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Prezados colegas,

Dentro do espirito de trazer a informacédo mais atualizada possivel, encomendamos
ao Comité de Nefrologia uma edigcao do Boletim Cientifico com o objetivo de discutir as
novidades que tém surgido na literatura e nos mais recentes congressos da especialidade.
Os textos produzidos mostram que devemos estar atentos a estas novidades, principalmente
em relacdo & acéo de drogas sobre a funcéo renal de criancas e adolescentes.

Convidamos a todos para uma leitura de temas instigantes, abordados sob o ponto
de vista da prética profissional.

Ricardo Sukiennik, Editor
Cristiano Amaral De Leon, Editor Associado

= ste boletim aborda as doengas renais no contexto epidemioldgico e demogréfico
atual onde a crianga esta inserida, com uma diminuigdo das doengas agudas e infecciosas
e 0 aumento das doengas crénicas e degenerativas. Iniciamos abordando os cuidados com
0s rins de prematuros e pequenos para a idade gestacional (PIG) desde o momento do
nascimento e no seu seguimento. A epidemia de prematuros que estamos vivenciando, o
aumento da sobrevida de prematuros extremos e recém-nascidos com malformacées congé-
nitas graves muitas vezes resulta em criangas dependentes de tecnologias, mas com varias
morbidades associadas. A detec¢do precoce das alteragées estruturais renais e de trato
urinario necessita uma abordagem sistematizada e precoce, prevenindo danos futuros. A
utilizagdo de drogas é uma constante nos dias de hoje e a exclusdo das criangas no campo do
desenvolvimento de novas drogas resulta em uso de medicamentos (com farmacodindmica,
farmacocinética e biodisponibilidade com conhecimento em adultos), sem levar em conta
as diferengas de seu metabolismo, assim como o estégio de maturagdo de varios sistemas.
A transic&o nutricional, com redugéo das taxas de desnutricdo, gradativamente substituida
por um aumento nas taxas de sobrepeso e obesidade em todas as faixas etarias, resultou
no surgimento de alteragées metabdlicas e surgimento de doengas de adultos na infancia:
diabete tipo 2, dislipidemias, glomerulopatias, hipertensdo e aterosclerose. Esperamos
despertar nos pediatras gerais e especialistas de outras areas, questionamentos sobre a
nova Pediatria, que é um desafio para todos que cuidamos de criangas.

Denise Marques Mota
Presidente do Comité de Nefrologia da SPRS
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Programacao fetal das doencas renais

Clotilde D. Garcial, Roberta W. Rohde?

O papel do rim na patogénese da hipertensédo é bem
estabelecido. Nos Ultimos anos, estudos tém comprovado o
conceito de que a hipertensao e a doenca renal cronica (DRC)
também estdo relacionadas a eventos que ocorrem durante
o periodo pré-natal, e podem ser resultantes do baixo peso
ao nascer (BPN).

Trabalhos vém demonstrando o papel da programacao fetal
no desenvolvimento da DRC e hipertensao em adultos.

Associacao entre o BPN e DRC

O crescimento do feto depende do suprimento materno-
fetal de nutrientes e do espaco que o ambiente materno pode
proporcionar. Ha quase duas décadas, Barker apresentou a
teoria da origem fetal das doencas do adulto. A teoria baseia-
se em associagdes epidemioldgicas observadas entre o BPN
e o risco aumentado para a doenga isquémica do coragéo,
diabetes tipo 2 e hipertensao.

Condigbes intrauterinas subdtimas podem resultar no cres-
cimento fetal deficiente e produgédo de fenétipos adaptados a
este ambiente inadequado. Estes processos adaptativos sao
destinados a aumentar a chance de sobrevida do feto intraltero
e apds o nascimento, com a continuagéo esperada de con-
digées ambientais inadequadas. No entanto, esta adaptagao
pode ter consequéncias adversas a longo prazo (por exemplo,
hipertensao, doenca renal, intolerancia a glicose), especial-
mente quando as condi¢des do ambiente pds-natal sdo mais
favoraveis do que aquelas que foram experimentados no Utero,
causando um ganho de peso rapido e exagerado.

Um dos aspectos mais estudados no que diz respeito a
teoria de Barker foi o da origem fetal do diabetes do adulto.
Varios relatérios tém demonstrado uma associagdo entre o
BPN e o posterior desenvolvimento de insuficiéncia pancrea-
tica enddcrina e diabetes tipo 2 em animais experimentais e
humanos. E importante ressaltar o papel do rapido ganho de
peso na infancia, ou catch-up do crescimento, que demons-
trou ser um risco significativo para posteriores alteragoes
metabdlicas na vida adulta destes RNs com BPN. A diabetes
tipo 2 surge agora como a principal causa de doencga renal
no mundo. Assim, é importante considerar a relagéo entre o
BPN e a diabetes tipo 2 como uma das causas da DRC. No
entanto, uma analise detalhada da relacdo entre o BPN e a
diabetes tipo 2 esta fora do foco desta revisdo. Nosso objetivo

€ analisar as consequéncias na funcao renal
€ na pressao arterial.

BPN e reduzido nimero de néfrons (RNN)

Além da conexao com diabetes tipo 2 e, portanto, a ne-
fropatia diabética, a participagéo de varios fatores adicionais
tem sido aventada para explicar o risco aparente de maior e
mais rapida progressao da doenga renal em adultos e maior
incidéncia de hipertensao arterial, resultado do BPN. Entre
estes, o principal foco de ateng¢éao tem sido o papel de RNN.
BPN tem sido associada com RNN em estudos humanos e
animais. A indugao de CIUR pela restrigao de proteina na dieta
materna resulta em nimero reduzido de néfrons e diminui-
¢ao da funcao renal em estudos esperimentais em animais.
O numero de nefrons e a taxa de filtracao glomerular (TFG)
foram significativamente mais baixos, mesmo ap0ds corregao
para o peso corporal, em animais com CIUR, comparados com
aqueles com peso normal. Redugdo do nimero de néfrons
foi demonstrada utilizando modelos experimentais do BPN,
como a restrigao caldrica e ligadura parcial da artéria uterina.
Redugao do ndmero glomérulos e diminuicdo da TFG foram
associados com BPN.

Note-se que 0 peso de nascimento normal nao sugere
automaticamente um nUmero de néfrons normal, e alguns
individuos com peso normal podem ter um nimero reduzido
destes ou de qualidade inferior.

Estudos da comunidade aborigene australiana indicaram
que a relagdo de albumina/creatinina urinaria é inversamente
proporcional ao peso de nascimento.

Em estudo com 422 individuos de 19 anos de idade que
nasceram prematuros (< 32 semanas), 0 peso ao nascer foi
relacionado com a fungéo renal. No entanto, nenhuma relagéo
forte entre a idade gestacional e a fungdo renal foi encontrada,
sugerindo novamente que o determinante importante da TFG
é a extensao do CIUR.

A teoria da Barker afirma que se a quantidade total de
energia para um animal € limitada, entdo, a maior alocagao
de energia é direcionada a um érgao com maior atribuigao do
gue outros. Por exemplo, o feto desnutrido protege o cérebro
em desenvolvimento, desviando mais sangue para este em
detrimento do fornecimento de sangue para outros 6rgaos.
Menor crescimento do rim, por exemplo, pode ser uma maneira
de proteger o crescimento do cérebro. Varios mecanismos
celulares e moleculares tém sido sugeridos para a génese da
nefropatia consequente a deficiéncia intraltero.

A causa predominante do BPN nos Estados Unidos é o
nascimento pré-termo. O desenvolvimento dos néfrons nos
seres humanos comega na nona semana de gestagao e cessa

2. Nefrologista Pediatrica do HCSA.
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durante a semana 36. Durante o Ultimo trimestre ha um rapido
aumento no nimero de néfrons. Um estudo histomorfométrico
da nefrogénese de prematuros extremos demonstrou que pou-
cos glomérulos sdo gerados pds-natal, e a glomerulogénese
cessa apo6s os 40 dias de vida. Por conseguinte, é tentador
postular que o prematuro extremo nao experimentara um grau
equivalente de néfrons como se fosse a termo, e isso por si
sO seria uma causa de RNN. No entanto, o PIG, em vez da
prematuridade, é mais associado a diminuicao da TFG.

RNN como um importante determinante
da hipertensao e DRC

O RNN causa uma hiperfiltragao glomerular e/ou hipertrofia
dos néfrons. Como a massa de néfrons esta reduzida, os néfrons
remanescentes sofrem adaptagéo com hipertrofia para mini-
mizar a perda da fungdo. Consequentemente, a hiperfiltragao
ocorre em cada um dos néfrons remanescentes para com-
pensar a massa de néfrons reduzida e manter a fungéo renal.
Essa hiperfiltragédo tem implicagdes fisiopatolégicas: a pressao
hidrostética intracapilar aumenta e danifica, com o passar do
tempo, as paredes capilares. Estas condigdes anormais levam
ao desenvolvimento de proteinlria, glomeruloesclerose, e um
progressivo declinio na TFG.

0 aumento da prevaléncia da DRC e hipertensdo em adultos
que nasceram com BPN pode ser explicado pelo entendimento
destes conceitos.

A crianga com BPN comeca a vida em desvantagem renal,
como resultado do RNN. Este individuo €, entdo, vulneravel ao
desenvolvimento de nefropatia evidente. Combinado ao estresse
que um RN de baixo peso é submetido no periodo neonatal
(uso de medicagoes nefrotoxicas, sepse, etc.), além de uma
“sobrecarga” ao néfron durante a retomada do crescimento,
0 risco de progressao da lesao renal fica aumentado.

Tendo em mente a importancia do BPN e CIUR como fa-
tores de risco para o desenvolvimento de hipertensao arterial
e DRC, é de extrema importancia ter um pré-natal adequado
e acompanhar esses pacientes com BPN longjitudinalmente
ao longo do tempo e tentar reduzir a incidéncia da doenga
renal e metabdlica.
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Diz-se que “uma longa jornada comega com um pequeno
passo”. No caminho da vida, atengdo especial deve ser dada
aqueles que comecam em desvantagem e, talvez, com um
passo muito pequeno possamos ajuda-los a ter uma vida
mais saudavel.

Quais as sugestoes para um
manejo adequado destes pacientes?

Identificacao da populacao de risco:

1. RN PIG ou prematuro de extremo baixo peso;

2. RN que necessitou de UTl e teve aumento da creatinina,
usou drogas nefrotoxicas e contrastes e/ou foi submetido a
cateterizagcao umbilical;

3. Crianga com histdria pregressa de BPN (sempre incluir
na anamnese 0 Peso ao nascer).

Cuidados:
1. manter estado nutricional adequado sem sobrepeso e
sem excesso de sal;
verificar a PA nas visitas de rotina;
acompanhar a funcao renal;
controle de albumindria;
controle com ultrassom renal;
evitar uso de medicacdes nefrotoxicas.

o0k Wb
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Anti-inflamatorios nao-esteroides e nefrotoxicidade

Viviane de Barros Bittencourt

Os anti-inflamatérios n&o-esteroides (AINES) sao um
grupo variado de farmacos com propriedades analgésicas,
antitérmicas e anti-inflamatérias. Sua agao farmacologica se
da através do bloqueio da enzima ciclooxigenase, levando a
redugdo da sintese de prostaglandinas. Fazem parte deste
grupo medicamentos muito conhecidos, em parte por alguns

ja estarem disponiveis no mercado ha muito tempo, por serem
de venda livre e pela ampla variedade de situagées em que
sao utilizados.

A maioria dos pacientes tolera os AINES sem maiores
problemas, no entanto, efeitos colataterais nao sao raros,
sendo os gastrointestinais os mais frequentes, podendo levar

1. Médica Pediatra, membro do Comité de Nefrologia da SPRS.
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a Ulceras e sangramento digestivo. Outras potenciais compli-
cagoes envolvem aumento de sangramento, broncoespasmo,
alergia, hepatotoxicidade, nefrotoxicidade e precipitagdo de
isquemia miocardica.

Os AINES podem causar lesao renal de duas formas
distintas: através de fatores hemodinamicos e por nefrite
intersticial aguda. A primeira forma esta diretamente relacio-
nada a redugao na sintese de prostaglandinas. Embora as
prostaglandinas renais sejam primariamente vasodilatadoras,
elas nao desempenham papel importante na regulacao da
hemodinamica renal em individuos normais, uma vez que sua
sintese basal é pequena. Em contraste, a liberagédo destas
substancias € aumentada na presenca de doenga glomerular,
insuficiéncia renal, hipercalcemia e em estados de deplecao de
volume efetivo (insuficiéncia cardiaca, cirrose ou hipovolemia
por perdas renais ou gastrointestinais). Nestas situagoes, as
prostaglandinas agem para preservar o fluxo sanguineo renal
e a taxa de filtragdo glomerular através do relaxamento da
resisténcia pré-glomerular. A inibicao da sintese de prostaglan-
dinas nestes pacientes pode levar a isquemia renal reversivel
e insuficiéncia renal aguda, que pode ocorrer com qualquer
AINE, mesmo com 0s seletivos mais modernos.

Orisco de insuficiéncia renal estd aumentado em situagoes
em que ha estimulagao do sistema renina-angiotensina, tal
como acontece na deple¢do de volume, bem como em pacientes
com doenga renal prévia ou em uso de diuréticos e ciclosporina.
Os AINES aumentam muito o risco renal quando usados em
conjunto com ciclosporina ou tacrolimo, imunossupressores
utilizados em doengas reumatoldgicas, renais e transplantes.
Igualmente o uso concomitante com beta-bloqueadores e
inibidores da enzima de conversao da angiotensina podem
aumentar o risco de complicacoes renais.

0 uso de ibuprofeno ou indometacina em recém-nascidos
prematuros, para fechamento de ducto arterial, pode também
desencadear insuficiéncia renal. Sdo pacientes de alto risco
pela instabilidade hemodindmica, imaturidade renal, uso con-
comitante de outras drogas nefrotoxicas e estado hipovolémico
potencial, necesséario para manejo do ducto. Ha reducéo na
filtragdo glomerular dos recém-nascidos prematuros durante
0 uso de ibuprofeno, e esta situagdo pode manter-se até por
um més apds o uso.

A indicagado médica de uso continuo prolongado de AINES
em pediatria felizmente néo é frequente. Restringe-se principal-
mente a casos reumatoélogicos. No entanto, nos Ultimos anos,
temos acompanhado com preocupagdo 0 uso crescente, e
muitas vezes indiscriminado, de ibuprofeno como antitérmico e
analgésico. Observa-se que esta medicagao passou a serusada
como primeira escolha de antitérmico por muitos profissionais,
algumas vezes prescrita de forma fixa, sem intercalar com outro
antitérmico. E pouco frequente a preocupacdo em identificar
pacientes de risco para nefrotoxicidade. Com a popularizagéo
tornou-se também frequente o uso sem prescrigdo, abusivo,
em carater doméstico.

Jadetectamos a prescricao e/ou uso pes-
soal inadequado de ibuprofeno em pacientes
desidratados, com sindrome nefrotica des-
compensada, em episddios de pielonefrite,
em criangas com insuficiéncia renal prévia e
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até mesmo em transplantados renais. Em varios destes casos
foi possivel detectar aumento da creatinina, provavelmente
relacionado ao uso do anti-inflamatério. Muitos outros devem
passar despercebidos, uma vez que a medida de creatinina
nao é habito em situagdes agudas. Tivemos a oportunidade
de acompanhar dois casos de criangas que desenvolveram
insuficiéncia renal aguda oligoanuUrica prolongada ap6s uso
de ibuprofeno em situacéo de desidratacao, e precisaram ser
dialisadas.

Considerando o exposto, propomos uma analise mais
cuidadosa dos riscos envolvidos no uso de anti-inflamatérios
nao-esteroides, hoje largamente utilizados em amigdalites,
processos 6steo-musculares, como antitérmicos e analgésicos
em situagoes diversas. A identificagdo daquelas criancas mais
suscetiveis de desenvolverem toxicidade renal pode evitar casos
de insuficiéncia renal. Em especial, deve-se pesar muito o uso,
ou preferentemente evitar o emprego, de AINES, inclusive como
antitérmicos e analgésicos, em:

situacoes de hipovolemia detectavel ou potencial: diarreia,
vomitos, desidratagdo de causas diversas;

— insuficiéncia cardiaca;

— uso de beta-bloqueadores € inibidores da ECA;
— uso de ciclosporina e tacrolimo;

— transplantes;

— doencga renal pré-existente, com ou sem insuficiéncia
renal;

— uso de diuréticos, pelo risco de deplegao de volume;

— recém-nascidos com creatinina aumentada, ou outros
riscos renais associados;

— criangas com infecgao urinaria ainda nao-investigada (po-
dem ter alteragao renal pré-existente).

No caso de ser absolutamente necessario o uso nas situa-
¢des acima, recomenda-se a dosagem prévia de creatininae a
monitorizacdo da fungéo renal durante o periodo de uso.
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Meningomielocele:
aspectos neglicenciados

Anelise Ullmannl

A causa mais comum de bexiga neurogénica em criangas é
meningomielocele. Noventa por cento destas criangas tem trato
urinario normal ao nascimento. Entretanto, dano e insuficiéncia
renal sdo as complicagdes mais importantes da meningomielo-
cele. Ameningomielocele pode ser prevenida pela administracdo
materna de &cido félico trés meses antes da concepgéo, e nos
primeiros trés meses de idade gestacional.

Trinta a quarenta por cento dos pacientes com meningo-
mielocele apresentam grau varidvel de disfungao renal durante
avida, e a insuficiéncia renal € a causa mais comum de morte
nestes pacientes. Nas criangas, o risco de insuficiéncia renal
é fortemente relacionado com nivel sensorial (o qual nao é
o mesmo do nivel anatdbmico visto no raio X). Insuficiéncia
renal é rara com nivel sensorial abaixo de L4 e comum se
acima de T10. Os pacientes com meningomielocele também
apresentam risco aumentado de ateroesclerose, mesmo na
auséncia de obesidade.

Com a melhora de tecnologia e cuidados criticos, muitos
pacientes podem sobreviver até a idade adulta. Deste modo,
a prevencgao de complicagdes uroldgicas, em particular da in-
suficiéncia renal, e promogéao de continéncia, tem se tornado
importante.

Ha 4 objetivos no cuidado nefrolégico para pacientes com
meningomielocele: (1) prevengao de infecgao de trato urinario
(ITU); (2) preservagao de fungéo renal para evitar insuficiéncia
renal cronica e doenga renal em fase terminal; (3) prevengao
de Ulceras de decubito através da promogao de continéncia;
e (4) facilitagao de continéncia urinaria e independéncia do
cuidado da bexiga.

Durante o periodo neonatal, ultrassonografia renal e vesical
deve ser realizada apds 48h do nascimento para avaliar trato
urinario e residuo pds-miccional, e se ha hidronefrose deve-se
iniciar com antibidtico profilatico.

Se a crianga retém quantidade significante de urina ou é
incapaz de urinar espontaneamente, deve ser iniciado cate-
terismo intermitente de 3/3h.

A uretrocistografia miccional e avaliagéo urodinamica de-
vem ser realizadas seis semanas apds o nascimento, quando
o choque medular secundario ao fechamento de dorso parece
resolvido.

A urodindmica é necessaria para avaliar os pacientes de
risco de deterioragéo de trato urinario superior. Os pacientes

que apresentam pressao intravesical maior que 40 cm H,0 no
esvaziamento urinario e/ou dissinergia detrusor esfincteriana
sao pacientes de risco. Nestes pacientes esta indicado cate-
terismo vesical intermitente limpo cada 3h e anticolinérgicos
(oxibutinina) para adequado esvaziamento de bexiga e protecao
de trato urinario superior.

Algumas criangas podem necessitar tratamento cirdrgico
para prevenir deterioragao de trato urinério superior, tais como
aumento de bexiga, cirurgia de continéncia uretral e diversao
urinaria continente.

Uma das causas de deterioragéo de trato urinario € medula
presa, que pode ocorrer em 15-25% dos pacientes, principal-
mente entre 2-8 anos de idade. Ela é causada por adesdo
entre a medula espinhal e a duraméter reparada com lesao
isquémica de medula.

Salienta-se que o paciente com meningomielocele deve
ser acompanhado de forma continua, pois a funcao vesical
tende a deteriorar.

Em relagéo ao uso de antibiético, € importante compreender
gue a bacterilria assintomatica é comum e nao necessita tra-
tamento. Infecgao sintomética ocorre em menos que 30% dos
casos. Indicagdes para tratamento de ITU incluem dor ao ser
realizado cateterismo vesical, hematuria macroscépica, piora
da incontinéncia, dor abdominal. Por a febre ser um indicador
menos especifico em criangas, ele ndo deveria ser utilizado
sozinho. Odor e urina turva sem sinais de infeccado possivel
deveriam ser tratados com aumento de hidratagéao. Prevengdo
de desenvolvimento de infeccdo resistente é importante, e
deste modo tratamento profilatico com antibiético deveria ser
usado com cautela.

Outros problemas presentes no paciente com meningo-
mielocele incluem imobilidade, reserva respiratéria baixa,
obesidade, alergia ao latex e piora da cifoescoliose.

Referéncias
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Funcao vesical em criancas com paralisia cerebral

Anelise Ullmann1

A paralisia cerebral € uma doenga nao progressiva da
postura e movimento causado por um insulto ou defeito do
sistema nervoso central. Estes achados variam grandemente
de retardo mental severo e necessidade de uso de cadeira de
rodas a prejuizo leve detectado somente no exame neurologi-
co. As queixas urindrias nestes pacientes sao frequentemente
pouco valorizadas e estudadas.

A disfungdo miccional nos pacientes com paralisia cerebral
manifesta-se com uma variedade de sintomas. A incontinéncia
urinaria esteve presente em 77% dos pacientes (24/31) em
um estudo realizado em Nova lorque. Muitas criangas com
paralisia cerebral podem urinar espontaneamente, mas sao
incontinentes. Capacidade vesical menor, pressao elevada,
contragdes nao inibidas mais frequentes e auséncia de sen-
sibilidade podem ser a causa da incontinéncia em algumas
criangas com paralisia cerebral.

O risco de deterioragdo renal € pequeno quando com-
parado a pacientes com bexiga neurogénica secundaria a
meningomielocele.

1. Médica Pediatra, membro do Comité de Nefrologia da SPRS.

Em um estudo realizado na rede SARAH (37 pacientes)
observou-se incontinéncia urinaria em 86,4%. Foi encontrada
prevaléncia de 56,7% de ITU, mas nenhum destes pacientes
apresentava refluxo vésico-ureteral. Os achados urodinamicos
mais comuns foram redugao de capacidade vesical, atividade
elevada do detrusor e residuo pdés-miccional aumentado.

0 tratamento destes pacientes inclui uso de anticolinérgicos
ou alfa-bloqueadores para pacientes com hiperatividade de
musculo detrusor ou com aumento de residuo pds-miccional,
respectivamente. Cateterismo intermitente limpo tem sido
sugerido para pacientes com arreflexia do detrusor.

Referéncias
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Displasia renal multicistica

Vandrea Souzal

A displasia renal multicistica (DRM) corresponde a ex-
pressao clinica mais frequente das anomalias congénitas do
rim e trato urinario. E uma anomalia geralmente unilateral do
desenvolvimento renal, caracterizada por um rim cistico grande
e um parénquima totalmente nao funcionante.

Epidemiologia
A incidéncia é estimada em 1 para cada 4.300 nascidos
vivos. Os meninos sao mais acometidos, numa relagdo 1:1,5,
e o rim esquerdo é mais frequentemente implicado (55%). O
comprometimento bilateral é raro, sendo letal. Certas formas
de DRM podem ser familiares, mas, em geral 0os casos sao
esporadicos.

Fisiopatologia
Apatogenia da DRM é ainda incerta. Para
certos autores poderia ser consequéncia

de uma obstrucdo ureteral precoce in utero. Para outros ela
poderia ser secundéria a um defeito de interacdo do blastema
metanéfrico e broto ureteral. Os fatores genéticos e ambientais
sdo0: exposicao fetal a certos anticonvulsivantes (carbamaze-
pina e fenobarbital), diabete gestacional, genes TCF2/HNF-1,
PAX2, ou WT1. As sindromes de Wiedmann-Beckwitt, Periman,
Simpson-Golabi-Behmel e Kallmann de Morsier também estao
associadas a DRM.

Diagnostico

Atualmente a quase totalidade dos casos é diagnosticada
por ecografia pré-natal, que mostra multiplos cistos renais
anecdicos, ndo comunicantes separados por parénquima renal
displasico. Nas formas unilaterais, convém investigar o rim
contralateral, que podera apresentar anomalia em 7 a 43%
dos casos, como estenose da juncao pielo-ureteral, refluxo
vesico ureteral ou hipoplasia. Um cariétipo é recomendado se
houverem alteragdes extrarrenais associadas.
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Evolucao

Existe uma involugéo completa do rim multicistico em 25 a
41%, uma reducao de tamanho em 30 a 60% e um aumento
de tamanho em 0 a 2% dos casos. A idade média de involugdo
é de 2,1 anos (36 dias a 13,7 anos). Um fator preditivo de
involugéo completa parece ser um comprimento renal inferior
a 62 mm no diagnostico.

O risco de degeneracéo maligna, anteriormente temido,
nao foi encontrado numa revisdo sistematica de 26 estudos,
com 1.219 pacientes. Em outro estudo de 7.500 amostras de
tumor de Wilms, apenas 5 apresentavam DRM. No entanto, as
sindromes Wiedemann-Beckwith, Periman e Simpson-Golabi-
Behmel podem cursar com risco de nefroblastoma.

0 risco de insuficiéncia renal crénica nao é observado na
infancia, mas pode ocorrer na idade adulta. O nimero total de
néfrons, em relagao ao individuo normal, esta diminuido. Ha
um pequeno risco de que essa redugao nefrénica leve a uma
cascata de eventos que inicia por hipertrofia compensatoria
dos néfrons remanescentes, aumento da filtragao glomerular
por néfron, esgotamento da reserva funcional renal, hiper-
tensao, esclerose glomerular, microalbuminuria, hipertensao,
macroalbumindria, fibrose intersticial, e, ao final, redugao
progressiva e inevitavel da fungao renal. Na infancia a redugao
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nefrbnica e a hipertrofia compensatéria sao observadas. Na
idade adulta a progresséao para insuficiéncia renal pode ocorrer,
especialmente se houver sobreposigao de outros fatores como
tabagismo, obesidade, hipertensao arterial, diabete, excessos
alimentares (sédio, proteinas).

Seguimento

Nao ha consenso sobre a forma de seguimento. Podemos
propor uma ecografia no primeiro més, principalmente para
confirmar o diagndstico, repetir com 1 ano e a cada 5 anos
até a idade adulta. A cintilografia e a uretrocistografia nao
apresentam indicacao sistematica, mas podem ser necessa-
rias conforme avaligao nefrologica. Fazem parte da avaligao
clinica de seguimento a medida da pressao arterial, dosagem
de creatinina e microalbumindria.

Medidas basicas de nefroprote¢édo sdo essenciais, evitando
drogas nefrotdxicas, especialmente os anti-inflamatérios ndo
esteroides, reduzindo a carga excessiva de sal na dieta, bem
como evitando sobrecarga proteica. O progndstico desta pa-
tologia é favoravel, mas o risco de evolugdo para insuficiéncia
renal naidade adulta, apesar de pequeno, existe, o que justifica
seguimento com nefropediatra e medidas de prevencgao.

O impacto renal da obesidade

Denise Marques Motal

A obesidade infantil ¢ um preditor da obesidade do adulto.
Sua prevaléncia vem aumentando no mundo todo, inclusive
no Brasil, onde é estimada em mais de 20% das criancas em
idade escolar. Embora todas as consequéncias da obesida-
de ainda nado sejam conhecidas, muitas ja estdo definidas:
diabete tipo 2, dislipidemias, hipertensao arterial sistémica,
alteragdes ortopédicas, apneia obstrutiva do sono, infiltragdo
hepatica gordurosa e, mais recentemente, glomerulopatia da
obesidade. A insuficiéncia renal cronica (IRC) e a obesidade
vém apresentando aumento de incidéncia nas populagbes
nas Ultimas décadas, e uma relagéo causa-efeito vem sendo
investigada.

A obesidade é um fator de risco para diabete e hiperten-
sdo, etiologias mais comuns da insuficiéncia renal cronica nos
dias de hoje. Sabe-se que o ganho de peso esta diretamente
correlacionado com os valores de pressao arterial.

Aobesidade é basicamente a expressao fisica de alteragoes
na regulagao hormonal, metabdlica, imunolégica e fisiolégica
do organismo, levando a resisténcia a insulina, alteragoes dos
lipideos, disfungdo endotelial, estresse oxidativo, inflamagao
persistente e apneia do sono. Varios mecanismos fisiopatold-
gicos estao envolvidos nestas alteragoes:

1. Médica Pediatra, Presidente do Comité de Nefrologia da SPRS.

— aobesidade aumenta a demanda metabdlica no rim, sendo
gue o nimero de glomérulos ndo aumenta com o ganho de
peso. Consequentemente, ocorre uma adaptacao funcional
com aumentos na taxa de filtragdo glomerular e no fluxo
sanguineo renal, aumentando a pressao intraglomerular
e uma adaptacdo estrutural, com hipertrofia glomerular.
Com isto, a obesidade inicia ou acelera o dano renal (risco
maior nos pacientes com menor nimero de néfrons). Com
a perda de peso, ocorre uma melhora na hemodinamica
glomerular;

— aobesidade abdominal ativa o sistema nervoso simpatico e
osistema renina-angiotensina, levando também a expansao
volémica;

— aprivagao nutricional intrauterina aumenta a incidéncia de
obesidade, diabete, hipertensao e morbidades cardiorrenais
devido a uma programacao fetal, onde os rins apresentam
menor nimero de néfrons maduros ao nascer e, além
disto, ndo estdo preparados para o estresse metabdlico
do crescimento rapido (que ocorre na obesidade) e tém
uma capacidade funcional diminuida na vida adulta;

— 0 grau de adiposidade correlaciona-se positivamente com
inflamacgao. O tecido adiposo € composto de adipdcitos e de

outras estruturas (linfoci-
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endoteliais e pré-adipdcitos), que sao produtores de citoquinas,
desencadeando os efeitos inflamatérios. A leptina (citoquina)
produzida pelos adipécitos causa uma disfungao endotelial, com
dilatacao da arteriola aferente e aumento da pressao hidraulica
transcapilar e excregao de albumina. Esta perda proteica piora a
hipertensao glomerular e causa alteragoes morfolégicas focais nas
células glomerulares. Concomitantemente, ocorre uma diminuigao
dareplicagao dos podécitos com aumento da perda proteica; esta
perda de proteinas causa um aumento na reabsorgao tubular,
iniciando a fibrose tubuloglomerular;

— 0 estresse oxidativo estimula a sintese de angiotensina, perpe-
tuando a fibrose glomerular.

O primeiro relato de proteinUria nefrética e obesidade foi em
1974. Apds, varios estudos foram realizados em adultos, demons-
trando os mesmos achados. Em criangas estes estudos comegam
a ser realizados.

Morfologicamente a glomerulopatia da obesidade pode ser
classificada em glomeruloesclerose secundaria associada a glo-
merulomegalia ou glomerulomegalia isolada. A glomeruloesclerose
segmentar e focal (GESF) pode ser secundaria a varias causas, tais
como HIV, rins Unicos, cardiopatias congénitas, anemia falciforme,
displasia renal, doengas renais pré-existentes com diminuigéo de

massa renal, diabetes e hipertensao arterial (nefroesclerose).

Manifesta-se por proteiniria sem edema, obesidade e albumina
sérica normal. Com a progresséo, ocorre disfungéo renal e discreto
aumento nos niveis de colesterol sérico. A menor incidéncia de
sindrome nefrético (proteinuria nefrética, hipoalbuminemia, dislipi-
demia, edema) deve-se a menor injlria ao poddécito, a severidade e
seletividade da proteinuria e a habilidade dos tubulos em reabsorver e
catabolizar as proteinas filtradas. A microalbuminuria é um marcador
inicial da disfungao endotelial renal.

O tratamento é a prevengao da obesidade e uma adequada com-
posi¢ao nutricional da dieta; excesso proteico, utilizado em dietas
de reducao de peso, sobrecarregam os rins, causando as alteracoes
ja citadas. A atividade fisica € um coadjuvante para a prevengao da
obesidade, que ja deve iniciar ao nascimento, com uma adequada
puericultura. A reducdo do peso melhora a hipertensdo glomerular
e pode reverter o quadro.
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