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Lesao Renal Aguda no Recém-nascido

Titulo: Lesdo Renal Aguda no Recém-Nascido

Palavras-chave: Lesdo renal aguda, insuficiéncia renal aguda, recém-nascido

Introdugao
A LRA, antes referida como insuficiéncia renal aguda, é uma entidade nosolégica complexa causada pela
diminuicdo abrupta da funcdo renal. O termo “lesdo renal aguda” traduz a heterogeneidade causal e evolutiva desta

|II

patologia, reportando-se o termo de “insuficiéncia renal” para a fase final da disfuncdo renal.
Epidemiologia

A incidéncia precisa da LRA no RN é desconhecida. Sdo referidas taxas de 3-8% em RN internados em
cuidados intensivos, principalmente RNPT, RN com asfixia grave ou submetidos a cirurgia cardiaca. [1]

A mortalidade associada é elevada (25-50%), afetando principalmente RN com oligoanuria prolongada,

faléncia multiorganica, ou necessidade de TSFR. [1]

Definicao
A LRA é definida pela diminuicdo subita e potencialmente reversivel da fungdo renal, originada pela
diminuigdo da filtragdo glomerular e da fungdo tubular, com incapacidade em eliminar os produtos do metabolismo

nitrogenado e regular o equilibrio hidroelectrolitico e acido-base.

Fatores de Risco e Etiologia

Sdo fatores de risco para LRA no RN, a asfixia perinatal (61% com LRA), a prematuridade, a cirurgia cardiaca,
a administracdo de nefrotdxicos a gravida e ao RN, e o cateterismo dos vasos umbilicais.

Existem também fatores de risco genético, como polimorfismos dos genes da enzima conversora da
angiotensina, do fator de necrose tumoral alfa e da interleucina 6 e 10, particularmente envolvidos em situacGes de
infecdo sistémica. [2, 3]

A LRA pode resultar de qualquer processo que interfira com a estrutura e/ou fung¢do dos vasos renais,
glomérulos, tubulos e trato urindrio. Relacionado com local da lesdo, classifica-se em LRA pré-renal, intra-renal e

pés-renal (Quadro 1). [4-8]
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Volume intravascular Desidratacdo
inadequado Perdas gastrointestinais excessivas
) Hemorragia
Pré-renal Perdas para terceiro espago
(85%) Insuficiéncia propulsiva Hipoxia/lsquemia (asfixia perinatal)
Ou Hipotensao / Hipoperfusdo (cardiopatia congénita, PCA HS)
Perfusdo renal inadequada Sépsis
Necrose tubular aguda Hipoxia/Isquémia
Nefrotdxicos (por ex. aminoglicosideos, vancomicina,
indometacina)
Toxinas (por ex. hemoglobinuria, mioglobinuria)
Nefrite intersticial Nefrotdxicos (antibidticos, anticonvulsivantes)
Intra-renal Infeciosa
(11%) Idiopatica
Lesdo vascular Trombose arterial

Trombose venosa
Necrose cortical

Anomalias congénitas Hipoplasia/Displasia renal bilateral
Doenca renal poliquistica

Valvulas da uretra posterior

Pés-renal Obstrucdo em rim Unico
(3%) Obstrugdo ureteral bilateral
Alteracdes vesicais (ex. bexiga neurogénica)
Compressdo extrinseca (tumor)

Quadro 1. Classificacdo da LRA

Diagndstico

O diagndstico da LRA fundamenta-se, habitualmente, na elevagdo da concentracdo sérica de creatinina e/ou
na diminuicdo do débito urindrio (oliguria).

A creatinina sérica, o marcador de funcdo renal mais utilizado na pratica clinica, tem limitacGes no RN, pois

estd dependente da IG e da idade pds-natal e nos primeiros dias de vida reflete o valor da creatinina materna.[9]

No RNT a creatinina sérica atinge valores de 0.7-1.0 mg/dl no 12 dia de vida, com redugdo posterior até 0.35-0.40 mg/dl, ao fim
da primeira semana.

No RNPT o pico de creatinina é mais tardio (entre o 12-22 dia de vida em RN >28 semanas e entre o 22-42 dia em RN <28
semanas), por reabsor¢do tubular, atingindo valores mais elevados que no RNT (Quadro 2). Posteriormente os valores
diminuem até 0.35-0.40 mg/dl, a um ritmo inversamente proporcional a IG. [9]
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IG Creatinina sérica (mg/dl)
(semanas) Pso (P10-Pgo)
22-24 1.5(1.2-1.8)
25-26 1.4 (1.0-1.7)
27-28 1.2 (1.0- 1.5)
>28 1.1(1.0-1.4)

Quadro 2. Pico de creatinina no RNPT [10]

A oliguria, débito urinario <0.5-1.0 ml/kg/hora, apds as primeiras 24-48 horas de vida, tem também
limitacdes no periodo neonatal. A primeira miccdo no RNT pode ocorrer apds as primeiras 24-48 horas, e no RNPT
existe, habitualmente, uma fase oligurica nos primeiros dias de vida. Por outro lado, cerca de 50% das LRA no RN
cursam sem oliguria. [11, 12]

Apesar destas limitacoes, deve suspeitar-se de LRA no RN na presenca de valores séricos de creatinina
elevados ou a aumentar e/ou oligoanuria. [1, 13]

O diagndstico da LRA, confirma-se na presenca de:

= Creatinina sérica > 1.5mg/dl.
Ou
= Aumento da creatinina sérica > 0.2-0.3 mg/dl/dia.

Dado a importancia do diagndstico e tratamento precoces da LRA, tem havido grande interesse na
investigacdo de outros marcadores de lesdo e funcdo renal, que permitam detetar a lesdo celular antes da
diminuicdo da funcdo renal, discriminar causas e predizer a evolugdo. Entre os mais promissores estdo a cistatina C
sérica, a interleucina-18 (IL-18) urinaria, a molécula 1 de lesdo renal (KIM-1) sérica e urinaria, a N-acetil-beta-D-

glucosaminidase e a lipocalina associada a gelatinase neutrofilica (NGAL) sérica e urinaria. [14]

Orientagao Diagndstica
Histdria clinica
e Antecedentes familiares: doenca/insuficiéncia renal.
e Fatores pré-natais: doencas e medicagdo materna (AINE, IECAS, ARAs, inibidores seletivos da ciclooxigenase
2, tacrolimus, aminoglicosideos), oligoamnios, polihidramnios, alteracdes ecograficas do rim fetal, auséncia
de corticoides pré-natais. [15-20]

e Fatores neonatais: prematuridade, asfixia, SDR, sépsis, cateterismo umbilical, farmacos nefrotéxicos, atraso
na emissao de urina, jato urinario anormal. [19, 20]
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Exame fisico

Edema, sinais de deplecdo de volume, hipotensdo/hipertensdo arterial, massa abdominal (hidronefrose, rim

displdsico multiquistico, doenga renal poliquistica, trombose da veia renal, tumores renais), auséncia ou laxiddo dos

musculos abdominais (sindroma de “prune belly”), globo vesical palpavel e jato urinario fraco (obstrucdo urinaria

baixa ou lesdo oculta da medula espinhal), dismorfias (malformaces do ouvido externo, aniridia, microcefalia,

mielomeningocelo, malformacdes dos genitais externos, imperfuracdo anal, ou deformag¢des dos membros).

A sequéncia de Potter ou “Potter-like” (depressdo da ponte nasal, retrognatia, orelhas de implantacdo baixa

e com rotacdo posterior, hipoplasia pulmonar e artrogripose), pode surgir no contexto de oligodmnios grave por

hipoplasia/displasia renal bilateral, uropatia obstrutiva, doenca renal poliquistica e disgenésia tubular renal. [19, 20]

Avaliagdo laboratorial

e Creatinina sérica.

e Ureia sérica: influenciada por multiplos fatores como o aporte proteico, débito urinario, hemorragia

digestiva e aumento do catabolismo. [20]
e Sddio, Potassio, Calcio total e ionizado, Fésforo e Magnésio séricos.
e Albumina sérica.
e Hemograma: anemia, policitemia e trombocitopenia (trombose renal).

e Analise de urina com sedimento: proteinuria, hematuria, cilindros (habitualmente sem alteracGes na LRA

pré-renal, pés-renal e em alguns casos de NTA).

e Sddio, Potassio, Creatinina, Glicose e Ureia urindrios: ajudam na diferenciagdo das lesdes pré-renal e renal.
A amostra de urina deve ser obtida antes da administragdo de expansores de volume e diuréticos.

e Proteina C Reativa, exames culturais (sangue, urina): se suspeita de infecdo.
e Gasimetria.

A avaliacdo dos indices urinarios ajuda no diagnéstico diferencial da LRA (Quadro 3).

Lesao Osmol, FENa Na,
Pré-renal >600 no RNT <2.5 no RNT <20-30 mEq/I
>400 no RNPT  <6.0 no RNPT
Renal <600 no RNT >2.5 no RNT >30-40 mEq/l no RNT
<400 no RNPT  >3.0no RNPT>31S >80 mEqg/l no RNPT <32 S
>6.0 no RNPT 29-30 S

Quadro 3. indices urinarios [21]
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O RN apresenta um balango negativo de sddio nos primeiros dias de vida, com uma excreg¢do urinaria de sédio aumentada.
A fragdo excretada de sédio (FENa) é calculada pela férmula:

FENa (%) = 100 x Na, (mEq/l) / Creat, (mg/dl) x Creat, (mg/dl) / Na, (mEq/l)

No RNT a FENa diminui rapidamente, atingindo valores da crianga maior (£ 1%), ao fim de 3-5 dias. No RNPT a FENa é mais
elevada, inversamente proporcional a IG, e mantém-se elevada nas primeiras semanas, podendo exceder os 6%. [20, 22]

A capacidade de concentragdo maxima urindria é de 600 mOsm/kg no RNPT e 800 mOsm/kg no RNT, atingindo-se a capacidade
de concentragdo maxima da crianga maior (1000-1200 mOsm/kg) apds os 6-12 meses.

A capacidade de dilui¢do urinaria é semelhante a da crianga maior, atingindo valores de osmolalidade inferiores a 50 mOsm/kg
(no RNT e RNPT). Apesar desta capacidade de diluir a urina, o RN ndo consegue excretar uma sobrecarga hidrica com a mesma
eficacia, devido a limitagdo da filtragdo glomerular, sendo mais vulneravel a intoxicagdo hidrica.

A osmolaridade urinaria (Osm,) pode ser determinada pela férmula:

Osm, =2 x (Na*, x K*,) + ureia,/6 + glicose /18

Avaliagao Imagioldégica

e Ecografia renal e vesical com estudo Doppler: método imagioldgico de primeira linha. Permite identificar
anomalias congénitas (ex. dilatacdes do sistema excretor, quistos renais), avaliar a ecogenicidade e
diferenciacdo cortico-medular e o fluxo sanguineo renal.

Em situacOes particulares:

e Cistouretrografia miccional/Cistoscopia: suspeita de valvulas da uretra posterior ou refluxo vesico-ureteral.

e Cintigrafia com DMSA/ Renograma com MAG 3/DTPA: localizagdo, tamanho e fungdo renal relativa,
obstrugao do trato urinario e circulagdo renal.

e Ecocardiografia Funcional: avaliacdo de estado hemodinamico.

Medidas de Terapéutica e de Seguimento
Prevencdo/Protecdo
Na abordagem inicial de um RN com oligoanuria deve-se sempre:

e  Excluir a obstrucdo urindria baixa: algaliacdo.

e Distinguir a lesdo pré-renal da lesdo renal intrinseca. A lesdo pré-renal tem uma resolugdo rapida, e sem
sequelas, se detetada e tratada precocemente. A sua persisténcia pode levar a lesdo intrarenal. O aumento
da diurese (=1ml/kg/h) apds a administracdo de um bdlus de soro fisioldgico EV, 10-20ml/kg, em 1-2 horas,
em RN sem HTA ou sinais clinicos de sobrecarga de volume intravascular, indica lesdo pré-renal. Pode
repetir-se a administracdo quando ndo houver resposta a um primeiro bolus e ndo existirem sinais clinicos
de sobrecarga hidrica. A auséncia de resposta a um segundo bdlus indica geralmente lesdo renal intrinseca
(Quadro 5).

e Remover o potdssio dos fluidos parentéricos até débito urindrio adequado.
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Diagnosticada a LRA torna-se necessario a monitorizacdo cuidadosa, para evitar o agravamento e prevenir e/ou
tratar precocemente as complicacdes. Assim deve-se:

e Identificar e tratar causas especificas, sempre que possivel.

Manter perfusao sistémica e renal adequada.

Corrigir hipoxia e hipercapnia.

Manter hemoglobina adequada.

Manter albumina sérica em valores normais (22.0 mg/d|, preferivelmente 22.5 mg/dl). [23]

e Prescrever farmacos sem toxicidade renal ou com toxicidade minima, sempre que possivel.

e Monitorizar niveis séricos e sinais de toxicidade e, se necessdrio, fazer o ajuste dos farmacos, de acordo com
a TFG estimada, o efeito das TSFR na eliminacdo do farmaco e a interacdo com outros farmacos prescritos.
Os ajustes recomendados das doses, dos farmacos mais frequentemente utilizados, a TFG estimada, podem
ser consultados no documento “Paediatric drug dosage adjustments in patients with renal impairment or on
renal replacement therapies for use on the intensive care and renal units”, acessivel em:
http://www.nppg.scot.nhs.uk/PICU/Dose%20Adjustments%20in%20CVVH.pdf. [4, 24, 25]

A TFG permite acompanhar a progressao da disfungdo renal, predizer a evolugdo para insuficiéncia renal terminal e ajustar
medicamentos excretados a nivel renal.

Em doentes com aumento muito rapido da creatinina sérica ou oligoanduria, deve ser assumida uma TFG <10ml/min/1.73 m>.

A TFG é medida através da avaliacdo da depuragdo de creatinina em urina de 24 horas (pouco pratico no RN), ou mais
usualmente usando a formula de Schwartz, a partir da concentragdo sérica de creatinina:

TFG (ml/min/1.73 m%) =K x comprimento (cm) /creatinina serica (mg/dl)
(K = 0.33 <34 semanas; K = 0.45 235 semanas)

No RNT a TFG é de + 26 ml/min/1.73 m” ao nascer, e + 54 ml/min/1.73 m? as 2 semanas, aumentando depois, até atingir + 125
ml/min/1.73m?, entre 1-2 anos. No RNPT a TFG é menor, e estd relacionada com a IG (Quadro 4). Apds o nascimento aumenta,
lentamente, até as 34-36 semanas. Depois, independentemente da idade pds-natal e de modo idéntico ao que acontece no
RNT, aumenta rapidamente, duplicando entre as 3-4 semanas, atingindo * 54 ml/min/1.73 m? apds 1 més.
l.G. Dia 7 Dia 28
Sem. P3 P50 P97 P3 P50 P97
27 7.9 13.4 18.9 15.5 21.0 26.5
28 10.7 16.2 21.7 18.3 23.9 294
29 13.6 19.1 24.6 21.2 26.7 32.2
30 16.4 21.9 27.4 24.0 29.6 35.0
31 19.3 24.8 30.3 26.9 324 37.9

Quadro 4. Valores de referéncia da TFG (ml/min/1.73m?) no RNPT [26]
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1. Excluir retengdo urinaria
2. Pesquisar fatores de risco (hipotensio,
hipoxia, hipovolemia)
3. Excluir sobrecarga hidrica
4. Avaliagdo analitica sérica e urinaria
5. Ecografia renal e vesical com estudo doppler1
Soro Fisioldgico 0.9%, 10-20 ml/kg/dose
(maximo 2 doses)
Furosemida I I
1-2 mg/kg/dose
(maximo: 5 mg/kg) DU <1.0 ml/kg/h DU >1.0 ml/kg/h
I I '
Y LRA Melhorar a volemia
[ DU <1.0 ml/kg/h ] [ DU >1.0 mi/kg/h J Pré-renal Tratar causa
—

LRA
Intrinseca
___

Ecogenicidade
normal ou P

Ecografia

Dilatagio/ Suspender nefrotéxicos
Obstruggo urinaria Otimizar aporte hidrico
Corrigir desequilibrios hidroelectrolitico
e acido-base
Ajustar farmacos a TFG
LRA Profilaxia antibiética eventual Considerar didlise/apoio nefrologia
Pés-renal Referenciar urologia

1. Sempre que possivel, ndo devendo atrasar a administracdo do bdlus de soro fisiolégico

Quadro 5. Avaliagdo inicial de um RN com oligoanduria
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A furosemida é utilizada em RN com sobrecarga hidrica e para converter a LRA oliglrica em nado-oligurica, e
facilitar o controle clinico, apesar de ndo alterar o progndstico. Administra-se em bdlus EV, de 1-2 mg/kg, com
intervalos de administracdo de 6 horas no RNT, 12 horas no RNPT com IG> 32 semanas e 24 horas no RNPT com IG
<32 semanas, podendo ser necessarias doses maiores (2-5 mg/kg) em situacdes de hipoperfusio renal. A perfusdo
EV continua de furosemida (0.1-0.4 mg/kg/h) podera ser considerada, mas apenas na presenca de resposta positiva
apos a dose inicial em bélus. A continuacao da furosemida deve ser ponderada caso a caso e na auséncia de resposta
clinica deve ser descontinuada. [27]

Apesar dos beneficios aparentes e do uso frequente da dopamina, em dose baixa, hd pouca evidéncia do seu
efeito protetor renal e hd um potencial de efeitos adversos, pelo que ndo parece ter qualquer efeito na prevengao
ou tratamento da LRA, exceto como inotrépico em doentes com ICC ou hipotensao refratdria a expansao de volume.
(28]

Apesar de varios estudos terem mostrado um efeito protetor da teofilina, administrada profilaticamente, na
funcdo renal de RNT com asfixia, o seu uso ndo estd recomendado. S3o estudos realizados antes do uso da
hipotermia na asfixia e sem informacao referente a efeitos, a longo prazo, na funcdo renal e no desenvolvimento

neuroldgico. [29]

Equilibrio Hidroeletrolitico
Os disturbios eletroliticos variam consoante a causa da LRA. Por exemplo, a LRA secunddria a asfixia ou
toxicidade por aminoglicosideos é geralmente n3o oligurica e a LRA isquémica é oligoanuria. E essencial monitorizar

0s aportes e concentragdes séricas de eletrélitos. [23]

Balango hidrico/Perdas insensiveis
O objetivo principal é atingir ou manter um volume intravascular normal e o balango hidrico nulo, através da:

e Monitorizagdo do balango hidrico, diurese, peso.
e Otimizacdo do aporte hidrico, que deve ser igual a soma do débito urindrio e perdas insensiveis (ndo
esquecer volume administrado com a terapéutica).
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As perdas insensiveis de agua, no RNT, sdo de 10-20 ml/kg/dia (0.3 ml/kg/h). No RNPT sdo maiores, aumentando com a
diminuicdo da IG (24 ml/kg/h em RNPT <30semanas) (Quadro 6).

P.N. D1-D7 D7-D14
(gramas) ml/kg/dia ml/kg/dia
500-750 100 80
750-1000 65 60

1000-1250 55 50

1250-1500 40 40

1500-1750 20 30

1750-2000 15 20

Quadro 6. Perdas Insensiveis no RNPT [30]

O uso de humidade ambiental elevada (90%) reduz as perdas insensiveis de dgua no RNPT a menos de 40 ml/kg/dia.
Aquecedores radiantes e aparelhos de fototerapia, emissores de calor, aumentam as perdas até 15-35 %. [31]

Hiponatremia (sddio sérico <130mEq/l)
E geralmente devido a sobrecarga hidrica, menos frequentemente a diminui¢do da quantidade total de sédio.
Para a abordagem correta, é essencial determinar a causa da LRA e o estado de hidratacgao:

e Hiponatremia com perda de peso, polilria e natridria: manter a hidratagdo e administrar sddio no soro de
manutencgao.

e Hiponatremia com aumento de peso, hipervolemia e oliguria:

* Naauséncia de sintomas e Na">120 mEq/!: restri¢do hidrica.

* Se Na" <120 mEq/l, ou presente sintomatologia neurolégica (letargia, convulsdes): corre¢do urgente
com NaCl 3%, em 1-2 horas (T Na <0.5 mEqg/h), de acordo com a férmula:

Na * necessario (mEq) = (Na* desejado - Na®real) x peso corporal (kg) x 0,7

- NaCl 3% (0.513 mEq Na*/ml) = 85 ml de dgua destilada + 15 ml NaCl 20%

* Fazer a corre¢do urgente, para um Na* desejado de 120-125 mEq/I. A corre¢do restante deve ser
feita lentamente, em 24-48 horas, para Na* desejado de 140 mEq/! (1 Na* <0.5 mEq / h).
= Vigiar complica¢des: ICC, edema pulmonar, HTA, HPIV e leucomaldcia periventricular. [23]

Hipercaliémia (K sérico >6mEq/I)
Ocorre principalmente em situagdes de LRA oligurica. Dependendo da gravidade e da rapidez de instalagdo,

pode constituir uma emergéncia médica, devendo ser antecipada em todo o RN com oligoanduria, com:
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e Remocdo de todo o potdssio dos aportes entéricos e parentéricos.

e Monitorizacdo com ECG (ondas T altas, em tenda, sdo a primeira manifestacdo de toxicidade cardiaca,
seguido de prolongamento do intervalo PR, achatamento das ondas P, alargamento dos complexos QRS,
bradicardia, taquicardia ventricular ou supraventricular e fibrilhacdo ventricular).

e Correcdo da hipocalcemia e acidose.

A Terapéutica depende dos niveis séricos de potassio e das altera¢ées ECG (Quadro 7).

K" (mEq/l) Medidas terapéuticas

6.0-6.5 ° Restringir o aporte exdgeno e a producdo enddgena de K ({, catabolismo).
. Aumentar a excrecdo de K* com furosemida.
. Resina permutadora de catides, de fase calcica (Resical®): 0.5-1 g/Kg/dose de 6/6h, oral
(em dextrose 5%) ou retal (em NaCl 0.9%). Ndo administrar nos RN de extremo baixo peso,
pelo risco de enterocolite necrosante. ComplicagOes: hipercalcemia, perfuracdo mucosa
intestinal, NEC.
. Monitorizar K, de 2/2 horas.

6.5-7.0 ° Além das medidas anteriores.
Ou ° Gluconato de calcio 10%, EV: 0.5-1.0 ml/Kg, em 10 min > protecdo da fibra miocardica.
“T” N no ECG

° Insulina, 0.05 U/Kg, EV, diluida em 2ml/Kg de dextrose 10%, em 30 minutos, seguido de
perfusdo continua de dextrose 10%, 2 a 4ml/Kg/h, e insulina (10 U diluida em dextrose
10% 100ml), a 1ml/kg/h = diminui¢do rapida (30-60 min) e transitdria do K*. Preferir no
RNPT de muito baixo peso. Monitorizar glicemia. [32]

o Bicarbonato de sédio 8,4%, EV, diluido a 1:4 em agua destilada (0.25mEq/I): 2mEqg/Kg,
(< 1mEg/Kg/min) = diminuic¢do rapida (30-60 min) e transitéria do K*. Risco de HPIV se
infusdo rapida, em RN < 341G ou < 3 dias.

. Salbutamol, EV: 4 pug /Kg em 5ml de SF, em 20 min - diminuicdo rapida (30-60 min) e
transitéria do K.

>7,0 ) Além das medidas anteriores.

Ou . Ponderar TSFR se hipercaliémia resistente a terapéutica conservadora.
Arritmias,

bloqueio
condugado, QRS
prolongado

Quadro 7. Terapéutica da hipercaliémia

Hipocalcemia (Ca™" total <8 mg/dl no RNT e <7 mg/dl no RNPT, com Ca*" ionizado <1.0-1.1 mmol/L ou <4.0-4.4
mg/dl)
Secundaria a hiperfosfatemia. Potencia a toxicidade cardiaca da hipercaliémia. Deve-se:

e Avaliar calcio total, célcio ionizado, albumina e ECG.
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O valor de célcio sérico esta dependente do valor de albumina ( 1g/dl albumina: {Ca** 0.8 mg/dl (0.2
mmol/L)), pelo que na presenca de hipoalbuminemia deve fazer-se a corre¢do:

- Ca™ total corrigido = Ca™ total + ((4-albumina) x 0.8)

Se hipocalcémia sintomatica: gluconato de célcio a 10%, EV, 1 -2ml/kg, lento (10 a 20 minutos). De seguida e
se hipocalcemia persistente: perfusdo EV, 5-8 ml/kg/dia (em 24h).

Se hipocalcemia assintomatica: célcio oral (gluconato de célcio 10%: 5 a 8 ml/kg/dia, dividido em 4 a 6
tomas).

Hiperfosfatemia (fosforo >7.5 mg/dl)

Frequente na LRA, devendo-se:

Diminuir o aporte de fésforo (parentérico e entérico).

Avaliar calcio, fésforo e magnésio.

Administrar quelante do fdsforo: carbonato de calcio, 50-100 mg/kg/dia, oral, de 6/6 horas, as refeicdes
(misturado com o leite).

No RN com alimentacdo entérica: usar LM ou férmulas com baixa carga renal de solutos. [6]

Alteragoes do equilibrio acido-base.

A homeostase acido-base depende da capacidade renal de reabsorver bicarbonato e excretar valéncias 4cidas. A

LRA associa-se, normalmente, a acidose metabdlica sem hiato anidnico aumentado. Para corre¢do da acidose

metabdlica neonatal:

Tratar a causa subjacente é a medida mais eficaz.

Apesar de ndo haver evidéncia que a terapéutica com bicarbonato seja eficaz e segura, nas situagdes com
bicarbonato <12 mEq/I (12 mmol/l) e pH<7.2 pode considerar-se a corre¢do com bicarbonato EV ou oral. Nos
RNPT administrar em perfusdo lenta, = 4 horas, para diminuir as flutuacdes na hemodinamica cerebral. Em
situagBes com instabilidade hemodinamica, pode ser necessério a correcdo mais rapida. [6-33-35]

A correcdo da acidose provoca a diminui¢do do célcio ionizado (que se desloca para o espago intracelular)
pelo que, antes de administrar bicarbonato deve-se, obrigatoriamente, assegurar que o cdlcio sérico tem
valores normais (ou corrigi-lo).

Suporte nutricional.

Essencial no RN com LRA, para prevenir o catabolismo. E importante otimizar o aporte calérico usando hidratos

de carbono, lipidos e adaptando aporte proteico, de acordo com as avaliacGes da ureia.

Em RN com alimentagdo parentérica exclusiva: minimo 100 kcal/kg/dia e 1-2 g/kg/dia de proteinas. [33]
Em RN com alimentacdo entérica: leite materno ou formula com baixa carga de solutos e baixo nivel de
fosforo.
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Hipertensao arterial.

Causada por aumento do volume intravascular, ou pelo aumento da libertacdo de renina em rins
malformados/lesados, a HTA é frequente no RN com LRA.

Se a HTA for devida a retencdo hidrica aumentar a eliminacdo de agua com diuréticos ou TSFR. Se nao
houver resposta, ou houver outra causa, usar antagonistas dos canais de cdlcio ou betabloqueantes. Deve evitar-se o
uso de IECAs nesta situacao. [23]

Em RN com emergéncia hipertensiva (insuficiéncia cardiaca, alteracdes neuroldgicas, lesdo renal secundaria
a HTA) preferir o uso de perfusdes EV de antihipertensores, como nicardipina, labetalol e nitroprussiato de sédio. A
TA ndo deve diminuir abaixo do Pgs; durante as primeiras 24-48 horas, pelo risco de isquemia cerebral e do disco

Gtico. Os antihipertensores orais devem ser utilizados nos casos de HTA menos grave.

Terapéutica de substituicao da fungao renal (TSFR)
O inicio da TSFR deve ser ponderado caso a caso, tendo em conta vdrios fatores como a etiologia da LRA, a
rapidez da sua evolucdo e a gravidade dos desequilibrios hidroelectroliticos. O inicio precoce da TSFR diminui a
morbimortalidade associada a LRA. [36]
Sdo indicacOes para TSFR na LRA:

e Sobrecarga de volume sem resposta aos diuréticos.

Hipercaliemia refrataria a terapéutica médica.

Acidose refrataria a terapéutica médica.

e Necessidade de aumentar o volume da alimentacdo, de forma a suprir as necessidades nutricionais.

As alternativas de TSFR na LRA sdo a dialise peritoneal, as técnicas continuas de hemofiltracdo ou
hemodiafiltracdo e a hemodialise intermitente, cada uma com vantagens e desvantagens. Ndo ha estudos que
comparem os resultados da evolugdo da LRA no RN utilizando as diferentes técnicas de TSFR. A sua escolha depende
da situagao clinica e da experiéncia da equipa médica. [13, 36]

Atualmente, na maioria dos centros, a didlise peritoneal continua a ser a terapéutica de eleicdo no RN, pela sua
facil execugdo e poucas complicagdes associadas. Pelas dificuldades em relagdo ao acesso vascular e complicagbes
frequentes associadas (devido a necessidade de circulagdo extra-corporal e anticoagulagdo continua) no RN, as
restantes TSFR sdo habitualmente reservadas as situagdes em que ndo é possivel utilizar a didlise peritoneal ou
quando é necessaria uma rdpida remocgao de solutos tdxicos, como nos erros inatos do metabolismo. [13, 36, 37]

Nos doentes em TSFR a elimina¢do dos farmacos pode ser alterada e, dependendo da modalidade, podem ser

necessarios ajustes suplementares. [4, 25, 38]
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Vigilancia e acompanhamento do RN com LRA

Apesar de habitualmente reversivel, com recuperacdo aparentemente completa, a LRA associa-se a um risco
aumentado de morte e de sequelas tardias como proteinuria, HTA e doenca renal crdnica, principalmente no RNPT,
pelo que é necessario manter a vigilancia e acompanhamento a longo prazo de todos os RN com esta patologia,
particularmente os RNPT. [1, 39, 40]

Os maiores determinantes do progndstico a curto prazo no RN com LRA sdo a etiologia, a gravidade da lesao
renal e a presenca de comorbilidades. A presenca de oligoanuria, faléncia multiorganica, instabilidade
hemodinamica, nefrouropatia congénita, necessidade de ventilagdo assistida e TSFR, sdo fatores que se associam a
uma maior mortalidade e a lesdo renal permanente. [1, 39, 41]

A lesdo renal residual, desenvolve-se por alteracGes estruturais glomerulares, tubulares ou hipertensdo e
pode manifestar-se apenas a longo prazo, muitas vezes sé na idade adulta, pelo aparecimento de HTA, que pode ser
o primeiro sinal de doenca renal, proteinlria ou aumento progressivo da creatinina sérica. [39-41]

Os RNPT para além de maior risco de desenvolver LRA, tém um menor potencial de crescimento e da funcao
renal, devido a perda de nefrénios, com consequente glomerulomegalia, por hiperfiltracdo compensatéria, e
glomeruloesclerose progressiva, proteinuria, HTA e doenca renal crénica. [39-41]

O protocolo de seguimento, varidvel conforme a etiologia da LRA, deve incluir sempre:

e Avaliacdo da pressao arterial.

e Andlise de urina com sedimento.

e Determinagdo da microalbumindria ou proteiniria (relagdo proteinas/creatinina urindria em amostra
ocasional de urina).

e Ureia e creatinina séricas.

e Ecografia renal.

Uma avaliagdo analitica ou imagioldgica mais alargada e a periodicidade da avaliagdo devem ser adaptadas a
cada situagao clinica, devendo ser orientados para consulta de nefrologia pediatrica todos os doentes com HTA,

microalbuminuria/proteindria ou alteracdes da fungdo renal.
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Abreviaturas

AINE: anti inflamatdrio ndo esteroide, ARA: antagonista dos recetores da angiotensina, Ca: cdlcio, dl: decilitro, DU:
débito urindrio, EV: endovenoso, FENa: fracdo excretada de sddio, H: hora, HPIV: hemorragia peri/intraventricular,

HTA: hipertensao arterial, ICC: insuficiéncia cardiaca congestiva, IECA: inibidor da enzima conversora angiotensina,

IG: idade gestacional, K*: potdssio, Kg: quilograma, I: litro, LRA: lesdo renal aguda, m* metro quadrado, MEq:

miliequivalentes, min: minuto, ml: mililitro, Na*: sdédio, NaCl: cloreto de sédio, NEC: enterocolite necrozante, NTA:

necrose tubular aguda, PCA HS: persisténcia canal arterial hemodinamicamente significativo, RN: recém-nascido,
RNT: recém-nascido termo, RNPT: recém-nascido prétermo, SDR: sindroma de dificuldade respiratéria, TA: tensao
arterial, TFG: taxa de filtracdo glomerular, TSFR: terapéutica de substituicdo da fung¢do renal, UCIN: Unidade de

Cuidados Intensivos Neonatais.
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