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Introducgao

Em maio de 2025, a doenga renal crénica (DRC) foi reconhecida como doenga n&o transmissivel
prioritaria pela Organizagdo Mundial da Saude (OMS), devido ao aumento expressivo do nimero de casos, a
alta mortalidade e aos elevados custos para os sistemas de saude. Até entdo, a OMS reconhecia como
prioritarias apenas as doengas cardiovasculares, o cancer, o diabetes e as doengas pulmonares cronicas.

ADRC nainfancia é frequentemente silenciosa e subdiagnosticada, mas suas consequéncias clinicas,
como hipertensao arterial, proteinuria e perda progressiva da fungao renal, tém inicio muito antes de se
tornarem evidentes. A deteccao precoce permite intervencdes capazes de retardar sua progressao. Estima-
se que a DRC pediatrica nos estagios 2 a 5 esteja presente em aproximadamente 30 a 100 casos por milh&ao
da populagao pediatrica por ano no mundo.

ADRC nos adultos tem causas distintas daquelas observadas na infancia, cuja origem frequentemente
ocorre nas fases fetal e neonatal. A hipétese de Barker e o modelo DOHaD (Developmental Origins of Health
and Disease) estabeleceram que eventos adversos no periodo perinatal podem alterar permanentemente a
estrutura e a funcao de diversos 6rgéos, incluindo os rins.

Essas teorias sustentam a necessidade de vigilancia ativa da fungéo renal desde a infancia em grupos
derisco conhecidos.

Entretanto, a triagem universal ndo se mostra custo-efetiva; porisso, € essencial identificar os grupos de
maior vulnerabilidade e aplicar protocolos de rastreamento padronizados, com dosagem de creatinina
sérica, analise de urina e aferigdo da presséao arterial.

O papel do pediatra é central na prevenc¢ao da DRC e na identificagcdo dos grupos de risco, atuando na
vigilancia longitudinal e no retardo da progresséao para estagios mais avancados da doenca. Alguns grupos ja
sdo amplamente reconhecidos na pratica clinica de pediatras e subespecialistas, tais como criangas com
malformacdes congénitas dos rins e do trato urinario, doencas glomerulares ou tubulares, doengas onco-
hematoldgicas, doencas sistémicas cronicas (como obesidade, diabetes, doengas autoimunes e hepaticas)
e aquelas expostas a farmacos nefrotoxicos.

Entre os diversos grupos de risco para disfuncéo renal, trés merecem atencao especial por frequente-
mente serem negligenciados na pratica pediatrica, apesar de sua elevada prevaléncia e impacto a longo
prazo:

* Criangas com histérico de les&o renal aguda (LRA), em qualquer idade e grau de gravidade;
 Criangas nascidas prematuras;

 Criangas com restricao de crescimento intrauterino (RCIU), baixo peso ao nascer (BPN) ou pequenas
para aidade gestacional (PI1G).

Segundo a hipétese de Brenner, a redugdo do numero de néfrons nestes grupos leva a hiperfiltragdo
glomerular compensatoria, ao aumento da presséo intraglomerular e a lesédo renal progressiva. Esse meca-
nismo mal-adaptativo, associado a ativagédo do sistema renina-angiotensina e a inflamagéo cronica, acarre-
tam na progressao para DRC.

Os insultos precoces também comprometem a microvasculatura renal e os mecanismos de autorregu-
lacdo da pressao intraglomerular, predispondo a hipertensao arterial na adolescéncia e na vida adulta.

A seguir, serdo discutidos de forma mais detalhada esses trés grupos, frequentemente presentes tanto
na pratica hospitalar quanto ambulatorial. Na tabela 1, estéo listados os principais grupos de risco para DRC
nainfancia.

Tabela 1-Principais grupos de risco paraDoenga Renal Cronica (DRC) nainféncia

Grupo de risco Exemplos / Situagdes associadas

Malformacgoes e
doencas renais

CAKUT, doencgas glomerulares, doengas tubulointersticiais,
doencas hereditarias

primarias
Doengas sistémicas Diabetes, obesidade, doeng¢as autoimunes, doencas
cronicas hepaticas

Condigoes onco-

hematolégicas Neoplasias e exposi¢cdo a quimioterapicos

Exposicao a Aminoglicosideos, AINEs, quimioterapicos e uso
nefrotoxicos prolongado de farmacos potencialmente nefrotéxicos

Leséao renal aguda

prévia Qualquer estagio e etiologia

Especialmente < 37 semanas, com maior risco em < 32

Prematuridade Pt g

Baixo peso ao

nascer / RCIU / PIG Peso < 2500 g ou restricdo de crescimento intrauterino

CAKUT: Congenital Anomalies of Kidney and Urinary tract; AINE: Antiinflamatério nao esteroidal,
RCIU: restrigdo de crescimento intrauterino, PIG: pequeno paraidade gestacional

1. Lesdo Renal Aguda (LRA): evento sentinela e risco de DRC

A LRA é uma condigao multifatorial de alta incidéncia em unidades de terapia intensiva neonatais e
pediatricas, caracterizada por queda abrupta do ritmo de filtragdo glomerular (RFG), elevagao da creatinina
sérica e/ou redugéo do débito urinario. Apds um episodio de LRA, parte dos néfrons pode evoluir com reparo
incompleto, fibrose e perda funcional permanente. A sobrecarga dos néfrons remanescentes favorece
hiperfiltragdo compensatoria e contribui para a transicdo da LRA para DRC, mesmo quando ha aparente
recuperacao clinicainicial.

Criancas que desenvolvem LRA durante internagéo hospitalar apresentam risco aumentado de DRC
em médio e longo prazo. Apesar disso, a taxa de acompanhamento ap6és a alta permanece baixa, evidenci-
ando uma importante lacuna na continuidade do cuidado.

O estudo multicéntrico AWARE, que incluiu mais de 4.600 criangas em 32 UTls pediatricas de quatro
continentes, evidenciou incidéncia global de LRA de 26,9%, sendo 11,6% casos graves. Mesmo apds
recuperacao clinica, observou-se maior risco de microalbuminuria, hipertenséao arterial e DRC no seguimen-
tolongitudinal.

Em 2022, Robison et al. avaliaram uma coorte de aproximadamente 2.400 criangas internadas em duas
UTls pediatricas de Montreal, Canada, e identificaram que 17% apresentaram LRA leve a grave durante a
internacéo. Destas, apenas 18% tiveram acompanhamento nefrolégico até um ano apés a alta. Entre os
pacientes com LRAmoderada a grave, somente 31% receberam seguimento especializado.

Em seguimento de 10 anos, o mesmo grupo acompanhou 4.173 criangas sobreviventes de LRAque nao
necessitaram dialise, comparando-as a controles sem LRAdurante a internag&o. Os sobreviventes apresen-
taram risco quatro vezes maior de evoluir para DRC ou necessidade de terapia dialitica. A incidéncia de
hipertensao arterial sistémica foi duas vezes maior nesse grupo quando comparado aos controles.

2. Prematuridade: nefrogénese interrompida e vulnerabilidade renal

A nefrogénese humana ocorre aproximadamente entre a 8 e a 36 semana gestacional. O nascimento
antes desse periodo interrompe a formacao completa dos néfrons. Estima-se que até 60% dos néfrons
previstos possam néo se desenvolver em prematuros extremos (< 28 semanas). Anefrogénese residual pos-
natal nesses recém-nascidos é frequentemente desorganizada e insuficiente.

Estudos epidemiol6gicos mostram que o risco relativo de DRC em adultos nascidos prematuros € duas
a trés vezes maior que o da populagéo geral, reforcando o papel do pediatra na prevencgéo de DRC ao longo
davida.

Fun Shu Yen, ao analisar dados de quase 1,5 milhdo de recém-nascidos na China, identificou como
fatores de risco independentes para DRC em qualquer estagio e para DRC terminal a prematuridade, o baixo
peso ao nascer e o status de pequeno para a idade gestacional, sendo o risco proporcionalmente maior
guanto menor o peso ao nascimento.

Além da imaturidade renal intrinseca, recém-nascidos prematuros estao expostos a agravos pds-natais
que potencializam o risco renal, como:

* Episédios de LRAneonatal;
* Uso de aminoglicosideos, anti-inflamatorios n&o esteroides e inibidores da COX-2;

» Crescimento compensatério rapido (catch-up), que intensifica a hiperfiliragdo e aumenta o risco de
hipertenséo futura.

3. Restrigdo de Crescimento Intrauterino (RCIU), Baixo Peso ao Nascer (BPN) e Pequenos para
Idade Gestacional (PIG)

Criangas nascidas com peso inferior a 2.500 g, especialmente aquelas com RCIU, apresentam reducgéo
congénita do numero de néfrons, o que as predispde a DRC e a hipertenséao arterial ao longo da vida.

Meta-analise conduzida por Yu et al. mostrou relagéo inversa entre peso ao nascer e risco de DRC,
sugerindo ainda possivel contribuicdo genética materno-fetal compartilhada.

Quando a RCIU ocorre associada a prematuridade, os efeitos sobre a reserva de nefrons sao cumulati-
vos e potencialmente irreversiveis.

Conforme discutido, apesar de serem grupos reconhecidamente vulneraveis ao desenvolvimento de
DRC, criangas nascidas prematuras, com baixo peso, PIG ou com histéria de LRA frequentemente nao séao
acompanhadas de forma estruturada quanto a evolugao da fungéo renal. A auséncia de vigilancia longitudi-
nal favorece o diagnéstico tardio, quando a doenca ja apresenta manifestagdes clinicas ou laboratoriais
evidentes.

Assim, o reconhecimento desses grupos deve ser acompanhado da implementagao sistematica de
medidas de vigilancia da fung¢ao renal, baseadas em evidéncias e factiveis na pratica ambulatorial. A padro-
nizacao do rastreamento representa um passo essencial na prevencédo da DRC e suas complicagdes. A
tabela 2 lista essas orientagdes.

Tabela 2 - Sugestao de acompanhamento para o pediatra

Situacao clinica Avaliacao inicial Seguimento recomendado

Creatinina, urina tipo |, | Repetir em 3 meses e anual se

LRA (KDIGO 2 1) PAantes da alta normal

Creatinina e PA antes Repetir junto com urina tipo |

Prematuros
da alta neonatal aos 3 e 12 meses; anual apos

Creatinina e PAaos 6 Avaliacdo junto com urina tipo |

RCIU/ BPN/PIG
meses e 1 ano anual se normal

Creatinina e PA antes

Uso de nefrotéxicos Conforme risco e duragao

e ap0s 0 uso
CAKUT / doengas Creatinina, PA e urina Seguimento conforme
sistémicas tipo | gravidade

Obesidade / hipertensa@o / | Creatinina e

“apy : i Anual
proteinuria microalbuminuria

LRA: lesdorenal aguda; RCIU: restricdao de crescimento intrauterino, BPN: baixo peso ao nascimento
PIG: pequeno para idade gestacional; CAKUT: Congenital Anomalies of Kidney and Urinary tract; PA:
pressao arterial

Conclusao

ADRC e a hipertenséo arterial resultam, muitas vezes, de processos iniciados precocemente, ainda nas
fases fetal, neonatal e nainfancia. Redu¢des na reserva de néfrons, associadas a mecanismos de hiperfiltra-
¢do compensatoéria e agressdes adicionais ao longo do crescimento, podem estabelecer uma trajetoria
silenciosa de disfungdo renal progressiva. Reconhecer essa janela critica de vulnerabilidade é essencial
para modificar o curso natural da doencga.

A dosagem de creatinina sérica, associada a avaliagéo urinaria e a afericéo sistematica da presséo
arterial, deve integrar a pratica do pediatra geral no acompanhamento dessas criangas. Sao medidas
simples, acessiveis e de baixo custo, mas com elevado potencial de impacto na prevencgéo de desfechos
futuros.

A identificacdo precoce da disfungcéo renal possibilita intervengdes igualmente simples, tais como:
controle pressérico adequado, orientagéo nutricional, monitoragéo do crescimento e evitar o uso de farma-
cos e substancias nefrotoxicos. Essas medidas s&o capazes de modificar a trajetéria de risco e reduzir a
cargafuturade DRC.

Assim, a triagem direcionada aos grupos vulneraveis, aliada ao seguimento longitudinal e ao encami-
nhamento oportuno a nefrologia pediatrica quando indicado, constituem uma estratégia concreta e factivel
de prevencéo da DRC e de promogao da saude cardiovascular ao longo da vida.
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