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1 INTRODUÇÃO 

  

Prematuridade 

O nascimento prematuro (anterior a 37 semanas de gestação completas), é 

considerado uma das maiores causas de morbimortalidade no período neonatal e na 

infância.(1) Diversas são as morbidades vivenciadas durante sua hospitalização, tais 

como infecção de corrente sanguínea e do sistema nervoso central, enterocolite 

necrosante (ECN), doença pulmonar crônica, hemorragia intraventricular, 

leucomalácia periventricular e retinopatia da prematuridade.(2) 

Em virtude disso, um estudo de base populacional, o qual avaliou 184 países, 

estimou que no ano de 2010, 11,1% de todos os nascimentos no mundo foram 

prematuros, com taxas mais elevadas nos países de baixa renda (11,8%) e menores 

em países desenvolvidos (9,3%). Em relação ao ranking de nascimentos prematuros, 

o Brasil ocupa a décima colocação em número de nascimentos (9,2%).(3) No ano de 

2016 no Brasil, conforme o Sistema de Informações de Nascidos Vivos (SINASC) do 

DATASUS, ocorreram 316.245 nascimentos de prematuros, no estado do Rio Grande 

do Sul, 16.483, e na cidade de Caxias do Sul, 735.(4)  

As principais as causas de trabalho de parto prematuro (TPP) são histórico 

individual ou familiar de TPP, idade materna (jovem ou avançada), curtos intervalos 

entre as gestações, gravidez múltipla, baixo índice de massa corporal e desordem 

hipertensiva na gestação.(3)  

No Brasil, um estudo nomeado "Prematuridade e suas possíveis causas", 

realizada pela Universidade Federal de Pelotas em parceria com outras 12 

universidades do país, com o Fundo das Nações Unidas para a Infância (Unicef) e 

com o Ministério da Saúde, relatou que a idade materna (jovem ou avançada), etnia e 

cor da pele, região (maiores taxas nas mais desenvolvidas, correlacionando com o 

maior número de parto cesariano) e paridade, poderão estar relacionadas ao TPP.(5) 

Logo, nascer prematuramente implicará na adaptação no seu desenvolvimento 

ao ambiente extrauterino com consequências a curto, médio e longo prazo.(6) 

 
Desenvolvimento renal no recém-nascido pré-termo 

A imaturidade do recém-nascido pré-termo (RNPT) pode levar à disfunção em 

qualquer órgão ou sistema corporal.(7) A massa de néfrons, que é a unidade funcional 

dos rins, é reduzida nos RNPT. A nefrogênese está incompleta até 36 semanas de 
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idade gestacional (IG) e a interrupção da gestação antes desse período resulta em 

desenvolvimento incompleto dos néfrons, com piora do dano se houver exposição a 

toxinas, comuns em unidades de cuidados neonatais. Os néfrons de prematuros 

continuam sua formação no período pós-natal, mas há evidências de que em menores 

de 1.000 g, esse processo encerre aos 40 dias de vida. Nesse ambiente extrauterino, 

os néfrons recém-formados serão vulneráveis à alterações do desenvolvimento e mais 

suscetíveis a lesão renal aguda (LRA).(7–12) 

 

Função renal no neonato pré-termo 

Uma das medidas mais reconhecidas da função renal(13) é a taxa de filtração 

glomerular (TFG), definida como depuração de uma substância presente no plasma, 

eliminada exclusivamente pelos rins e filtrada livremente pelos glomérulos. É expressa 

conforme a quantidade desta substância filtrada dos capilares glomerulares renais 

para a cápsula de Bowman por unidade de tempo. Nos recém-nascidos (RN), a TFG 

está reduzida ao nascimento com um aumento lento no decorrer do tempo, 

correspondente ao número de néfrons produzidos e à maturação glomerular.(14) 

Havendo comprometimento da filtração glomerular, ocorrerá diminuição na 

habilidade dos rins para filtrar resíduos, sais e líquidos do sangue, caracterizando a 

LRA, que clinicamente pode ser traduzida por um aumento súbito e reversível da 

creatinina sérica (CrS) associado ou não a redução no débito urinário.(15,16) 

 

Creatinina sérica 

No RNPT saudável, os níveis de CrS ao nascimento equivalem aos valores 

maternos, devido a transferência placentária. Nos muito prematuros a CrS é mais 

elevada ao nascimento do que nos RN a termo e aumenta ainda mais nos primeiros 

dias, atingindo o seu pico em 72h em decorrência da reabsorção pelos túbulos renais 

imaturos (Figura 1). O pico de elevação ocorre por volta do quarto dia nos menores 

de 27 semanas e em 24 - 48h nos demais. Posteriormente, a CrS diminuirá de maneira 

constante, atingindo valores entre 0,3 - 0,5 mg/dL com 34 semanas de idade 

gestacional corrigida. O tempo necessário para atingir o nível basal dependerá da 

idade gestacional.(17,18) 
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Figura 1: Mudanças na CrS em neonatos menores de 32 semanas nos primeiros 52 dias de vida. 
Fonte: Versão modificada de Gallini et al.(19) 

 

Lesão renal aguda neonatal 

A LRA é um evento comum na unidade de terapia intensiva neonatal (UTIN), 

podendo ser desencadeada no pré-natal (ex.: uso materno de medicamento durante 

a gestação), perinatal (ex.:  asfixia perinatal com isquemia renal) ou pós-natal devido 

à infecção, estresse neonatal, medicações nefrotóxicas, sendo associada a maior 

morbidade e mortalidade.(20–22) Além disso, prematuros acometidos poderão 

apresentar menor número final de néfrons, o que predispõem a risco de doença renal 

crônica no futuro.(13,26) 

Existem inúmeras definições e classificações de LRA dificultando, assim, a 

comparação de estudos, a análise da evolução destes pacientes - bem como - a 

confrontação de estratégias terapêuticas. Grupos multidisciplinares internacionais 

propõem classificar a LRA com base na dosagem da CrS e no volume urinário para 

adultos.(23,24) Posteriormente, modelos semelhantes foram propostos em pediatria 

usando os critérios de taxa de filtração glomerular estimada (TFGe) e/ou a CrS e o 

débito urinário (pRIFLE, KDIGO).(13)  

Jetton e Askenazi(25,26), baseando-se na iniciativa KDIGO (do inglês, Kidney 

Disease: Improving Global Outcomes), sugeriram uma definição para LRA neonatal, 

classificando-a em três níveis de gravidade por meio da variação na creatinina sérica 

e/ou no débito urinário (Tabela 1). 
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Tabela 1: Classificação de lesão renal aguda de acordo com a iniciativa KDIGO. 

Estágio Variação da Creatinina sérica (CrS) Débito urinário 

0 Nenhuma alteração ou < 0,3mg/dL > 1ml/Kg/h 

1 Aumento >0,3mg/dL em 48h ou > 1,5 - 1,9 vezes 

a CrS de referência em 7 dias 

> 0,5 e < 1ml/Kg/h 

2 Aumento > 2 - 2,9 vezes a CrS de referência > 0,3 e < 0,5ml/Kg/h 

3 Aumento > 3 vezes a CrS de referência ou CrS > 

2,5mg/dL ou necessidade de diálise 

< 0,3ml/Kg/h 

Fonte: Versão modificada para avaliar recém-nascidos por Jetton e Askenazi.(26) 

 

Diagnosticar LRA nos RN, especialmente prematuros, é desafiador e complexo. 

Nessa faixa etária o marcador de interesse (CrS) está em movimento constante: 

ascendente nos primeiros 3 dias e descendente posteriormente. A incidência de LRA 

varia conforme a idade gestacional, o peso de nascimento, o número e a gravidade 

das complicações.(27,28)  

Medicamentos nefrotóxicos, como por exemplo aminoglicosídeos e anti - 

inflamatórios não esteroides, são frequentemente administrados nos neonatos 

internados na UTIN,(20) havendo relato da associação LRA e exposição prévia a esses 

fármacos.(21,29) 

A prevalência estimada de LRA na UTIN é em torno de 30%.(30,31) Detectar 

precocemente os pacientes de risco para LRA, conhecer sua incidência em nosso 

serviço e possibilitar encaminhamento adequado aos acometidos para prevenção de 

comorbidades associadas, justificaram o presente estudo. A falta  de diagnóstico no 

período neonatal pode resultar em um falha de vigilância para o desenvolvimento de 

doença renal crônica.(32) 

Avaliou-se LRA através da CrS e débito urinário em recém-nascidos de muito 

baixo peso (abaixo de 1.500 g) na UTIN de um hospital universitário no período de 

março de 2017 a outubro de 2018. 
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Resumo 

Objetivo: Avaliar a incidência de lesão renal aguda (LRA) em recém-nascidos pré-

termo de muito baixo peso e sua associação com mortalidade e tempo de internação. 

Método: Estudo de coorte com 69 recém-nascidos prematuros menores de 1.500 g, 

internados na Unidade de Terapia Intensiva Neonatal de um hospital terciário, entre o 

período de março de 2017 a outubro de 2018. O diagnóstico de LRA foi aferido por 

meio da creatinina sérica e débito urinário, e aplicou-se a classificação de KDIGO 

modificada. A regressão logística multivariada foi utilizada para avaliar a associação 

entre lesão renal aguda e chance de óbito. 

Resultados: A incidência de LRA foi de 21,7% (n=15), sendo maior se idade 

gestacional inferior a 28 semanas (40,0%). No grupo que apresentou desfecho de 

LRA, apenas 20% teve redução do débito urinário. A chance de óbito ajustada para 

idade gestacional e peso de nascimento foi 9,3 vezes maior no grupo lesão renal 

aguda (IC 95% 1,4; 88) do que no grupo controle. Não houve diferença estatística no 

tempo mediano de internação entre os grupos. 

Conclusão: O presente estudo sugere maior mortalidade no grupo LRA, aumentando 

a chance de óbito quando associado também a extremo baixo peso e idade 

gestacional inferior a 28 semanas. 

Palavras-chaves: Creatinina; lesão renal aguda; mortalidade infantil; recém-nascido 

de muito baixo peso; unidade de terapia intensiva neonatal. 
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Acute kidney injury in very low birth weight infants associated with mortality 

 

Abstract 

Objective: To evaluate the incidence of acute kidney injury (AKI) in very low birth 

weight infants, and its association with mortality and length of stay. 

Methods: We conducted a cohort study of 69 very low birth weight infants admitted to 

a tertiary level neonatal intensive care unit (NICU) between March 2017 and October 

2018. We defined AKI according to modified KDIGO classification, using serum 

creatinine and urine output. We used multivariable logistic regression to calculate odds 

ratios (ORs) and associated 95% CIs for the association between AKI and the odds of 

death.  

Results: The incidence of AKI was 21.7% (n=15), being higher in neonates with 

gestational age less than 28 weeks (40.0%). In the AKI group, only 20% had reduction 

in the urine output. The odds of death adjusted for gestational age and birth weight 

was 9.3 times higher in the AKI group (95% CI 1.4; 88) than in the control group. There 

was no statistical difference in median hospitalization time between the groups. 

Conclusion: The present study suggests a higher mortality in the AKI group, 

increasing the odds of death when associated with extreme low birth weight and 

gestational age less than 28 weeks. 

Keywords: Acute kidney injury; creatinine; infant, very low birth weight; intensive care 

unit, neonatal; infant mortality. 
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Introdução 

A lesão renal aguda (LRA) é um evento frequente em unidades de cuidados 

intensivos, sendo multifatorial e associada a maior morbidade e mortalidade.(1) 

Existem diferentes definições e classificações de LRA na população pediátrica, o que 

dificulta a comparação de estratégias terapêuticas e evolução desses pacientes. 

Grupos multidisciplinares internacionais propõem classificar a LRA em adultos com 

base na dosagem da creatinina sérica (CrS) e no volume urinário.(2,3) Modelos 

semelhantes foram propostos em pediatria usando como critérios a taxa de filtração 

glomerular estimada (TFGe) e/ou a CrS e o débito urinário (pRIFLE, KDIGO).(4)  

Diagnosticar LRA nos recém-nascidos, especialmente prematuros, é 

desafiador, visto que nessa população, o marcador mais utilizado - a CrS - está em 

constante movimento, com níveis ascendentes nos primeiros 3 dias de vida e 

descendentes nos seguintes. A incidência de LRA também varia de acordo com a 

idade gestacional (IG), o peso de nascimento, o número e a gravidade das 

complicações.(5,6) 

A nefrogênese está incompleta até 36 semanas de idade gestacional. A 

interrupção precoce da gestação resulta no desenvolvimento incompleto dos néfrons, 

os quais continuam sua formação no período pós-natal, porém - muitas vezes - em 

ambiente extrauterino desfavorável, predispondo a LRA.(7–11) Prematuros acometidos 

por LRA poderão apresentar menor número final de néfrons, aumentando o risco de 

doença renal crônica futura.(4,12) 

A prevalência elevada de LRA (30%) na Unidade de Terapia Intensiva Neonatal 

(UTIN)(13,14), a possibilidade de detectar precocemente os pacientes de risco para LRA 

e o conhecimento de sua incidência em nosso serviço justificaram o presente estudo. 

Os objetivos dessa coorte foram avaliar a incidência de LRA em recém-

nascidos de muito baixo peso (< 1.500 g) e sua associação com mortalidade e tempo 

de internação, na UTIN de um hospital universitário. 

 

Métodos 

População: No período de março de 2017 a outubro de 2018, foram inclusos 

todos os neonatos com peso igual ou inferior a 1.500 g e idade gestacional máxima 

de 33 semanas e 6 dias, considerados pacientes de maior risco para LRA, internados 

na UTIN do Hospital Geral de Caxias do Sul. Os critérios adotados para a exclusão 
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foram malformações congênitas complexas, síndromes genéticas letais, 

malformações do trato urinário e uso de diurético no período do estudo. 

Termo de consentimento livre e esclarecido foi obtido para todos os 

participantes, bem como aprovação pelo comitê de ética em pesquisa da Universidade 

de Caxias do Sul (nº 12142/2017). 

Definição de variáveis: A lesão renal aguda foi definida de acordo com KDIGO 

(do inglês, Kidney Disease: Improving Global Outcomes) versão neonatal, modificada 

por Jetton et al.(15), avaliando CrS e débito urinário e classificada em 3 estágios de 

gravidade (Tabela 1), em que o aumento de pelo menos 0,3mg/dL na CrS ou débito 

urinário inferior a 1ml/Kg/h nos primeiros 15 dias de vida confirmam o diagnóstico.  

 

Tabela 1: Classificação de lesão renal aguda de acordo com a iniciativa KDIGO. 

Estágio Variação da Creatinina sérica (CrS) Débito urinário 

0 Nenhuma alteração ou < 0,3mg/dL > 1ml/Kg/h 

1 Aumento >0,3mg/dL em 48h ou > 1,5 - 1,9 vezes 

a CrS de referência em 7 dias 

> 0,5 e < 1ml/Kg/h 

2 Aumento > 2 - 2,9 vezes a CrS de referência > 0,3 e < 0,5ml/Kg/h 

3 Aumento > 3 vezes a CrS de referência ou > 

2,5mg/dL ou necessidade de diálise 

< 0,3ml/Kg/h 

Fonte: Versão modificada para avaliar recém-nascidos por Jetton et al.(15) 

KDIGO: Kidney Disease: Improving Global Outcomes.  

 

A CrS foi dosada pela técnica de Jaffé cinética tamponada sem 

desproteinização, sendo rastreável ao IDMS (do inglês, the isotope dilution mass 

spectrometry). Duas amostras de CrS, com intervalo máximo de uma semana entre 

as coletas, foram realizadas, sendo a primeira após o 3º dia de vida. O débito urinário 

foi mensurado com pesagem diferencial de fraldas, aferido com balança eletrônica de 

precisão (Fanem® PN-91TS). 

Foram coletados dados demográficos e clínicos maternos e neonatais, 

incluindo comorbidades, tratamentos recebidos e principais desfechos (mortalidade, 

tempo de internação). Ademais, o escore de mortalidade SNAPPE-II (do inglês, Score 

for Neonatal Acute Physiology with Perinatal Extension-II) foi utilizado como indicativo 

de gravidade do recém-nascido, o qual avalia o paciente nas primeiras 12 horas de 

internação por meio da pressão arterial média, temperatura axilar, débito urinário, pH 

sérico e a relação pressão parcial de oxigênio/fração inspirada de oxigênio 
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(PaO2/FiO2) conforme gasometria arterial, convulsões múltiplas, peso do nascimento, 

APGAR do quinto minuto e adequação para idade gestacional, pontuando entre 0 a 

162.(16–18) Sendo que, quanto mais elevado o escore, maior o risco de mortalidade. As 

informações foram armazenadas em banco de dados no programa Epidata 3.1. 

Tamanho amostral: O teste t de Student foi utilizado para determinar se o tempo 

médio de internação em dias difere significativamente entre os dois grupos: com e 

sem LRA. O tempo médio de internação dos prematuros menores de 1.500 g no 

serviço é de 35,8±28,6 dias. Estimou-se detectar magnitudes de efeito superiores a 

0,7 unidade DP (E/S ≥0,7), a partir da hipótese alternativa bilateral, um nível de 

significância estatística de 0,05 e um poder estatístico de 0,80, seriam necessários 34 

pacientes em cada grupo (68 neonatos). Além disso, foi presumido o tamanho da 

amostra para comparar a mortalidade nos grupos. Dados da literatura referem taxa de 

mortalidade de 55% nos prematuros com LRA e de 5% nos demais.(15) A partir desses 

dados, foi usado o teste do qui-quadrado para calcular uma diferença esperada de 0,5 

na mortalidade entre os grupos; também considerando uma hipótese alternativa 

bilateral, um nível de significância estatística de 0,05 e um poder estatístico de 0,80. 

O número de pacientes necessários para detectar esta magnitude na amostra foi de 

20 pacientes em cada grupo. 

Análise estatística: Variáveis contínuas foram expressas como mediana e 

intervalo interquartil (IIQ). As variáveis foram comparadas com teste t de Student 

quando quantitativas com distribuição normal ou Mann-Whitney U quando ordinais ou 

com distribuição não Gaussiana. Teste do Qui-quadrado e exato de Fisher 

determinaram a associação entre as variáveis categóricas. O teste de Mann-Whitney 

comparou medianas e variáveis ordinais. A regressão logística (univariada e 

multivariada) foi utilizada para calcular a razão de chance e intervalos de confiança de 

95% (IC 95%) para a associação entre LRA e chance de óbito. O valor de P inferior a 

0,05 foi considerado significante. A análise estatística dos dados foi conduzida 

utilizando o software R para Windows versão 3.5.0. 

 

Resultados 

Durante o período estudado, internaram na UTIN 91 pacientes elegíveis para o 

estudo. Foram excluídos 22 pacientes (Figura 1): 4 por malformação complexa; 10 por 

óbito antes da assinatura do TCLE; 7 por amostra única de CrS; e 1 por negativa da 

família, resultando em 69 pacientes. 
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A coorte apresentou idade gestacional mediana (IIQ) de 30,0 semanas (28,5; 

32,0), peso mediano (IIQ) de 1.170 g (880; 1.300), sendo 52,1% do sexo masculino 

(Tabela 2). A incidência de LRA foi de 21,7% (n=15), sendo 80% sem redução do 

débito urinário. Em relação à gravidade da LRA; 65% (n=10), 7% (n=1) e 27% (n=4) 

foram classificados nos estágios 1, 2 e 3 respectivamente. Nenhum indivíduo 

necessitou tratamento diálise. 

 

 

Figura 1: Fluxograma de seleção dos pacientes. 

 

A taxa de mortalidade da coorte foi de 8,7% (n=6), sendo superior no grupo 

LRA (26,7 vs 3,7%, P=0,02) (Tabela 2). As variáveis associadas à mortalidade foram 

LRA, extremo baixo peso e idade gestacional inferior a 28 semanas. A chance de óbito 

(IC  95%) foi 9,4 (1,6; 74,7) vezes maior no grupo LRA em relação aos demais (P= 

0,01). A razão de chances ajustada para mortalidade foi de 9,3 (1,4; 88) (P=0,03). Os 

óbitos ocorreram de forma mais precoce no grupo LRA (Figura 2). Não houve 

associação entre gravidade da LRA e mortalidade, ocorrendo 2 óbitos no estágio 1 e 

2 óbitos em neonatos do estágio 3 de LRA. As principais causas de mortalidade foram 

sepse, choque refratário, prematuridade extrema, ECN e HPIV grau 4. 
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Tabela 2: Características da coorte de neonatos.  

 LRA (15) Sem LRA (54) Valor P 

Sexo masculino, n (%) 10 (66,7) 26 (48,1) 0,32 

Idade gestacional (sem, IIQ) 28,5 (26,7; 31,0) 30,4 (29,0; 32,0) 0,06 

< 28 sem 6 (40,0) 7 (12,9) 0,04 

28 - 32 sem 3 (20,0) 17 (31,4) 0,58 

> 32 sem 6 (40,0) 30 (55,6) 0,43 

Peso (gramas, IIQ) 1,110 (815; 1,212) 1,200 (930; 1,131) 0,13 

< 1.000g, n (%) 6 (40) 14 (25,9) 0,45 

Escore Apgar 5º minuto 8 [7 - 9] 8 [7 - 9] 0,20 

Reanimação em sala de parto, n (%) 14 (93,3) 46 (85,1) 0,69 

SNAPPE-II 14 [2,5 - 42] 12,5 [5 - 28,5] 0,32 

SNAPPE-II ≥24 7 (46,7) 15 (27,8) 0,28 

Tratamento, n (%)    

Surfactante 10 (66,7) 28 (51,8) 0,46 

Ibuprofeno 2 (13,3) 2 (3,7) 0,43 

Inotrópicos 7 (46,7) 15 (27,8) 0,28 

Aminoglicosídeos 11 (73,3) 43 (79,6) 0,86 

Corticoide 7 (46,7) 23 (42,5) 1 

Cateter umbilical arterial 11 (73,3) 37 (68,5) 0,96 

Doenças, n (%)    

Doença respiratória 15 (100) 53 (98,1) 1 

Enterocolite necrosante 6 (40,0) 11 (20,3) 0,22 

PIG 9 (60,0) 28 (51,8) 0,78 

Sepse precoce 10 (66,7) 23 (42,5) 0,17 

Sepse tardia 11 (73,3) 27 (50,0) 0,18 

Transtorno neurológico 4 (26,7) 8 (14,8) 0,49 

Comorbidades, n (%)    

Displasia broncopulmonar 7 (46,7) 22 (38,6) 0,90 

HPIV grau 1 2 (13,3) 9 (16,7) 1 

HPIV grau 2 4 (26,7) 4 (7,4) 0,10 

HPIV grau 3 0 2 (3,7) 1 

HPIV grau 4 2 (13,3) 1 (1,8) 0,22 

Tempo ventilação mecânica (dias, IIQ) 2 [0 - 12,5] 0 [0 - 4] 0,07 

Tempo de internação (dias, IIQ) 40 [22 - 60,5] 43 [38,2 - 66,5] 0,13 

Óbito, n (%) 4 (26,7) 2 (3,7) 0,02 

Os resultados são apresentados como mediana e intervalo interquartil [IIQ]; LRA: lesão renal 
aguda; Sem: semanas; SNAPPE-II: preditor de mortalidade nas primeiras 12h de internação; PIG: 
pequeno para idade gestacional; HPIV: hemorragia peri-intraventricular. 
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Figura 2: Curva de sobrevida (Kaplan Meier) dos grupos LRA e sem LRA. 

 

O percentual de nascimentos com idade gestacional inferior a 28 semanas foi 

maior no grupo LRA (40%) em relação aos demais (P=0,04; Tabela 2). Não houve 

diferença estatística na frequência de enterocolite necrosante, pequenos para idade 

gestacional, sepse precoce, sepse tardia, transtorno neurológico e HPIV ou no tempo 

mediano de internação entre os dois grupos (LRA vs sem LRA). Da mesma forma, 

não se observaram diferenças nas características maternas (Tabela 3). 

 

Tabela 3: Características maternas na coorte de neonatos. 

 LRA (15) Sem LRA (54) Valor P 

Idade 22 [21,5 - 29] 26,5 [20 - 32] 0,47 

Doenças, n (%)    

Diabetes (DM+DMG) 1 (6,7) 6 (11,1) 0,98 

Desordem hipertensiva 5 (33,3) 21 (38,9) 0,92 

Gestação múltipla 2 (13,3) 12 (22,2) 0,69 

RCIU 2 (13,3) 8 (14,8) 1 

Medicamentos na gestação, n (%)    

Antibióticos 6 (46,0) 20 (42,5) 1 

Anti-hipertensivos 4 (30,8) 12 (25,5) 0,98 

Corticoide completo 11 (73,3) 40 (74,0) 1 

Sulfato de magnésio 5 (33,3) 25 (46,2) 0,54 

Drogas ilícitas 1 (6,7) 1 (1,8) 0,90 

Os resultados são apresentados como mediana e intervalo interquartil [IIQ]; DM: diabetes mellitus 
prévio a gestação; DMG: diabetes mellitus gestacional; RCIU: restrição do crescimento intrauterino. 
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Discussão 

O presente estudo avaliou coorte de 69 prematuros de muito baixo peso e 

constatou: 1) incidência de LRA de 21,7%; 2) maior taxa de mortalidade (26,7%) e 3) 

maior número de nascimentos com idade gestacional inferior a 28 semanas (40,0%) 

no grupo LRA em comparação com os neonatos sem esse desfecho. 

A incidência de LRA neste estudo foi de 21,7%, semelhante ao descrito por 

Daga et al. e Srinivasan et al.(19,20), no entanto inferior aos 30% referidos por Jetton et 

al. e Askenazi et al., aos 44% Stojanović et al., aos 49% de Maqsood e aos 56% de 

Lee et al.(21–25) Jetton et al. avaliaram coorte multicêntrica com 2022 em 24 UTIN em 

4 países distintos, destacando maior incidência de LRA (48%) na população com IG 

inferior a 29 semanas. Consoante aos achados de Jetton et al.(21), evidenciou-se uma 

ocorrência maior de LRA nos menores de 28 semanas de idade gestacional (40,0%; 

P=0,04), sinalizando maior risco quanto menor a idade gestacional.  

Harer et al. avaliaram 675 neonatos com IG média de 28,9 semanas, os quais 

observaram menor incidência e gravidade de LRA no grupo que recebeu cafeína na 

primeira semana de vida (11,2% vs 31,6%).(26) No presente estudo, o uso da cafeína 

para os RNPT de muito baixo peso faz parte da rotina, indicando a possibilidade de 

ser esse um dos fatores que contribuem para reduzir a incidência de LRA encontrada. 

A taxa de mortalidade encontrada foi maior no grupo LRA em comparação ao 

grupo sem o desfecho (26,7% vs 3,7%, P=0,02), concordando com outras publicações 

que avaliaram essa população.(13,14,20–22,27–29) A chance de óbito (IC  95%) foi 9,4 (1,6; 

74,7) vezes maior no grupo LRA em relação aos demais (P= 0,01). Jetton et al. 

descreveram LRA como fator independente para mortalidade, observando a razão de 

chance de 4,6 (IC 95% 2,5 - 8,3, P< 0,001).(21) De forma semelhante, Askenazi et al. 

estudaram coorte de 122 prematuros para associação entre LRA e o desfecho 

combinado de displasia broncopulmonar e mortalidade, em que constataram um risco 

relativo de 1,7 (IC 95% 1,2 - 2,4, p< 0,02).(22) 

Selewski et al., ao avaliarem um grupo de crianças de unidade de terapia 

intensiva pediátrica e cardiológica, atestaram que a LRA, uso de vasopressores e o 

escore PRISM III (risco de mortalidade pediátrica) predisseram sobrevida; e ainda, ao 

examinarem os estágios de LRA conforme KDIGO, o grupo que apresentou o estágio 

3, aumentou significativamente as chances de mortalidade na UTI (OR 5,7, IC 95% 

3,1-10,4, p <0,001) em comparação aos sem LRA.(30) Nosso estudo, contrariamente, 

não encontrou associação entre a gravidade de LRA e mortalidade.  
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Não observamos diferença estatística no tempo mediano de internação entre 

os grupos, em desacordo com Jetton et al.(21) que referiram tempo mediano de 4 dias 

superior no grupo LRA e Maqsood et al.(25) que descreveram tempo de internação 

proporcional à gravidade do desfecho. 

O presente estudo encontrou maior mortalidade no grupo LRA, aumentando a 

chance de óbito quando associado também a extremo baixo peso e idade gestacional 

inferior a 28 semanas. Por isso, o diagnóstico precoce de LRA é importante na 

população neonatal, devido a sua associação com maior morbidade e mortalidade já 

demonstrados em estudos prévios. 
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4 CONSIDERAÇÕES FINAIS E PERSPECTIVAS 

 

O avanço tecnológico nas UTIN nos últimos anos permitiu aperfeiçoar métodos 

significativos para a sobrevivência dos recém-nascidos prematuros e de muito baixo 

peso, no entanto as consequências de morbimortalidade ainda prevalecem altas. 

Esse estudo trouxe a possibilidade de aprimorar conhecimentos, os quais não 

só legitimam, como também, justificam a monitorização da função renal em neonatos 

prematuros. Além disso, é possível que ocorra a sensibilização por parte das equipes 

de saúde da UTIN para o problema da LRA, propiciando o aperfeiçoamento da 

vigilância no desenvolvimento de doença renal crônica nessa população de risco.  

Após a apresentação dos resultados obtidos ao longo dessa pesquisa, tornou-

se rotina na UTIN do Hospital Geral de Caxias do Sul, a monitorização da função renal 

dos neonatos tanto pela equipe médica quanto pela equipe de enfermagem, por meio 

do monitoramento da CrS, da pesagem diferencial das fraldas para controle de diurese 

e manual de cuidados de enfermagem. 
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ANEXOS 

 

Anexo I - Ficha de coleta de dados dos pacientes. 

Antecedentes Obstétricos 

Idade materna: _____ 

 

Doenças e dados maternos: 

(    ) pré-eclampsia   (    ) diabetes   (    ) RUPREMA >24h   (    ) drogadição   (    ) outras 

(    ) HAS (    ) oligodrâmnio (    ) RCIU (    ) gestação múltipla 

 

Drogas: 

(    ) corticoide parcial (    ) corticoide completo (24h antes do nascimento)  

(    ) sulfato de magnésico (    ) antibiótico (    ) anti-hipertensivo 

 

Parto 

Apgar primeiro minuto: _____ 

Apgar quinto minuto: _____ 

Peso nascimento (gramas): __________ 

IG/Capurro (semanas): _____ 

Comprimento no nascimento: ______ 

Reanimação: 

(    ) não   (    ) O2   (    ) VPP    (    ) entubação   (    ) massagem cardíaca   (    ) drogas 

 

Internação 

Data da internação: _______________ 

Data da alta: _______________ 

Tempo de internação (em dias): __________ 

 

Drogas utilizadas: 

(    ) surfactante (    ) indometacina (    ) ibuprofeno (    ) óxido nítrico 

 

SNAPPE (0 a 162): _____ 

 

Uso do CUA (    ) 

 

Doença do RN: 

(    ) sepse precoce   (    ) sepse tardia   (    ) sepse por fungo   (    ) hipoglicemia 

(    ) STORCH    (    ) doença respiratória   (    ) hipertensão pulmonar   (    ) cardiopatia 

(    ) doença hematológica   (    ) transtorno neurológico   (    ) doença metabólica    

(    ) nefropatia   (    ) enterocolite   (    ) patologia cirúrgica   (    ) PIG 

 

 

 

Número do atendimento: 

Nome ou iniciais: 

Número do prontuário: 

Data de nascimento: 

Sexo: 
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Complicações: 

(    ) tocotraumatismo   (    ) displasia broncopulmonar   (    ) uso de corticoide    

(    ) pneumotórax   (    ) aspiração de mecônio   (    ) ROP estágio 1   (    ) ROP estágio 2 

(    ) ROP estágio 3   (    ) ROP estágio 4   (    ) ROP estágio 5   (    ) outras 

(    ) hemorragia periventricular estágio 1   (    ) hemorragia periventricular estágio 2 

(    ) hemorragia periventricular estágio 3   (    ) hemorragia periventricular estágio 4 

 

Creatinina séria 

4º ao 6º dia de vida: __________ 

Após 7º dia de vida: __________ 

 

Cálculo débito urinário: diurese÷24÷peso do RN 

Débito urinário (pesagem das fraldas – 1º dia):   _____ml/kg/h 

Débito urinário (pesagem das fraldas – 2º dia):   _____ml/kg/h 

Débito urinário (pesagem das fraldas – 3º dia):   _____ml/kg/h 

Débito urinário (pesagem das fraldas – 4º dia):   _____ml/kg/h 

Débito urinário (pesagem das fraldas – 5º dia):   _____ml/kg/h 

Débito urinário (pesagem das fraldas – 6º dia):   _____ml/kg/h 

Débito urinário (pesagem das fraldas – 7º dia):   _____ml/kg/h 

Débito urinário (pesagem das fraldas – 8º dia):   _____ml/kg/h 

Débito urinário (pesagem das fraldas – 9º dia):   _____ml/kg/h 

Débito urinário (pesagem das fraldas – 10º dia): _____ml/kg/h 

Débito urinário (pesagem das fraldas – 11º dia): _____ml/kg/h 

Débito urinário (pesagem das fraldas – 12º dia): _____ml/kg/h 

Débito urinário (pesagem das fraldas – 13º dia): _____ml/kg/h 

Débito urinário (pesagem das fraldas – 14º dia): _____ml/kg/h 

Débito urinário (pesagem das fraldas – 15º dia): _____ml/kg/h 

 

Classificação KDIGO 

 

Estágio Creatinina sérica (CrS) Débito urinário 

0 Nenhuma alteração na CrS ou < 0,3mg/dL > 1ml/Kg/h 

1 Aumento da CrS >0,3mg/dL em 48h ou > 1,5 -1,9 vezes a 

CrS de referência em 7 dias 

> 0,5 e < 1ml/Kg/h 

2 Aumento da CrS > 2-2,9 vezes a CrS de referência > 0,3 e < 0,5ml/Kg/h 

3 Aumento da CrS > 3 vezes a CrS de referência ou CrS > 

2,5mg/dL ou necessidade de diálise 

< 0,3ml/Kg/h 

 

Uso de aminoglicosídeos (em dias) 

(____) gentamicina (____) amicacina 

 

Uso de drogas vasoativas (em dias) 

(____) dopamina (____) dobutamina (____) noradrenalina   (____) adrenalina 

 

Uso de ventilação mecânica   

(    ) sim tempo em dias: _____ 

(    ) não 

 

Óbito 

(    ) sim (    ) não 

 
Início da pesagem: _________________ 

Término da pesagem: _______________ 
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Anexo II - Termo de consentimento livre e esclarecido (TCLE). 

 

Seu bebê está sendo convidado (a) como voluntário (a) a participar do estudo: 

LESÃO RENAL AGUDA ASSOCIADA À MORTALIDADE NA UNIDADE DE TERAPIA 

INTENSIVA NEONATAL. 

 

A JUSTIFICATIVA, OS OBJETIVOS E OS PROCEDIMENTOS:  

O motivo que nos leva a estudar o problema da lesão renal aguda nos bebês 

que nasceram antes do tempo ideal é que nestes bebês existe um risco maior de 

sofrimento dos rins, pois este órgão ainda está em processo de desenvolvimento no 

momento em que o bebê nasceu. As alterações dos rins são geralmente 

assintomáticas e muitas vezes não temos como diagnosticá-las se não fizermos 

avaliações específicas. Nos bebês prematuros o rim é imaturo e por isso pode sofrer 

maiores agressões no ambiente fora do útero do que nos bebês que nascem no tempo 

correto. A lesão renal aguda aumenta o risco de morte dos bebês e por isso a 

importância de diagnosticá-la precocemente. Estas alterações sofridas nos primeiros 

dias de vida podem levar ao desenvolvimento de doença renal crônica e de pressão 

alta no futuro, até mesmo na idade adulta. Por isso é tão importante sabermos se o 

bebê apresenta ou não alterações no funcionamento de seus rins. Nesta pesquisa que 

está sendo realizada na UTI neonatal do Hospital Geral, observaremos se seu bebê 

apresenta ou não alterações no funcionamento dos rins nos primeiros dias de vida e 

avaliaremos se esta alteração provocará maior tempo de internação no hospital e/ou 

aumentará o risco de complicações de seu bebê. 

Para sabermos se seu bebê apresenta alteração no funcionamento dos rins, 

avaliaremos a dosagem de creatinina no sangue ao coletarmos os exames de rotina 

do recém-nascido e mediremos a quantidade de urina (“xixi”) eliminada pelo bebê. O 

procedimento de coleta de sangue será realizado pelo enfermeiro de plantão 

juntamente com a equipe do laboratório. Serão realizadas coletas em duas ocasiões, 

com intervalo de mais ou menos uma semana entre elas. Estas coletas já fazem parte 

do atendimento de rotina ao recém-nascido. Também será avaliada a quantidade de 

urina que seu bebê eliminar, através da pesagem das fraldas em uma balança 

disponível na unidade de terapia intensiva neonatal (UTIN). Informações do prontuário 

do bebê, como peso de nascimento, condições de nascimento, doenças apresentadas 

na gestação, medicamentos utilizados na internação e complicações apresentadas 
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pelo recém-nascido serão registrados na pesquisa. Os participantes assinarão termo 

de confidencialidade, isto é, um compromisso de não divulgarem as informações 

anotadas. 

 

DESCONFORTOS, RISCOS E BENEFÍCIOS:  

O desconforto que o bebê sentirá, será no momento da coleta de sangue, mas 

este é um procedimento de rotina dos bebês prematuros quando internam na UTI 

neonatal. O benefício desta coleta será avaliar como os rins do bebê estão 

funcionando. A troca de fralda não acarreta nenhum tipo de desconforto e também faz 

parte da rotina de atendimento. 

 

FORMA DE ACOMPANHAMENTO E ASSISTÊNCIA:  

No caso de detectarmos que os rins de seu bebê não estão funcionando bem, 

a equipe da UTIN acompanhará o recém-nascido e utilizará medidas que amenizem 

a agressão ao rim. Os pais serão informados sobre as alterações. 

 

GARANTIA DE ESCLARECIMENTO, LIBERDADE DE RECUSA E GARANTIA DE 

SIGILO:  

Você será esclarecido (a) sobre a pesquisa em qualquer aspecto que desejar. 

Você é livre para recusar que seu bebê participe do estudo, retirar seu consentimento 

ou interromper a participação a qualquer momento. A participação do bebê é 

voluntária e a recusa em participar não irá acarretar qualquer penalidade ou perda de 

benefícios. O (s) pesquisador (es) irá (ão) tratar a sua identidade com padrões 

profissionais de sigilo. Os resultados do exame de sangue serão informados para você 

e permanecerão confidenciais. O nome do bebê ou o material que indique a 

participação dele não será liberado sem a sua permissão. O bebê não será identificado 

(a) em nenhuma publicação que possa resultar deste estudo. Uma cópia deste 

consentimento informado será arquivada no Curso de Pós-Graduação em Ciências 

da Saúde da Universidade de Caxias do Sul e outra será fornecida a você.  

 

CUSTOS DA PARTICIPAÇÃO:  

A participação no estudo não trará custos para você, bem como não lhe dará 

direito a recebimento de valores. 
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DECLARAÇÃO DA PARTICIPANTE OU DO RESPONSÁVEL PELA 

PARTICIPANTE:  

Eu (seu nome), _____________________________________________ fui 

informada (o) dos objetivos da pesquisa acima de maneira clara e detalhada e 

esclareci minhas dúvidas. Sei que em qualquer momento poderei solicitar novas 

informações e motivar minha decisão se assim o desejar. A professora orientadora 

Dra. Vandréa Carla de Souza e o professor co-orientador Dr. Breno Fauth de Araújo, 

e a enfermeira pesquisadora Laís Fagundes Pasini certificaram-me de que todos os 

dados desta pesquisa serão confidenciais.  

Em caso de dúvidas poderei chamar a enfermeira pesquisadora Laís Fagundes 

Pasini, a professora orientadora Dra. Vandréa Carla de Souza ou o professor 

coorientador Dr. Breno Fauth de Araújo no telefone (54) 3218-7200 ou o Comitê de 

Ética em Pesquisa da Universidade de Caxias do Sul, na Rua Francisco Getúlio 

Vargas, 1130, bloco M, sala 106. 

Declaro que concordo em autorizar que o meu bebê participe desse estudo. 

Recebi uma cópia deste termo de consentimento livre e esclarecido e me foi dada a 

oportunidade de ler e esclarecer as minhas dúvidas. 

 

Nome Assinatura do Participante Data 

Nome Assinatura do Pesquisador Data 

Nome Assinatura da Testemunha Data 
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Anexo III - Documento de aprovação da Comissão Científica Editorial do Hospital 

Geral de Caxias do Sul. 
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Anexo IV - Documento de aprovação do Comitê de Ética em Pesquisa da Universidade 

de Caxias do Sul. 
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Anexo V - Banco de dados UTI Neonatal, utilizando o software EpiData versão 3.1. 
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Anexo VI - Submissão de artigo científico. 

 

 

 


