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Recomendação 9.1.

Diagnóstico de anemia

9.1.1. O diagnóstico de anemia na popu-
lação pediátrica (idade ≤ 15 anos) com 
DRC, independentemente do seu estágio, 
deverá obedecer aos critérios recomenda-
dos para a população pediátrica geral.

•	 Níveis de hemoglobina menores que 
13 g/dL em crianças e adolescentes 
do sexo masculino e menores que 
12 g/dL para o sexo feminino, em 
qualquer estágio da DRC;

•	 Níveis de hemoglobina menores que 
12 g/dL em crianças nos primeiros 
dois anos de vida (Opinião).

Este é um critério diagnóstico e não de 
intervenção.
9.1.2. Em todos os pacientes pediátricos 
com DRC, outras causas de anemia deve-
rão ser investigadas sempre que não hou-
ver compatibilidade entre índices hemati-
métricos e a taxa de filtração glomerular. 
ou quando houver indicação clínica.

Recomendação 9.2.

Monitorização dos parâmetros 
hematimétricos

9.2.1. A monitorização da concentração 
de hemoglobina e do perfil de ferro 
(Saturação da Transferrina e Ferritina) de-
verá ser feita em todo paciente pediátrico 
com DRC (Evidência B).
9.2.2. Os pacientes nos estágios 3-5 não 
dialítico, que não estejam em tratamento 
para anemia devem ser avaliados, no mí-
nimo, semestralmente.
9.2.3. Os pacientes que nos estágios 3-5 
não dialítico, estejam recebendo AEE 
e/ou suplementação de ferro devem ser 
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avaliados mensalmente quanto à hemo-
globina e trimestralmente quanto à satu-
ração da transferrina e ferritina.
9.2.4. Para aqueles em hemodiálise, a 
amostra de sangue para avaliação do 
perfil de ferro deve ser coletada preferen-
cialmente após uma semana da adminis-
tração intravenosa de ferro.
9.2.5. Uma avaliação completa da anemia 
deve ser feita sempre que ocorrer uma 
queda inesperada da concentração de 
hemoglobina (Opinião).

Recomendação 9.3.

Suplementação de ferro

9.3.1. Os pacientes pediátricos com DRC, 
estágios 1 e 2, deverão receber suplemen-
tação de ferro para manter os níveis de 
ferritina sérica e saturação de transferrina 
dentro dos valores da população geral.
9.3.2. Pacientes com DRC estágios 3, 4 e 5 
não dialítico, deverão receber suplementa-
ção de ferro para manter os níveis de ferri-
tina sérica maior que 100 ng/mL e satura-
ção de transferrina maior que 20% (1D).
9.3.3. Pacientes com DRC estágio 5 em 
diálise, deverão receber ferro para man-
ter os níveis de ferritina sérica maior que 
200 ng/mL e saturação de transferrina até 
20%. A administração de ferro deverá 
ser interrompida quando ferritina sérica 
for maior que 500 mg/ml e saturação de 
transferrina maior que 50%.
9.3.4. Pacientes com DRC em estágio 5 em 
diálise, que apresentem deficiência funcio-
nal de ferro (ferritina maior que 500 ng/
mL e saturação de transferrina menor que 
20%) e resposta inadequada aos AEE, po-
derão receber ferro intravenoso em doses 
pequenas e fracionadas.DOI: 10.5935/0101-2800.2014S011
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9.3.5. Via de administração do ferro:
•	 Os pacientes com DRC, estágios 1 e 2, com 

saturação da transferrina e ferritina abaixo 
dos valores da normalidade, deverão receber 
suplementação de ferro por via oral;

•	 Os pacientes com DRC, em estágios 3 a 5 
ND, com ferritina menor que 100 ng/mL e 
saturação de transferrina menor que 20%, 
deverão receber reposição de ferro preferen-
cialmente por via oral (1D);

•	 Os pacientes com DRC em Diálise Peritoneal 
com ferritina menor que 100 ng/ml e saturação 
da transferrina menor que 20%, sem resposta 
a AEE, deverão fazer a reposição por via 
intravenosa, mesmo considerando o dano aos 
vasos sanguíneos;

•	 Pacientes com DRC em hemodiálise deverão 
receber suplementação de ferro por via 
intravenosa (Evidência A).

9.3.6. A administração intravenosa de ferro deverá ser 
feita sob supervisão médica, em ambiente adequado 
devido à possibilidade de reação de hipersensibilidade. 
A administração deverá ser feita na diluição adequada 
e em velocidade tanto mais lenta quanto maior a dose 
administrada por aplicação. Não ultrapassar a dose de 
200 mg de ferro por infusão (Opinião).

Recomendação 9.4.

Uso de agentes estimuladores da eritropoiese

9.4.1. Os AEE devem ser considerados em todos 
pacientes pediátricos com DRC que apresentem 
hemoglobina abaixo de 11g/dL, quando outras 
causas de anemia forem excluídas e os estoques de 
ferro estiverem adequados (Evidência A).
9.4.2. A dose e a frequência de uso dos AEE deverão 
ser determinadas pelas características clínicas do 
paciente, pela hemoglobina inicial, pela velocidade 
de aumento da hemoglobina e classe do medicamento 
(Evidência B).
9.4.3. A via preferencial de administração de AEE é a 
subcutânea, sendo que a via intravenosa favorece por 
conveniência os pacientes em hemodiálise (Evidência A).
9.4.4. Para aqueles em hemodiálise, a pressão arterial 
e o acesso vascular devem ser atentamente avaliados 
em pacientes em uso de AEE, principalmente até que 
a hemoglobina alvo seja atingida (Evidência B).

9.4.5. Crianças com cistinose ou oxalose deverão 
receber AEE objetivando redução da necessidade 
transfusional (Opinião).

Recomendação 9.5.

Faixa ideal de hemoglobina

9.5.1. O nível alvo de hemoglobina para crianças e 
adolescentes em tratamento com AEE deve ser entre 
11 e 12 g/dL em qualquer estágio da DRC (2D).
9.5.2. Os níveis de hemoglobina não devem 
ultrapassar 13 g/dL (Evidência).
9.5.3. Pacientes com anemia falciforme devem manter 
hemoglobina entre 7 e 9 g/dL.

Recomendação 9.6

Resposta inadequada

9.6.1. Aumentos de Hb de 0,5 a 1 g /dL são esperados 
após o primeiro mês de tratamento, considerando 
que o perfil de ferro esteja adequado (ferritina ≥ 200 
ng/dL e saturação da transferrina > 20%). Quando 
este aumento não ocorrer, a dose de AEE pode ser 
aumentada em 25%. Caso o perfil de ferro esteja 
abaixo do indicado, voltar à recomendação 9.3 
(suplementação de ferro).
9.6.2. Incrementos na hemoglobina superiores a 
2 g/dL mês deverão ser evitados. Ao atingir a Hb alvo, 
as doses/frequência devem ser ajustadas, evitando-se 
a suspensão do medicamento (2C).

Recomendação 9.7.

Terapêutica adjuvante

9.7.1. A suplementação de andrógenos, vitamina C, 
vitamina E, vitamina B6, carnitina e estatina não 
deve ser feita como adjuvante a AEE e ferro para o 
tratamento da anemia na DRC (Evidência B).
9.7.2. A reposição com ácido fólico e vitamina B12 é 
recomendada apenas em casos de deficiências destas 
substâncias (Evidência B).

Recomendação 9.8.

Transfusão sanguínea

9.8.1. A transfusão de concentrado de hemácias deve 
ser evitada sempre que possível, para minimizar o 
risco de alossensibilização (Evidência B).
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9.8.2. A transfusão deve ser considerada quando a he-
moglobina for inferior a 7 g/dL ou na dependência do 
quadro clínico. O volume a ser transfundido deve ser 
10 ml/kg de peso (Opinião).

Recomendação 9.9.

Anemia pós-transplante

9.9.1. O diagnóstico de anemia após o transplante 
renal deverá seguir os critérios considerados em pa-
cientes pediátricos com DRC. Todo paciente pediá-
trico transplantado renal sem recuperação da concen-
tração de hemoglobina nas primeiras oito semanas 
deverá ser investigado (Evidência B).
9.9.2. No paciente transplantado, uma avaliação clí-
nico-laboratorial da anemia deve ser realizada antes 
de iniciar o tratamento com AEE. Além do estoque de 
ferro e da função renal, fatores específicos do trans-
plante devem ser considerados (Evidência C).
9.9.3. O tratamento da anemia com suplementação 
de ferro e uso de AEE deve seguir a diretriz de 
tratamento da anemia na DRC (Opinião).

Justificativa

A anemia é a principal anormalidade hematológica 
da DRC e, em crianças, está associada a consequên-
cias clínicas adversas como: aumento da morbidade 
e mortalidade,1,2 maior risco cardiovascular3,4 e com-
prometimento da qualidade de vida.5 O conceito clás-
sico de anemia compreende o achado de valores de 
hemoglobina (Hb) inferiores aos estabelecidos pela 
Organização Mundial de Saúde (OMS) consideran-
do-se a faixa etária e o gênero6 (Tabela 1). Embora 
a maioria dos profissionais siga a definição da OMS, 
alguns estudos consideram valores de Hb um pouco 
diferentes, especialmente para recém-nascidos e lac-
tentes7 (Tabela 2). A quantificação da anemia deve ser 
feita, preferencialmente, pela Hb e não do hematócri-
to, uma vez que este depende do Volume Corpuscular 
Médio (VCM) e da contagem total de eritrócitos e 
está mais sujeito a erros. O diagnóstico da anemia 
ocorre quando os valores de Hb forem menores que 
12 g/dL para lactentes (até 2 anos), menores que 11 
g/dL em crianças entre 2 a 5 anos e menores que 12 
g/dL em crianças de 5 anos até 14 anos. Para aqueles 
com 15 anos ou mais, os valores de Hb são semelhan-
tes aos de adultos.

Em 2002, a National Kidney Foundation apresen-
tou as diretrizes para definição e conduta do tratamento 

Equação de Schwartz. TFG = 0,413 x altura em cm/creatinina 
sérica em mg/dL.

Tabela 1	V alores de hemoglobina em g/dl em 		
	 crianças, conforme a faixa etária, em 	
	 populações residentes ao nível do mar6

Idade Hb g/dL

6 meses a 5 anos 11,0

5 a 11 anos 11,5

12 a 14 anos 12,0

Adolescentes sexo feminino (não 
grávidas) ≥15 anos

12,0

Adolescentes sexo masculino ≥15 anos 13,0

Tabela 2	V alores de hemoglobina (hb g/dl) em 		
	 recém-nascidos a termo e crianças até 2 	
	 anos de idade7

Idade Hb g/dL

Sangue cordão umbilical 16,5

1-3 dias 18,5

1 semana 17,5

2 semanas 16,5

1 mês 14,0

2 meses 11,5

3-6 meses 11,5

6-24 meses 12,0

da DRC em adultos e crianças.8 De acordo com essas 
diretrizes, a definição de DRC inclui a perda da função 
renal, diferenciada em estágios (1 a 5) e a evidência de 
lesão da estrutura renal (anomalias congênitas do rim 
e trato urinário). Como a taxa de filtração glomerular 
(TFG) em crianças aumenta com a idade, atingindo va-
lores semelhantes aos da população adulta somente a 
partir do segundo ano de vida, a classificação proposta 
pelo KDOQI refere-se a crianças com mais de 2 anos. 
A maneira mais prática de avaliar a TFG em crianças 
é por meio da dosagem da creatinina sérica utilizando 
a equação de Schwartz que foi revisada em 2009, pa-
dronizando somente um valor 0,413 para a constante.9

Na Tabela 3, estão definidos os estágios de DRC 
de acordo com a TFG (mL/min/ 1,73m2) em crianças 
com mais de 2 anos.

Para crianças menores de 2 anos de idade, 
os valores de função renal são demonstrados na 
Tabela 4, não havendo referências sobre os valores 
limítrofes para considerar DRC. A sugestão do autor 
é que se considere, para cada faixa etária, a queda de 
50% como nível máximo de normalidade.10,11
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Na DRC, a perda progressiva da massa renal 
ocasiona redução da eritropoietina endógena e 
consequente falta de estímulo para a medula óssea, 
determinando a anemia hipoproliferativa. A eritro-
poietina recombinante humana representou um su-
cesso terapêutico inconteste, possibilitando a redução 
dos sinais e sintomas da anemia e abolindo transfu-
sões sanguíneas e seus riscos inerentes.

A manutenção de crianças em terapia renal 
substitutiva e o transplante renal preemptivo não 
seriam possíveis sem o uso dos agentes estimuladores 
da eritropoese (AEE).

A avaliação clínica e laboratorial da anemia da 
DRC inclui a busca diagnóstica e tratamento prévio 
de todos os fatores coadjuvantes na sua fisiopato-
genia que vão representar impedimentos à resposta 
plena aos AEE) como: deficiência de ferro, infecções 
agudas, perdas sanguíneas, estados inflamatórios, 
hiperparatireoidismo, deficiência de folato e intoxica-
ção pelo alumínio.

A deficiência de ferro é o principal desses fatores 
e pode resultar de carência nutricional, má-absorção 
pelo trato gastrointestinal ou perdas sanguíneas 
continuadas.17 A anemia ferropriva é particularmente 
prevalente nos dois primeiros anos de vida, devido às 
necessidades aumentadas de ferro durante os períodos 
de crescimento rápido e às quantidades inadequadas de 
ferro na dieta.18 À medida que a doença renal avança, 
os níveis séricos de eritropoietina diminuem e o ferro, 
liberado do ciclo de sobrevida da hemácia, se acumu-
la no sistema reticuloendotelial, compensando uma 
possível deficiência de ferro causada pela anorexia. 
Quando o paciente inicia tratamento hemodialítico, as 
constantes perdas sanguíneas excedem a capacidade de 
absorção do ferro e a anemia ferropriva se sobrepõe, 
agravando aquela já existente. A avaliação laboratorial 
do perfil de ferro, composta comumente pela Saturação 
da Transferrina e Ferritina, precede e acompanha to-
do o tratamento da anemia da DRC. A saturação da 
Transferrina avalia o ferro disponível para eritropoese 
e é calculada por meio da seguinte equação:

Tabela 3	 DRC e estágios em crianças com mais de 	
	 2 anos de idade8

Estágio Descrição
TFG 

ml/min/1,73m2

1
Lesão renal com TFG 
normal/aumentada

> 90

2 Diminuição leve 60-89

3 Diminuição moderada 30-59

4 Diminuição grave 15-29

5 ND Doença renal crônica < 15

5 D Terapia Renal Substitutiva < 15
ND: Não dialítico; D: Diálise.

Saturação da Transferrina % = ferro sérico (ug/dl/Capacidade 
Total de combinação do ferro) x 100

Valores de Saturação da Transferrina inferiores a 
20% indicam deficiência absoluta de ferro e valores 
superiores a 50% indicam sobrecarga de ferro. Em 
processos inflamatórios, o fígado produz a hepcidina, 
hormônio que impede a absorção intestinal de 

Tabela 4	V alores do clearance da creatinina em 	
	 crianças com menos de 2 anos10

Valores do clearance da creatinina em lactentes

Idade
Clearance da creatinina ± SD 

ml/min/1,73m2

1ª semana 40,6 ± 14,8

2ª a 8ª semana 65,8 ± 24,8

> 8 semanas a < 2 anos 95,7± 21,7

As principais causas de DRC em lactentes e 
crianças nos primeiros anos de vida são as anomalias 
congênitas do rim e trato urinário, conhecidas pela 
sigla CAKUT: hipoplasia/displasia renal bilateral, 
associada ou não a válvula de uretra posterior.12,13 
Estas crianças têm predisposição à hipertensão 
arterial, doença cardiovascular, proteinúria e anemia, 
que contribuem para agravar a lesão renal. O acom-
panhamento dessas crianças abrange um complexo 
trabalho multidisciplinar, conduzido pelo nefrope-
diatra, para evitar o agravamento da função renal e 
os danos ao crescimento e desenvolvimento ineren-
tes à DRC nos primeiros anos de vida. Em crianças, 
a relação entre o grau de anemia e a progressão da 
DRC é pouco estabelecida e estudo norte-americano 
(Children Prospective Cohort Study) avaliou a filtra-
ção glomerular de 340 crianças e demonstrou que ha-
via uma queda de hemoglobina de 0,3 g/dL para cada 
5 mL de perda no clearance de creatinina.14 A anemia 
ocorre muito precocemente na DRC, acometendo até 
30% das crianças no estágio 1,73% no estágio 3 e a 
quase totalidade nos estágios 4 e 5.15,16 Para todos os 
pacientes pediátricos com DRC, sugere-se que o diag-
nóstico e o tratamento da anemia sejam feitos pre-
cocemente e acompanhados criteriosamente, visando 
oferecer todos os benefícios na melhora da qualidade 
de vida e no rendimento escolar, além de evitar trans-
fusões sanguíneas (2D).16
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ferro e bloqueia a liberação dos estoques celulares e 
o transporte pela transferrina, resultando em defici-
ência funcional de ferro e diminuição da eritropoiese. 
Nestes casos, o ferro sérico e a saturação da transfer-
rina diminuem, porém, a ferritina sérica aumenta.19 A 
ferritina sérica representa o marcador mais utilizado 
para avaliar os depósitos orgânicos de ferro e valores 
iguais a 200 ng/mL indicam quantidades adequadas 
de ferro e acima de 500 ng/mL sugerem sobrecarga de 
ferro. Como a ferritina é uma proteína de fase aguda, 
sua concentração pode estar elevada na presença de 
infecção e inflamação.20

Em estágios iniciais da DRC, a frequência da 
avaliação do perfil de ferro pode ser semestral. De um 
modo geral, a avaliação trimestral da saturação da 
Transferrina e da Ferritina permite controle adequado 
para a maioria dos pacientes em uso de ferro e AEE. 
Em algumas situações nas quais se impõe uma rápida 
reposição de ferro por via intravenosa, a saturação 
da transferrina e a ferritina podem ser dosadas em 
intervalos menores. Para aqueles que utilizam ferro 
parenteral, a amostra de sangue para avaliação do 
perfil de ferro deve ser coletada, preferencialmente, 
após uma semana da infusão do medicamento.

A reposição de ferro tem benefícios claramente 
definidos no tratamento da anemia da DRC17,21,22 
e é mandatória naqueles em uso de AEE.23,24 A 
suplementação de ferro deve anteceder o tratamento 
com AEE sempre que a saturação da transferrina for 
inferior a 20% e a ferritina inferior a 200 ug/ml. Nos 
estágios iniciais da DRC, a via oral pode ser utilizada. O 
ferro por via parenteral é fundamental para aqueles em 
hemodiálise21,23,24 (Evidência) e pode ser necessário pa-
ra aqueles em diálise peritoneal quando os estoques de 
ferro baixos não conseguem ser corrigidos pela via oral 
e a Hb alvo não é atingida.25,26 Nestes casos, a decisão 
de utilizar ferro por via intravenosa deve levar em con-
sideração o dano que possa causar aos vasos periféricos 
versus o benefício de correção da anemia.16,25

A dose recomendada para uso de ferro oral é de 
6 mg/kg/dia com no máximo 150 a 300 mg de fer-
ro elementar, dividido em duas a três tomadas, du-
as horas antes ou uma hora após alimentação para 
maximizar a absorção gastrointestinal.26,27 Os efeitos 
colaterais do ferro oral incluem diarreia, náusea e 
dor abdominal e são responsáveis pela baixa adesão 
e tolerância do paciente e consequente má-resposta 
ao tratamento. Nestes casos, várias medidas podem 

facilitar a aceitação como: administrar junto com 
alimentos, antes de dormir ou reduzir a dose.

A eficácia e a segurança da administração do ferro 
intravenoso (gluconato ou sacarato), em crianças 
em hemodiálise, foram objeto de alguns estudos 
internacionais. As doses utilizadas entre 1,5 a 3 mg/Kg 
de peso mostraram resultados favoráveis sem a observa-
ção de efeitos colaterais indesejáveis.28-30 A formulação 
mais comum no mercado brasileiro é o Sacarato de 
Hidróxido de ferro III. A apresentação contém 100 
mg/5 mL e a via de administração recomendada é a 
intravenosa (IV). Recomendamos que a dose acima 
seja diluída em soro fisiológico e infundida durante 30 
a 60 minutos. A reposição IV é recomendada para a 
totalidade das crianças em programas de hemodiálise 
e a administração é feita durante ou após a sessão, na 
frequência de uma a duas vezes por semana. Para aque-
les em diálise peritoneal, é possível fazer a medicação 
com uma dose mensal de 5 mg/Kg (sem exceder 200 
mg de ferro por infusão) diluindo em 200 ml de soro 
fisiológico e aumentando o tempo da infusão para 60 
minutos (Opinião). O aumento da dose, nestes casos, 
tem como objetivo evitar as punções venosas repeti-
das. Qualquer apresentação de ferro intravenoso pode 
desencadear reações adversas e embora a preparação 
de sacarato de ferro apresente menos efeitos colaterais 
que o ferro dextran, recomendamos que a administra-
ção da medicação seja feita sob supervisão médica, em 
ambiente adequado.29

Em situações nas quais a ferritina encontra-se 
elevada, maior que 500 ng/mL, porém com saturação 
de transferrina inferior a 20%, ocorre uma deficiência 
funcional de ferro (mobilização inadequada do fer-
ro em estoque). A aplicação de pequenas e repeti-
das doses de ferro é recomendada nas diretrizes de 
adultos, não havendo qualquer contraindicação em 
crianças.16,30,31 Se a ferritina exceder 500 ug/mL e a 
Saturação da Transferrina exceder 50%, a reposição 
IV de ferro deve ser interrompida. A utilização do 
ferro por via intravenosa repõe e mantém, de forma 
adequada, as reservas de ferro, posterga o início do 
tratamento com AEE e maximiza sua resposta.

Os AEE mais conhecidos são as epoetinas alfa e 
beta. A epoetina alfa é amplamente disponibilizada 
no Brasil. Apresenta grande eficiência, segurança e, 
por ter uma meia vida curta, impõe a administra-
ção mais frequente de duas a três vezes por semana. 
Ao longo dos anos, surgiram outros AEE como a 
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Darbepoetina e o CERA (continuous erythropoietin 
receptor activated), que possuem meia vida maior e 
poderiam ser utilizados uma a duas vezes por mês.32-35 
Vários estudos de farmacocinética da AEE evidencia-
ram maior duração da ação utilizando a via subcu-
tânea e a mesma eficiência, com doses 30% a 50% 
menores que as intravenosas.36-39 A via subcutânea é 
preferencial para pacientes adultos e pediátricos em 
quaisquer estágios da DRC, porém, a administração 
intravenosa é a mais confortável para crianças em he-
modiálise (HD). A via intraperitoneal não é recomen-
dada.40 A administração de epoetinas para pacientes 
em HD deve ser repetida duas a três vezes/semana e 
uma a duas vezes por semana para aqueles em diáli-
se peritoneal (DP). De acordo com dados do registro 
americano (NAPRTCS), mais de 93% dos pacientes 
em HD e DP recebem AEE. Para aqueles em HD, a 
via IV é utilizada em 85%, sendo que 95% destes 
com duas ou três aplicações semanais. Em DP, 98% 
usam a via SC uma ou duas vezes por semana.41 Doses 
únicas semanais ou a cada dez dias, em crianças nos 
estágios 3 e 4 ou com falência do enxerto, estão asso-
ciadas à correção da anemia.

Esquemas variados de doses semanais de eritro-
poietinas foram reportados em crianças em hemodi-
álise e diálise peritoneal, com valores entre 50 e 300 
U/kg/semana.16,41-43 A maioria responde a doses entre 
100 e 200 U/kg/semana embora as menores de 5 anos 
utilizem doses superiores a 300U/Kg/semana e44,45 
Doses superiores a 300U/Kg de peso por semana tam-
bém podem ser necessárias em crianças portadoras de 
oxalose e cistinose objetivando a redução da necessi-
dade transfusional (Tabela 5).46

A escolha da dose inicial deve levar em 
consideração o quadro clínico, o grau de anemia e a 
idade da criança. Doses de 200 U/kg/semana podem 
elevar a hemoglobina em 0,75-1 g/dL no primeiro 
mês, na presença de reservas de ferro adequadas, 

determinando um aumento gradativo até atingir a Hb 
alvo. Caso não haja resposta da Hb, a dose de AEE 
pode ser aumentada em 25%. A resposta inadequada 
é um problema comum em crianças e adultos. O 
aumento das doses para atingir a Hb alvo tem sido 
associado a efeitos adversos em adultos, porém não há 
estudos que demosntrem esta associação em crianças.

O aumento da hemoglobina superior a 2 g/dL, 
em um mês, com Hb próxima ao alvo, deve ser 
conduzido com redução da dose ou aumento do 
intervalo de aplicação sem suspender necessariamente 
o medicamento.

O tratamento da anemia da DRC está disponí-
vel em todo o país, por meio de fornecimento dos 
AEE e do sacarato de ferro pelos órgãos compe-
tentes, para a totalidade dos pacientes em diálise. 
Critérios regionais possibilitam a distribuição para 
os pacientes em estágios 3 e 4. Todos os esforços 
possíveis devem ser feitos para que as crianças com 
anemia, independentemente do estágio de DRC, 
possam receber AEE, minimizando, assim, os danos 
na função cardíaca, no crescimento e no rendimen-
to fisico e cognitivo. É fundamental atentar para 
as recomendações publicadas, e proporcionar aos 
pacientes pediátricos todos os benefícios da corre-
ção da anemia.

O nível alvo de hemoglobina para crianças e 
adolescentes em tratamento com AEE deve ser entre 
11 e 12 g/dL em qualquer estágio da DRC16 (2D) Os 
níveis de hemoglobina não devem ultrapassar 13 g/dL 
(Evidência) e, nestes casos, as doses devem ser redu-
zidas e o intervalo de aplicação pode ser alargado, 
evitando suspender completamente o medicamento. 
Pacientes com anemia falciforme devem manter 
hemoglobina entre 7 e 9 g/dL.

A necessidade de doses mais altas de AEE para 
obter resposta eritropdética desejada deve considerar 
que crianças em HD perdem mais sangue pelo volume 

Tabela 5	 Doses recomendadas para uso dos aee em adultos e crianças

Medicamento Dose Inicial Dose de Manutenção

Eritropoietina - adulto 20-50 UI/kg/dose, em até três doses semanais
20%-30% menor que a dose usada na fase 
de correção da anemia

Eritropoietina - criança
100 a 200 U/Kg/ dose HD IV

2-3x semana - DP SC 1-2x sem

20%-30% menor que a dose usada na fase 
de correção da anemia

Darbepoetina
0,45 µg/kg/semana ou 0,75 µm/kg a cada 
duas semanas

20%-30% menor que a dose usada na fase 
de correção da anemia

Cera 0,60 µg/kg/ a cada duas semanas
60-180 µg a cada duas semanas ou 120-360 
µg por mês
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residual do dialisador, coletas de sangue com volumes 
inadequados e podem não manter os valores objetivados 
de Hb. A pressão arterial e o acesso vascular devem ser 
atentamente avaliados em pacientes em HD até que a 
Hb seja atingida (Evidência B).

A grande maioria das crianças em tratamento 
dialítico recebe AEE, entretanto, um percentual 
considerável das que estão em HD não atinge o alvo 
de Hb. Em DP, segundo registro do IPPN, 25% dos 
1.300 pacientes tem Hb inferior a 10g/dL.32

Vários eventos podem contribuir para impedir a 
resposta aos AEE. Afastada a deficiência de ferro, es-
tão entre os mais frequentes:

•	 Diálise inadequada;
•	 Desnutrição;
•	 Infecção (peritonites/acesso vascular);
•	 Doença mineral óssea (hiperparatireoidismo);
•	 Perdas sanguíneas - volume residual do dialisador.
A diálise inadequada representa uma causa de di-

minuição da resposta aos AEE. A maior frequência 
semanal da diálise e a hemodiafiltração em crianças 
melhoram o estado nutricional e a anemia.46,47

Alguns trabalhos têm demonstrado a associação 
entre albumina baixa e má resposta aos AEE. As 
crianças em diálise, frequentemente, apresentam graus 
variados de desnutrição, especialmente aquelas em DP. 
A anorexia causada pela doença crônica, as alterações 
do paladar e estados depressivos contribuem para 
isso. Os lactentes podem precisar de gastrostomia 
para manter um estado nutricional adequado por 
meio de suplementações alimentares.48,49

As peritonites e infecções de cateteres vasculares 
constituem as mais frequentes causas de infecção em 
crianças em diálise. Estes eventos são acompanha-
dos por diminuição da Hb até resolução do processo 
infeccioso. Os procedimentos cirúrgicos para corre-
ção do trato urinário, também são acompanhados 
de redução da hemoglobina no período pós-ope-
ratório. Recomendamos aumentar a dose dos AEE 
na fase pré-operatória para melhorar a Hb e evitar 
transfusões sanguíneas. O aumento do PTH é uma 
complicação frequente na DRC. O hiperparatireoi-
dismo tem sido associado à anemia em pessoas com 
função renal normal e pode agravar a existente em 
pacientes renais crônicos. A fibrose da medula óssea 
reduz o compartimento precursor eritroide, interfe-
rindo na eritropoiese e bloqueando a ação dos AEE.50 
Outras comorbidades como as hemoglobinopatias, a 
deficiência de Glicose-6-Fosfato Desidrogenase e as 

doenças do tecido conjuntivo precisam ser excluídas 
quando há resposta inadequada dos AEE.51,52

Estados inflamatórios, doenças autoimunes e 
neoplásicas interferem na resposta dos AEE por 
alterações no metabolismo do ferro (mobilização 
inadequada do ferro ligado à ferritina) e pelo aumento 
das citoquinas pró-inflamatórias: fator de necrose 
tumoral e interleucina-1 na medula óssea. Essas 
citocinas liberam interferon alfa e beta que inibem a 
eritropoiese in vivo e in vitro.53

A PCR é um marcador de doença inflamatória e 
deve ser incluída entre testes rotineiros para detectar 
precocemente uma resposta inadequada dos AEE. 
Pacientes que apresentam PCR superior a 20 mg/L 
necessitam de doses de AEE maiores.54

Algumas drogas têm sido implicadas na diminuição 
da resposta ao AEE: os inibidores da ECA e agentes 
imunossupressores. Os inibidores da ECA diminuem 
a síntese de eritropoietina em pacientes com DRC pro-
vavelmente devido ao aumento do fluxo sanguíneo 
renal, melhora da oxigenação e redução da produção 
de eritropoietina. Os agentes imunossupressores 
tacrolimus (TC), azathioprine (AZA) e micofenola-
to mofetil (MMF) têm efeito antiproliferativo direto 
na medula óssea e representam fatores de risco mais 
comuns para anemia pós-transplante. A ciclosporina 
parece reduzir a secreção de eritropoietina e a aza-
tioprina destroi eritrócitos recém-formados dentro da 
medula óssea antes de sua maturação. A azatioprina 
e o micofenolato mofetil, podem causar anemia asso-
ciada à leucopenia e trombocitopenia.55 As crianças 
com idade inferior a 5 anos que fazem uso de micofe-
nolato mofetil apresentam mais anemia que escolares 
e adolescentes.56 Essas interferências, entretanto, têm 
pouca repercussão na resposta clínica, e podem ser 
compensadas por aumento das doses dos AEE.

As crianças com oxalose e cistinose apresentam 
anemia resistente aos AEE e podem receber doses su-
periores a 12.000 U/semana com o objetivo de reduzir 
a necessidade transfusional. As portadoras de cistino-
se apresentam depósitos de cistina na medula óssea, 
ocupando compartimento eritróide e respondem mal 
aos AEE.57 O tratamento com cisteamine reduz os ní-
veis intracelulares de cistina e deve ser iniciado an-
tes de 2 anos de idade para evitar a perda de função 
renal.58

O uso de andrógenos e vitaminas como terapêuticas 
adjuvantes aos AEE e ferro não são efetivos. O uso de 
andrógenos está contraindicado na população pediátrica.
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A deficiência de vitaminas ocorre em crianças 
renais crônicas pelas dietas inadequadas, absorção 
prejudicada por outras medicações e pelas perdas na 
diálise. Essas podem ser repostas por via oral, po-
rém não há comprovação que favoreçam a resposta 
aos AEE. A vitamina B6 está envolvida na biosíntese 
do heme e pode estar deficiente no eritrócito, mes-
mo com níveis plasmáticos normais. Nesses casos, 
a suplementação, via oral, de 100-150 mg/semana é 
necessária.

A deficiência de folato deve ser corrigida quando 
necessário.

Recentemente, a deficiência de vitamina D3 
foi citada como fator de resistência dos AEE. Um 
estudo prospectivo avaliou dois grupos de crianças 
ambos com insuficiência de vitamina D3 e doses 
semelhantes de AEE. Um grupo recebeu ergocalcife-
rol e, ao final do estudo, a dose de AEE no grupo 
tratado diminuiu significativamente, quando com-
parada ao grupo controle. A deficiência de vitamina 
D3 deve ser rotineiramente avaliada e tratada quando 
necessário.59

O transplante renal é o melhor tratamento para 
crianças com DRC. Os avanços na imunossupressão 
têm melhorado a sobrevida do enxerto. Uma das 
propriedades do enxerto renal funcionante é a 
secreção adequada de eritropoietina para estímulo 
da eritropoiese e correção da anemia. Entretanto, a 
anemia pós-transplante é uma complicação comum e 
de origem multifatorial que contribui para disfunção 
cardiovascular e maior morbidade. As drogas 
utilizadas para imunossupressão têm papel importante 
na anemia e já foram citadas. Outros fatores de risco 
incluem: resistência à eritropoietina ou a baixa pro-
dução pelo rim transplantado, má função do enxerto, 
infecções virais (citomegalovírus, Epstein Barr) e doen-
ças linfoproliferativas.60 Embora haja poucos estudos 
em crianças, as recomendações de adultos consideram 
o uso de ferro e AEE, evitando transfusões sanguíneas 
e os demais danos inerentes à anemia. As recomenda-
ções europeias (European Best Practice Guidelines for 
Renal Transplantation) sugerem que o tratamento da 
anemia pós-transplante seja conduzido nos mesmos 
padrões da anemia da DRC.61

Que os dados fornecidos nestas diretrizes possibilitem 
as melhores práticas e que um maior número de crianças 
se beneficie da correção da anemia, melhorando a qua-
lidade de vida, o desempenho escolar e a aptidão física, 
que ajudarão no enfrentamento de viver com DRC.
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