado nivel de glicemia, nas primeiras 24 horas de vida. Por nio
haver diferenga estatisticamente significativa, essa deficéncia relativa de insulina no

grupo KE ndo poderia explicar um aumento maior do KP em relagfio ao grupo KN.

Os indices com 48 e 72 horas de vida mostram que glicemias mais elevadas
também possuem dosagens de insulina mais elevadas, nfo havendo, portanto, diferenca

na resposta entre os 2 grupos.
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7.15 - Niveis de Aldosterona

A aldosterona média no grupo KE foi mais elevada nos 3 dias do estudo. A
amostra com 24 horas de vida acusou um valor mais elevado no grupo KE em relagéio
ao grupo KN com uma diferenga estatisticamente significativa (p = 0,029). O efeito da
aldosterona no controle do KP se faz a nivel do tibulo distal, aumentando a secregdo de
potassio. O estudo feito por GRUSKAY e colaboradores (30) em populagio de RNPs
similar ao desta pesquisa mostrou uma excregdo fracionada de sédio aumentada no
grupo KE. O aumento da excregéo fracionada de sédio é compativel com deficiéncia de
aldosterona, sendo uma das hip6teses levantadas pelos autores. Posteriormente,
SHAFFER e colaboradores (58), comparando populagio de RNPs similar ao grupo
estudado, mostraram ndo haver diferenca estatisticamente significativa nos niveis de
aldosterona entre os grupos KN e KE. Os valores de aldosterona com 72 horas de vida
nos RNPs encontrados pela equipe de SHAFFER foram mais baixos que as dosagens
feitas em sangue de corddo umbilical de recém-nascidos a termo por SIEGLER e
colaboradores (62). Os resultados encontrados no estudo ora apresentado mostraram
niveis de aldosterona médio em ambos os grupos, com 24, 48 e 72 horas de vida,
superiores aos niveis de aldosterona no sangue de corddo umbilical de RNPs nascidos no

mesmo Hospital com idade gestacional © 34 semanas (45).

Os achados aqui registrados indicam que os niveis de aldosterona encontram-se
elevados em ambos os grupos, mostrando resultados diferentes dos de SIEGLER e
colaboradores (62). Os niveis mais elevados de aldosterona no grupo KE confirmam
uma resposta adequada na produgéo de aldosterona quando ocorrem niveis elevados

de KP (21).
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7.16 - Creatinina Plasmatica

Quanto 4 creatinina plasmatica, nfio houve diferenca estatisticamente significativa
entre os 2 grupos. Os valores nas primeiras 72 horas em ambos os grupos praticamente
nfio sofreram variagdo. Como os valores de creatinina nos primeiros dias de vida sdo
similares aos maternos (72, 76), variagdes importantes alertariam para a possibilidade de
diminui¢@o da filtragdo glomerular importante ou problemas na técnica laboratorial. Os
dados encontrados mostraram valores mais baixos que os descritos como normais para

RNPs nessa faixa etéria que sdo de 1,14 a 1,16 mg/dl.

7.17 - Taxa de Filtracdo Glomerular

A taxa de filtragdo glomerular foi similar nos 2 grupos, sem haver diferenca
estatisticamente significativa. Nota-se uma diminui¢8o da taxa média no grupo KE entre
0 primeiro e o terceiro dia do estudo, enquanto no grupo KN a tendéncia da taxa média
€ a de se manter a mesma. A taxa de filtragdo de 15,3, considerada normal na literatura, é
similar & encontrada no grupo KE com 72 horas de vida (52). Nos estudos de
GRUSKAY e colaboradores (30) e de SHAFFER e colaboradores (58), os valores da
taxa de filtrag@io glomerular nfo diferiram nos grupos KN e KE. No entanto STEFANO
e colaboradores (65) encontraram uma taxa superior no grupo KN, sendo esse achado
estatisticamente significativo (5,6 no grupo KE versus 8,2 no grupo KN). Sendo a taxa
normal nos grupos e sem diferenca estatisticamente significativa, conclui-se que o

aumento de KP ndo se deveu a diminuigdo da filtragdo glomerular.
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7.18 - Potéssio Urinario

A excregfo do potdssio urinirio nos grupos ndo revelou diferenga estatistica-
mente significativa. Observa-se que o valor do KU médio no grupo KN nas primeiras 24
horas foi de 19,5 contra 11,7 no grupo KE. Nas 48 horas seguintes, os valores foram
similares entre os 2 grupos. Tais achados sio semelhantes aos resultados de GRUSKAY
e colaboradores (30) que mostraram um KU maior no grupo KN em relagdo ao grupo
KE, sem registrar, no entanto, diferenga estatisticamente significativa. SHAFFER e co-
laboradores (58) e STEFANO e colaboradores (65) encontraram diferenga significativa

no KU entre o grupo KN e KE.

A diminui¢do da excregdo de potassio pode ser resultado da diminuigio da
filtragdo glomerular, deficiéncia de aldosterona ou disfun¢do tubular renal (77). Pelos
resultados encontrados, a taxa de filtragdo glomerular foi similar nos 2 grupos, e os
niveis de aldosterona foram maiores no grupo KE. E provével que a diminuicdo de KU
no grupo KE tenha sido por disfungfo tubular. A possibilidade de resisténcia tubular

renal 4 aldosterona nfio pode ser afastada.

7.19 - Excrecdo Fracionada de Sédio

A EfNa média foi maior no grupo KN nas dosagens feitas com 24, 48 e 72
horas. O resultado obtido com 72 horas foi de 3,3% no grupo KN e de 1,49% no grupo
KE. O resultado foi préximo ao nivel de significancia (p = 0,054). O valor normal da

EfNa para RNPs com menos de 30 semanas pode exceder a 5%, caindo para 0,2% em
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recém-nascidos a termo (61). O primeiro estudo a comparar grupos de RNPs com KN e
KE foi feito por GRUSKAY (30). Nesse trabalho, o valor da EfNa foi de 13,9% no
grupo KE e de 5,6% no grupo KN (p < 0,001), sugerindo uma deficiéncia de aldostero-
na ou resisténcia tubular renal. Os estudos de SHAFFER e colaboradores (58) e

STEFANO e colaboradores (65) ndo registraram diferenca da EfNa entre os grupos.

No presente estudo, a EfNa foi maior no grupo KN, mostrando resultados
opostos aos de GRUSKAY e colaboradores (30). A EfNa est4 aumentada quando ocorre
deficiéncia de aldosterona. Como os niveis de aldosterona foram menores no grupo KN,

era esperado que esse mesmo grupo apresentasse valores de EfNa maiores que o grupo

KE.

7.20 - Excrecdo Fracionada de Potassio

A EfK foi constantemente maior no grupo KN, quando comparada & do grupo
KE. Nas primeiras 24 horas, a diferenga entre os valores médios do grupo KN (27,2%) e
do grupo KE (12,6%) foi préxima ao nivel de significancia estatistica (p = 0,086). No
hipoaldosteronismo, a EfK est4 diminuida, e a EfNa, aumentada. Como pode ser visto,
desde o primeiro dia de vida o grupo KN excretou uma quantidade maior de potéssio,
mantendo o KP em limites normais, porém com EfNa aumentada. A EfNa esti
aumentada no grupo KN, onde os niveis de aldosterona sdio mais baixos que os do grupo
KE. O achado sugere uma excreg¢@o de potéssio maior no grupo KN por mecanismos
tubulares, independentes do niveis de aldosterona, ou ainda por uma taxa de filtraggo

glomerular maior no grupo KN.
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7.21 - Indice Tubular de Aldosterona e Indice Tubular de Aldosterona Corrigido

Os indices tubulares de aldosterona médios nos grupos, quando comparados
entre si, nd0 mostraram diferenca estatisticamente significativa. O grupo KE apresentou
um indice superior a 1 com 72 horas de vida. Uma relagfio abaixo de 1 com niveis de
aldosterona elevados indica resisténcia tubular a aldosterona (7). O emprego do indice
tubular de aldosterona corrigido considera a liberagio de sédio pelo tabulo distal, um
importante modulador na excregéo renal de potéssio. Esse indice avalia melhor a agio da
aldosterona. Os indices médios nos 2 grupos s@io similares, nio havendo diferenca
estatisticamente significativa. Ambos os coeficientes mostram uma resisténcia tubular a
aldosterona nos 2 grupos, pelos niveis elevados de aldosterona e uma relagio menor

que 1 em ambos os grupos.

7.22 - Volume Urindrio

A diurese média no grupo KN foi maior nas primeiras 24 horas quando
comparada com a do grupo KE, embora nfio estatisticamente significante. As 48 horas
seguintes apontaram uma diurese semelhante entre os grupos. A possibilidade de ter
havido desidrata¢do no grupo KE, justificando uma menor diurese, fica parcialmente
afastada pelos niveis de NaP normais nos 2 grupos durante todo o estudo. SHAFFER e
colaboradores (58) registraram uma diurese menor no grupo KE. Nesse trabalho, a
diminui¢do do espago extracelular entre os grupos foi controlada pela técnica de infusdo
do brometo de sédio. Em seus resultados ndio houve diferenga na contragio do
extracelular nos 2 grupos. LESLIE e colaboradores (40) descreveram uma relagdo

inversa entre os niveis de KP e diurese em RNPs com menos de 28 semanas de idade
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gestacional. Por outro lado, os trabalhos de GRUSKAY e colaboradores (30) e
STEFANO e colaboradores (65) ndo mostraram diferenca no volume urindrio entre
grupos KN e KE de RNPs. A taxa de filtragdo glomerular foi similar nos grupos
estudados. Fatores que possam afetar essa taxa, como asfixia e hipotensfo, nio foram

diferentes nos 2 grupos.

7.23 - Correlacéo entre Volume Urindrio e KP

Nas primeiras 24 horas de vida houve uma correlagdo inversa (r = - 0,618) entre
0 volume urinério e o KP, com um nivel préximo da significancia (p = 0,095) no grupo
KE e na combinag@io dos 2 grupos (p = 0,093 e r = - 0,3268). As demais correlagdes
entre os grupos ndo mostraram significancia estatistica. SHAFFER e colaboradores (58)
constataram uma correlagéo inversa entre KP e diurese nas primeiras 24 horas de vida.
No trabalho de LESLIE e colaboradores (39), houve correlagéio similar nas primeiras 48
horas de vida em RNPs com menos de 28 semanas de idade gestacional. O resultado
deste trabalho e dos autores citados sugere a existéncia de fatores renais no controle do

KP, provavelmente a nivel de filtragdo glomerular (11).

7.24 - Consideragdes Finais

A hipercalemia ndo oligirica pode ser causada por aumento da carga de potassio,
transferéncia de potéssio do espago intracelular para o extracelular ou diminui¢do da

excregdo renal de potassio.

Um aumento da carga de potassio por fonte exdgena através do uso de

medicagdes, via parenteral ou transfusdes sangiiineas, foi controlado no presente estudo.
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Ndo houve diferenca entre os 2 grupos. As fontes endégenas de potéssio sdo oriundas de
hemdlise, hemorragias, necrose tecidual ou catabolismo intenso. Nesta investigagdo
foram afastadas ictericias hemoliticas, e as hemorragias cerebrais graves foram
distribuidas igualmente nos 2 grupos. Outras hemorragias graves ou hematomas severos
ndo foram encontrados no grupo KE. Como a infusd@o de liquidos e de glicose foi similar
nos 2 grupos, provavelmente 0 mesmo ocorreu com o catabolismo. Em trabalho onde foi
mensurada a excre¢do fracionada de uréia, para avaliar a intensidade catabdlica, em

populagdo de RNPs com hipercalemia (66), ndo houve diferenca entre os 2 grupos.

A transferéncia de potassio do espago intracelular para o extracelular €
controlada pela osmolaridade plasmética (hidratag#o), equilibrio 4cido-basico, aldoste-
rona, insulina, atividade adrenérgica e da Na.K-ATPase. A rotina de hidratagéo foi a
mesma nos grupos, ndo havendo diferenga no sédio plasmatico entre eles. Os grupos
estudados nfio mostraram diferenca entre si do pH sangiiineo e bicarbonato. Também
nAo foram usadas drogas adrenérgicas durante o periodo do estudo. O indice de Apgar
foi menor no grupo KN (diferenga significativa) no primeiro minuto. A asfixia facilitaria
a saida do potassio do intracelular para o extracelular. O grupo KE apresentou maiores
indices de Apgar, nfio sendo a asfixia responsével pelo aumento do KP. O indice de
glicemia/insulina n3o mostrou diferengas significativas que justificassem o aumento do
KP. Os valores de aldosterona foram elevados em ambos os grupos. Os valores foram
mais elevados que os descritos por SIEGLER e colaboradores (62) para recém-nascidos
a termo, nos primeiros 3 dias de vida. O grupo KE apresentou niveis de aldosterona mais
elevados que o grupo KN, sendo esta diferenga estatisticamente significativa nas
primeiras 24 horas de vida. Os achados comprovam que o aumento do KP esta
acompanhado de niveis mais elevados de aldosterona. Os niveis de KP elevados ndo
estéio relacionados a baixos niveis de aldosterona. N&o pode ser afastada a possibilidade

de resisténcia a aldosterona no grupo KE. A atividade da Na.K-ATPase nio foi avaliada.
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SATO e colaboradores (51) estudaram o conteiido de potéssio eritrocitdrio em
prematuros com hipercalemia nos primeiros 3 dias de vida. Os resultados mostraram que
quanto menor for a idade gestacional, maior serd a concentragdo de potéssio € menor a
de s6dio nas hemacias. O mesmo estudo mostrou um aumento do KP com diminui¢éo do
potassio intracelular, sugerindo que a hipercalemia aconteca por excesso de potéssio
intracelular transferido para o extracelular. Esse achado sugere um aumento da atividade
da Na.K-ATPase em RNPs. SIGSTROM e colaboradores (63), em estudos prévios da
atividade dessa mesma enzima, confirmaram uma atividade normal da Na.K-ATPase nos
primeiros dias em recém-nascidos a termo. Recentemente, STEFANO e colaboradores
(65) observaram uma diminuigdo do potdssio e da atividade da Na.K-ATPase
eritrocitaria nos RNPs com KP acima de 6,8 mEq/l. Na presente pesquisa, apesar de
estatisticamente nfo haver diferenga significativa dos niveis de insulina e relagiio
glicemia/insulina entre o grupo KN e KE, os dados fazem pensar no fato de que esses
fatores possam ter alguma participagfio na ativagio da Na.K-ATPase. Sabe-se que a
entrada da glicose para o interior da célula, propiciada pela insulina, é um ponto
importante da energia celular. Os achados mostram que, apesar de nfo ter alcangado
significdncia estatistica, o grupo KN apresenta niveis de insulina sérica mais elevados e
uma relagéo glicemia/insulina mais baixa que o grupo KE, sugerindo que a atividade da
Na.K-ATPase possa ser maior no grupo KN. A hipétese de deficiéncia enzimética a nivel
de membrana celular € reforgada pelos trabalhos anteriormente citados de SATO (51) e

STEFANO (65).

A avaliagdo da diminui¢dio da excregdo renal de potéssio pode ser feita pela
mensuracéo da filtragdo glomerular e testes de fungdo tubular. Os niveis de creatinina e a
taxa de filtragdo glomerular nos 2 grupos ndo diferiram significativamente, revelando
uma funcdo glomerular similar. Apesar de ndo haver diferenca estatisticamente

significativa, o potassio urindrio e a excre¢do fracionada de potésio foram maiores no
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grupo KN. Nas primeiras 24 horas de vida, a diferenca das 2 varidveis entre os grupos
aproximou-se do nivel de significancia estatistica. A excregdo fracionada de sédio foi
maior no grupo KN em todos os intervalos calculados, sem, contudo, alcancar nivel de
signiclncia estatistica. A diferenga entre os grupos com 72 horas de vida foi mais
préxima do nivel de significdncia. A aldosterona no grupo KN foi significantemente mais
baixa do que a do grupo KE, com 24 horas de vida. Seria, portanto, esperado que o
grupo KN apresentasse niveis de KP elevados. O indice tubular de aldosterona corrigido
mostrou que em ambos 0s grupos existe uma resisténcia tubular a aldosterona, ndo sendo
o nivel de aldosterona um fator responsavel pela diminui¢do da excregdo de potéssio. O
volume urinario nfo influiu nos valores de KP. Apesar de o grupo KN ter apresentado
uma diurese maior nas primeiras 24 horas de vida quando comparado com o grupo KE,
esta diferenga néo foi estatisticamente significativa e ndo houve uma correlagio entre os
niveis de KP com a diurese nas primeiras 24 horas de vida. Tais achados estdo de acordo
com os de GRUSKAY e colaboradores (30) que mostraram ndo haver diferenga na
filtragdo glomerular entre os grupos. SHAFFER e colaboradores (58) encontraram taxas
de filtragdo glomerular, diurese e excre¢fio do potéssio urindrio maiores no grupo KN

quando comparadas as do grupo KE (diferenca estatisticamente significativa).

Os achados da investigagio aqui levada a afeito, quando comparados com os de
outros trabalhos com populages e metodologias similares, sugerem que a hipercalemia
pode ter uma relagdo com a atividade da Na.K-ATPase e com mecanismos alterados na
excregdo renal de potassio. Os niveis de aldosterona ndo parecem estar envolvidos na

hipercalemia.
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CONCLUSOES

Os resultados no presente estudo permitiram estabelecer as seguintes conclusdes:

1 - A incidéncia de hipercalemia na populagdo de RNPs estudada foi de 38,46%
considerando KP igual ou superior a 6 mEq/1.

2 - A incidéncia de hipercalemia na populagio de RNPs estudada com risco de
arritmias cardiacas (KP > 6,7 mEq/l) foi de 15,38%.

3 - A incidéncia de arritmias cardiacas no grupo com KP > 6,7 mEq/1 foi de 50%.

4 - A incidéncia de hipercalemia ocorreu mais freqiientemente nas primeiras 48
horas de vida dos RNPs.

5 - Os niveis de aldosterona foram elevados nos 2 grupos, sendo significativa-
mente superiores no grupo KE nas primeiras 24 horas de vida.

6 - Os niveis de aldosterona nfio estéo relacionados com a hipercalemia.

7 - As fungdes glomerular e renal foram similares entre os 2 grupos estudados,
ndo mostrando relagdo com os niveis de potassio plasmatico.

8 - Nédo houve diferenga na comparagdo entre os 2 grupos com hemorragia

cerebral, DMH, acidose e nivel de insulina.
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ANEXO 1

TECNICA FARA A DETERMINACAOC DOS CRITERIOS NEUROLGGICOS:

STURA: | i s
ko ILRgc:m o RN quiefo,en decdbite dorsal,atribuir os seguinies pontes:
@ = bragos e pernzes estendiddac | . .
{ = braces estendidos,flexZo ligeira ocu noderadz dos quadris e Jjoelhos
2 = brecos estendidos,flexdo mais forte das pernas .
3 = bracos levenente flexionados,pernzs flexionadas e ahduzidas
4 = flex3o coapleta de bracos e pernas

“"c”'-"p?gx';gﬂ';a; nZ% sobre o purho,exercendo suficiente pressZo para cbter o nixine de flexdn possivel.

lieca o engulo entre = eninEncia nipotfenar € a face antzrior do antebrago atrikbuindo os-pontos de
zcardo com a tabela. K20 rode o punho. .

P.ECULHEFOEan ggggg'decﬁbi.ta dorsal,flexione os antebragos por 5 segundes,en seguida estenda a0 mixino
puxando pelas ndos e sol_te_étr'lbua oc pontos de_acordo cox as rezcces:
@ = pernanecer estendidos ou cer novienios aleatdrios

i1 = flexdo inconoleta cu_con respostz lenta e gradual
2 = flex3p corpleia e répida ) ]

AHCULO POPLITEQ: ; : _— :

-~ Cor o RN en decibito dorsal € 2 pelve acoiada nuna superficie plana, a coxa é_cegurzda pelo
dedo indicador esquerdo do exaainzdor numz posicdo ea que fiquen perics joelho e forax
con o polegar segurando o jeelho do Eh. . g L ] _
f perna entdo € estendidz por vra leve préssdo do dedo indicador direifo do exaninador atrds
do fcrnozelo do R e zssin 0 Snswlo popliteo € medida.Fonivar conforne a tabela.

SINAL DO XALE OU DO CACHECOL: _ v
Con 0 RN deitado en dectbito dorsal,cegure una de suas n2os e leve—a ao redor_do pesco¢o o
rais que puder er direcZs 2o onbro do lado cposto. R mancbra pode ser feita levantando o
o cotovelo sobre o corpe. & poniuacdo € feita segundo a localizag2o do cetovelo!

B = o cotcvelo chega = linha axilar oposta

{ = o cotovelo fica eatre a linha axilar oposta e a linha nédia do torax
2 = o cotovelo fica nz linha nédiz do tdrax
3 = o cofovelo n%0 chega até a linka nédia do tdrax

HANOBRA DO CALCANHAR-QUYIDG: - - o -
Con o RN er decubitfo dorsal,segure un dos pés con urz dzs nZos € leve—o ¢ m2ig prdving
possivel da cabe¢a,sen forgar.flanienha a pelve score @ superficie de exane. Atribua os
pontos conforae ¢ diagrasa.

X APENDICE:

1- € vantajoso fazer o sistenz d= conizgen (escore) conpleio
nesno en RHs pequenos ou doentes. )

2- En prenzturos nuito pequenos en UT],alguns testes poden
ficar prejudicados ep sua rezlizagdo.Hesta situaco
tais sinais poden valer “zerc",urz yez que este € o
valor_+ coaun sob estas circunsiéncias.Os ouvires sinais
neuroldgicos podemr ser evidenciados cen perturbar o RH.

3= Qualquer sinal individual pode ser discrepante,nas con
tantos critérics e una conieger potencial alta,é irpro—
vavel que qualquer sinal iscladanente zfete @ estinativa.
Se reduzirncs o ne de critérics,reduzirencs tanben
a sensibilidade do nétodo. .

4- 0 sistena € adequado até 5 dizs de vida. _

9- Sinais sonaticos de Rlis em berge aquecide zherto mudaa rapi-
danente.Fazer a avaliacic o nais cedo possivel,

6- Quando contageqs diferentes foren cbtidas nos lados E e D

.. a0 =in2l,a nedia dos doic deverd ser feita. .

= E acons_eihaue] fazer un tctal cerarezdo para as contagsens
neuralggica € sonatica,antze de scasr as duas,

&= Rils P1Gs podzn ter contagen reurclogicalsonstica.

9- Rlls AlGs 5 terno peden ter contzgen nzurcldgica(sondtica.




TBaLLARD PARA HRHs de EXTREMO BAXIXO PESO — 20 a 44 semsnas

Maturidade Heuromusculax

- 1 g 1 2 3 4 S
Postura o et |50 |
e | P| T | D[ Do) D] T
o o o e
ume ¥ %° 60 45 38 0
geccﬂher do ﬁl . 563\ . ‘28L ; . £8‘- o : .
e 180 46-130 118-148 . 90-118 (20
_— & o5 | eI == o m
Porlitao o o a ° o &
: 1£3 163 140 120 - 109 93 ¢ 90
$inal <o o X ot
dale ou do J%‘ @I = =
Cachecol
7 -~ N - . N R R
Hanobra do O@ ()é Cﬁ
el | e | OO
Quvido
MATURIDADE FISICA:
-1 a i = 3 Ea3 S
transparente gelatinosa lisa descanacdo sulcos, perganinhada {courdcea,
Pele friavel vernzlha rosada _ _ . |superficial |areas sulcos con sulcos,
pegajosa translocida jveias visiveis |e/ou "rash" [padlidas profundos, enrugada
o poucas veias [raras veias |sen vasos .
Lanuge avsente es5Casso zbundante fino . areas quase tudo
' sen pelo sen pelo
Superficie calcanhar= } SGna narcas vincos, vincos sd = |wincos-
Plantar halux: sen vincas vernelhas, sd na_por¢do |nos 2/3 en t0da a
48-58an: -1 indistintas . |anterior e anteriores superficie
{ dénn: -2 {ransversos . {plantar
lanas inperceptiveis |nal _ . |aréola aréala aréola aréola
perceptiveis |achatada, roeninente, |elevada, .conpleta,
szn botdo otdo botdo botdo,
nanirio nandrio con |nanario con |nandrio con
i-2 nn 34 nn 5-10 nn
Olho- pdlpebras pdlpebras pavilh33o algo |pavilhdo fornadas e |cartilagen
arelha fusionadas: eberias, encurvado, encurvado, firnes, grossa,
frouxas: -1 [pavilhdo flexivel, flexivel, desdobran-se |orelha
apertadasi- 2 |plano, desdobra-se desdobra—se |instanidnea- |rigida
© | pernanece lentanente con rapidez |nente
dobrada
Genitalia bolsa escrotal |bolsa testiculos testiculos testiculos testiculos
Hasculina lana, escrotal no canal descendentes |baixos, pendentes,
isa vazia, superior, .pouCas rugas |rugas rugas
rugas raras rugas evidenties profundas
indistintas |
Genitdlia clitoris clitoris clitoris grandes e randes randes
Fzninina qrogntnenie, prozninente, |proeninente, qeqqenos abios abios
' abigs equenos 7equenus labios naiores cobren o
achatados abics abios igualnente que pegquenos |clitoris
PEQUENDS aunentados proeninentes | l1abios e 0s
equenos
sbios
AUALIACZO da MATURIDADE
Escore Senanas
- 1@ 20
-5 22
] 24 COMENTARIDS SCBRE O SISTEHA:
3 26 -0 novo " Escore de Haturidade de Ballard " — para Riis d= extreno baixo peso
foi sperfeicoado para atingir naior acuidade e para incluir os RHs
10 28 extrenanente prenaturos. ; :
- fibrange 0s Rils entre 20 e 44 semranas de idade gestacional. = |
15 30 - Para 0s Ris de 1€ { 26 senanas,a naior validade do exane foi atingida auendo
o exane foi realizado antes de 12 h de vida pos—natal {acuidade de 97 7 ).
20 32 - Para 0s RHs de pelo nenos 26 senmanas de [G, a naior validade do teste foi
alcagado con o exane sendo feito en aié 96 h de vida pas-natal
23 34 (acuidade de 92 % ). . ) ]
- 0 novo escore é una ferranenta vdlida e eficaz para a avaliacdo da 16
30 36 en RHs extrenanente prematuros e pernanece vdlido para toda a popula-
¢%o de RHs.
3 38 x ¢ J.Pediatr 1991 ;119:417-23 )
40 49
43 42
S s




ANEXO 2

NOME REG
N# DATA I HORA PESO C |APGAR BROTA
PARTO ANEST REANI DROGAS P I. AM.
ID MAE COR DROGAS GEST. GP AB
PATOLOGIAS GEST
ID G OBS BALLA AIG |PIG |GIG
HEMORR. CER. GRAU ECG C/> K:24H 48H |72H

PATOLOGIAS HORAS DE INfCIO FIM

[e—

Ol |l |h|wv || W]

-t
=)

OBSERVACOES:



ANEXO 3

NOME N#
HORAS 12 24 36 48 60 72
V ORAL

V PAREN

MED/SANG

SANGUE T

VOL TOT.

DIURESE

BAL HID

NA PL *EEEERE
K PL FREEEAE
CREA PL RKRERK
GLIC PL *E R AR EEEREEK EEERREE
INSUL RERREER EEERERR FERRRRK
ALDOS FERREEE ERERIKK hkRIRK
PH REERERE
PCO2 REEERE
HCO3 FRREKEE
CO2T FREEERE
PO2 FREERRE
Na UR RERREE LT HRRARR
K UR *EEEERK FEREEER EEkEREE
CREA UR *EEEEER *RRERER EEERRE
TA

TIG

Na

K




ANEXO 4 - RESULTADOS DOS PACIENTES



PN:960g IDG:29 SEXO:F C:37 APGAR:7/8 GRUPO:KN
HORAS 12 24 36 48 60
V ORAL npo npo npo npo Sbito
V PAREN 39ml 34ml 41ml 55ml
MED/SANG 4,5ml 6,5ml 6,5ml 31ml/58ml($)
VOL TOT.(mkg)| 37,5 38,5 45,8 145
DIURESE Tml+1x 42g 19g 27g+ 2x
NA PL(mEq/1) 136 - 148 138 FREEEEE
K PL(mEq/1) 4,8 = 5,5 4,1 Rk
CREA PL(mg/dl)} 2,5 - . 0,8 EEEEERR
GLIC PL(mg/dl) | ***#s*+ sexeeee | 150 P—
INSUL(UI/ml) sexxxnx |98 5 sxerees |8 () P
ALDOS(ng/d) *eerser | 280 srxxk | e FEEEEEE
PH 7,29 - 7,21 6,76 P——
PCO2 45,2 - 47,8 96 Prp—
HCO3 21,2 - 18,9 13,3 KRREERE
Na UR(mEq/1) sxkxkxk | 127 skeksks | 135 Sk kR
K UR(mEg/1) treessr |30 i B V) R R
CREA UR(mg/dl) ******+ | |3 *ekenkk |15 *EEEREE
Na(mEq/Kg/d) | ndo ndo nio ndo
K(mEqg/Kg/d) ndo ndo ndo néo




NOME: RN LUCIA N# 2

PESO:1250g IDG:32 SEXO:M C:35,5 APGAR:1/7 GRUPO:KN
HORAS 12 24 36 48 60 72
V ORAL npo npo npo npo npo npo
V PAREN 46,5ml 55ml 54ml 76ml 62ml 60ml
MED/SANG 12ml 12mi(S) Sml Sml
VOL T.(muKg) 58,5 58,8 69,5 92 67 65
DIURESE 47mH+27g | 9mi+3x | 7,3ml 57g 10g+5x | 17g
NA PL(mEg/1) 144 157 146 150 TREEEEe | 136
K PL(mEq/l) 3,5 2,8 3,6 3,5 wREer 1 3.9
CREA PL(mg/dl) 0,7 0,5 0,5 0,3 sensens 10,3
GLIC PL(mg/dl)| ****+++ [116 *xkxekx | g7 sxexsks | 160
INSUL(UI/ml) skekeex (047 shekeer |43 weerens | 74
ALDOS(ng/dl) reexekx | 60 e I DET) *kkkkk | 908
PH 7,23 7,24 7,05 7,30 eereax 1741
PCO2 53,1 61,7 79,7 42 TEREere 1296
HCO3 21,6 25,9 21,3 20,1 Hhereres | 181
Na UR(mEq/l) eereex | 3] sxexexs | 152 ERKERKK
K UR(mEq/l) sxexexx | 45 *xkkrke |59 FEEEREE
CREA UR(mg/dl) ***++** |68 kkesk | 50 *RAAAKK
Na(mEq/Kg/d) nao ndo ndo ndo 3 3
K(mEq/Kg/d) ndo ndo ndo ndo 2 2




NOME: RN SANDRA

N# 15

PESO: 1050g IDG: 30 SEXO:M C:35 APGAR:6/10 GRUPO:KN
HORAS 12 24 36 48 60 72
V ORAL npo npo npo npo npo 10ml
V PAREN 46ml 43ml 36ml 40ml 44ml 57ml
MED/SANG
VOL T.(mKg) 42,4 38,8 34,3 33,3 42 54,3
DIURESE 44ml| 25ml 32ml 31ml 27ml 30ml
NA PL(mEq/1) 139 148 *rrrrrx | 140
K PL(mEq/1) 3,7 3,9 x| 59
CREA PL(mg/dl} 0,5 *Exeexx 10,6
GLIC PL(mg,dl) kkkkkk 36 kkEEEEX 63 kg gk 27
INSIJL(UUHII) kkkkkkk <1 kkkkkkk <1 kkkkkkk 53,2
ALDOS(ng/dl) EEEEEEE FERRERRE EEEREEE
PH 7.32 EERRRR
PCO2 34,5 T
HCO3 18,2 EEREEER
Na UR(mEq/l) REEEEEE 44 *reeees | 78 sekrex | 100
K UR(mEq/1) Kkkkkkk 7 KKk kkk 22 whEkxeek | 07
CREA UR(mg/dl) _***#*s 33 *rkexes | g1 *eeeers | 39
Na(mEq/Kg/d) | nfo ndo nédo ndo 2 2
K(mEq/Kg/d) ndo ndo néo ndo 1,4 1,4

e




NOME: RN MARIA DE LURDES N# 14
PESO: 1040g IDG: 30 SEXO:M C:35 APGAR:1/5 GRUPO:KN
HORAS 12 24 36 48 60 72
V ORAL npo npo npo npo npo 10ml
V PAREN 40ml 40ml 45ml 39ml 53ml 35,5ml
MED/SANG 0,6ml 0,6ml 0,6ml 0,6ml 0,6ml 0,6ml
VOL T.(mKg) 352 37,5 41 35,9 51,5 32,2
DIURESE 13ml 26ml 25ml 21ml 21ml 15ml
NA PL(mEg/1) 143 144 144 SEREREE | 144
K PL(mEq/1) 3,7 4,2 4,1 shesess | 4.6
CREA PL(mg/dl) 0,7 0,7 0,7 erreer 106
GLIC PL(mg/dl) | ****+x= | 312 sxxxakk | 3] sxxskex | 170
INSUL(UI/ml) *xkxkns | 27 FREEEEE FEEEREE
ALDOS(ng/dl) REEERE xxxxexx | 240 wexxrs | 370
PH 7,36 7,26 R
PCO2 33,1 38,3 ey
HCO3 18,3 175 ekttt
Na UR(mEq/1) RkkEkkk *kokkkkk kkkkEk
K UR(mEq/1) Rkkkkkk *kkkkkk Y ]
CREA UR(mg/dl) **#+*+* Kkkkkkk REEERKE
Na(mEqg/Kg/d) ndo ndo ndo ndo 3 3
K(mEg/Kg/d) ndo ndo ndo ndo 1,3 1,3




NOME: RN IONARA

N# 13
PESO: 1190g IDG: 29 SEXO:M C:34 APGAR:4/7 GRUPO:KN
HORAS 12 24 36 48 60 72
V ORAL npo npo npo npo npo npo
V PAREN 17ml 38ml 37ml 47ml 57ml 58ml
MED/SANG
VOL T.(mKg) 12,6 27,6 29,4 37,8 47,8 46,6
DIURESE 16,5ml 5,5+2x 13+ 4x 34,5+ 1x |53ml 50ml
NA PL(mEqg/l) 135 145 138 areeeer | 143
K PL(mEq/1) 52 4,1 4,6 esees |1 38
CREA PL(mg/dly 0,8 1,0 0,6 Feerend 106
GLIC PL(mg/dl) | ##+#esx KEERRER EREEREE
INSUL(UI/ml) sxkeass | 13 EEERERK sxkrkes | o0
ALDOS(ng/dl) rekeers | 166 EEEEEEK srerxss | 930
PH 7,39 7,18 s | 732
PCO2 31,3 40,7 SEnssee |35
HCO3 18,2 18,5 trehEes 118
Na UR(mEq/l) sxexknx | 5] FREERRE sekenks | 106
K UR(mEq/l) *reker | 18 Rk R rrkres | 9]
CREA UR(mg/dl} ***##++ | 12 KRR KER T
Na(mEqg/Kg/d) | ndo ndo ndo ndo 3 3
K(mEq/Kg/d) ndo ndo ndo ndo 2 2




NOME: RN VERA GII N# 10
PESO:790g IDG: 28 SEXO:M C:35,5 APGAR:3/7 GRUPO:KN
HORAS 12 24 36 48 60 72
V ORAL npo npo 6bito
V PAREN 24ml 26ml
MED/SANG 13mI(S)
VOL T.(muKg) 39,8 31
DIURESE 10,5ml 4ml
NA PL(mEq/) | 162 187 R AR
K PL(mEq/l) 4,2 5,7 T
CREA PL(mg/dly 0,9 1,3 e
GLIC PL(mg/dl) | ***++++ |316 EEERERE PP,
INSUL(UI/ml) *xexexr | 165 EEERERR FEEREER
ALDOS(ng/dl) herkkr | 105 EEERERR P
PH 7,15 7,27 *EERHEE
PCO2 77,5 67 wkkkkkk
HCO3 26,7 30 FAAREER
Na UR(mEq/l) EEEEEEE *RERERE RP—
K UR(mEq/1) *kkkdkk Ekkkkk *okdkkkohkk
CREA UR(mg/dl) **#**** *EREERK *EEEEKE
Na(mEq/Kg/d) 4 4
K(mEq/Kg/d) ndo ndo




NOME: RN VERA GI N#9
PESO:790g  IDG:27 SEXO:M C:33 APGAR:2/5 GRUPO:KKN
HORAS 12 24 36 48 60 2
V ORAL npo npo 6bito
V PAREN 26ml 25,5ml
MED/SANG
VOL T.(mIKg) 26 29
DIURESE 3ml 2ml
NA PL(mEq/l) 159 170 EEERREE
K PL(mEgq/1) 4,6 5,9 *hERkE
CREA PL(mg/dl) 1,0 0,7 *EREAKK
GLIC PL(mg/dl) | *¥***** | 5] *EREERE EEEEREE
INSUL(UI/ml) e 132 PR PP
ALDOS(ng/dl) kekkek | 07 FEREEEK FEERRER
PH 7,20 7,24 FEERTRK
PCO2 54,6 61,7 *kokkkkk
HCO3 20,4 25,9 R RARE
Na UR(mEqg/l) FHEEERE FREEREE Rk Rk
K UR(mEq/l) hkkkkk Ekkkkk e
CREA UR(mg/dl) ******* *kkkkkk Rkkkkk
Na(mEq/Kg/d) | ndo ndo
K(mEq/Kg/d) ndo ndo




NOME: RN ANA PAULA : N# 16

PESO: 620g IDG: 29 SEXO:M C:30 APGAR: 1/1 GRUPO:KN
HORAS 12 24 36 48 60 72
V ORAL npo npo npo npo npo 10ml
V PAREN 19ml 31ml 31ml 33ml 31ml 34ml
MED/SANG 0,5 0,5 0,4 0,4+ 6ml(S)0,4ml 6ml (S)
VOL T.(mvKg) 31,4 46,7 41,9 54,8 50,6 56ml
DIURESE S5ml 22ml 10ml 25,2ml 16ml 13ml
NA PL(mEqg/l) 145 142 143 144 hrkkRk | 143
K PL(mEq/1) 3 3,5 3,4 3,5 ERERRER 4,9
CREA PL(mg/dl) 1,2 1,0 0,9 L2 sl 0T
GLIC PL(mg/dl) | #*##+++ 80 sxkkex | 120 reeeess | 38
INSUL(UI/ml) FEEEEE 4,0 L I srrkkes | 37
ALDOS(ng/dl) T V) FREERER 150 sexee [ 970
PH 7,42 7,36 7,42 7,39 Tearee® | 728
PCO2 24,6 33,4 32,6 31,1 Freanes | 348
HCO3 15,3 18,2 20,4 18,1 staraes | 159
Na UR(mEq/l) *xernkx | 115 shxkar | g4 sreess | g5
K UR(mEq/l) FEREERE 8 sekxkxk | 10 wxxskxk [ 10
CREA UR(mg/dl) _*****sx 5 T sxxskek | |8
Na(mEqg/Kg/d) | nfo néo 3 3 3 3
K(mEq/Kg/d) ndo néo ndo 2 2 2




NOME: RN JERRY

N# 17

PESO: 1000g IDG: 30 SEXO:M C:35,5 APGAR: 4/4 GRUPO:KN
HORAS 12 24 36 48 60 72
V ORAL npo 4ml npo npo npo 10ml
V PAREN 30ml 60ml 49ml 46ml 63ml 64ml
MED/SANG 10mi(S) 12ml (S)
VOL T.(mlkg) 26,5 59 54,5 42 62,5 86ml
DIURESE 10ml 38ml 52ml 16ml 46ml 40ml
NA PL(mEg/1) 141 144 143 146 i oy
K PL(mEq/l) 3,9 3,9 4,0 3,4 e
CREA PL(mg/dl) 0,8 0,6 0,4 1,0 bt
GLIC PL(mg/dl) | *****++ |28 EREEREE 147 XEEEKEK
INSUL(UI/ml) *REREEE 3.8 ARk 6,1 FEERRRE
ALDOS(ng/dl) sxexekx | 190 Rk RERE 186 FEEEEEE
PH 7,28 127 7,28 7,24 TEreees | 728
PCO2 53,1 56,3 53,7 59 R | 43,3
HCO3 24,1 25,2 24,6 25,1 grreeey | 196
Na UR(mEq/l) *xkxxe% | 50 xxkkkx | 170 kKRR
K UR(mEg/l) wkrkdex | ] sxeekek | 15 FREXERE
CREA UR(mg/dl} ******x 7 *kkkkkk 6 EEEkkEE
Na(mEq/Kg/d) néo nio 5 5 2,7 2,7
K(mEqg/Kg/d) nédo ndo 2 2 2 2



NOME: RN TANIA : N# 18

PESO: 1200g IDG: 30 SEXO:M C:36 APGAR: 1/4 GRUPO:XKN
HORAS 12 24 36 48 60 72
V ORAL npo npo npo npo npo 10ml
V PAREN 46ml 42ml
MED/SANG 12mi(S)

VOL T.mlKg) 39 32,5

DIURESE 5ml 22ml

NA PL(mEq/1) 133 129 R REEE
K PL(mEg/l) 5.5 5,7 Pr—
CREA PL(mg/dl) 0,5 EEEREE
GLIC PL(mg/dl) | ******x | 500 TTIITT *hEkRER
INSUL(UI/ml) had it il ERERKE EEERRER
ALDOS(ng/dl) i RRkEEEE EEEEEEE
PH 7,04 6,91 pap—
PCO2 42,7 89,0 FRRRRRE
HCO3 11,2 17,2 FERERER
Na UR(mEq/1) EEREEE TEEREER FERERRR
K UR(mEq/]) kR EE EREREEE P
CREA UR(mg/dl) ****+** Rkkkkkk kEkkkEE
Na(mEq/Kg/d) | ndo 4

K(mEqg/Kg/d) ndo ndo




NOME: RN ROSANGELA N# 20

PESO: 960g IDG: 29 SEXO:M C:37 APGAR:7/9 GRUPO:KKN
HORAS 12 24 36 48 60 72
V ORAL npo npo npo npo npo 10ml
V PAREN 30ml 26ml 32ml 31ml 32,5ml 19,5ml
MED/SANG 10ml(S) 0,5ml 10ml(S) | 0,5ml
VOL T.(miKg) 24,5 23,5 38,5 29,7 45,8 16,8
DIURESE 21ml 16ml 7,6ml 14ml 11ml 9,3ml
NA PL(mEg/1) | 153 144 162 165 wxaeees | 166
K PL(mEq/l) 4,2 3,9 4,1 4,1 piiabdaiota 4,1
CREA PL(mg/dly 0,7 RapEeex | 0.9
GLIC PL(mg/dl) | ***+++s RRERRRE FERREEE
INSUL(Ul/ml) ERREERE FERARRE FEREE
ALDOS(I}EC“) *kkkk¥¥ 36 *kkkEk¥k 72 kkkkkkE 42
PH 7,15 7,21 7,26 ke | .28
PCO2 62 55,6 59,1 werere | 46
HCO3 20,6 21,8 25,4 *reearx | 189
Na UR(mEq/l) *kkERAk TRk KAk *kkEEKE
K UR(mEqﬂ) kkkkkkk ok dkkkkk kkkkkkF
CREA UR(mg/dl kkokkkkk kkkkkk¥k kkkkkk¥
Na(mEq/Kg/d) | ndo ndo ndo néo 2.7 9
K(mEq/Kg/d) ndo néo ndo ndo 2 2




NOME: RN JANICE - N# 21

PESO: 1000g IDG: 28 SEXO'F C:34 APGAR:7/9 GRUPO:KN
HORAS 12 24 36 48 60 72
V ORAL npo npo npo npo npo 6ml
V PAREN 36ml 42ml 46ml 86ml 52ml 35ml
MED/SANG 1,5ml 10mi(S) | 0,5ml 0,5ml 2,5ml 0,5ml
VOL T.(mKg) 35 52 45 85 50,5 31.5
DIURESE 31ml 27ml 32ml 49ml 30ml 46ml
NA PL(mEq/1) 141 146 sraveee | 155
K PL(mEg/l) 5,3 3.9 weeeer: | 4.0
CREA PL(mg/dl) 0,3 0,5 hraeer: | 0,6
GLIC PL(mg/dl) | **+++++ |23 sxxxkxs |40 *ekskxx | 76
INSUL(UI/ml) *ok ko sekkkkk |11 *rekxkx | g4
ALDOS(ng/dl) *kkkkkk EEEEEEE 40 sxxskxt | ()
PH 7,28 7,29 resaes. | 132
PCO2 4] 42,5 wesene | 347
HCO3 18,8 20,1 sensker | 173
Na UR(mEq/1) sxereex | 4] sxkkkkx | 56 sxxxkxx | 106
K UR(mEqg/1) KkkkkxE 14 Kk kk 14 *xxxkk% | 20
CREA UR(mg/dl) **+#*#++ | 4 *rkxexx | 4 sxekeks | 2
Na(mEg/Kg/d) | ndo ndo ndo 3 3 3

K(mEqg/Kg/d) néo ndo ndo 2 2 2




NOME: RN CARLA N# 22

PESO: 1030g IDG: 31 SEXO:M C:37 APGAR:2/6 GRUPO:KN
HORAS 12 24 36 48 60 72
V ORAL npo npo npo npo npo npo
V PAREN 39ml 46ml 38ml 43ml 61ml 77ml
MED/SANG 2,5ml 10ml(S) |0,35ml 10mI(S) |0,35ml 0,5ml
VOL T.(mlKg) 34 55 37 49 58 74
DIURESE 24ml 15ml 26ml 22ml 4,5ml 34ml
NA PL(mEq/l) 138 139 143 142 e | 140
K PL(mEq/l) 4,9 5,6 4,4 5,3 Thenees | 54
CREA PL(mg/dl) 0,7 1,0 0,8 ERERSE | 1.3
GLIC PL(mg/dl) | ******x 205 xrxkkxx | 40 *xkksrs | 110
INSUL(UI/ml) EERRRE 35 *kkkkk |10 wxxkkir [ 95
ALDOS(ng/dl) *kkkkkk 76 *kkkkk 26 *ekkkEx | 59
PH 7,25 7,30 7,28 6,95 teeeee | 7,23
PCO2 55,4 44 42,5 114,5 Tk || 457
HCO3 23,7 21,1 19,1 24,5 EEanaer | 188
Na UR(mEq/1) EERERR EEEREEK *xkkrkx | 6
K UR(mEq/l) RERERR EEREEE rkkesx | 33
CREA UR(mg/dl) *****x* kkkkkks *kkEEEF 8
Na(mEq/Kg/d) | ndo ndo ndo 3 3 3
K(mEq/Kg/d) ndo néo ndo 1 1 1




NOME: RN ROSANGELA DA ROSA N# 23

PESO:980g IDG: 29 SEXO:M C:34 APGAR:2/2 GRUPO:KN
HORAS 12 24 36 48 60 72
V ORAL npo npo npo npo npo npo
V PAREN 19ml 43ml 41ml 44ml 41ml 45ml
MED/SANG 4ml 1,5ml 10mi(S) 0,5ml 0,5ml 0,5ml
VOL T.(mlKg) 18,5 43 47 4] 41 43
DIURESE 22ml 21ml 49ml 45ml 49ml 23ml
NA PL(mEg/1) 132 135 135 134 *Rerker | 144
K PL(mEg/1) 4,4 5,0 4,9 5,0 Reeneey | 4.5
CREA PL(mg/dl) 0,5 0,6 0,6 0,6 Teriees | 08
GLIC PL(mg/dl)| **#*xs* 40 eeeer | 9 *ekxkek | 94
INSUL(WITI.I) Fkkkkkk 8,3 Fdkkkkk¥k 8’0 kkdkkkkk 5,0
ALDOS(ng/dl) kkkkkkk 48 kkkkkEE 68 kkkkkkk 120
PH 7,51 7,39 7,39 7,38 aneesr | 137
PCO2 31,2 38,5 39,4 35,5 teekees | 386
HCO3 24,3 22,9 23,0 20,5 *erseas | 215
Na UR(mEq/1) *xxxkxk | 50 sxkknkk | 117 *xkxkxk | g9
K UR(mEq/1) *kkkkkk 23 *kkxkkx | 3 kb | 40
CREA UR(mg/dl *kkkkk¥E 8 kkkkkEk 18 kkkkkkk 19
Na(mEg/Kg/d) | ndo ndo 3 3 3 3
K(mEqg/Kg/d) ndo ndo ndo néo 2 2




NOME: RN MARISTELA N# 24

PESO: 830g IDG: 29 SEXO:M C:35 APGAR:1/5 GRUPO:KN
HORAS 12 24 36 48 60 72
V ORAL npo npo npo npo npo 10ml
V PAREN 38ml 37ml 35ml 38ml 27ml 53ml
MED/SANG 5ml 10mI(S)
VOL T.(mUKg) 41 40 38,5 41 29,5 T2
DIURESE 4,5ml 12,5ml Tml 22ml 46ml 32ml
NA PL(mEq/1) | 139 140 140 147 snsanes | 143
K PL(mEq/l) 4,2 4,2 4,0 5,0 e | 55
CREA PL(mg/dl)y 0,8 0,9 0,8 0,8 haret | 06
GLIC PL(mg/dl) | *****+x |]78 *kkkkkk 80 *xxkkkk | 128
INSUL(Ul/ml) *kkkkk# 4.4 e A sedeskokokok 45
ALDOS(ng/dl) e 83 x5k 950 kkkkkkE 130
PH 7,30 7,36 7,34 7,26 R | 7,29
PCO2 37,9 37 30,1 50,8 teeeses | 41
HCO3 18,1 20,1 16,1 22,1 Frrrrxx | 19,3
Na UR(mEq/l) FHEEE KR *xkkkk AR
K UR(HIqul) ddkkkkkk kkkkkk¥ ok ok k
CREA UR(mg/dl) ***#*++ KRR RREE EhEkE Rk
Na(mEqg/Kg/d) | ndo ndo 3 3 3 3
K(mEg/Kg/d) ndo n3o nio ndo 2 2




NOME: RN ROSANA N# 26

PESO: 720g IDG: 29 SEXO:M C:32 APGAR:2/8 GRUPO:KN
HORAS 12 24 36 48 60 72
V ORAL npo npo npo npo npo npo
V PAREN 31ml 39ml 34ml 46ml 34ml 47ml
MED/SANG 15mi(S)
VOL T.(mvKg) 39,5 54,1 40,2 63,8 38,1 90,2
DIURESE 4,7ml 3ml 11ml 39ml 33ml 29ml
NA PL(mEq/l) 132 127 SRRREER 1 137
K PL(mEq/1) 52 3,9 e 4,8
CREA PL(mg/dl) R
GLIC PL(mg/dl) | **+*ssx 120 sexers | 40 sxexekx | 40
INSUL(UI/ml) Rk RkE *REAKEE *EEERK
ALDOS(ng/dl) FEEREE EREREEE EEEERAE
PH 739 *RREERK
PCO2 42 KRR RKK
HCO3 21 *kkEAkK
Na UR(mEq/1) FRREE EERREEE EREEAAE
K UR(mEq/l) *hkRkEE FRREEEE *kEEkkK
CREA UR(mg/dl) ***++++ *hEEEEE EREkAKE
Na(mEq/Kg/d) | ndo ndo 3 3 3 3
K(mEg/Kg/d) ndo ndo 2 2 2 2




NOME: RN ADRIANA N# 8

PESO:980g IDG: 32 SEXO:M C:35,5 APGAR:4/7 GRUPOXKE
HORAS 12 24 36 48 60
V ORAL npo npo npo npo npo
V PAREN 35ml 43ml 35ml 43ml 44ml
MED/SANG 0,5ml 0,5ml 0,5ml 0,5ml 0,5ml
VOL T.(muKg) 32 40,5 34 40 43,5
DIURESE 14ml 12ml 20ml 27ml 38ml
NA PL(mEq/l) | 127 136 124 132 BEEEEEE
K PL(mEq/1) 6,4 4,3 8,4 4,6 PP
CREA PL(mg/dly 0,8 0,9 0,7 0,9 Rk
GLIC PL(mg/dl) | ******* | 136 wkkkkkk | 54 R AR
INSUL(UI/ml) sexxerx | 67 T Y EHEE e
ALDOS(ng/dl) $eerere | 160 FkkERE 180 EEEEEEE
PH 7,40 7,39 7,26 7,31 *xEERER
PCO2 33,2 40,4 41,9 46,9 ARk
HCO3 19,7 23,5 18,1 22,8 KRR R
Na UR(mEq/l) Kkkkkkk *xxkenx | 59 g,
K UR(mEq/l) EEEEES srenrs | 124 AP
CREA UR(mg/dl) ***¥** srexks | 90 *EkkkkE
Na(mEq/Kg/d) | ndo nio nio 4 4
K(mEq/Kg/d) ndo ndo néo 1 1




NOME: RN FLAVIA N# 7
PESO: 800g IDG: 30 SEXO:F C:34 APGAR:5/8 GRUPOKE

HORAS 12 24 36 438 60 72
V ORAL npo npo npo npo npo npo
V PAREN 28ml 40ml 35ml 31ml 35ml 25ml
MED/SANG
VOL T.mlKg) 29,3 443 43,7 48,7 51,8 48,7
DIURESE ZERO 19ml+ 3X | 15,5ml 23ml 34ml 40ml
NA PL(mEq/l) 136 146 145 ket | 142
K PL(mEq/1) 5.3 4,6 5,1 ey 1 67
CREA PL(mg/dl) 0,7 0,7 ek | 0.8
GLIC PL(mg/dl)| ***++++ | 100 seeeees | gQ sreek | g
INSUL(UI/ml) FREERE 2,0 *EERERE FEERREH
ALDOS(ng/dI) *kkkkkk 285 KkkkKEkE 250 kkkkkE*
PH 7,28 7,23 1,27 PERERRE. | 21
PCO2 47,1 54,4 40,4 rasdenr | 40,6
HCO3 21,5 21,9 17,4 m L 381
Na UR(mEq/1) EEkERKE 106 kkekxx | 145 EkEREkk 124
K UR(mEq/l) ERREEKK 21 srekesk | 9¢ sxexekx | 17
CREA UR(mg/dl) ***%** 15 kkkkEkk 25 kkkkkkE 21
Na(mEq/Kg/d) ndo n#o 3 3 2 3
K(mEqg/Kg/d) ndo ndo ndo néo ndo ndo

— —




NOME: RN HELENA N# 3

PESO: 750g IDG: 30 SEXO:M C:33 APGAR:7/8 GRUPO:KE

ECG ALTERADO
HORAS 12 24 36 48 60 72
V ORAL npo npo npo npo npo 6ml
V PAREN 18ml 27ml 37ml 31ml 39ml 51ml
MED/SANG 3ml 1ml 3ml 0,3ml 5mi(S)
VOL T.(muKg) 28 37,3 53,3 41,7 59 68
DIURESE 11ml 3ml 5,5ml 14ml 24ml 19ml
NA PL(mEg/1) 132 149 147 154 *rerrxx | 146
K PL(mEq/1) 6,3 8,7 5,0 ke | 4.9
CREA PL(mg/dl) 1,3 1,4 1,0 il [ 05
GLIC PL(mg/dl) | *****++ | 63 sxexexx | 158 exxkex | 152
INSUL(UI/ml) *kkkRkk 7,3 SRk Rk 1,5 dkkkkkk
ALDOS(ng/dl) *RREREE 320 RRkRERE 170 *kkkkk
PH 7.33 7,27 737 7,24 ey | 723
PCO2 39 52,9 38,5 44 e | 579
HCO3 20,2 23,8 21,7 18,2 heesss | 235
Na UR(mEq/l) EEERREE I B DY *rxkeks | 5
K UR(mEq/l) TRk *xkkkes | 30 *rkxes | 38
CREA UR(mg/dl} *****++ *ekxker | 33 N T
Na(mEq/Kg/d) ndo nio ndo 1 1 1
K(mEq/Kg/d) ndo ndo nio 0,7 0,7 0,7




NOME: RN ANA ODETE N# 4
PESO:790g IDG: 30 SEXO:M C:34 APGAR:8/9 GRUPOXKE
HORAS 12 24 36 48 60 72
V ORAL npo npo 8ml 17ml 2oml 24,5ml
V PAREN 32ml 38ml 35ml 31ml 22ml 30ml
MED/SANG 0,32ml 0,32ml 4ml 0,32ml 0,32ml
VOL T.(miKg) 40,5 51 54,8 65,8 53,5 69,3
DIURESE 13ml 11,5ml 17ml 49,5ml 16,5ml 18,5ml
NA PL(mEq/1) 149 132 waneees | 131
KPLmEgl) | 6,1 5,7 whernt | 46
CREA PL(mg/dly 1,4 0,9 0,8 wewpenr | 05
GLIC PL(mg/dl) kkkkkkk 119 Fkkkkkk 99 ®kkkkkk 100
INSUL(Ul/ml) EkkkkkE 25 *kkkkkk 3,6 *kkRKEE 42
ALDOS(Hg/dl) kEkEkkk 370 kkkkkkk 390 kkkkkkk 350
PH 7,41 7,32 -
PCO2 34,3 41,9 FEERR KK
HCO3 21 21 REERELE
Na UR(mEq/l) REkEREE 38 *kkkkxx |99 whkxekk | 35
K UR(mEq/l) KkkkEkE 5 Ekkkkkk 4 *hkkkrE |
CREA UR(mg/dl) *****xx 16 *kkkkkk 13 kkkkEkE% 15
Na(mEq/Kg/d) | ndo ndo ndo ndo ndo ndo
K(mEq/Kg/d) ndo ndo ndo nao néo ndo




NOME: RN IRENE N# 6

PESO: 960g IDG: 32 SEXO:M C:34 APGAR:4/7 GRUPOKE

ECG ALTERADO
HORAS 12 24 36 48 60 72
V ORAL npo npo npo npo npo npo
V PAREN 27ml 36ml 38ml 49,5ml 49ml 42ml
MED/SANG 8ml(S) 10mi(S)
VOL T.(mKg) 22,9 34,3 38 47,9 59,3 51
DIURESE 3ml Sml 19ml 20ml 14ml 14ml
NA PL(mEq/l) 114 142 134 155 Breewee | 361
K PL(mEq/1) 6,9 6,5 7,6 7,4 reerees | 1.3
CREA PL(mg/dl) 0,6 0,9 1,1 1,4 Theewt 1 16
GLIC PL(mg/dl) | ***++++ |3g3 sxxxkek | 38 sxxxkxs | 130
INSUL(UI/ml) sxex6x | 59 FEERERE wkkkenx | 74
ALDOS(ng/dl) FREREEE 160 wEEEERE *xkxkek | 390
PH 7,34 7,36 7,30 7,30 WERRARE | 727
PCO2 28 323 445 49 wERsReR 1 53,1
HCO3 14,7 17,5 21,5 23,4 Eepner | 23.7
Na UR(mEq/l) sareks | 77 srekeex | 141 EEERRER
K UR(mEq/l) FEEEERE 11 werrer | 14 EEEREEE
CREA UR(mg/dl) ****xxx 20 KkkkkkE 27 KRRk RE
Na(mEqg/Kg/d) | ndo ndo ndo ndo ndo ndo
K(mEq/Kg/d) ndo ndo ndo ndo ndo ndo

RS——



NOME: RN CLEUSA - N# 5

PESO: 1240g IDG: 32 SEXO:M C:37 APGAR:1/2 GRUPO:XKE
HORAS 12 24 36 48 60
V ORAL npo npo bito
V PAREN 36ml 62ml
MED/SANG 22ml(S) | 10mI(S)
VOL T.mikg) 42,7 54,8
DIURESE 8,8ml 22,5ml
NA PL(mEq/l) | 148 147 R
KPL(mEq/l) | 4,9 6,8 AP
CREA PL(mg/dl)} 0,9 0,5 RRRRKK
GLIC PL(mg/dl) | *¥***** | 202 *Ekkkkk KREKREE
INSUL(UI/ml) reEeRy | 25 *EkRRRE Fkkkkkk
ALDOS(ng/dl) *rekkex | 08() kA RRK *EEEEEE
PH 6,95 FkkkkEE
PCO2 97,1 .
HCO3 20,6 EarEan
Na UR(mEq/I) e 1 150 P PPN
K UR(mEq/1) b 6 ko kKR Fhk Rk
CREA UR(mg/dl) ****x*x 10 R TR P
Na(mEq/Kg/d) | nfo 10
K(mEq/Kg/d) ndo ndo




NOME: RN TANIA N# 11

PESO:900g IDG: 31 SEXO:F C:33 APGAR:83/9 GRUPOXKE
HORAS 12 24 36 48 60 72
V ORAL npo npo npo npo npo npo
V PAREN 21ml 29ml 37ml 41ml 45ml 50ml
MED/SANG 3,5ml
VOL T.miKg) 21,6 30 39,4 32,2 50 57,2
DIURESE 7ml 35ml 34ml 67ml 18ml 25ml
NA PL(mEq/I) 139 138 142 139 EENRtE 1 139
K PL(mEq/1) 4,6 4,1 7,6 4,8 Terer | 42
CREA PL(mg/dl)} 0,8 0,3 R
GLIC PL(mg/dl) | ***##xx |37 Kk kokkk 21 wexens | 37
INSUL(UI/ml) *kkkRkk kR kkkE *okokkokokok 2,6
ALDOS(ng/dl) *xkxknk | 115 FEEERRE 120 srkxsrs | 1)
PH 7,36 7,37 7,33 7,37 SRR | 743
PCO2 31,4 32,1 36,1 36,7 mreney | 311
HCO3 17,3 18,1 18,3 20,8 Fhrrkks | 19,8
Na UR(mEq/1) sxxxknk | () *rxeesk |79 sxexkxk | 40
K UR(mEq/1) *kkkkkk 6 kR kkkkK 15 sk okl 10
CREA UR(mg/dl) ****+x* 20 ¥RkERKE 27 kkkkkEE 10
Na(mEqg/Kg/d) | ndo ndo ndo 1,4 1,4 1,4
K(mEqg/Kg/d) ndo ndo ndo 0,6 0,6 0,6




NOME: RN LUCIANA ' N# 12

PESO:1030g IDG:29 SEXO:M C:36  APGAR:7/8 GRUPO:KE
HORAS 12 24 36 48 60 72
V ORAL npo npo npo npo npo npo
V PAREN 26ml 58,1ml 37ml 69,5ml 46ml 100ml
MED/SANG - - - - 20ml 30ml
VOL TOT.miKg) | 24 53 32,5 63 63 96
DIURESE 2,6 12,3 23 45 35+2x 59+2x
NA PL(mEqg/1) - 147 - 156 Rackdkxk 1 150
K PL(mEq/1) - 5,1 - 6,0 SRR | 6.0
CREA PL(mg/dl) - 0,8 - 1,3 BEERRRE | -
GLIC PL(mg/dl) | *****xx [ 112 xkxkkkx | ]15] kkkkkk | _
INSUL(UI/ml) kkxkkkk |10 5 frrrkkk | Q () krkxikk | 5 ()
ALDOS(ng/dl) *xkkdkkk | 120 *kkkkkk | 19() *xkkkkk | 120
PH 7,18 7,35 732 7,17 e | 743
PCO2 62,2 42,6 43,1 69,8 R | 31
HCO3 22,4 22,8 21,7 24,5 THeReeE | 20
Na UR(mEq/1) *xkkkkk | Q7 *kkkxk% | 115 *kkkkkk | 12]
K UR(mEq/) *rkkkkk |93 xkkxkrk |34 *xkkkkkk | 43
CREA UR(mg/dl) ******* |21 *kkkkkx | 0Q *kkkkkk | ]2
Na(mEq/Kg/d) ndo ndo ndo nido nido ndo
K(mEq/Kg/d) ndo ndo ndo ndo ndo ndo




NOME: RN ELIZABETE N# 19

PESO:1200g IDG:32 SEXO:M C:36  APGAR:9/9 GRUPO:KE
HORAS 12 24 36 48 60 72
V ORAL npo npo npo npo npo npo
V PAREN 44ml 52ml 44ml 52ml 58ml 70ml
MED/SANG 0,48 0,48 0,48 - 4ml 4,5ml
VOL TOT.mKg)| 32,9 39,5 35,4 40,8 51,6 57,5
DIURESE 28 40 48 69 20 46
NA PL(mEq/1) 136 139 143 147 EehaErs | 145
K PL(mEq/1) 4,6 - 5,6 6,4 HhrerEr 149
CREA PL(mg/dl} 0,4 0,4 0,6 0,3 trxevex | 0,6
GLIC PL(mg/dI) *kkkkkk 68 Fkkkkkk 60 Aok ok ke kok ok 23
INSUL(Ul/ml) *kkxkkkk | 19 Lt L L Yol kkkkkkk | 99
ALDOS(ng/dl) wkkkkkk | 120 kkEkxkk | 120 *okkkkkk | _
PH 7,24 1,25 7,29 7,25 s | 7.24
PCO2 41 46,5 36,4 46,1 RxXREX 1 456
HCO3 16,9 19,6 17,1 19,4 raaess | 19,1
Na UR(mEq/l) kkxkkrk | 37 kxkdkkkk |6 xkkkkkx | 106
K UR(mEq/l) *kkkkkk | () *kkkkkk |94 kkkxkkk | 97
CREA UR(mg/dl) ******x | g kkkkkkk |91 *kkkRkR | 93
Na(mEq/Kg/d) ndo nio nio 3,4 3.4 3.4
K(mEq/Kg/d) ndo ndo nio 1,6 1,6

ey —_— e



NOME: RN JUSSARA N# 25
PESO:1220g IDG:31 SEXO:F C:37 APGAR:5/9 GRUPO:KE
HORAS 12 24 36 48 60
V ORAL npo npo npo npo npo
V PAREN 64ml 52ml 44ml 48ml 49ml
MED/SANG 0,4 0,4 0,4 0,4 0,4
VOL TOT.@mlxkg)| 50 41,6 34,5 359 41,2
DIURESE 14 57 53,8 41 41
NA PL(mEg/!) | 136 - 147 146 Frdk Rk
K PL(mEq/1) 6,0 - 4,5 4,1 ok ok koo
CREA PL(mg/dl} 0,5 - 0,6 0,6 ok kK
GLIC PL(mg/dl) | ***x#%* | g0 kkkkkkk |69 koo o
INSUL(UI/ml) kxkkxkk |53 khkxkkk |4 5 ok ook ok
ALDOS(ng/dl) WhaEaEs | 240 *xkdkkkx 200 ook Aok ok ok
PH 7,35 1.32 7,32 7,41 kR k
PCO2 44 39,1 47,1 33,8 ol
HCO3 23,5 19,7 233 20,7 *EEEEER
Na UR(mEqﬂ) kkEkkhkk - *kkkkkk = dedeck e ok ok ok
K UR(mEqg/1) *kokkkkk | | kkkkkkk | ok ok ko ok ok
CREA UR(mg/dl) ****x*x | _ skkokkkk | ok ko ok
Na(mEq/Kg/d) | ndo ndo ndo ndo ndo
K(mEq/Kg/d) ndo ndo ndo nio ndo




RESUMO




RESUMO

A hipercalemia n#o oligtrica tem sido relatada como um achado fregiiente
nos recém-nascidos prematuros. Valores de KP acima de 6,7 mEq/l levam a arritmias
cardiacas e 6bito. Os mecanismos da hipercalemia nfio oligurica nio estdo comple-
tamente estabelecidos. O presente estudo avaliou a incidéncia de hipercalemia (potéssio
2 6mEq/l) em RNPs com peso < 1250 gramas e idade gestacional < 32 semanas nas
primeiras 72 horas de vida, nascidos no Hospital de Clinicas de Porto Alegre, no periodo
de 1 ano. Vinte e nove prematuros preencheram os critérios do estudo, sendo 26
avaliados. A incidéncia de hipercalemia foi de 38,4% (potassio = 6 mEq/l) e de 15,3%

com niveis de potassio passiveis de arritmias cardiacas ( KP > 6,7 mEq/l ).

A populagdo foi dividida em 2 grupos: grupo KN com potéssio < 6mEq/l
e grupo KE com potassio 2 6 mEq/l. A amostra constou de 16 prematuros do grupo KN
e de 10 prematuros do grupo KE. A conduta no controle hidroeletrolitico e na
manuteng¢@o do ambiente térmico neutro foi a mesma nos 2 grupos. Nenum dos grupos
recebeu potéssio nas primeiras 36 horas de vida. Ingesta hidrica, transfusées sangiiineas,
infusdes de bicarbonato e diurese foram rigorosamente registradas. Foram coletadas
amostras de sangue para potéssio, sédio, pH, bicarbonato, glicose, creatinina plasmatica,

aldosterona, insulina , sddio urinario, potéssio e creatinina urindria .

Foi testada a influéncia das varidveis peso de nascimento, idade gesta-
cional, Indice de Apgar, doenga da membrana hialina, hemorragia cerebral, bicarbonato
sangiiineo, pH sangiiineo, insulina sérica, glicemia, indice glicemia/insulina, aldosterona
sérica, creatinina plasmatica, taxa de filtragdo glomerular, potdssio urinario, excregdo

fracionada de sédio, excreg@o fracionada de potassio, indice tubular de aldosterona e



volume urindrio, comparando os grupos KN e KE. O ‘grupo KE apresentou niveis de

potassio mais elevados durante todo o estudo.

O volume de liquidos administrado nos grupos foi similar, e a quantidade
de potéssio recebida no grupo KN foi significativamente maior no terceiro dia de vida em
relagdo ao grupo KE. Os pesos de nascimento dos grupos nfo diferiram significati-
vamente (KN = 963 gr; KE = 987 gr). O grupo KN apresentou idade gestacional (29,3
semanas X 30,8 semanas) e indice de Apgar no primeiro minuto (3,18 X 5,7)
significativamente menores (p = 0,004 e p = 0,015 respectivamente) comparativamente
ao grupo KE. N#o houve diferenca significativa entre os dois grupos em relagéio a
hemorragia intraventricular, acidose, doenga da membrana hialina, niveis de insulina,
glicemia, indice glicemia/ insulina, filtragdo glomerular, diurese, potéssio urinirio e
indice tubular de aldosterona. O nivel de aldosterona foi significativamente maior no
grupo KE (p = 0,029) com 24 horas de vida (212,8 ng/dl X 110,2 ng/dl) quando
comparado com o grupo KN. A excregdo fracionada de s6dio foi maior no grupo KN,

sem, contudo, mostrar significAncia estatistica.

Os resultados sugerem que os niveis de aldosterona e a filtragfio glome-
rular nfio sdo responséveis pelo elevado potéssio plasmatico nos prematuros estudados.
Considera-se que mecanismos de controle do potassio a nivel da membrana celular e a

nivel tubular renal possam estar envolvidos na génese da hipercalemia nos prematuros.



SUMMARY



SUMMARY

Non-oliguric hyperkalemia has been related as a frequent finding in
premature newborns. Potassium values above 6.7 mEq/l bring about cardiac arrhythmia
and death. The mechanisms of non-oliguric hypercalemia have not been completely
established. The present study evaluated the incidence of hyperkalemia in premature
babies born in the Hospital de Clinicas de Porto Alegre weighing < 1250 grams and
gestacional age < 32 weeks during the first 72 hours of life in a one year period. Twenty-
-nine prematures filled the study requisites, 26 of wich were studied. The incidence of
hyperkalemia was of 38.4% (potassium levels > 6 mEq/l) and 15.3% with potassium
levels subject to cardiac arrhythmia (2 6.7 mEq/l).

The population was divided into two groups: group KN with potassium
less than 6 mEq/1 and group KE with potassium > 6 mEq/l. The sample was composed of
16 prematures in the KN group and 10 prematures in the KE group. The conduct in the
hydroelectrolithic control and maintainance of neutral thermal enviroment was the same
for both groups. Neither group received potassium in the first 36 hours of life . Hydric
ingestion, blood transfusions and diurese were were rigorously registred. Blood samples
were collected for potassium, sodium, pH, bicarbonate, glucose, plasmatic creatinine,

aldosterone, insulin, urinary sodium, potassium and creatinine.

The influences of the variables of birth weight, gestational age, Apgar
Index, hialine membrane disease, cerebral hemorrage, blood bicarbonate, blood pH, seric
insulin, glycemia, glycemia/insulin index, seric aldosterone, plasmatic creatinine,
glomerular filtration rate, urinary potassium, fractional sodium excretion, fractional

potassium excretion, aldosterone tubular index and urinary volume, comparing the KN



and KE groups were tested. The KE group presented higher potassium levels during all

the study.

The volume of liquids administered in the groups was similar and the
quantity of potassium received by the KN group was significantly higher on the third day
of life in relation to the KE group. The birth weights of the groups did not have any
significant diferences (KN = 963 gr.; KE = 987 gr.). The KN group presented
gestacional age (29.3 weeks x 30.8 weeks) and Apgar Index during the first minute (3.18
x 35.7) significantly lower (p = 0.004 and p = 0,015 respectively) in comparison with
group KE. There was no significant difference between the two groups in relation to the
intraventricular hemorrage, acidosis, hialine membrane disease, insulin level, glycemia,
glycemia/insulin index, glomerular filtration rate, diurese, urinary potassium level and
aldosterone tubular index. The level of aldosterone was significantly higher in the KE
group (p = 0.029) within 24 hours of life (212,8 ng/dl x 110.2 ng/dl) when compared
with the KN group. The fractional excretion of sodium was higher in the KN group,

although without showing statistic significance.

The results suggest that the levels of aldosterone and the glomerular
filtration rate are not responsible for the higher potassium levels in the prematures
studied. It suggests that the mecanism of potassium control at the cellular membrane and

the tubular renal level are involved in the genesis of the hyperkalemia in prematures

babies.



