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RESUMO 

 

A sobrevida de prematuros com muito baixo peso ao nascer tem aumentando 
significantemente, crescendo a preocupação com as morbidades em longo prazo, 
como a hipertensão arterial e as doenças renais. Realizou-se estudo transversal e 
controlado com 44 crianças de muito baixo peso ao nascer (grupo MBP), pré-
púberes, entre 5 a 10 anos de idade e 30 crianças saudáveis nascidas a termo e 
com peso adequado (grupo controle) para avaliar a taxa de filtração glomerular 
(eTFG) e os marcadores de lesão renal, além de relacioná-los com a condição 
nutricional atual.  Foram coletados dados do período neonatal; além de peso, 
estatura, circunferência abdominal, pressão arterial , análises bioquímicas séricas: 
creatinina, ureia, ácido úrico, cistatina-C e NGAL (neutrophil gelatinase-associated 
lipocalin) e urinárias atuais: albumina, creatinina e cálcio. Nenhuma criança 
apresentou eTFG inferior a 90 mL/min/1,73m². Albuminúria acima de 30 mg/g foi 
encontrada em 9 (20,5%) e 8 (26,7%) do grupo MBP e controle, respectivamente 
(p=0,581). A eTFG, concentrações de cistatina-C, NGAL, ácido úrico, ureia, 
creatinina e a fração de excreção de cálcio não diferiram, assim como, não houve 
diferença nas mesmas análises, no grupo MBP de crianças com 
sobrepeso/obesidade comparativamente às com índice de massa corporal normal. 
Crianças pré-púberes que nasceram MBP não apresentaram alteração da função e 
dos marcadores de lesão renal avaliados; independentemente da condição 
nutricional atual.  

Palavras-chave: Recém-Nascido de muito baixo peso. Recém-nascido prematuro. 
Hipertensão. Taxa de filtração glomerular. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
 

 

ABSTRACT 

 

The survival of very low birth weight preterm infant (VLBW) has increased 
significantly, long-term morbidity such as hypertension and renal diseases are 
challenges. The objective of this study was evaluate the glomerular filtration rate 
(eGFR) and renal injury markers of prepubertal children who were born prematurely 
and with very low weight and relate these parameters to the current nutritional status. 
A cross-sectional and controlled study was performed with 44 VLBW preterm infants, 
between 5 and 10 years of age. They were compared with 30 healthy children who 
were born at full term and had adequate birth weight (control group). Data collected: 
perinatal history; current weight, height and waist circumference; blood pressure; 
blood sample to evaluate creatinine, urea, uric acid, cystatin-C, and neutrophil 
gelatinase-associated lipocalin (NGAL) and urine sample to describe albumin, 
creatinine and calcium levels. No children had eGFR below 90 mL/min/1.73 m². 
Albuminuria above 30 mg/g was found in 9 (20.5%) and 8 (26.7%) subjects of the 
VLBW and control groups, respectively (p=0.581). Concentrations of cystatin-C; 
eGFR, NGAL, uric acid, urea and creatinine and fractional calcium excretion did not 
differ between groups. In the VLBW group, there was no difference in eGFR, 
albuminuria and other markers of renal injury in overweight/obese children compared 
to normal body mass index children. Prepubertal children born with very low birth 
weight did not had altered renal function and markers of renal damage regardless of 
the current nutritional status. 

Keywords: Infant very low birth weight. Infant premature. Hypertension. Glomerular 
filtration rate. 
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1 INTRODUÇÃO 
 

A sobrevida de prematuros com muito baixo peso ao nascer tem aumentando 

significantemente. Com isto, a preocupação com a evolução e com qualidade de 

vida futura desta população tem propiciado estudos nos quais se verifica forte 

associação da prematuridade e do muito baixo peso ao nascer com doenças como 

diabetes tipo 2, doenças cardiovasculares, síndrome metabólica e doença renal 

crônica.  

Especificamente em relação ao rim, cabe ressaltar que a nefrogênese 

completa-se entre 34 e 36 semanas de gestação. O nascimento prematuro, leva a 

um baixo número de néfrons, que podem estar expostos a fatores de estresse, 

dificultando seu desenvolvimento, ou mesmo, levando à perda de unidades 

previamente formadas.  

A redução no número de néfrons leva a um aumento compensatório dos 

glomérulos remanescentes cursando com hiperfiltração, sobrecarga tubular e 

proteinúria. Em longo prazo, tais alterações podem levar à capacidade reduzida na 

excreção de sódio, maior susceptibilidade à hipertensão, menor capacidade de 

adaptação a situações de injúria e perda da função renal, com consequente 

glomeruloesclerose; fator determinante para progressão da doença renal crônica.  

O crescimento intrauterino restrito, em particular do terceiro trimestre de 

gestação, aliado à oferta abundante de nutrientes e ao ganho de peso acelerado no 

período pós-natal, favorecem o aparecimento das doenças crônicas não 

transmissíveis. 

Frente as lacunas do conhecimento sobre a função renal de crianças que 

nasceram com muito baixo peso resolveu-se realizar esse trabalho, que tem como 

objetivos avaliar a taxa de filtração glomerular e outros marcadores de função renal 

(tubulares e glomerulares) de crianças pré-púberes nascidas com muito baixo peso 

(< 1500 gramas), e relacioná-los com a condição nutricional atual.   

 

 

 

 



12 
 

 

2 REVISÃO DE LITERATURA 

 

2.1 Prematuridade 

 

A Organização Mundial da Saúde1 (OMS) propõe a classificação dos Recém-

Nascidos (RN) de acordo com a idade gestacional em: Termo (RNT) - com idade 

gestacional de 37 a 42 semanas; Pós Termo - com idade gestacional superior a 42 

semanas e Pré-Termo (RNPT) - com idade gestacional inferior a 37 semanas ou 

menor que 259 dias a partir do primeiro dia da última menstruação.  

Os RNPT menores de 28 semanas são classificados como prematuros 

extremos; aqueles entre 28 e 32 semanas, como muito prematuros; e, entre 32 e 37 

semanas, prematuros moderados; com idade gestacional entre 34 e 37 semanas 

são denominados de prematuros tardios.2  

  A classificação considerando o peso ao nascer, reconhece RN menores de 

2500g como baixo peso (BP); abaixo de 1500g, como muito baixo peso (MBP) e os 

de peso inferior a 1000 gramas, como extremo baixo peso (EBP).1 

As curvas de crescimento disponíveis com base no peso para a idade 

gestacional permitem a classificação em adequados para a idade gestacional (AIG); 

grandes para a idade gestacional (GIG) e pequenos para a idade gestacional 

(PIG).3,4,5 

Tendências crescentes no número de nascimentos de RNPT têm sido 

documentadas em muitos países, incluindo os desenvolvidos. Relatório da OMS, 

publicado em 2012, estimou 15 milhões de nascimentos de RNPT no mundo, 

correspondendo a mais de 10% do total dos nascimentos vivos. Cerca de 1,1 milhão 

morrem de complicações da prematuridade.2 

A variação da frequência da prematuridade entre 184 países vai de 5 a 18%2. 

O Brasil situa-se na décima colocação dos países com maior número absoluto de 

nascimentos prematuros, com uma prevalência estimada de 9,2%.2  

Revisão sistemática6 apontou incremento no percentual de RNPT no Brasil de 

11,2, em 2000, para 11,8%, em 2011. Especificamente no Estado de São Paulo, de 

12 para 12,7%.  

De acordo com o DATASUS 20157, ocorreram, no estado de São Paulo, 

68271 nascimentos de RNPT, destes, 1138 foram no Município de São Bernardo do 

Campo, correspondendo a 10,1% do total de nascimentos. 



13 
 

 

Entre as causas mais frequentes de prematuridade, destacam-se as 

gestações múltiplas, infecções, extremos de idade materna e doenças crônicas 

como hipertensão e diabetes, no entanto grande parte não tem causa definida.2 

 Relatório da UNICEF8 observou variações étnicas e raciais na prevalência de 

prematuridade, com as indígenas liderando a lista com 8,1%, e os menores índices 

pertencem às de pele amarela com 6,3%. As adolescentes abaixo de 15 anos 

apresentam 10,8% de partos prematuros, constituindo o grupo de maior prevalência 

quando considerado a idade materna.  

Aproximadamente, 80% dos RNPT estão entre 32 e 37 semanas de idade 

gestacional e morrem por falta de cuidados básicos como aquecimento e terapia 

nutricional adequados.2 

Entre os maiores riscos à saúde para RNPT, temos:9 

 Risco de aspiração: incoordenação entre sucção/deglutição e 

respiração, necessitando de apoio na alimentação; 

 Risco de infecção: imaturidade imunológica e procedimentos invasivos, 

manipulação; 

 Síndrome da angustia respiratória (SAR): imaturidade pulmonar e 

deficiência de surfactante; 

 Hemorragia intracraniana anatomia da matriz germinal, acontece em 

1/5 do RN < 2000 gramas; 

 Icterícia: maior risco de encefalopatia bilirrubínica; 

 Enterocolite necrosante- 10 vezes mais frequente em RNPT que 

receberam formula infantil em substituição ao leite materno; 

 Retinopatia da prematuridade: proliferação anormal de vasos 

sanguíneos da retina; 

 

Paralelamente ao incremento no número de nascimentos prematuros, houve 

redução da mortalidade nas últimas décadas, tendo em vista a melhoria das 

condições de assistência obstétrica e neonatal, como o uso de corticoide ante-natal, 

o melhor controle de temperatura, os avanços na terapia nutricional, os avanços 

tecnológicos dos equipamentos, as novas drogas e o aperfeiçoamento da equipe.9 

Porém, a redução da mortalidade não tem sido acompanhada de diminuição de 

morbidades; estima-se que 1/3 dos RNPT extremos, aos 20 anos, terão, ao menos, 
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um problema crônico, comparados a 1/5 dos nascidos a termo, destacando-se 

alterações no crescimento,  síndrome metabólica, disfunções respiratórias, pior 

desempenho cognitivo, alterações de comportamento e de personalidade.10     

 

 2.2 Rim 

 

 Os rins originam-se embriologicamente de três sucessivos órgãos excretores; 

o pronefro, sistema rudimentar e transitório, com aparecimento na terceira e 

degeneração próxima a quarta semana; o mesonefro, que surge na quarta semana, 

degenerando entre 12 e 14 semanas e o metanefro que dá origem ao  rim definitivo, 

com início na quinta semana e que, através de um processo de transição epitelio-

mesenquimal, dá origem a todos os componentes epiteliais do néfron proximal e 

também ao broto uretérico, formando o sistema coletor.11  

A nefrogênese completa-se entre 34 e 36 semanas de idade gestacional, 60% 

ocorrendo no terceiro trimestre de gestação12,13. Quando o processo é finalizado, 

encontra-se cerca de 750.000 néfrons por rim, com variações individuais de 

duzentos e cinquenta mil a dois milhões; tal variação pode estar relacionada a 

diversos fatores, tais como raça, gênero, diferenças genéticas, deficiência de 

vitamina A na gestação, retardo de crescimento intra-uterino, prematuridade e 

também as  metodologias utilizadas para a contagem.14,15 

Em RNT, não se observa sinais de nefrogênese após o nascimento, em pré-

termos, ocorre o crescimento no número de néfrons até 40 dias de vida pós-natal, 

sem, no entanto, atingir o número encontrado no termo.16 

O rim inicia suas funções na vida fetal, acelerando após o nascimento, 

exercendo a regulação da composição de líquidos, do equilíbrio de eletrólitos, da 

excreção de substâncias potencialmente tóxicas, da homeostase do pH, atuando na 

síntese de hormônios, incluindo a de eritropoietina e ativação de 1,25 

dihidroxivitamina D3.17 

 

 2.3 Função Renal 

 

Taxa de Filtração Glomerular: 

A filtração glomerular (FG) é a primeira etapa da formação da urina. O sangue 

arterial é conduzido sob alta pressão nos capilares do glomérulo, com intensidade 
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suficiente para que parte do plasma passe para a cápsula de Bowman, na qual as 

substâncias permeáveis à membrana, como:  água, sais, vitaminas, açúcares e 

aminoácidos, sejam filtradas, e a perda de solutos, como proteína  e  componentes 

celulares (devido ao seu alto peso molecular e à sua carga igual à da barreira de 

filtração) não o sejam. Nos túbulos renais, acontece intensa reabsorção desse 

conteúdo, exercendo também uma capacidade secretora.18  

A Taxa de Filtração Glomerular (TFG) é definida como a capacidade renal de 

depurar uma substância a partir do sangue e é expressa como o volume de plasma 

que pode ser completamente depurado na unidade de tempo.19 

A TFG é a prova laboratorial mais utilizada na avaliação da função renal. Sua 

determinação com precisão requer a administração de marcadores exógenos, como 

inulina, contrastes iodados, dentre outros. No entanto, há limitações na aplicação 

prática do procedimento, pois os marcadores apresentam alto custo, requerem 

técnicas demoradas e invasivas ou utilizam substâncias radioativas, dificultando seu 

manuseio. Na prática clínica, a avaliação da TFG é realizada empregando-se 

substâncias de produção endógena que são eliminadas pelos rins.19 

Algumas características são necessárias para um marcador ideal da TFG: 

não ser tóxico, não ter ligação com proteínas plasmáticas, ser completamente 

filtrado pelos glomérulos, não ser metabolizado, sintetizado ou estocado pelo rim, 

não ser secretado ou reabsorvido pelos túbulos renais e manter-se com a TFG 

constante, mesmo em situações de grandes variações plasmáticas.20,21 

 

 2.4 Biomarcadores da função renal 

 

A função renal pode ser avaliada por meio de biomarcadores, assim definidos: 

“biomarcadores são como indicadores quantitativos de processos biológicos ou 

patológicos empregados para fins de diagnóstico ou de monitoração da 

terapêutica”22 Eles podem ser testados em sangue ou em urina e são basicamente 

compostos por substâncias que se acumulam, no sangue, secundariamente à 

redução na filtração glomerular ou secreção tubular, e, na urina, por uma 

anormalidade na reabsorção.23 

McMahon e Waikar24, em 2013, definiram as características de um 

Biomarcador ideal:  

 Não invasivo, medido facilmente, barato e com resultados rápidos; 
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 A partir de recursos fáceis: sangue e urina; 

 Alta sensibilidade; 

 Alta especificidade; 

 Permitir detecção precoce das doenças e mudanças com o tratamento; 

 Preditor prognóstico e permitir estratificação em categorias de risco; 

 Biologicamente plausível: fornece informações dos mecanismos da doença. 

 

2.4.1 Creatinina  
 

A creatinina é derivada, principalmente, do metabolismo da creatina muscular, 

e sua produção é diretamente proporcional à massa muscular e às características 

próprias do indivíduo, variando em função de idade, gênero, grupo racial, estado 

nutricional e quantidade de proteína na dieta, definindo a amplitude na sua faixa de 

normalidade.19  

Tem sua produção relativamente constante, é filtrada livremente no glomérulo 

sendo também secretada pelos túbulos proximais. Seu uso na avaliação da medida 

da função renal reserva uma limitação, o aumento de seus níveis só é observado 

quando há perda de função entre 25 e 50%.25 

A seu favor está o fato de ser realizado com metodologia simples, facilmente 

reprodutível em todo e qualquer laboratório.26  

 Entretanto, alguns dos problemas na utilização da creatinina como 

biomarcador podem ser minimizados com o emprego de equações para a estimativa 

da TFG (eTFG). 

Na faixa etária pediátrica, há duas fórmulas mais utilizadas: a equação de 

Schwartz e a de Counahan-Barratt, que incluem uma constante, multiplicada pela 

altura e dividida pela concentração sérica de creatinina.   

Equação de Schwartz27:  TFG (ml/min) = 0,413 x altura (cm) / creatinina sérica 

Equação de Counahan-Barratt:28 TFG (ml/min/1. 73m2) = 0,43 x altura (cm) / 

Creatinina sérica. 

A diferença entre elas está no método de dosagem de creatinina e no 

procedimento de referência para medir a FG.20  
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2.4.2 Ureia 

 

Principal metabólito nitrogenado derivado da degradação de proteínas, sendo 

90% excretados pelos rins e o restante eliminado pelo trato gastrintestinal e pela 

pele.29 

É filtrada livremente pelo glomérulo, não é reabsorvida nem secretada 

ativamente.  

No entanto, há limitações na sua utilização como biomarcador renal: sua 

concentração pode variar com a dieta, com a função hepática, com a presença de 

sangramento gastrintestinal e, com o uso de alguns medicamentos, há variação de 

sua produção ao longo do dia; por fim,  há reabsorção entre 40%-70% por processo 

de difusão passiva, dependente do fluxo urinário, o que altera sua taxa de 

filtração.19,29 

Embora ainda seja utilizada amplamente de forma isolada, sua principal 

utilidade parece estar na análise da razão uréia/creatinina, que sugere doenças, 

como a necrose tubular aguda, baixa ou alta ingestão proteica, insuficiência 

hepática, desidratação, entre outros.29 

 

2.4.3 Cistatina C 
 

A Cistatina C é um inibidor de proteinase, de baixo peso molecular, produzida 

em todas as células nucleadas; tem função na modulação da proteólise extracelular 

e na modulação do sistema imune.20 

Sua utilização como biomarcador deriva do fato de ser filtrada livremente nos 

glomérulos, de ser completamente reabsorvida pelos túbulos proximais, de ter sua 

produção constante e de não se observar secreção tubular ou eliminação extra renal 

significante.24 

A sua superioridade em relação à creatinina se dá pela ausência da influência 

da massa muscular, da dieta, da idade e do gênero. Adicionalmente, sua meia-vida 

mais curta e o seu menor volume de distribuição a tornam um marcador com maior 

sensibilidade.19,20,24 

As concentrações séricas de Cistatina C podem sofrer modificação em função 

do uso de corticoesteroides, da presença de disfunção tireoidiana ou de neoplasias 

ativas e, também, da vigência de resposta inflamatória sistêmica com concentrações 
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elevadas de proteína C reativa. Em crianças saudáveis, a partir do segundo ano de 

vida, as concentrações são semelhantes às de indivíduos adultos.29 

Não existe consenso se essa melhor acurácia da Cistatina C é relevante 

clinicamente na avaliação da função renal, sendo sugerida a utilização combinada 

de suas dosagens com a TFG .21,24 

O custo elevado tem impedido o uso rotineiro, devendo ser reservada à 

situações onde a determinação de creatinina sofre muita influência, como nas 

alterações de massa muscular e doenças hepáticas.20 

  

2.4.4 NGAL  

 

A Lipocalina Associada com Gelatinase de Neutrófilos Humanos (NGAL) é 

uma glicoproteína que foi isolada primariamente do sobrenadante de neutrófilos e, 

posteriormente, foi evidenciada em quadros de infecção, inflamação, estresse 

oxidativo, isquemia e outras condições em que ocorre necrose celular e apoptose.30  

Está envolvida em mecanismos de imunidade contra bactérias através da 

ligação com o ferro e também por sua capacidade de atenuar a gravidade das 

lesões teciduais renais, por redução da apoptose e melhora da proliferação tubular, 

devido à oferta de ferro aos túbulos proximais; o ferro regula a enzima heme 

oxigenase-1 que protege as células.30 

Embriologicamente, salienta-se que a NGAL é uma das primeiras moléculas a 

desencadear o desenvolvimento renal, estando expressa no broto uretérico e 

atuando na conversão das células mesenquimais embrionárias em células que 

formarão os túbulos e, posteriormente, os néfrons completos.30 

  A NGAL é filtrada pelo glomérulo e reabsorvida pelo túbulo proximal, no qual 

é degradada; há uma elevação de seus níveis após uma injúria renal, antes mesmo 

de alterações na TFG.19 

Seus valores séricos e urinários são preditores de progressão da doença 

renal.22,24,31 
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2.4.5 Ácido Úrico 

 

 O ácido úrico (AU) é o produto final do metabolismo das purinas; 2/3 da  

produção endógena se dá pelo fígado, pelo músculo e pelo intestino,  e 1/3  é 

derivado da dieta.32Seu nível é determinado pelo balanço entre produção, 

reabsorção e excreção. É filtrado livremente, reabsorvido e secretado nos 

glomérulos e, novamente reabsorvido no túbulo proximal. Os rins são responsáveis 

por dois-terços da excreção diária, o restante ocorre pelo trato gastrointestinal.33 

 O aumento do AU pode induzir a estresse oxidativo levando à disfunção 

endotelial, com consequente hipertensão sistêmica e glomerular associada à 

elevação da resistência vascular e à redução do fluxo renal.33 A hiperuricemia 

também está associada à arteriolopatia renal aferente, à fibrose tubulointersticial e à 

inflamação renal,32 favorecendo a redução da TFG. 

 A redução da TFG contribui para a elevação nos níveis de AU,  o que 

favorece  o aparecimento de doenças crônicas, como  síndrome metabólica, 

diabetes, esteatose hepática e doença renal crônica.34,35 

  

2.4.6 Marcadores urinários  

2.4.6.1 Proteinúria 
 

Na urina normal pode ser encontrada pequenas quantidades de proteínas, 

microglobulinas séricas e tubulares, que são produzidas no trato urogenital.36 A 

membrana do glomérulo permite a passagem de proteínas e de peptídeos de baixo 

peso molecular, que são rapidamente reabsorvidos pelo túbulo proximal.37  

Proteinúria pode refletir um aumento na permeabilidade glomerular a 

proteínas de alta peso molecular; a uma reabsorção tubular incompleta de proteínas 

de baixo peso molecular ou a aumento na concentração plasmática desse grupo 

proteico.38   

A excreção de tipos específicos de proteínas associa-se com a presença de 

doença renal. A albumina é um marcador sensível de lesão renal crônica por 

diabetes, doença glomerular e hipertensão, e a presença de globulina de baixo peso 

molecular está mais relacionada a doenças tubulointersticiais.38 
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A presença de proteinúria transitória na criança é um achado frequente, 

podendo estar associada à febre, à desidratação, a exercícios ou a estresse.39 

Estudo de Chiang-Chien et al. 2017 avaliou a presença de proteinúria 

persistente em 855 pacientes com menos de 18 anos, encontrando, entre as causas 

mais frequentes, a septicemia, o lúpus eritematosos sistêmicos e a síndrome 

nefrótica. A prematuridade e o extremo baixo peso corresponderam a 1,2% dos 

casos.39 

Microalbuminuria: 

A albumina, pelo seu peso molecular, não deve ser perdida pelo rim, sendo 

sua presença um marcador precoce de lesão renal, aparecendo mesmo antes da 

redução da TFG.38 

A albuminúria é definida como excreção urinária de albumina entre 30 e 300 

mg/24h ou 20 e 200 µg/min, na ausência de infecção urinária ou de doenças 

agudas.37,38  

Para rastreamento da doença renal, pode-se usar a amostra isolada de urina, 

que, no entanto, necessita de fatores de correção. Empregando-se a dosagem da 

creatinina na mesma amostra, fazendo a relação albumina/creatinina, há como 

estimar, satisfatoriamente a microalbuminúria de 24 horas.26, definindo-se como 

valores de 2,5 a 25mg/mmol, para homens, e 3,5 a 25mg/mmol, para mulheres40,ou 

30-300mg/g. 

 

2.4.6.2 Fração de excreção de cálcio 
 

Os túbulos renais apresentam uma ampla capacidade adaptativa, 

reabsorvendo e secretando de acordo com a sobrecarga.17 

Vários fatores podem influenciar a excreção urinária de cálcio, como dieta, 

atividade física e etnia. Seus valores estão bem definidos para dosagem em urina de 

24 horas, no entanto, esse tipo de coleta é difícil, quase sempre incompleta, 

principalmente em crianças, marcadamente naquelas que não apresentam controle 

esfincteriano. Acredita-se que o uso da razão cálcio/creatinina em amostra isolada 

de urina seja representativo dos valores encontrados na coleta de 24h.41 

A Hipercalciúria (relação cálcio/creatinina elevada) está associada a 

diferentes mecanismos fisiopatológicos: aumento primário da absorção intestinal de 
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cálcio, redução da reabsorção tubular renal de cálcio, perda renal de fosfato, 

aumento da reabsorção óssea, aumento na síntese de 1,25 diidroxivitamina D3, 

aumento da produção renal de prostaglandinas E2 e distúrbios tubulares renal 

associado.42 

A redução na função renal diminui a excreção de fósforo, e sua consequente 

retenção suprime a produção de calcitriol com redução na absorção intestinal de 

cálcio, levando à hipocalcemia, com estímulo para produção do paratormônio, 

resultando em hiperparatireoidismo secundário e no aumento do turnover ósseo. Não 

está bem definido em qual estágio da doença renal crônica isso pode ocorrer.43 

 

Figura 1 – Quadro com os Biomarcadores relacionados a função renal 

BIOMARCADOR Local de ação Potencialidades Fragilidades 

Creatinina Glomérulo Marcador mais 

utilizado isolado e na  

TFG/  

baixo custo e 

facilmente disponível 

Sofre Variações 

individuais e 

 necessita de fórmulas 

correção para estimativa 

da TFG 

Ureia Glomérulo Baixo custo e 

facilmente disponível 

Sofre variações com a 

dieta/ parte não é 

excretada pelo rim e o 

fluxo urinário altera sua 

TFG 

Ácido Úrico Túbulos e 

glomérulos 

 

 

Baixo custo e 

facilmente disponível 

Sofre alterações em 

função da dieta e de 

outras doenças 

Cistatina C Glomérulo e 

túbulo proximal 

Marcador precoce de 

doença renal/ valores 

independem da 

massa muscular 

Aumenta na presença 

de processos 

inflamatórios e de 

doenças tireoidianas. 

Dúvida a respeito da 

necessidade do uso de 

fórmulas para correção/ 

alto custo e pouco 

disponível 

NGAL Túbulo 

proximal e 

distal 

Marcador precoce de 

injuria renal. Mais 

utilizado na lesão 

Alto Custo e pouco 

disponível. 
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renal aguda 

Microalbuminúria Glomérulo Aparece 

precocemente/  

fácil coleta e análise 

 

Ideal análise na urina de 

24 horas/ necessário 

uso de correção para 

amostra isolada de urina 

Fração de  excreção 

Calcio 

Túbulos Fácil coleta e análise Ideal análise na urina de 

24 horas/ necessário 

uso de correção para 

amostra isolada de urina 

 

Fonte: Adaptado de McMahon GM, Waikar SS, 2013.
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2.5 Rim e Prematuridade 

 

A nefrogênese completa-se, aproximadamente, na 36ª semana de idade 

gestacional; 60% dos néfrons são formados durante o terceiro trimestre de gestação 

e devem durar por toda a vida, pois não têm capacidade de regeneração, havendo, 

portanto, declínio no seu número, durante a longevidade.25 

No prematuro, há evidências de nefrogênenese pós-natal, com um aumento 

considerável do número de glomérulos e de néfrons. Rodriguez et al. 200443 

evidenciaram a glomerulogênese até 40 dias pós nascimento em RN pré-termo. Faa 

et al 2010.44 demonstraram atividade glomerular pós nascimento prematuro por um 

curto período de tempo, não compensatório ao baixo número de néfrons verificado 

ao nascimento. 

Essa nefrogênese pós-natal, pode ser comprometido na presença de doença 

renal aguda, na exposição a drogas nefrotóxicas, como aminoglicosídeos, 

antifúngicos e anti-inflamatórios não hormonais.45 

O baixo peso ao nascer, também é um fator de risco para o desenvolvimento 

de doenças renais. O peso de nascimento está linearmente relacionado ao número 

de néfrons, estimando-se um aumento de 257,426 néfrons por kilo de peso ao 

nascer.46 E de redução de 2,25 mL/min/1,73m³ na taxa de filtração glomerular para 

cada 1 kg a menos no peso de nascimento.47 

Meta análise, que avaliou 31 estudos de coorte, verificou que existem dados 

indicativos que o nascimento com muito baixo peso está associado à subsequente 

risco para doença renal crônica.48 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=McMahon%20GM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23455173
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Waikar%20SS%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23455173
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Outro fator associado ao desenvolvimento renal é a saúde e  as condições 

nutricionais maternas, as gestantes com baixo consumo de proteínas, 

principalmente dos aminoácidos metionina e glicina49 e a deficiência de ferro 

apresentam maior chance de nascimento de RN baixo peso; deficiência de vitamina 

A e diabetes gestacional correlacionam-se com redução da massa glomerular e do 

tamanho renal; o consumo de álcool, cafeína e tabaco, assim como a presença de 

doenças crônicas ou de  infecções agudas, estão associados ao risco aumentado de 

RN prematuros e  baixo peso,  ao desenvolvimento de hipertensão na infância e ao 

tamanho e função renal.46,48  

A redução do número de glomérulos leva a aumento compensatório de seu 

tamanho, com hiperfiltração, podendo resultar em capacidade reduzida na excreção 

de sódio e na adaptação a situações de injúria, em;  perda da função renal e em 

maior susceptibilidade à hipertensão, havendo uma correlação inversa entre peso  

ao nascer e sensibilidade ao sódio, independente da TFG50. O aumento na pressão 

arterial (PA) também relaciona-se com alterações  na expressão dos transportadores 

tubulares de sódio, com mudanças sistêmicas nas funções vasculares, com 

adaptações neuroendócrinas  ao estresse, com  sensibilidade à insulina e com 

atividade do sistema nervoso simpático.46 

A variação no número de néfrons está associada à ampliação no risco de 

doenças renais crônicas, no entanto é improvável que seja um fator isolado; outros 

mecanismos parecem estar associados como o estresse oxidativo, a alteração no 

sistema renina-angiotensina, o transporte de sódio, a atividade simpatética do rim, o 

efeito de glicocorticoide, a regulação epigenética e o genêro.51  

Crianças nascidas prematuramente apresentam risco elevado para o 

desenvolvimento de outras doenças crônicas, como diabetes tipo 2, doenças 

cardiovasculares, resistência à insulina e à obesidade, que, por sua vez, também, 

podem cursar com comprometimento renal.49  

 

 2.6 Interface entre nutrição e função renal na prematuridade 

 

Estudos epidemiológicos têm demostrado que condições adversas na vida 

intrauterina, relacionam-se fortemente ao risco de doenças na vida adulta.52 

Assim, Hales e Barker, 200153 propuseram a “hipótese do fenótipo poupador”, 

na qual, sob condições sub ótimas da nutrição intra-útero, o feto alteraria 
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permanentemente a estrutura  orgânica e adaptaria seu metabolismo para assegurar 

a sobrevivência. Basicamente, postularam que o material genético poderia ser 

reprogramado para adaptar-se às condições ambientais, o que foi, posteriormente, 

chamado de programação metabólica. 

A epigenética, entre outros mecanismos, (definida como todas as mudanças 

reversíveis e herdáveis no genoma que não alteram a sequência de nucleotídeos do 

DNA), veio ajudar a responder como ocorrem essas modificações.54  

Os mecanismos ainda não foram completamente elucidados, todavia 

envolvem alterações bioquímicas e moleculares, tais como:55 

 Modificação na transcrição do DNA (alteração de enzimas de transcrição, 

metilação e acetilação de histonas); 

 Alteração estrutural de órgãos e sistemas; 

 Alteração na proliferação e no amadurecimento celular; 

 Alteração na diferenciação e no  funcionamento celular. 

 

O crescimento fetal é caracterizado pela interação entre o genoma fetal e o 

ambiente; este, por sua vez, é influenciado pelas condições maternas e metabólicas 

da placenta.56 As alterações de crescimento, em particular, do terceiro trimestre de 

gestação, são consideradas críticas para a programação metabólica. A baixa oferta 

de nutrientes durante esse período, seguido de uma oferta abundante 

posteriormente, com uma recuperação acelerada, está associada a inúmeras 

repercussões futuras, como, hipertensão, diabetes tipo 2, dislipidemias, redução da 

densidade óssea, menor elasticidade arterial, mudança de perfil de produção 

hormonal, entre outros.54,56 

A dificuldade em se avaliar qual a recuperação ideal, balanceando o risco 

benefício, tem mostrado que quando há predomínio do ganho de peso sobre a 

altura, os efeitos adversos nos prematuros e baixo-peso são mais intensos.48 

O ganho de peso do RNPT se, semelhante ao do termo, após a alta 

hospitalar, pode relacionar-se fortemente com risco metabólico. Wood et al, 201357 

descreveram que o crescimento e a oferta de nutrientes no início da vida afetam o 

resultado metabólico futuro com depósito anormal de gordura e com alteração na 

sensibilidade à insulina e na saúde vascular. Mas cabe ressaltar que ainda é incerto 

os riscos e os benefícios da promoção de um crescimento rápido nos períodos pré e 

pós-alta nos prematuros.57 
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O rápido incremento de peso durante os primeiros 6 meses de vida, 

associado à elevada oferta proteica, favorece o acúmulo de tecido adiposo peri-

visceral, reduz a sensibilidade à insulina e aumenta a PA na idade adulta.58,59 Estudo 

que avaliou a relação proteína/calorias totais da dieta, consumida por RN, nascidos 

prematuramente (entre 27 e 31 semanas), aos 28 dias, encontrou uma redução no 

volume renal de 50 cm3 para cada aumento de  1g de caloria consumida/100 kcal, 

aos 5 anos60. Já Escribano et al.201161, verificaram em lactentes, nascidos a termo, 

aos 6 meses de idade, um maior volume renal e maiores concentrações de ureia e 

de creatinina naqueles que receberam oferta proteica mais elevada, comparados 

aos com menor oferta, por intermédio de fórmula infantil, e àqueles em aleitamento 

materno. 

A obesidade isoladamente é um fator de risco para doença renal, e a 

sobreposição com um rim de menor tamanho e com menor número de néfrons 

compõe uma associação de risco para progressão acelerada da deterioração 

renal.46 

Abtibol et al. 200962, avaliando 80 crianças com doença renal com proteinúria, 

observaram progressão acelerada da doença nas nascidas prematuramente que se 

tornaram obesas.  

Vários mecanismos têm sido propostos para essa amplificação da doença 

renal com o rápido ganho de peso após período de restrição. Uma possibilidade é o 

desenvolvimento da senescência celular prematura.63 

“A senescência celular está associada ao encurtamento ou dano do telômero 

é caracterizada pela saída permanente do ciclo celular, mudanças morfológicas e 

alterações das funções. Seu aparecimento ocorre após repetidas divisões celulares 

ou, também, pode ser induzido prematuramente em condições de estresse.”63 

A ligação entre redução no número de néfrons, ritmo de crescimento 

acelerado, senescência prematura com o desenvolvimento de hipertensão e a 

doença renal é sugerida, mas ainda precisa ser confirmada.46 

Diante das divergências da literatura,  atualmente  disponível,  em  relação  à   

função  renal  de  crianças  que  nasceram  prematuramente  e  com  muito  baixo 

peso e,  ainda,  com o reconhecimento  das  alterações  nutricionais  como   fator   

de   agravo,  resolveu-se  realizar este trabalho para que, a  partir de  uma melhor 

elucidação  dessas  associações,  intervenções  possam  ser  usadas  como   

estratégia na redução das doenças crônicas não transmissíveis. 
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1. Resumo 

A sobrevida de prematuros com muito baixo peso ao nascer tem aumentado 

significantemente, crescendo a preocupação com as morbidades em longo prazo, 

como a hipertensão arterial e as doenças renais. Realizou-se estudo transversal e 

controlado com 44 crianças de muito baixo peso ao nascer (grupo MBP), pré-

púberes, entre 5 a 10 anos de idade e 30 crianças saudáveis nascidas a termo e 

com peso adequado (grupo controle) para avaliar a taxa de filtração glomerular 

(eTFG) e os marcadores de lesão renal, além de relacioná-los com a condição 

nutricional atual.  Foram coletados dados do período neonatal; além de peso, 

estatura, circunferência abdominal, pressão arterial, análises bioquímicas séricas: 

creatinina, ureia, ácido úrico, cistatina-C e NGAL (neutrophil gelatinase-associated 

lipocalin) e urinárias atuais: albumina, creatinina e cálcio. Nenhuma criança 

apresentou eTFG inferior a 90 mL/min/1,73m². Albuminúria acima de 30 mg/g foi 

encontrada em 9 (20,5%) e 8 (26,7%) do grupo MBP e controle, respectivamente 

(p=0,581). A eTFG, concentrações de cistatina-C, NGAL, ácido úrico, ureia, 

creatinina e a fração de excreção de cálcio não diferiram, assim como, não houve 

diferença nas mesmas análises, no grupo MBP de crianças com 

sobrepeso/obesidade comparativamente às com índice de massa corporal normal. 

Crianças pré-púberes que nasceram MBP não apresentaram alteração da taxa de 

filtração glomerular e nem  dos demais marcadores de lesão renal avaliados; 

independentemente da condição nutricional atual.  

Palavras-chave: Taxa de Filtração Glomerular; estado nutricional ; Recém-Nascido 

Prematuro; Recém-Nascido de muito Baixo Peso. 
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2. Introdução 

 Recém-nascidos prematuros com muito baixo peso (MBP) representam um 

grupo heterogêneo de crianças cuja sobrevida aumentou de forma importante nas 

últimas décadas.1 Frente à redução da mortalidade e dos desfechos negativos em 

curto prazo, cresce a preocupação com as morbidades em longo prazo. Coorte ao 

acompanhar indivíduos que nasceram prematuramente (entre 22 a 36 semanas de 

idade gestacional; n = 27.979), encontrou maior mortalidade relacionada a doenças 

respiratórias, endocrinológicas e cardiovasculares nesse grupo na idade adulta.2 

Entre as morbidades que se relacionam com aumento do risco cardiovascular, 

a hipertensão e as doenças renais têm sido estudadas em indivíduos nascidos 

prematuramente.3  

As estruturas renais completam seu desenvolvimento por volta da 34 à 36ª 

semana pós-concepção4. Nesse sentido, a prematuridade pode levar a prejuízo da 

glomerulogênese com um aumento compensatório dos glomérulos remanescentes 

cursando com hiperfiltração, sobrecarga tubular e proteinúria. Em longo prazo, tais 

alterações podem levar à capacidade reduzida na excreção de sódio, maior 

susceptibilidade à hipertensão, menor capacidade de adaptação a situações de 

injúria e perda da função renal, com consequente glomeruloesclerose; fator 

determinante para progressão da doença renal crônica.5 O crescimento intrauterino 

restrito e o ganho de peso acelerado pós-natal intensificam essas alterações.6 

No que tange à progressão da doença renal de MBP, os achados são 

controversos. Sabe-se que o número de néfrons ao nascimento está associado ao 

peso de nascimento7 que, combinado aos  diversos fatores de risco no período de 

internação na unidade neonatal,   como  o uso de medicamentos nefrotóxicos, 
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hipóxia, infecções, hipotensão e terapia nutricional parenteral/enteral com maior 

oferta de proteína e eletrólitos 5,6, poderiam relacionar-se aos agravos renal. 

Coorte inglesa avaliou a função renal de 2192 indivíduos, entre 60-65 anos de 

idade, e encontrou redução de 2,25 mL/min/1,73m³ na taxa de filtração glomerular 

para cada 1 kg a menos no peso ao nascer.8 Revisão sistemática recente com MBP 

(n = 1342), descreveu discreto aumento de pressão arterial sistólica 3,8 mmHg (IC 

2,6 – 5,0 mmHg) em adolescentes e/ou adultos que foram prematuros em relação 

aos nascidos à termo.9 Por outro lado, publicações envolvendo crianças e 

adolescentes, nascidos prematuramente, que utilizaram aferição direta10 da taxa de 

filtração glomerular e dosagem de marcadores precoces de lesão renal11, não 

encontraram associação entre alteração de função e prematuridade.  

Frente às lacunas do conhecimento sobre a função renal de crianças que 

nasceram com muito baixo peso, resolveu-se realizar esse trabalho, que tem como 

objetivos avaliar a taxa de filtração glomerular e outros  marcadores de função  renal 

(tubulares e glomerulares) de crianças pré-púberes nascidas  com muito baixo peso 

(< 1500 gramas), além de relacioná-los com a condição nutricional atual.   

3. Método 

Delineamento do estudo  

Realizou-se estudo transversal e controlado, entre os anos de 2014 e 2015, 

com crianças pré-púberes, entre 5 e 10 anos, nascidas com MBP (Grupo MBP, 

n=44) que foram comparadas com crianças saudáveis, nascidas a termo com peso 

adequado para a idade gestacional de mesmo sexo e idade (Grupo Controle, n=33). 

As do grupo MBP eram acompanhadas no ambulatório do Hospital Municipal 

de São Bernardo do Campo (HMU-SBC). O grupo-controle foi composto por crianças 



30 
 

 

recrutadas voluntariamente no Ambulatório de Pediatria da Faculdade de Medicina 

do ABC. Excluiu-se aquelas com doenças crônicas, exceto excesso de peso, em uso 

de corticosteroides (três meses antes da coleta de dados) e de reposição hormonal.     

 O HMU-SBC é um Hospital Amigo da Criança que adota o Método Canguru e 

possui Banco de Leite. Tratando-se da única maternidade pública do município, é 

referência para gestações de alto risco; realiza cerca de 350 a 400 partos por mês, 

representando 80% dos nascimentos de São Bernardo do Campo.  Os protocolos 

assistenciais utilizados estão alinhados com as principais sociedades científicas 

nacionais e internacionais. A dieta empregada na unidade neonatal para recém-

nascidos prematuros é exclusivamente leite materno, preferencialmente cru da 

própria mãe, e em sua impossibilidade, opta-se pelo leite humano pasteurizado.  

 Para construção da casuística, realizou-se o levantamento de todas as 

crianças cadastradas em primeira consulta no ambulatório entre os anos de 2004 e 

2009, quando se identificou 130 nascidos MBP, sendo que 60 delas foram 

localizadas e convidadas a participar do estudo. Foram excluídas 4, cujos 

pais/responsáveis não concordaram com a participação; 4 porque apresentavam 

desenvolvimento puberal; 7 portadores de encefalopatia crônica não evolutiva e 1 

porque utilizava hormônio de crescimento na ocasião.  Isso resultou numa casuística 

final de 44 crianças. Nenhuma das incluídas no estudo necessitou de diálise no 

período neonatal.  

  Para participação no trabalho, os pais/responsáveis e as crianças, tanto do 

grupo MBP quanto do grupo controle, concordaram e assinaram o termo de 

consentimento e assentimento, respectivamente. E o estudo foi aprovado pelo 

Comitê de Ética em Pesquisa da Faculdade de Medicina do ABC (nº 858.358).  
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Dados coletados 

Por meio de uma ficha padronizada, avaliou-se os prontuários do período de 

internação, coletando-se dados de peso, comprimento, circunferência craniana, 

idade gestacional, intercorrências no período neonatal e terapia nutricional utilizada 

(parenteral e enteral). Para adequação do peso ao nascer para idade gestacional, 

utilizou-se o referencial  INTERGROWTH-21st.12 

No acompanhamento ambulatorial, obteve-se informações sobre peso, 

comprimento e circunferência craniana até os 12 meses de idade corrigida; tempo 

de aleitamento materno total e introdução de alimentação complementar.  

A avaliação clínica e a coleta dos exames laboratoriais foram realizadas no 

próprio ambulatório de seguimento. As crianças foram pesadas e medidas de acordo 

com as normas da Organização Mundial de Saúde (OMS, 1995).13 Os dados de 

peso e estatura atuais valeram-se  para cálculo do escore z do índice de massa 

corporal (ZIMC), da estatura para idade (ZEI), conforme recomendação e pontos de 

corte propostos pela Organização Mundial de Saúde (OMS, 2007).14 A medida de 

circunferência abdominal foi obtida no ponto médio da crista ilíaca e última costela 

fixa; a partir dela, calculou-se a relação cintura/altura. Considerou-se cintura 

aumentada quando essa relação foi maior do que 0,5.15 A avaliação do estadiamento 

puberal foi realizada por avaliação direta de acordo com os critérios de Marshall & 

Tanner.16,17 

A pressão arterial foi aferida por meio de medida única em três ocasiões 

diferentes, conforme as recomendações do Task Force.18 A primeira, no momento 

da entrevista, a segunda, após a coleta dos exames laboratoriais, e a terceira, no dia 

da devolutiva dos resultados aos responsáveis. 
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Exames laboratoriais 

Para as dosagens laboratoriais coletou-se 10 mL de sangue, após 12 horas 

de jejum, por venopunção periférica. As amostras foram imediatamente 

transportadas para o Laboratório de Análises Clínicas da Faculdade de Medicina do 

ABC sob refrigeração, onde foram centrifugadas e armazenadas em freezer a -20ºC. 

Realizou-se a determinação das concentrações séricas dos marcadores 

glomerulares:  ureia e creatinina, do marcador tubular neutrophil gelatinase-

associated lipocalin - NGAL (ELISA, Bioporto Diagnostic, Hamburgo, Alemanha) e 

dos marcadores tubulares e glomerulares: ácido úrico, cistatina-C (ELISA, IBL 

Internacional, Hamburgo, Alemanha).  A creatinina plasmática foi utilizada para o 

cálculo de depuração estimada ou taxa de filtração glomerular estimada (eTFG) 

segundo equação de Schwartz [eTFG (mL/min/1,73m²) = 0,413 x estatura (cm) / 

creatinina plasmática (mg/dL)]. 19  

Coletou-se, também, amostra isolada de jato médio de urina (20 mL) para 

dosagem de albumina (Turbidimetria Látex, Spinreact), de creatinina e de cálcio. Por 

meio dessas, calculou-se a albuminúria e a fração de excreção de cálcio. Adotou-se 

como ponto de corte para presença de albuminúria valores acima de 30 mg/g.20  

Análise estatística 

Para análise estatística utilizou-se o Programa SPSS 24.0 (IBM®). As 

variáveis categóricas foram apresentadas em número absoluto e percentual, 

comparadas por meio do teste do Qui-quadrado. As contínuas foram avaliadas 

quanto a sua normalidade. As que seguiam a distribuição normal foram 

apresentadas na forma de média±desvio-padrão e as que não seguiam foram 

descritas na forma de mediana e intervalo interquartil (IQ). Usou-se para 
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comparação o teste t-Student para amostras independentes e Mann-Whitney, 

respectivamente. A correlação de Spearman foi aplicada para mensurar a 

associação entre albuminúria e eTFG. Adotou-se em 5% o nível de significância 

para rejeição da hipótese de nulidade.   

4. Resultados 

 No grupo MBP 19 (43,2%) eram do sexo masculino, a média do peso ao 

nascer e da idade gestacional foram de 1157±242 gramas e 30,0±2,3 semanas, 

respectivamente. Não houve diferença estatisticamente significante das variáveis 

clínicas e laboratoriais em relação ao gênero. 

 Doze (27,3%) nasceram com menos de 1000 gramas e 15 (34,1%) foram 

pequenos para idade gestacional (PIG). A eTFG e os marcadores de lesão renal não 

diferiram entre crianças nascidas pequenas e adequadas para idade gestacional. 

Ainda no grupo MBP a mediana do tempo de internação hospitalar foi de 51,0 

dias (41,1; 73,3) e de uso de oxigênio, 18,1 dias (3,5; 28,5). Nenhuma criança 

precisou de diálise durante o período de internação neonatal. Em relação à terapia 

nutricional, o início da nutrição parenteral e enteral aconteceu com 3,0 dias (2,0; 3,7) 

e 2,0 dias (1,0;3,0), respectivamente.  

Utilizando a idade cronológica, o tempo total de aleitamento materno e de 

introdução da alimentação complementar foi de 9,7±8,3 meses e 6,9±1,5 meses, 

respectivamente. Aos 12 meses de idade corrigida observou-se magreza ZIMC < -2: 

6 (14,3%), sobrepeso/obesidade ZIMC>+1 4 (9,5%) e baixa estatura ZEI<-2 23 

(54,8%).   

Em relação à avaliação nutricional atual, no Grupo MBP 5 (11,3%), 4 (9,1%) e 

4 (9,1%) tinham obesidade, sobrepeso e baixa estatura, respectivamente (Tabela 2). 
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Entretanto, não se observou diferença estatisticamente significante em relação ao 

ZIMC, relação cintura/altura e pressão arterial (sistólica e diastólica) entre os grupos 

(Tabela 2). Por sua vez, a média do ZEI no grupo MBP foi menor em relação ao 

grupo controle (-0,43±1,11 vs 0,17±0,95; p = 0,017).  

Nenhuma das crianças avaliadas apresentou hipertensão arterial sistêmica, 

somente uma do grupo MBP, e outra do controle tiveram a primeira medida de PA 

sistólica acima do percentil 90, contudo as outras medidas de PA foram normais. 

Sete (15,9%) do grupo MBP e 1 (3%) do grupo controle apresentaram eTFG 

inferior a 90 mL/min/1,73m² (p=0,132). Albuminúria acima de 30 mg/g foi encontrada 

em 9 (20,5%) e 8 (26,7%) do grupo MBP e controle, respectivamente (p = 0,581). As 

médias da eTFG, concentrações de cistatina-C, NGAL, ácido úrico, ureia, creatinina 

e a fração de excreção de cálcio não diferiram entre os grupos (Tabela 3). A eTFG 

também não se associou de forma estatisticamente significante com a albuminúria 

em ambos os grupos (Gráfico 2).  

Na tabela 4, é apresentada a eTFG e os marcadores de lesão renal, em 

crianças MBP ao nascer com e sem excesso de peso. Observa-se que a condição 

nutricional atual não influenciou a função renal.  

5. Discussão 

 O presente estudo não encontrou alteração da taxa de filtração glomerular 

nem dos outros marcadores de função renal em crianças pré-púberes nascidas com 

muito baixo peso. Também não houve prejuízo na função renal daquelas que 

apresentavam sobrepeso/obesidade no momento da avaliação comparativamente às 

com índice de massa corporal normal. 
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 Estudos semelhantes ao nosso encontraram redução da taxa de filtração 

glomerular, prejuízo da função tubular 21, maiores concentrações de cistatina e 

menor tamanho renal22 em crianças e adolescentes que nasceram prematuros. 

Entretanto, algumas diferenças entre os estudos podem ser aventadas para justificar 

os resultados divergentes, como a inclusão nos artigos publicados apenas de 

crianças com extremo baixo peso ao nascer21,22, faixa etária maior, ausência de 

descrição do estadiamento puberal21 e utilização para classificação dos recém-

nascidos apenas do peso ao nascer sem considerar a idade gestacional21,22.  

Em nosso estudo, vale ressaltar que as crianças incluídas apresentavam 

vários fatores sabidamente de risco para agravo e progressão de doenças renais. 

Alguns relacionados à prematuridade (baixa idade gestacional, peso ao nascer e 

elevado percentual de pequenos para idade gestacional), e outros advindos da 

hospitalização (tempo prolongado de internação hospitalar e de uso de 

oxigenioterapia). Mesmo assim, não se observou alteração da função nem dos 

marcadores precoces de lesão renal. 

Pelo menos dois fatores, presentes no início da vida, podem ter se 

relacionado a esse efeito protetor em longo prazo. O primeiro que pode ser citado é 

o uso exclusivo do leite materno durante toda a internação hospitalar. Ele possui 

menor quantidade e melhor qualidade de proteína em comparação às fórmulas 

infantis. Além disso, contém concentração menor de eletrólitos, como sódio, melhor 

biodisponibilidade para uma série de micronutrientes e outros fatores, como os 

ácidos graxos poli-insaturados de cadeia longa, que podem, em conjunto, contribuir 

para redução da inflamação e proteção do desenvolvimento renal em curto e longo 

prazo.23 
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O segundo fator seria o padrão de recuperação nutricional no primeiro ano de 

vida. Observou-se, nesse período, que a aceleração da estatura e de circunferência 

craniana foram mais intensas do que a do índice de massa corporal. Apesar de não 

haver dados disponíveis na literatura sobre qual seria a recuperação ideal em 

recém-nascidos de muito baixo peso, sugere-se que um catch-up mais equilibrado 

poderia ter um papel protetor para o desenvolvimento de doenças crônicas não 

transmissíveis nessa população, incluindo a hipertensão arterial e doença renal 

crônica.24  

O percentual de sobrepeso/obesidade no grupo MBP foi semelhante ao 

observado na população em geral de mesma faixa etária em nosso meio.25 Sabe-se 

que o excesso de peso se associa à progressão da doença renal por meio da 

intolerância à glicose e da hipertensão arterial sistêmica. Como em nosso estudo 

todas as crianças apresentavam pressão arterial normal e não foram inclusos 

indivíduos com intolerância à glicose, podemos considerar pertinente essa ausência 

de associação entre o excesso de peso atual e o prejuízo na função renal, 

entretanto, não se pode descartar que, com o avançar da idade e do 

desenvolvimento puberal aliados a outros fatores de risco, essa relação não surja.   

De um lado, pode-se citar como pontos fortes desse estudo a descrição da 

idade gestacional dos recém-nascidos, a inclusão de um único centro com 

uniformidade no protocolo de tratamento e a descrição da evolução do crescimento 

pondero-estatural durante o primeiro ano de vida. Por outro lado, pode-se citar como 

fragilidades a ausência de informações detalhadas sobre o pré-natal, condição 

nutricional e doenças maternas, a ausência de um grupo de comparação que tivesse 

recebido fórmulas infantis, a avaliação da albuminúria por meio de coleta única de 

amostra isolada e a ausência de avaliação nutricional e da dieta.  
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 Crianças pré-púberes que nasceram com muito baixo peso não apresentaram 

alteração da taxa de filtração glomerular nem dos demais marcadores de função 

renal avaliados, em comparação  a crianças eutróficas nascidas a termo. A presença 

de sobrepeso e de obesidade também não se associaram a maiores níveis de 

pressão arterial nem prejuízo da função renal. 
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Tabela 1. Características gerais do grupo de crianças com muito baixo peso ao nascer em 

comparação ao grupo controle 

Variável  Grupo muito baixo 

peso 

(n=44) 

Grupo controle 

(n=30) 

Valor p 

Idade Anos 6,9±1,5 7,1±1,3 anos 0,606¹ 

Sexo Masc. 19 (43,2%) 13 (43,3%) 0,589² 

Idade materna Anos 32,9±8,2 34,4±6,1 0,932¹ 

Escolaridade materna Anos 4,0 (0,0;5,0) 4,0 (3,0;5,0) 0,566³ 

Tabagismo Sim 6 (13,6%) 1 (3,3%) 0,232² 

Ingestão álcool Sim 4 (9,1%) 0 (0,0%) 0,142² 

Gestações Número 1,0 (1,0;3,0) 1,0 (1,0;2,0) 0,289³ 

Tipo de parto Cesária 21 (47,7%) 11 (36,7%) 0,474² 

Peso ao nascer Gramas 1157±242 3196±348 0,019¹ 

Idade gestacional semanas 30,5±2,3 39,0±1,4 0,030¹ 

¹ Nível de significância do teste t-Student 

² Nível de significância do teste do Qui-quadrado 

³ Nível de significância do este de Mann-Whitney 

 

 

Tabela 2. Comparação da condição nutricional, relação cintura/altura e pressão 

arterial entre o grupo de crianças com muito baixo peso ao nascer e controle. 

Variável  Grupo muito baixo 

peso 

(n=44) 

Grupo controle 

(n=30) 

Valor p 

     

Estatura/idade  Escore z -0,43±1,11 0,17±0,95 0,017¹ 

Baixa estatura ZEI<-2 4 (9,1%) 0 (0,0%) 0,142² 

     

IMC idade Escore z 0,11±1,34 -0,02±0,96 0,317¹ 

Condição nutricional Obesidade 5 (11,3%) 0 (0,0%) 0,221² 

 Sobrepeso 4 (9,0%) 5 (16,7%)  

 Eutrofia 35 (79,5%) 24 (80,0%)  

 Magreza 0 (0,0%) 1 (3,3%)  

     

Cintura/altura cm/cm 0,47±0,05 0,44±0,03 0,868¹ 

 > 0,5 8 (18,2%) 1 (3,3%) 0,074² 

     

PA sistólica mmHg 91,4±10,9 93,4±8,8 0,377¹ 

PAS  > p90 1 (2,3%) 1 (3,3%) 0,650² 

     

PA diastólica mmHg 43,7±16,1 42,5±13,2 0,667² 

PAD > p90 0 (0,0%) 0 (0,0%) 0,640² 

     

¹ Nível de significância do teste t-Student 

² Nível de significância do teste do Qui-quadrado 
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Tabela 3. Comparação da taxa de filtração glomerular e marcadores de lesão renal em 

crianças com muito baixo peso ao nascer e controle 

Variável  Grupo muito 

baixo peso 

(n=44) 

Grupo controle 

(n=30) 

Valor p 

Função e marcadores de lesão renal    

Taxa filtração glomerular mL/min/1,73m² 116,9±23,8 118,3±21,5 0,804¹ 

Albuminúria mg/g 11,0 (8,2; 21,8) 11,6 (5,5; 33,6) 0,095² 

Ácido úrico mg/dL 3,02±0,75 2,83±0,86 0,130¹ 

Ureia  mg/dL 29,5±7,6 25,1±6,9 0,393¹ 

Creatinina mg/dL 0,43±0,08 0,44±0,07 0,177¹ 

Cistatina C ng/mL 5,3±1,7 5,6±1,2 0,121¹ 

NGAL ng/mL 0,23±0,19 0,22±0,22 0,203¹ 

Fração excreção cálcio mg/g 1,0 (0,0;11,6) 1,1 (0,0;11,5) 0,190² 

¹ Nível de significância do teste t-Student 

² Nível de significância do este de Mann-Whitney 

 

 

Tabela 4. Comparação da taxa de filtração glomerular e marcadores de lesão renal, em 

crianças com muito baixo peso ao nascer com sobrepeso/obesidade e eutróficas 

Variável  Sobrepeso/ 

obesidade 

(n=9) 

IMC normal 

(n=35) 

Valor p 

Taxa filtração glomerular mL/min/1,73m² 120,8±26,3 115,9±23,5 0,582¹ 

Albuminúria mg/g 8,8 (7,0;19,9) 11,2 (8,2;27,4) 0,567² 

Ácido úrico mg/dL 3,3±0,8 2,9±0,7 0,288¹ 

Cistatina C ng/mL 5,0±1,3 5,4±1,8 0,550¹ 

NGAL ng/mL 0,24±0,14 0,23±0,20 0,893¹ 

Fração excreção cálcio mg/g 1,12 (0,4; 3,6) 1,03 (0,4;3,2) 0,456² 

¹ Nível de significância do teste t-Student 

² Nível de significância do este de Mann-Whitney 
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Fígura 1. Associação entre a taxa de filtração glomerular estimada e albuminúria no grupo 

de crianças com muito baixo peso ao nascer e controle.  

 

 

Correlação de Spearman (r = 0,095; p = 0,423) 
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4 CONCLUSÃO 

 

Crianças pré-púberes que nasceram com muito baixo peso não apresentaram 

alteração da função, nem dos demais marcadores de função renal avaliados em 

comparação a crianças eutróficas nascidas a termo. 

A presença de sobrepeso e de obesidade também não se associou a maiores 

níveis de pressão arterial, nem prejuízo da função renal. 
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ANEXOS 

Anexo A - Termo de consentimento livre e esclarecido 

Bom dia. Gostaríamos de convidá-lo(a) a participar desse estudo que está sendo realizado com as crianças que 

nasceram prematuras e estão em acompanhamento no ambulatório de seguimento do Hospital Municipal 

Universitário de São Bernardo do Campo. Convidamos você a ler com calma todos os itens. Abaixo estão todas as 

informações sobre essa pesquisa e estaremos à disposição para qualquer dúvida.  

Obrigada pela atenção e disponibilidade. Simone Holzer – médica pediatra e responsável pela pesquisa 

I. Dados de identificação do sujeito da pesquisa: 

Nome:              

SAME:      Data de nascimento: ___/___/____ Data atual: ___/___/____ 

Telefone para contato:            

Endereço:             

II. Dados do responsável legal: 

Nome:             

RG:     Grau de parentesco:        

Telefone:             

Endereço:            

 

III. Dados sobre o protocolo científico 

Título da pesquisa: Função renal de crianças pré-púberes que nasceram com peso inferior a 1500 g 

Pesquisador Responsável: Simone Holzer 

 

IV. Registro das explicações do pesquisador ao paciente e ao seu responsável legal, sobre o estudo: 

Justificativa e objetivos do estudo: vários estudos mostram que crianças que nascem prematuras têm maior risco 

de apresentar ao longo da vida algumas doenças pressão alta e mal funcionamento do rim.  Isso porque quando 

o bebê nasce antes do tempo o seu rim ainda estava em formação e, durante a internação, ele recebe 

medicamentos, nutrição intravenosa e permanece durante um tempo variável precisando de maior quantidade 

de oxigênio, ajuda para respirar o que pode prejudicar o funcionamento de vários órgãos, incluindo o do sistema 

urinário.  Não é porque o seu filho(a) nasceu prematuro que ele necessariamente terá algum problema de 

saúde, o que procura hoje é entender melhor como isso funciona, detectar precocemente se houver algum 

problema. 

Procedimentos que serão realizados: vamos revisar o que aconteceu durante a internação dele por meio da 

análise do prontuário; você responderá a um questionário sobre a saúde dele, da família; ele será pesado, 

medido, terá a pressão arterial aferida e, finalmente, você deverá trazê-lo em jejum para coletar alguns exames 

de sangue e uma amostra de urina.  Esses exames serão feitos para avaliar como está funcionando o rim dele, 

são exames que geralmente não são feitos na rede de saúde e o objetivo é verificar se há alguma alteração, 

mesmo que seja mínima, e não signifique doença.  

 

Desconforto e riscos esperados: Mínimos. Pode ser necessário, durante o levantamento, confirmar algum dos 

dados com a família ou profissional que atendeu a criança. O contato telefônico ou por meio de solicitação de 

comparecimento pode trazer desconforto para a família e, no caso do profissional de saúde, pode tomar um 

período de seu tempo de trabalho. O desconforto maior relaciona-se a coleta de sangue que pode gerar um 

pouco de dor, inchaço e hematoma no local, mas garantimos que todas as coletas serão realizadas por 

profissional habilitado e experiente.  

 

Benefícios que poderão ser obtidos: Esse estudo ajudará a entender melhor como está a função dos rins, pressão 

arterial e crescimento das crianças que nasceram prematuras e foram tratadas no Hospital Municipal 
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Universitário de São Bernardo. Isso ajuda a melhorar o tratamento desses bebês quando nascem e verificar se há 

necessidade de algum cuidado especial quando eles vão crescendo. Quando os resultados ficarem prontos todos 

os exames e as avaliações serão explicadas, as possíveis alterações tratadas e você poderá tirar todas as suas 

dúvidas junto da equipe.  

 

V. Esclarecimentos dados pelo pesquisador responsável sobre garantias do sujeito do protocolo: 

a. A participação é voluntária e nós garantiremos a você:  

b. Acesso a qualquer informação sobre os procedimentos, riscos e benefícios relacionados a pesquisa; 

c. Sigilo e privacidade quanto às informações coletadas e resultados obtidos; 

d. Liberdade da retirada de consentimento a qualquer momento e deixar de participar do estudo, sem 

qualquer prejuízo à continuidade de seu tratamento na instituição. 

e. Não realizaremos o reembolso dos gastos com transporte e alimentação relacionados ao deslocamento 

e tempo dispendido com a pesquisa.  

f. Vamos oferecer um lanche para as crianças após a coleta dos exames de sangue.  

 

VI. Dados do Pesquisador Responsável: 

Simone Holzer. Departamento de Pediatria da Faculdade de Medicina do ABC. Av. Príncipe de Gales, nº 821 – 

Bairro: Vila Príncipe de Gales, Santo André – SP.  CEP: 09060-650.  Tel.: (11) 4993-5453.  

 

VII. Dados do Comitê de Ética em Pesquisa:  

Este estudo clínico foi analisado por um Comitê de Ética em Pesquisa (CEP). O CEP é um órgão que tem por 

objetivo proteger o bem estar dos indivíduos pesquisados. É responsável pela avaliação e acompanhamento dos 

aspectos éticos de todas as pesquisas envolvendo seres humanos, visando assegurar a dignidade, os direitos, a 

segurança e o bem-estar do sujeito da pesquisa. Se você tiver dúvidas e/ou perguntas sobre seus direitos como 

participante deste estudo, ou se estiver insatisfeito com a maneira como o estudo está sendo realizado, você 

pode entrar em contato com o Comitê de Ética em Pesquisa (CEP) da Faculdade de Medicina do ABC pelo 

endereço e telefone que segue.  

Comitê de Ética em Pesquisa da FMABC  

 Av. Príncipe de Gales, 821 - Prédio CEPES – 1º Andar - Santo André/SP  

Tel.:(11) 4993-5453 - horário de funcionamento: de segunda à sexta das 7:00 às 17:00. 

 

VIII. Consentimento pós esclarecido: 

Declaro que, após convenientemente esclarecido pelo pesquisador e ter entendido o que me foi explicado, 

consinto a minha participação e a participação de meu filho (a) no presente protocolo científico, sabendo que 

poderei retirar o meu consentimento a qualquer momento, antes ou durante o mesmo, sem penalidades ou 

prejuízo ou perda de qualquer benefício que meu filho (a) possa ter adquirido, ou no atendimento do meu filho 

(a) neste serviço. 

_________________, ____ de _____________ de _______. 

 

_____________________________________                     _____________________________________ 

Responsável legal (pai)    Responsável legal (mãe) 

 

Declaro que obtive, de forma apropriada e voluntária, o Consentimento Livre e Esclarecido deste representante 

legal para a participação neste estudo. 

_________________, ____ de _____________ de _______. 

 

______________________________ 
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Pesquisador Responsável  

Anexo B - Termo de assentimento 

PROJETO DE PESQUISA – TERMO DE ASSENTIMENTO  
Olá ! ___________________________. Nós somos pediatras (médicos de 

crianças) e queremos estudar melhor como está a sua saúde. 

Para isso estamos convidando você e seu pai, mãe ou responsável para vir 

aqui no ambulatório conversar conosco. Vamos te explicar tudo o que vai 

acontecer, não se preocupe! O que faremos será muito parecido com uma 

consulta no médico. Nós vamos: 

 Conversar com você 

 Fazer um monte de perguntas sobre sua família, saúde e alimentação 

 Vamos examinar você 

 Vamos pesar e medir você 

 Vamos coletar um pouco de sangue de uma veia do seu braço para 

fazermos alguns exames       

Todos esses resultados serão mostrados para sua família e para você. Vamos 

explicar se você precisa tomar algum remédio, comer alguma coisa a mais ou a 

menos.  

Eu, (nome da criança) _____________________________________ entendi e 

concordo em participar desses projetos de pesquisa coordenado pela pela 

Dra. Simone Holzer (Função renal de crianças pré púberes que nasceram 

com peso inferior a 1500 g)  

 

Assinatura do pesquisador: ___________________________Data: 

____/____/___ 
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Anexo C - Fichas de coleta de dados 

Coleta de dados 

Parte I – Dados gerais e identificação 

Paciente:  (   ) Caso  (  ) Controle Local: 
_________________________________________________________ 
SAME: _______________Data da entrevista: ____/_____/_____Data da coleta: : ____/_____/_______ 
Nome da criança: _____________________________________ (   ) masculino (   ) feminino 
Data de nascimento:  ___/__/____Idade: ( __________anos) 
Nome da mãe: _____________________________________________________                          
Residência (cidade e bairro):                      ___Telefone:    _____ 
Número de pessoas no domicílio: adultos (   )   crianças (   )  
Renda familiar mensal: R$ _________________________________ 
Número de cômodos na casa: _______________________ Obs: _____________ 
Mãe: Idade:  (anos) Profissão: ___Escolaridade (anos completos):  (anos) 
Pai: Idade:  (anos) Profissão: ___Escolaridade (anos completos):  (anos) 
  
Parte II – Antecedentes gestacionais e pessoais 
II.a. Antecedentes obstétricos 
Paridade: G____ P A  Consultas pré-natal (nº):  __________ 
Peso início da gestação:   (kg) Peso final da gestação:   (kg) 
Peso atual (pesar):____________  (kg) Altura (medir): _____________________ __ (cm) 
Assinale: ( x ) para uso na gestação 

Etilismo:   (   ) não  (   ) sim. Tipo e dose: _________________________  
Tabagismo:  (   ) não  (   ) sim. Cigarros/dia: ________________________  
Drogas ilícitas:  (   ) não  (   ) sim. Quais?       
Outros medicamentos: (   ) não  (   ) sim. Quais?    ______________  

Intercorrências na gestação:  (   ) não  (   ) sim. Quais ? 
Infecção urinária   (   ) não  (   ) sim. Medicamento (qual) ? _________________ 
Outras infecções  (   ) não  (   ) sim. Medicamento (qual) ? _________________ 
Hipertensão  (   ) não  (   ) sim. Medicamento (qual) ? _________________ 
Diabetes  (   ) não  (   ) sim. Medicamento (qual) ? _________________ 
Sangramento  (   ) não  (   ) sim. Quando e tratamento (qual) ? ___________ 
Infecção congênita (   ) não  (   ) sim. Medicamento (qual) ? _________________ 
Outra:   (   ) não  (   ) sim. Medicamento (qual) ? _________________ 

Tipo de parto:  (   ) vaginal (   ) cesariana    
Peso: _______(g) Comprimento:             -cm)  PC: ___(cm)          CA (cm): __________ 
Apgar: (1º)_____/(5º)________  Dias de internação: ______ 
Idade gestacional (sem): ___(  ) DUM (   ) Capurro (   ) US 1ºT Classificação: (   ) AIG (   ) PIG (   ) GIG 
  
Parte III – Dia da avaliação e coleta de exames  
Peso:  (g) Altura: ____ (cm) PC:  (cm) CA (cm): ______________ 
Estadiamento puberal: (___________________) 
PA sistólica (1): _____________  PAD (1): _______________ data___/___/___ 
PA sistólica (2): _____________  PAD (2): _______________ data___/___/___ 
PA sistólica (3): _____________  PAD (3): _______________ data___/___/___ 
 
Intercorrências: 
____________________________________________________________________________________ 
Medicamentos: 
____________________________________________________________________________________ 
Observações: 
___________________________________________________________________________________________ 
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COLETA DADOS RECÉM-NASCIDO PREMATUROS 

DADOS MATERNOS E DO PRÉ-NATAL: 
IDADE: ______ ANOS      Nº TOTAL DE GESTAÇÕES: _______       Nº DE CONSULTAS: ______               (   ) 
IGNORADO 

DOENÇAS PRÉVIAS:  (   ) NENHUMA            (   ) HAS           (   ) DIABETES              (   ) OUTRA: _______________ 
INTERCORRÊNCIAS NA GESTAÇÃO: (    ) NENHUMA      (   ) DHEG      (   ) DIABETES      (   ) TPP     (   ) 
CORIOAMNIONITE     (    )  HIV+ 

(    ) STORCH+    QUAL?  ________________________        (   ) OUTRA: ________________________________ 

 CORTICOTERAPIA ANTENATAL:   (   ) SIM        (    ) NÃO   
HÁBITOS:   (   ) TABAGISMO      (   ) ÁLCOOL     (   ) DROGAS    QUAL? 
_____________________________________ 
 

DADOS DO NASCIMENTO: 

DATA: _____/_____/________   LOCAL:  (   ) NA INSTITUIÇÃO               (   ) DOMICÍLIO               (   ) OUTRO 
TIPO DE PARTO:  (    )  VAGINAL       (   ) CESARIANA        (   )  FÓRCIPE            TEMPO DE BOLSA ROTA: 
____________  
APGAR:    1º MIN: ___ 5º MIN: ___(SE RN REANIMADO: 10º MIN: _______      15º MIN: ______     20º MIN: 
______) 
CPAP EM SALA DE PARTO:  (   ) SIM     (   ) NÃO           INTUBAÇÃO TRAQUEAL POR DIFICULDADE RESPIRATÓRIA:   (   
) SIM    (  ) NÃO 
 

DADOS DA INTERNAÇÃO NA UTI NEONATAL: 
ADMISSÃO:   DATA: _____/_____/________         IDADE: ______          MOTIVO: 
____________________________  
PESO: _______G  PERÍMETRO CEFÁLICO: _____CM  COMPRIMENTO: _____CM   SEXO:        (   ) MASC         (   ) 
FEM                     

CRESCIMENTO INTRAUTERINO:      (   ) AIG          (   ) PIG           (    ) GIG           (   ) BP         (    ) MBP             (    ) EBP 

ESCORE CRIB:  
PESO:  ( 0 ) <1350g    (1) 851-1350g    (4) 701-850g   (7) <=700g   IDADAE GEST: 
(0) >24 SEMANAS (1) <= 24 SEMANAS      

    
  

MALF. CONGÊNITA: (0) AUSENTE    (1) SEM RISCO DE VIDA    (3) COM RISCO DE VIDA IMEDIATO 
 

  
BE MÁXIMO NAS PRIMEIRAS 12HS DE VIDA: (0) < 7,0     (1) -7,0 a -9,9    (2) - 10,0 a - 14,9   (3) <= -
15,0 

 
  

FIO2 MÍNIMA APROPRIADA  NAS PRIMEIRAS 12 HS VIDA:  (0) <= 0,40   (2) 0,41-0,60   (3) 0,61-0,90    (4) 
0,91-1,00   
FIO2 MÁXIMA APROPRIADA  NAS PRIMEIRAS 12 HS VIDA:  (0) <= 0,40   (1) 0,41-0,80   (3) 0,81-0,90    (5) 
0,91-1,00 
   
DIAGNÓSTICOS: 
________________________________________________________________________________________ 

CARDIOPULMONAR 
(  ) SDR   (  ) SPU    (  ) SAM    (  ) HIPERTENSÃO PULMONAR     (  ) APNÉIA     (  ) DBP:  (  ) O2 AOS 28DV     (  )  O2 C/ 
36 SEM IGC 
(   ) PCA:  (   ) ECOCARDIOGRAMA      (   ) DIAGNÓSTICO CLÍNICO      (   ) HIPOTENSÃO      (    ) CHOQUE    TIPO: 
____ 

NEUROLÓGICO 
(   ) HIC (GRAU: ___)          (   ) NÃO FEZ USTF     (   ) LPV         (    ) HIDROCEFALIA            (  ) EHI            (   ) 
CONVULSÃO 

INFECÇÕES 

(   )  SEPSE PRECOCE (≤ 48 HV)       AGENTE: ______________                (   ) HMC NEGATIVA 
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(   )  SEPSE TARDIA (> 48 HV)         AGENTE 1: ________               AGENTE 2: _______                 (   ) HMC NEGATIVA 

(   )  MENINGITE                              AGENTE: _________             (   ) INFECÇÃO CONGÊNITA  QUAL? _____________ 

(   ) SEPSE FÚNGICA    (   ) PRESUMIDA   (   ) COMPROVADA    

OUTROS 
 (   ) DOENÇA HEMOLÍTICA:   (   ) RH       (  ) ABO         (  ) HIPOGLICEMIA     (  ) ROP GRAU: ____  (  ) NÃO 
INVESTIGADA 
 (  ) ECN GRAU: _____  (   ) CIRURGIA              (  ) DOENÇA METABÓLICA ÓSSEA     (   )NÃO  (   ) SIM: 
TRATAMENTO…………… 
(   ) INSUFICIÊNCIA RENAL AGUDA             (   )  OUTROS: __________________________ 
 
 
 
 
 

MEDICAÇÕES 
SURFACTANTE:   (   ) SIM      (   ) NÃO       Nº DE DOSES: ______ INDOMETACINA/ IBUPROFENO     (   ) SIM      (   ) 
NÃO  

ANTIFÚNGICO:   (   ) NÃO     (   ) PROFILÁTICO     (   ) TERAPÊUTICO      QUAIS? ___________________________ 

 ANTIBIÓTICO: (    ) SIM  (   ) NÃO   QUAIS? ___________________ 
DIURÉTICO: (   )FUROSEMIDE…………. DIAS     (   ) HIDROCLOROTIAZIDA…………. DIAS        (   ) 
ESPIRONOLACTONA…………. DIAS 

CORTICÓIDE P/ DBP:   (  ) NÃO       (  ) ENDOVENOSO      (   ) INALATÓRIO       (   ) ORAL 

SUPORTE RESPIRATÓRIO (APÓS SALA DE PARTO) 
CPAP NASAL: (  ) SIM   (  ) NÃO     TEMPO DE USO: ____DIAS     VM CONVENCIONAL: (   ) SIM   (   ) NÃO  TEMPO 
DE USO: ____ DIAS 

VM NÃO INVASIVA: (  ) SIM   (  ) NÃO     TEMPO DE USO: ____DIAS                     
TEMPO DE OXIGENIOTERAPIA: ______ DIAS   (  ) NÃO USOU       ONI: (   ) SIM    (   ) NÃO TEMPO DE USO: ____ 
DIAS 

OUTROS 
FOTOTERAPIA:   (   ) SIM   (   ) NÃO  TEMPO DE USO: ______ DIAS  EXSANGUINEOTRANSFUSÃO: (   ) SIM    (   ) 
NÃO 
TRANSFUSÃO SANGUÍNEA:  (   ) SIM   (   ) NÃO   Nº: __     
DATA: PRIMEIRA: ____/____/______  ÚLTIMA: ____/____/_______ 
DRENAGEM TORÁCICA: (   ) SIM   (   ) NÃO                                                              DIÁLISE PERITONEAL: (  ) SIM  (   ) 
NÃO 
CIRURGIA: (    ) SIM    (   ) NÃO    DATA: ____/____/_______           (     ) PCA          (   ) ROP          (   ) ECN         (   ) 
DVP 

(    )  HÉRNIA INGUINAL         OUTRA: ______________________________________________ 

NUTRIÇÃO E CRESCIMENTO 

INÍCIO NUTRIÇÃO ENTERAL: _____ DV                                         ATINGIU NUTRIÇÃO ENTERAL PLENA: _____DV 

TIPO DE LEITE:       (   ) LH         (    ) LH+ FORTIFICANTE       (   ) FÓRMULA PT       (   ) OUTRO: ________________ 
INÍCIO NPP: ___DV    TEMPO DE NUTR. PARENT.: __ DIAS   MENOR PESO: ____G      
IDADE AO RECUPERAR PN: _____DV 

Crescimento sem.        
 IDADE 

SEM PESO PC 
ESTATUR
A  

IDADE 
SEM PESO PC ESTATURA 

                  
                  
                  
                  
                  
 EXAMES COMPLEMENTARES 

  DATA RESULTADO 
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TRIAGEM NEONATAL (TESTE DO PEZINHO) 
1ª COLETA: 
___/___/____   

TRIAGEM AUDITIVA (EOA)     

US TRANSFONTANELAR (OU OUTRO EXAME DE 
NEUROIMAGEM)     

ECOCARDIOGRAMA     

AVALIAÇÃO OFTALMOLÓGICA     

TRIAGEM METABÓLICA ÓSSEA     

HEMATÓCRITO/HEMOGLOBINA/FERRITINA/RETIC
ULÓCITOS     

TIPAGEM SANGUÍNEA     

OUTROS     

        DADOS DA ALTA 
DATA: _____/_____/_______    IDADE CRONOLÓGICA: ____ DIAS      IDADE CORRIGIDA: _____SEM ____DIAS      
PESO: ________G    COMPRIMENTO ________CM   PC___________ CM    PT_______________CM 

MÉTODO CANGURU: (   ) SIM        (    ) NÃO           INÍCIO: _____/_____/________ 

EXAME FÍSICO:    (    ) NORMAL       (    )  ALTERADO     ESPECIFICAR: ____________________ 

EXAME NEUROLÓGICO:    (    ) NORMAL       (    )  ALTERADO   ESPECIFICAR: ______________ 

ALIMENTAÇÃO:  (   ) SM EXCLUSIVO       (   ) FÓRMULA        (   ) MISTA      MEDICAÇÕES: ____________ 

OXIGENIOTERAPIA:  (   ) SIM    (   ) NÃO             PROBLEMAS PARA SEGUIMENTO: 
___________________________________________________________________________________________
_ 
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Anexo D - Parecer Consubstanciado do CEP 
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Anexo E - Banco de dados- Casos 
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Controles 
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