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DESCRIÇÃO DE MÉTODO DE COLETA DE EVIDÊNCIA: 
A base consultada foi o MEDLINE/PubMed, por meio dos descritores: kidney diseases; 
renal insufficiency, chronic; kidney failure, kidney diseases, chronic; erythrocyte indices; 
anemia; , hemoglobins, erythropoiesis, erythropoietin, recombinant; epoetin alfa/thera-
peutic use, epoetin alfa/adverse effects, ferritins, transferrin, hematinics, iron compounds, 
Ferrous Compounds,Trace Elements/therapeutic use administration, administration, oral; 
injections intravenous,  acidosis,, hypertension; blood pressure, dyslipidemia, hiperli-
pidemia, lipids, cardiovascular diseases, myocardial infarction, stroke, heart failure,  ; 
proteinuria; disease  progression; severity of illness index, end stage renal disease; renal 
replacement therapy;  metabolic acidosis; diabetes mellitus; diabetic nephropathies, 
hyperglycemia; anemiarenal osteodystrophy, hyperparathyroidism, secondary; calcium, 
calcitriol, exercise, Physical Fitness, Sports, Exercise Therapy, Exercise Movement 
Techniques, risk reduction behavior*,  diet, diet therapy, dietary proteins, Diet, Sodium-
Restricted, dietary carbohydrates, dietary fats, nutritional physiological phenomena,   
Smoking Cessation, Smoking/prevention & control, Smoking/therapy, Alcohol-Related 
Disorders, Substance-Related Disorders, drug therapy, hypertension/drug therapy, 
rennin-angiotensin system, angiotensin-converting enzyme inhibitors, antiotensin II type 
1 receptor blockers, diuretics/ therapeutic use, drug therapy, combination; 

GRAU DE RECOMENDAÇÃO E FORÇA DE EVIDÊNCIA: 
A: Estudos experimentais ou observacionais de melhor consistência.
B: Estudos experimentais ou observacionais de menor consistência.
C: Relatos de casos (estudos não controlados).
D: Opinião desprovida de avaliação crítica, baseada em consensos, estudos fisioló-

gicos ou modelos animais.

OBJETIVO:
Oferecer aos estudantes e profissionais da área de saúde orientações sobre o trata-
mento da doença renal crônica pré terapia renal substitutiva, baseadas nas melhores 
evidências disponíveis na literatura sobre o assunto. 

CONFLITO DE INTERESSE:
Nenhum conflito de interesse declarado
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Introdução

A prevalência da doença renal crônica (DRC) está au-
mentando em todo o mundo. A maior parte das nefropatias 
crônicas não tem um tratamento e progride inexoravelmente 
para estágios avançados da doença. No entanto, pesquisas 
envolvendo tanto animais como seres humanos têm ampliado 
a compreensão dos mecanismos envolvidos nessa progressão e 
indicado possíveis medidas preventivas. Nesse contexto a noção 
de renoproteção ganhou muita força e baseia-se principalmente 
numa abordagem terapêutica combinada no tratamento das 
doenças renais, objetivando, principalmente, o da pressão 
arterial e a redução da proteinúria. Também relevantes são o 
controle da dislipidemia, a interrupção do hábito tabágico e o 
controle rígido da glicemia em indivíduos diabéticos. Com os 
tratamentos atualmente disponíveis a terapia de substituição 
renal (TSR) pode ser postergada em muitos casos, mas o ideal 
seria não necessitar desse recurso terapêutico. 

É preciso ter em mente que o tratamento dos pacientes com 
DRC requer o conhecimento de aspectos diversos, mas relacio-
nados, que englobam a doença de base, a velocidade de queda da 
TFG, o estágio da doença, a ocorrência de complicações e co-
morbidades, particularmente as cardiovasculares.

Um série de medidas terapêuticas podem ser implementadas em 
todos os estágios da DRC, antes que se faça necessária a TRS, as 
quais são abordadas ao longo das recomendações propostas nesta 
diretriz, que oferecem orientações sobre o tratamento “conserva-
dor” da DRC, e são baseadas nas melhores evidências disponíveis 
na literatura sobre o assunto até o momento. Vale salientar que a 
TRS (tratamento dialítico e transplante renal) será abordada em 
diretrizes específicas.

1. Há medIdas não medIcamentosas no tratamento do 
pacIente com drc? 

As medidas não medicamentosas são muito importantes no 
tratamento do paciente com DRC e consistem, sobretudo, em 
recomendações para mudança de estilo de vida1,2(D).
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A desnutrição é um grande problema na 
fase não dialítica, e está diretamente relacio-
nada à piora da função renal. A DRC, parti-
cularmente nas fases mais avançadas (estágios 
4 e 5), pode levar à alterações importantes 
no estado nutricional e no metabolismo por 
causar redução do apetite, distúrbios gastrin-
testinais, acidose metabólica, resistência à 
insulina, hiperparatireoidismo secundário e 
inflamação. Essas condições estão associadas 
à diminuição da ingestão alimentar e ao hi-
percatabolismo. Por essas razões destacamos 
a importância da terapia nutrológica, baseada 
na orientação de dieta hipoproteica específica 
para DRC3(A)4-6(B)7(D) com 0,8 a 1,0 g/kg/
dia de proteínas de alto valor biológico para 
evitar hiperfosfatemia e acidose metabólica. 
Vale salientar que restrição proteica for infe-
rior a 0,7 g/kg/dia, deve ser feita  com acom-
panhamento rigoroso do estado nutricional 
do paciente. De cada 17 pacientes portadores 
de DRC tratados com dieta hipoproteica por 
um ano um terá redução de morte de causa 
renal, com redução do risco absoluto de 5,9% 
(2,2-9,6%) e fornecendo NNT=17 (IC 95% 
10-46)3(A). 

Com o uso em longo prazo de dietas hipo-
proteicas, é recomendada a suplementação de 
vitaminas hidrossolúveis, e pode ser indicada 
a administração da vitamina D7(D). Estudos 
metabólicos demonstram que 30kcal/kg/dia é 
o mínimo a ser fornecido para a manutenção 
dos parâmetros nutricionais, mas em algumas 
situações a necessidade de energia pode ser 
menor, particularmente nos pacientes idosos 
ou com estilo de vida sedentário. Ajustes devem 
ser feitos para pacientes com desnutrição ou 
em risco nutricional, principalmente aqueles 
que apresentam doenças concomitantes que 
aumentam a demanda metabólica e nutricional, 

como processos inflamatórios e/ou infecciosos 
crônicos, e outros8(B). Vale ressaltar que, nesses 
casos, o foco principal é o aumento da oferta 
de energia. 

A restrição de proteínas na dieta reduz 
a velocidade de declínio progressivo da taxa 
filtração glomerular (TFG), sendo mais ex-
pressiva quando pacientes diabéticos (0,53 
ml/min/ano (IC 95% 0,08-0,98) são com-
parados aos não diabéticos (5,4 ml/min/ano 
com IC 95% 0,3-10,5 ml/min/ano)4(B). 
A contribuição da  restrição de proteínas 
para retardar a perda de função é pequena e 
outras medidas são necessárias para alcançar 
tal objetivo4(B). 

A dieta hipoproteica de 0,55g/kg/dia, quan-
do comparada com uma dieta de 0,8g/kg/dia, 
associou-se com melhor controle metabólico e 
menor necessidade de medicações, e não deter-
minou desnutrição5(A). 

Orientar a diminuição da ingestão de 
sal, que deveria ser da ordem de 4 a 6 g/dia. 
O consumo de sal pode ser monitorado por 
meio de inventório nutricional e medindo-se 
a excreção de sódio na urina obtida em 24 
horas1,2(D).

Interromper o tabagismo (ativo e passivo) 
objetivando diminuir a progressão da DRC e 
reduzir os riscos cardiovasculares, tarefa difícil 
tanto no atendimento primário quanto no 
acompanhamento com o nefrologista9(B). 

Tabagismo é fator independente para 
DRC em pacientes com doenças renais infla-
matórias (como nefropatia por IgA) ou não 
inflamatórias (como doença renal policística). 
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Há relatos de que o aumento intermitente 
dos níveis pressóricos durante o fumo de-
sempenharia papel importante no dano renal, 
principalmente em diabéticos10(D).

Adequar o peso corporal de maneira a man-
ter o índice de massa corporal entre 18,5 e 24,9 
kg/m2 e circunferência abdominal <102 cm nos 
homens e <88 cm nas mulheres. 

Dar orientações para prevenção das doen-
ças cardiovasculares, diabetes11(B), síndrome 
metabólica9(B) e hipertensão11,12(B).

Reduzir ou interromper o consumo de 
álcool, objetivando melhor controle da pressão 
arterial nos hipertensos13(D). Em caso de uso 
regular de álcool, orientar para o consumo de 
£14 bebidas-padrão por semana para os homens 
e £9 bebidas–padrão para as mulheres. Deve-se 
estimular a interrupção do abuso e/ou depen-
dência das drogas não lícitas14(D).

Encorajar a prática diária de exercício 
(caminhada, jogging, bicicleta ou natação) por 
pelo menos 30 a 60 minutos/dia, 3-5 vezes por 
semana, para os pacientes sem contraindicação 
médica para fazer exercício.

  Pacientes com DRC (pré-terapia substitu-
tiva renal) que fazem treinamento de resistência 
apresentam redução do processo inflamatório, 
aumento da albumina sérica, manutenção do 
peso corporal, aumento da massa muscular, 
aumento do fator de crescimento de insulina 1 
(IGF-1) e até  aumento da TFG15(B).

Recomendação
As medidas não medicamentosas para trata-

mento da DRC consistem em mudanças no estilo 

de vida: atividade física regular adequada às condi-
ções do indivíduo15(B), controle de peso9(B), con-
trole da hipertensão arterial11,12(B), ingestão de 
dieta hipoproteica3(A)4-6(B) e  hipossódica1,2(D); 
interromper o tabagismo10(D), alcoolismo13(D) 
ou uso de substâncias ilícitas14(D). 

2. a dIeta HIpoproteIca modIfIca a evolu-
ção da drc? 

Efeitos benéficos da restrição de proteínas 
na dieta já foram demonstrados em modelos 
animais, tanto por sua ação na hemodinâmica 
glomerular como na evolução no longo prazo. 
Em seres humanos, o benefício das dietas 
hipoproteicas para diminuir a progressão da 
DRC ainda não está estabelecido16(D), mas uma 
metanálise (com estudos clínicos randomizados 
e não randomizados) mostrou uma pequena 
vantagem da restrição proteica nos estudos 
randomizados4(B). De modo que é aconselhá-
vel instituir uma ingesta proteica de 0,8 g/kg/
dia para pacientes com DRC, com a intenção 
de postergar o declínio da TFG4(B). Alguns 
pacientes terão mais benefícios com ingesta 
proteica de 0,55g/kg/dia, mas há necessidade de 
acompanhamento para evitar desnutrição5(A). 
Não há benefícios na utilização de restrição 
proteica de 0,28 g/kg/dia17,18(B).     

Recomendação
A dieta hipoproteica reduz a velocidade de 

declínio da TFG, de forma mais expressiva em 
pacientes diabéticos4(B) e modifica a evolução 
da DRC18(B). 

3. Qual é a relação entre HIpertensão 
arterIal sIstêmIca e drc? QuaIs as 
conseQuêncIas da HIpertensão sobre 
os rIns? 
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A maioria dos pacientes com DRC tem hiper-
tensão arterial, que geralmente é mais grave do 
que em pacientes sem DRC19(C). Por outro lado, 
a hipertensão arterial é uma causa frequente de 
DRC20,21(D) e está associada com o declínio mais 
acelerado da TFG22(B). Nos EUA, estima-se 
que 70% dos indivíduos com DRC apresentam 
hipertensão arterial como comorbidade19(C).

No estudo MDRD, a média na redução da 
TFG em 3 anos foi 11,8 mL/min mais lenta 
em pacientes com valor menor de pressão arterial 
(PA média <92-98 mmHg) quando comparados 
àqueles mantidos com pressão arterial mais ele-
vada (PA média = 107-113 mmHg).. O maior 
benefício de manter-se pressão arterial mais 
reduzida foi visto em pacientes com proteinúria 
superior a 1 g/dia. Para estes pacientes a meta 
da PA média é menor que 92 mmHg (125/75 
mmHg). Para pacientes com proteinúria menor 
que 1 g/dia, a meta da pressão arterial média é de 
98 mmHg (130x80 mmHg). Manter estes níveis 
pressóricos diminui o nível de proteinúria23(B).

Em pacientes diabéticos tipo 2, com DRC e 
hipertensão arterial, o aumento em 10 mmHg 
na pressão arterial sistólica basal associou-se com 
maior risco de necessidade de terapia renal subs-
titutiva (TRS) ou evolução para óbito em 6,7% 
dos pacientes24(B). São fatores independentes 
para rápida deterioração da TFG a presença de: 
diabetes, hipertensão arterial e proteinúria25(B).

Entre os aspectos relevantes relacionados ao 
bom controle pressórico de pacientes portadores 
de DRC está a relação entre a redução da pressão 
arterial e a redução da proteinúria, a ponto de as 
metas para controle pressórico serem distintas 
em função dos níveis de proteinúria23(B). Há 
evidências de que o controle da pressão arterial 

também previne o desenvolvimento de eventos 
cardiovasculares e cerebrovasculares26(B). Na 
tabela 2, é apresentado o risco de eventos car-
diovasculares em função dos níveis de creatinina 
sérica. O controle pressórico previne eventos 
cardiovasculares. Por exemplo, um em cada 10 
pacientes com adequado controle pressórico 
apresentará menos eventos cardiovasculares. 
Há necessidade de tratar 31 pacientes para 
prevenir um acidente vascular cerebral e 21 
pacientes para prevenir um evento coronariano 
agudo26(B).  

Um aspecto que merece destaque por ser 
muito preocupante é o risco de morte desses 
pacientes. O acompanhamento de pacientes 
com DRC estágio 4 (TFG entre 15 e 29 ml/
min) pelo período de 5 anos, mostrou que o risco 
de óbito (principalmente por causas cérebro e 
cardiovasculares) foi cerca de duas vezes maior 
do que a instituição de tratamento dialítico 
(47,5% versus 19,9%)26(B).

Recomendação
Hipertensão arterial é uma das principais 

causas de DRC e um importante fator de risco de 
progressão da doença22(B). Todo paciente com 
hipertensão arterial necessita ser avaliado para 
DRC periodicamente20,21(D). É preciso fazer o 
controle adequado dos níveis pressóricos em to-
dos os indivíduos com diagnóstico de DRC, com 
metas de 130 x 80 mmHg diante de proteinúria 
abaixo de 1g/dia e 125/75 diante de proteinúria 
acima de 1g/dia23(B), com vistas à redução de 
morbimortalidade por eventos cerebrovasculares 
e cardiovasculares26(B).

4. como tratar a HIpertensão arterIal 
no pacIente com drc? Que metas 
alcançar?  
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No que se refere aos valores de pressão 
arterial a serem alcançados no tratamento da 
hipertensão arterial em paciente com DRC, 
devem ser considerados aspectos como coe-

xistência de proteinúria e presença ou não 
de diabetes.

Foi demonstrado que o menor risco de pro-
gressão da DRC em pacientes não diabéticos 
ocorreu quando a PA sistólica encontrava-se 
na faixa de 110-129 mmHg e diante de 
excreção urinária de proteínas inferior a 2 
g/dia. Nesta população, o uso de inibidores 
da enzima de conversão da angiotensina 
(IECA) levou a redução do risco relativo de 
DRC (RR=0,67; IC 95% 0,53-0,84)26(B). 
Quanto à presença de proteinúria em pacien-
tes não diabéticos, o estudo MDRD mostrou 
melhor preservação da função renal quando 
a PA manteve-se inferior a 125/75 mmHg 
quando comparada com níveis inferiores a 
140/90 mmHg17,27(B). No caso dos pacientes 
diabéticos e normoalbuminúricos, manter o 
controle metabólico com hemoglobina glicada 
≤7,5 mg/dl é indispensável, e este controle 
acompanha-se de  redução do risco relativo de 
desenvolvimento  de DRC da ordem de 37% 

Tabela 2a

Tabela 2b

Eventos

Qualquer evento 
cardiovascular

Acidente vascular 
cerebral

Insuficiência  
coronariana

Mortalidade por 
qualquer causa

a

 b

c

d

e

f

g

h

0,4 - 09

3,4% (IC 95%  
0,3-6,5%)a

2,0% (IC 95% 
0,1-4,1%)

1,0% (IC 95% 
0,1-3,1%)

0,5% (IC 95% 
-0,21 +3,1%)

NNT

29

16

31

13

21

19

10

17

1,0 - 1,1

6,2% (IC 95% 
0,26-9,8%)b

3,2% (IC 95% 
0,10-5,4%)c

2,2% (IC 95% 
-0,04 +4,8)

2,1% (IC95% 
-0,07 +4,9%)

IC 95%

15-386

10-38

18-101

8-37

12-94

10-95

6-59

9-2766

1,2 - 1,3

7,8 (IC 95%  
0,27-12,9%)d

6,0% (IC95%  
-0,7 +39%)

4,8 (IC 95%  
1,1-8,5%)e

5,4% (IC 95% 
1,0-9,8)f

1,4 - 2,4

9,9%(IC 95% 
0,17-18,1%)g

5,9% (IC95% 
 0 -11,8%)h

4,5% (IC95% 
-0,14 +10,4%)

24% (IC95% 
 -0,96 +48%)

Riscos absolutos de eventos cardiovasculares baseados nos valores de creatinina sérica26(b)

Quantas pessoas necessitam ser tratadas de 
hipertensão para prevenir eventos cardiovasculares 
relacionados com os níveis séricos de creatinina26(B)

Creatinina sérica (mg/dl)

Creatinina sérica (mg/dl)
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quando se considera o controle metabólico em 
relação ao tratamento intensivo da hiperten-
são arterial e/ou uso de IECA28(B). 

Uma meta-análise com nove estudos longi-
tudinais mostrou uma redução de quatro vezes 
na velocidade de queda da TFG quando os níveis 
da PA média foram mantidos <99 mmHg, 
independentemente do tipo de tratamento28(B). 

Portadores de DRC e diabetes tipo 2 apre-
sentaram renoproteção adequada quando a PA 
sistólica era mantida entre 120 e 130 mmHg,  
sem serem observados benefícios para níveis 
<120 mmHg. Por outro lado, manter PA 
sistólica >150 mmHg aumenta 2,2 vezes o 
risco de dobrar o valor da creatinina sérica29(B). 

Recomendação
Em pacientes com DRC, recomenda-se um 

controle efetivo da pressão arterial. Em pacien-
tes com DRC sem proteinúria, deve-se manter 
PA <130x80 mmHg30(A),  e com proteinúria 
>1 g/dia, manter PA <125/75 mmHg17,27(B). 

5. QuaIs medIcamentos usar no controle 
de Has em pacIente portador de drc? 

Apesar de 70% dos pacientes portadores 
de DRC terem também hipertensão arterial 
sistêmica, somente 75% dos mesmos fazem 
tratamento específico e desses apenas 11% 
realmente conseguem manter o nível pressórico 
preconizado19(C). Em função desse comporta-
mento, complicações graves podem ser obser-
vadas com o passar dos anos.

No que se refere aos medicamentos de 
escolha no tratamento da hipertensão arterial 
em paciente com DRC, entre os mais utilizados 

estão: inibidores da enzima de conversão da 
angiotensina (IECA), bloqueador do receptor 
da angiotensina (BRA), bloqueadores dos 
canais de cálcio de longa ação, diuréticos e 
beta-bloqueadores.       

O uso de um IECA31,32(A)33,34(B)16(D)  ou 
um BRA35,36(B) é considerado como o trata-
mento inicial de escolha para reduzir a veloci-
dade de progressão da DRC, tanto em pacientes 
diabéticos31,32(A)35,36(B) como em pacientes com 
DRC de outras etiologias32(A)34(B)16(D). 

Foi demonstrada a efetividade do uso 
de IECA em reduzir a progressão da DRC 
em pacientes com nefropatia e diabetes tipo 
1(DM1)31(A). Ao comparar o uso de capto-
pril 25 mg três  vezes ao dia com tratamento 
convencional da hipertensão em pacientes com 
DM1 e  duração média da doença de 22 anos, 
hemoglobina glicada de 11,8 g/dl e proteinúria 
de pelo menos 500 mg/dia: com seguimento 
médio de 3 anos (1,8-4,8),  observou-se que o 
uso de captopril reduziu o risco relativo de com-
plicações renais em 61% dos casos que inicial-
mente apresentavam creatinina sérica ≥1,5 mg/
dl com redução do risco relativo (RRR)=61%; 
IC 26-80% e 46% dos pacientes com creatinina 
≤1,5 mg/dl (RRR=46%; IC 95% 22-76%). O 
uso de captopril reduziu o risco absoluto (RRA) 
em 9,2% de dobrar a concentração da creati-
nina sérica em 3 anos, (RRA=9,2%; IC95% 
2-16,4%), necessitando-se tratar 11 pacientes 
durante 3 anos para beneficiar um (NNT=11 
com IC 95% 6-50). Enquanto que o paciente 
em uso de captopril apresentou aumento de 0,2 
±0,8 mg/dl/ano na creatinina sérica, o paciente 
em uso de placebo aumentou  0,5 ±0,8 mg/dl/
ano (p=0,004). Apesar do seguimento peque-
no para avaliar mortalidade, o uso de captopril 
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permite redução do risco absoluto de morte, 
necessidade de diálise ou transplante renal em 
9,7% (RRA=9,7 com IC 95% 2,7-16,7), 
necessitando-se tratar 10 pacientes por 3 anos 
para beneficiar um paciente (NNT=10 com IC 
95% 6-38)31(A).

Estudando pacientes com DRC estágio 3 
de diversas etiologias, com proteinúria e com 
depuração de creatinina média de 42 (20-60 ml/
min), acompanhados por três anos, demostrou-
se benefício com o uso de benazepril 10 mg/dia 
comparado ao tratamento habitual da hiperten-
são, exceto para os portadores de doença renal 
policística. Seu uso reduziu em 9,8% o risco 
absoluto de dobrar a concentração da creati-
nina sérica em 3 anos (RRA=9,8%; IC95% 
4-15,6%), necessitando-se tratar 10 pacientes 
durante 3 anos para beneficiar um (NNT=10; 
IC 95% 6-25).  Na população estudada, en-
tretanto, o uso de benazepril aumentou o risco 
absoluto de morte em 2,3% (IC 95% 0,3-4,3) 
de uma em cada 43 pessoas tratadas (NNH=43 
com IC 95% 23-309). Todos os indivíduos que 
faleceram apresentavam hiperpotassemia32(A).

Pacientes com DRC não diabéticos com 
proteinúria ≥3 g/24h em tratamento com 
ramipril 1,25 mg/dia e acompanhados por 16 
meses comparados com o tratamento habitual da 
hipertensão apresentaram redução do risco abso-
luto de dobrar o nível de creatinina sérica ou de 
necessidade de diálise em 22,4% (RRA=22,4; 
IC 95% 8,4-36,4), sendo necessário  tratar 
por 16 meses 4 pacientes para beneficiar um 
(NNT=4; IC 95% 3-12)33(B). 

 Dois estudos em portadores de DRC não 
diabéticos mostraram proteção contra pro-
gressão da DRC nos pacientes que utilizaram 

ramipril (IECA)33,34(B). Pacientes com DRC 
não diabéticos com proteinúria ≥1 g/24h e ≤3 
g/24h em tratamento com ramipril 1,25 mg/
dia e acompanhados por 31 meses não apre-
sentaram diferenças significativas em relação à 
redução da TFG, mas houve redução dos níveis 
da proteinúria, com redução do risco absoluto 
de 15,8% (RRA=15,8; IC 95% 3,8-27,8%), 
beneficiando um paciente de cada 6 tratados 
(NNT=6; IC 95% 4-26) e redução do risco 
absoluto de evolução para DRC com necessidade 
de diálise de 11,6 (RRA=11,6; IC 95%1,4-
21,8%), beneficiando um paciente de cada 9 
tratados (NNT=9; IC 95% 4-26)34(B).

Em pacientes diabéticos tipo 2 com DRC o 
uso de losartana (BRA) nas doses de 100 mg/dia 
(71% dos casos) ou 50 mg/dia (29% dos casos) 
por 3,4 anos, não levou a diferenças significa-
tivas em relação ao tratamento convencional ao 
avaliar o desfecho composto de dobrar o nível 
sérico de creatinina com necessidade de diálise 
ou morte. Ao avaliar individualmente cada um 
dos desfechos, observa-se redução do risco abso-
luto de dobrar o valor da creatinina sérica de 4,4 
(RRA=4,4; IC 95% 0,1-8,7), com NNT=23 
(IC 95%12-870) e redução do risco absoluto 
de necessidade de diálise, com RRA=5,9 (IC 
95% 1,7-10,1%) e NNT=17 (IC 95%10-59), 
porém sem diferenças significativas para morta-
lidade e para desfecho composto da associação 
de dobrar o valor da creatinina e evolução para 
DRC dialítica35(B).   

Em pacientes hipertensos e diabéticos tipo 
2 com microalbuminúria (20-200 µg/min) em 
uso de irbesartana (BRA) nas doses de 150 
mg/dia (50% dos casos) ou 300 mg/dia (50% 
dos casos) por 2 anos, não foram constatadas  
diferenças significativas ao comparar irbesarta-
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na 150 mg/dia, com tratamento convencional 
considerando o desfecho albuminúria persistente 
acima de 200 µg/min (marcador de  nefropatia 
diabética); entretanto, irbesartana na dose de 
300 mg/dia reduziu o risco absoluto de apare-
cimento de nefropatia diabética com RRA=9,7 
(IC 95% 3,9-15,5) e beneficiou  um em cada 
10 pacientes tratados (NNT=10, IC 95% 
6-26%). Somente com irbesartana 300 mg/
dia, houve normalização da microalbuminúria 
(<20 µg/min) em 34% dos casos (IC 95% 
26-40%)36(B). 

Com o uso de IECA ou BRA, pode haver 
uma redução inicial transitória da TFG, indu-
zida por alterações hemodinâmicas decorrentes 
da queda da pressão intraglomerular, mas que se 
associa com proteção renal no longo prazo37(A). 
Em casos de elevação progressiva e persistente 
dos níveis de creatinina sérica (acima de 30% do 
valor basal) deve-se pensar na existência de este-
nose bilateral de artérias renais, particularmente 
em pacientes idosos com DRC38(A).

Estudos de curto prazo e com pequena 
casuística testaram os efeitos da associação de 
IECA com BRA, mostrando maior redução da 
proteinúria39(A). Entretanto, o estudo ON-
TARGET com 25.620 pacientes não mostrou 
diferenças na mortalidade, necessidade de diáli-
se, dobrar o valor dos níveis séricos de creatinina 
e na evolução cardiovascular de pacientes em 
uso de telmisartana associado com ramipril 
comparados com uso isolado de telmisartana 
ou isolado de ramipril. Por outro lado, pacientes 
do grupo de associação apresentaram aumento 
significante de efeitos adversos renais (como hi-
percalemia), fazendo com que esta combinação 
não seja, no momento, recomendada na prática 
clínica40(A).

Para pacientes com DRC, não diabéticos e 
com proteinúria <1g/dia, não existem evidên-
cias da superioridade de uso de IECA ou BRA. 
Assim, podem ser consideradas outras classes de 
medicamentos anti-hipertensivos como primeira 
escolha e alguns estudos mostraram a mesma 
eficácia no controle dos níveis pressóricos, 
redução da proteinúria e evolução da perda da 
função renal41(A)42(B).

A associação de uma ou mais medicamento 
anti-hipertensivo é quase sempre necessária para 
o controle efetivo da PA de pacientes com DRC. 
O segundo grupo de medicamentos a ser usado 
seria o dos diuréticos para controle da expansão 
volêmica. A associação de um diurético aumenta 
o efeito antiproteinúrico dos IECAs43,44(B) e 
a coadministração de um tiazídico aumenta a 
eficácia dos diuréticos de alça44(B).

Recomendações
• Para pacientes não diabéticos, hipertensos e 

com DRC cursando com proteinúria >1,0 
g/dia e ≤ 3,0 g/dia, instituir tratamento 
preferencialmente com IECA33,34(B). Em 
caso de intolerância a este grupo de drogas, 
recomenda-se uso de BRA até a dose máxima 
recomendada35,36(B); 

• Para pacientes não diabéticos, hipertensos 
e com DRC cursando com proteinúria 
<1,0 g/dia, recomenda-se o tratamento 
com IECA ou BRA, bloqueador dos canais 
de cálcio de longa ação, diurético tiazídico 
ou ainda beta-bloqueador (idade £ 60 
anos)43,44(B);

• Nos pacientes diabéticos, hipertensos e com 
doença renal diabética, recomenda-se o tra-
tamento com IECA ou BRA, de maneira 
a manter os níveis pressóricos <125/75 
mmHg31,32(A) 23,33-36(B). 
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• Para pacientes hipertensos com DRC se-
cundária ou associada à doença vascular 
da artéria renal, o tratamento deve ser se-
melhante ao dos pacientes hipertensos sem 
diabetes e sem proteinúria41(A). Precaução 
quando se utilizar IECA ou BRA devido 
ao risco de insuficiência renal aguda e/ou 
hiperpotassemia37(A);

• Diante de elevação progressiva da creatinina 
após uso de IECA ou BRA deve-se investi-
gar estenose da artéria renal38(A).

• Associações de IECA e BRA embora 
promovam maior redução da proteinúria 
na administração de curto prazo, não são 
recomendadas para uso geral na prática 
clínica39,40(A)42(B).

6. o controle da proteInúrIa tem Impacto 
na evolução da drc? 

O curso da maioria das doenças proteinúri-
cas é caracterizado por uma progressão inexorá-
vel para DRC em estágio avançado, existindo um 
aumento de 7% ao ano no número de pacientes 
com DRC que necessitam de TRS45(D), apesar 
dos benefícios já demonstrados das interven-
ções que postergam a deterioração da TFG ou 
diminuem a proteinúria46(D). Muitos estudos 
sugerem que tal progressão pode ser determinada 
por diversos fatores, entre os quais se destaca a 
proteinúria. Assim, a taxa de excreção urinária 
de proteínas, que reflete uma alteração na bar-
reira de filtração glomerular, correlaciona-se 
fortemente com o declínio na TFG, tanto em 
nefropatia diabética como não-diabética47(B).

Qualquer que seja a natureza da doença 
renal subjacente, a proteinúria revelou-se como 

o fator independente mais relevante no sentido 
de prever a evolução renal em análises multiva-
riadas, tanto no estudo ModificationofDietin
RenalDisease (MDRD)23(B), como no estudo 
RamiprilEfficacyInNephropathy (REIN)33(B). 

Não apenas a proteinúria basal, mas também 
suas alterações no curto prazo em resposta a 
tratamento correlacionaram-se com a evolução 
no longo prazo. 

Redução da proteinúria e controle rigoroso 
da pressão arterial, por meio do bloqueio do 
sistema renina-angiotensina , são recursos 
potentes que podem ser usados para melho-
rar a evolução da função renal dos pacientes 
com DRC. O controle da hipertensão arterial 
associa-se invariavelmente com melhor evo-
lução no longo prazo, mas segundo o estudo 
MDRD a proteção decorrente da diminuição 
da pressão arterial é dependente do nível ini-
cial de proteinúria23(B).

Ao se avaliar o paciente com DRC, a associa-
ção dos valores da TFG e da proteinúria permite 
determinar melhor o risco de complicações, 
possibilitando definir de forma mais adequada 
quando o paciente passa a ter necessidade de 
acompanhamento em atenção terciária e atuar 
com mais segurança no seguimento em atenção 
primária48(B). 

Recomendação 
A proteinúria é marcador independente de 

progressão da DRC e deveria ser mantida em 
níveis inferiores a 1,0 g/dia com vistas à redução 
da velocidade de perda da TFG47(B). Tanto os 
IECA34(B) quanto os BRA permitem reduzir 
a proteinúria36(B). 

7. como tratar a anemIa da drc?
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No momento, as evidências não indicam que a 
normalização da hemoglobina melhore o prognós-
tico dos pacientes com DRC49(D). Pacientes com 
DRC tratados com eritropoetina recombinante 
humana (EPO) regularmente para manutenção 
de níveis de hemoglobina ≥13,0 g/dl apresentaram 
maior incidência de óbito e maior necessidade de 
diálise. Ao comparar o uso de EPO regularmente 
para manter os níveis de hemoglobina ≥13,0 g/dl 
em relação ao uso de EPO esporádica para manter 
hemoglobina entre 10,5-11,5 g/dl os eventos car-
diovasculares não fatais foram semelhantes para os 
dois tratamentos. No primeiro tratamento, foram 
utilizadas 5000 UI SC de EPO por semana e, 
no segundo, somente 2000 UI por semana, em 
média. Em 60% dos casos, a reposição de EPO 
foi associada à suplementação de ferro50,51(B). 
Baseadas nesses estudos, a NationalKidneyFoun-
dation dos EUA52(D) e a Sociedade Brasileira de 
Nefrologia53(D) preconizaram níveis de hemo-
globina entre 11,0-12,0 g/dl para pacientes com 
DRC e anemia.    

É preciso estar atento, pois o uso de EPO 
no tratamento da anemia dos pacientes com 
DRC pode associar-se com efeitos colaterais 
indesejados (hipertensão arterial, complicações 
trombóticas), particularmente quando as doses 
semanais ultrapassam 15.000 UI. 

Efeitos adversos da EPO acarretaram pre-
ocupação em relação à segurança de utilizá-la e 
mudanças subsequentes nas diretrizes referentes 
aos níveis de hemoglobina em que a sua admi-
nistração está indicada. Constatou-se queda na 
prescrição de EPO de 60% para 46% dos ca-
sos, com consequente redução da hemoglobina 
de 11,5 ± 1,4 para 10,6 ± 1,2 g/dl. Assim, 
somente 12% dos pacientes DRC com Hb>12 
g/dl ainda recebem EPO54(B).

Também é necessário fazer avaliação regular 
da reserva de ferro, pois é comum a associação de 
DRC pré-TRS e deficiência de ferro, que ocorre 
em 20-70% dos casos, de acordo com a idade e 
estágio da DRC55(D). Enquanto o paciente com 
DRC em TRS deve receber tratamento com 
ferro parenteral, o paciente que não se encontra 
em diálise pode fazer esta correção da reserva de 
ferro por via oral ou parenteral, utilizando-se 
geralmente a via oral55(D). Usar ferro parente-
ral manteve a TFG estável no período de até 6 
meses, aumentou  significativamente a ferritina 
em relação ao tratamento via oral (186,4 ±18,3 
versus 80,9 ±6,3 µg/L), sem diferenças signifi-
cativas nos valores da hemoglobina (11,3 versus 
10,9 g/dl)56(B).

Recomendações 
• Para pacientes com anemia da DRC, e 

reserva de ferro normal, recomenda-se o 
tratamento com um agente estimulador de 
eritropoiese53(D). 

• Nos pacientes com anemia da DRC, em 
tratamento com agente estimulador de eritro-
poiese e mantendo hemoglobina <11,0 g/dL, 
recomenda-se o tratamento com ferro para 
manter o índice de saturação da transferrina 
entre 20-50% e ferritina sérica entre 100-500 
ng/dL55(D). Recomenda-se iniciar a reposição 
de ferro com ferro oral, reservando-se a admi-
nistração de ferro venoso para os casos de não 
normalização da reserva de ferro ou nos pacien-
tes que não toleram a medicação oral53(D).

8. como tratar o dIstúrbIo mIneral e 
ósseo da drc?

Nesta condição, é preciso tratar inicialmente 
as alterações do cálcio e do fósforo; para tanto, 
recomenda-se:
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• Proceder à restrição de proteína na dieta, 
objetivando diminuir a ingestão fósforo;

• Iniciar a administração de quelante de fós-
foro à base de cálcio para os pacientes com 
hiperfosfatemia na vigência de dieta com 
restrição de fósforo e sem hipercalcemia;

• Diminuir a dose do quelante de fósforo 
à base de cálcio e/ou tratamento com 
análogos da vitamina D se no decorrer 
do tratamento ocorrer hipercalcemia; 

• Considerar o tratamento com análogos 
da vitamina D quando os níveis de PTH 
ultrapassarem 200 rmol/l. O tratamento 
deverá ser descontinuado se o paciente 
apresentar hipercalcemia ou hiperfosfate-
mia ou se os níveis de PTH diminuírem 
para valores abaixo de 50 rmol/l57(D).

Recomendação
As medidas iniciais para tratamento do dis-

túrbio mineral e ósseo da DRC correspondem 
ao controle dos níveis séricos de cálcio (adminis-
tração de cálcio) e fósforo (restrição na dieta ou 
uso de quelantes). Vitamina D (na forma ativa 
ou não ativa) pode ser instituída em função dos 
níveis de PTH57(D).

9. como tratar a acIdose metabólIca no 
pacIente com drc?

A acidose metabólica é uma complicação 
frequente da DRC e afeta adversamente os 
ossos, o estado nutricional e o metabolismo. 
Uma análise com 1.240 pacientes masculinos 
com DRC em estágios 3 e 4 mostrou que níveis 
de bicarbonato baixos (<22 mEq/L) ou elevados 
(>29 mEq/L) estavam associados com mortali-
dade aumentada. Essa associação acentuava-se 
em subgrupos de pacientes com melhor estado 
nutricional e menor inflamação58(B).

Dois estudos recentes demonstraram que 
a correção da acidose metabólica diminui a 
queda da TFG em pacientes com DRC59,60(B). 
No estudo de Brito-Ashurst, envolvendo 134 
pacientes com depuração de creatinina entre 
15 e 30 ml/min e bicarbonato plasmático 
entre 16 e 20 mEq/L, e que receberam ou não 
bicarbonato por via oral durante 2 anos, foi 
observada uma redução na progressão da DRC 
e melhora do estado nutricional dos pacientes 
tratados com suplementação oral de bicarbonato 
de sódio59(B).

O mecanismo pelo qual a acidose metabólica 
acelera a diminuição da TFG na DRC pode 
estar relacionado ao estímulo da amoniogênese, 
aumentando a fibrose intersticial, via ativação 
do complemento, e/ou diminuição dos níveis de 
endotelina59(B).

A correção da acidose metabólica com bicar-
bonato de sódio58(B) ou citrato60(B) de sódio em 
geral não determina elevação na PA, nem neces-
sidade de aumento da dose dos anti-hipertensivos 
usados. Quando utilizado o bicarbonato de sódio, 
deve-se iniciar com uma dose de 1 mEq/kg de 
peso, administrado durante o almoço e o jantar 
e modulada para atingir os valores citados59(B).

Recomendação
• A correção da acidose metabólica na DRC 

deve ser realizada com bicarbonato de sódio 
por via oral, de maneira a manter o bicar-
bonato plasmático (determinado em sangue 
venoso) entre 22 e 29  mEq/L59,60(B).

• A dose diária inicial de bicarbonato de sódio 
recomendada é de 1 mEq/kg de peso, admi-
nistrada durante as principais refeições e mo-
dulada para atingir os valores citados59(B).
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10. como tratar a dIslIpIdemIa na drc? 

A dislipidemia é marcador independente de 
progressão da doença renal crônica61(D).  

Há poucos estudos comprovando o benefício 
do tratamento da dislipidemia nos pacientes com 
DRC, pois a maioria dos grandes estudos realiza-
dos até o momento excluiu portadores de DRC. 
Como consequência, são adotadas para os pacien-
tes com DRC as mesmas recomendações aplicadas 
para a população geral com risco cardiovascular 
elevado, objetivando níveis de LDL-colesterol 
<100 mg/dl e de triglicerídeos <500 mg/dl62(D). 

O estudo SHARP (StudyofHeartandRenal
Protection) incluiu mais de 9000 pacientes com 
DRC, com sobrepeso (IMC 27 kg/m2), 23% com 
diabetes como comorbidade e 15% com história 
familiar de eventos cardiovasculares (insuficiência 
coronariana, acidente vascular cerebral, morte 
súbita). Dos 9.270 pacientes, 3023 (33%) já 
estavam em tratamento com TRS.  Resultados 
iniciais demonstraram que o uso de sinvastatina 
20 mg associada a ezetimibe 10 mg levou a di-
minuição do colesterol LDL em 43 mg/dl após o 
primeiro ano de uso e 33 mg/dl em 2,5 anos63(B). 
No seguimento médio de 4,9 anos, o uso de sin-
vastatina 20 mg associada a ezetimibe 10 mg/dia 
reduziu o risco absoluto de eventos ateroscleróticos 
maiores: infarto agudo do miocárdio (IAM) não 
fatal, morte de origem cardíaca, acidente vascular 
cerebral (AVC) e necessidade de revascularização 
do miocárdio (RRA=1,9; IC 95% 0,6-3,2%), 
sendo necessário tratar 53 pacientes por 4,9 anos 
para beneficiar um deles (NNT=53; IC 95% 
31-177). O tratamento não modificou significa-
tivamente o risco de IAM não fatal, insuficiência 
coronariana aguda ou risco de morte por insufi-
ciência coronariana, mas reduziu o risco absoluto 

de necessidade de revascularização do miocárdio 
(RRA=1,5; IC 95% 0,5-2,5%), beneficiando 
um em cada 67 pacientes tratados por 4,9 anos 
(NNT=67; IC 95% 40-212).  Também reduziu 
o risco absoluto de AVC (RRA=1,0; IC 95% 
0,3-1,7%), necessitando tratar 100 pacientes por 
4,9 anos para beneficiar um deles (NNT=100; IC 
95% 58-367)64(B). O estudo LORD está sendo 
realizado para definir os benefícios da atorvastatina 
na população com DRC, sem a utilização conjunta 
de inibidores da absorção do colesterol65(A). 

Análise de subgrupo de portadores de DRC 
no estudo TreatingtoNewTargets (TNT), que 
avaliou originalmente o uso de atorvastatina em 
pacientes portadores de insuficiência coronaria-
na demonstrou que apresentar DRC aumenta o 
risco de eventos cardiovasculares em relação a 
não ter DRC (Hz=1,35; IC 95% 1,18-1,54) 
e usar 80 mg/dia de atorvastatina por 5 anos é 
melhor que usar somente 10 mg; pois, permite 
redução dos eventos cardiovasculares em 32% 
dos casos (Hz=0,68; IC 95%0,55-0,84)66(B).

Todo paciente portador de DRC deve receber 
estatinas, pois o tratamento sem as mesmas leva 
ao declínio da função renal, com redução de 
5,3% na depuração de creatinina em dois anos. 
Usar qualquer estatina (que não a atorvastatina) 
aumenta a depuração de creatinina em 4,9%, 
enquanto usar atorvastatina (na dose média de 
24 mg/dia) aumenta a depuração de creatinina 
em 12% em 2 anos67(B).

O uso de fluvastatina 40 mg/dia não modi-
fica o risco de eventos cardíacos graves, como 
morte súbita, IAM não fatal ou a necessidade 
de revascularização do miocárdio; entretanto em 
pacientes com DRC moderada a grave determina  
redução do risco combinado de morte cardíaca e 
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IAM em 41% dos casos (Hz=0,59; p=0,007) e 
em 30% dos casos em pacientes com DRC leve 
(Hz=0,7; p=0,009)68(B). 

Em pacientes com DRC, sugere-se o uso de 
atorvastatina ou fluvastatina por não apresentarem 
excreção renal. Fibratos, principalmente o fenofi-
brato, têm excreção renal; em sendo assim, torna-se 
necessária a redução das doses a serem prescritas. 
Recomenda-se evitar a associação de fibrato com 
estatina, devido ao perigo de rabdomiólise e alteração 
nos testes de função hepática69(D). A monitorização 
das intervenções terapêuticas deveria ser realizada 
após seis semanas do início do tratamento.

Recomendações
• A dislipidemia é marcador independente de 

progressão da DRC61(D);
• Recomenda-se tratamento com estatina em 

todo o paciente com DRC estágios 1 a 3, 
como proposto nas recomendações para pa-
cientes sem comprometimento renal62,69(D);

• O tratamento com estatina em pacientes 
com DRC objetiva manter LDL-colesterol 
<100 mg/dl62,69(D);

• Os fibratos e o ácido nicotínico são sugeridos 
para os pacientes com hipertrigliceridemia 
>500 mg/dl, após ajustes dietéticos, perda de 
peso e prática de exercícios físicos. As doses 
de fibratos devem ser reduzidas para pacien-
tes com função renal comprometida69(D);

• Nos pacientes que apresentam níveis ele-
vados de colesterol e triglicerídeos, o uso 
de ácido nicotínico ou de óleo de peixe 
pode ser uma alternativa para controlar a 
hipertrigliceridemia69(D).

11. exIstem aspectos específIcos no 
controle glIcêmIco em pacIentes com 
drc?

A DRC é bastante frequente entre pacientes 
com alto risco de doença cardiovascular (inclu-
sive diabéticos), com prevalência estimada de 
37,3%, observando-se que 18,9% já tinham 
conhecimento de ser portadores de DRC e 
18,4% descobrem ser portadores durante o 
evento agudo cardiovascular70(B). 

A DRC geralmente cursa com resistência 
à insulina secundária ao aumento dos níveis 
plasmáticos dos hormônios contrarreguladores 
(glucagon, cortisol, hormônio do crescimento 
e catecolaminas), causado pela excreção renal 
reduzida; a afinidade da insulina pelos recep-
tores celulares está diminuída na presença de 
acidose metabólica e por redução da captação 
de glicose pelas células musculares esqueléticas. 
Por outro lado, com a evolução da insuficiência 
renal, ocorre redução da degradação da insulina, 
aliada à diminuição do metabolismo hepático da 
insulina induzido por toxinas urêmicas.

Nos pacientes com queda significante da 
TFG, é necessária a redução da dose de alguns 
dos agentes antihiperglicemiantes, enquanto 
outros devem ser evitados, devido ao aumento 
da ocorrência de hipoglicemia71(D). 

Recomenda-se manter a hemoglobina gli-
cada em níveis <7,0% (quando a técnica de 
dosagem utilizada considera como valores de 
referência aqueles entre 4 e 6%), e a glicemia 
pós-prandial <140 mg/dl71(D). 

Recomendações paRa o tRatamento do 
diabetes no paciente com dRc71(d)

• A metformina é recomendada para pacientes 
com diabetes mellitus tipo 2 e DRC estágios 
1 e 2, nos quais a TFG encontra-se estável 
nos últimos três meses;
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• A metformina pode ser mantida em pacien-
tes diabéticos tipo 2 e com DRC estágio 3, 
desde que a TFG mantenha-se estável e 
mantenha-se controle regular do paciente;

• Devido ao perigo do acúmulo de ácido lácti-
co, recomenda-se a interrupção do tratamen-
to com metformina sempre que houver piora 
súbita da função renal como, por exemplo: 
na insuficiência cardíaca descompensada, 
tratamento com IECA ou BRA nos pacien-
tes com doença das artérias renais, uso de 
antiinflamatórios não esteroides, estudos de 
imagem com contraste iodado e uso abusivo 
de diuréticos;

• Quando não se puder administrar a metfor-
mina, deve-se escolher outro agente hipogli-
cemiante (incluindo a insulina) levando-se 
em consideração a situação da cada paciente 
em particular, o nível de TFG e presença de 
comorbidades;

• Alertar o paciente para a possibilidade de 
hipoglicemia e orientar como reconhecê-la e 
tratá-la, particularmente naqueles em uso de 
insulina ou secretagogo de insulina;

• Nos pacientes com DRC e diabetes, o uso 
de tratamento com sulfonilureias de curta 
ação é preferido em relação às apresentações 
de longa ação.

O seguimento por 2 anos de diabéticos 
portadores de DRC pré-TRS e sem obesidade 
(IMC=25,4 kg/m2)  mostrou que realizar 
tratamento intensivo com metas rigorosas da 
PA (<130x80 mmhg), Hg A1C <7 mg/dl 
e correção do perfil lipídico, mantendo LDL 
e triglicérides <100 mg/dl é melhor do que o 
tratamento habitual. O tratamento intensivo 
permitiu manter a PA controlada, com redução 
do risco absoluto de descontrole pressórico de 
20,4% (RRA=20,4; IC 95% 7,5-33,3%), 

beneficiando um de cada 5 pacientes tratados 
por 2 anos (NNT=5; IC 95%3-13). Tam-
bém permitiu a utilização regular de IECA e/
ou BRA, com redução do risco de abandonar 
este tratamento de 17,8%(RRA=17,8%;IC 
95% 4,5-31,1%), beneficiando um de cada 6 
pacientes tratados (NNT=6;  IC 95% 3-22). 
Pacientes em tratamento intensivo conseguem 
manter Hg A1C média de 7,3 mg/dl, enquanto 
que o tratamento habitual mantém a média de 
8,0 mg/dl (p<0,01). Não foram encontradas 
diferenças significativas no perfil lipídico entre o 
tratamento intensivo e tratamento convencional 
avaliados em 2 anos, assim como não houve 
mudanças significativas no risco de morte ou 
necessidade de TRS72(B). 

Estudo recém publicado mostrou que o risco 
a longo prazo de uma TFG diminuída foi signi-
ficativamente menor entre os indivíduos trata-
dos precocemente no curso do DM1 com terapia 
intensiva comparativamente a aqueles tratados 
com terapia convencional para diabetes73(A). 

Recomendações
• Para controle do diabetes em pacientes com 

DRC, recomenda-se manter a hemoglobina 
glicada em níveis <7,0% e a glicemia pós-
prandial <140 mg/dl71(D);

• Em diabetes do tipo 2, pode-se usar metfor-
mina nos estágios 1 e 2 da DRC, eventual-
mente no 3 com TFG estável, sob vigilância, 
mas não nos estágios 4 e 571(D).

• Pacientes diabéticos com DRC devem ser 
estimulados ao controle efetivo da glicemia, 
dislipidemia e da pressão arterial, sempre 
que possível fazendo uso de IECA e/ou 
BRA72(B). O tratamento intensivo é melhor 
que o tratamento convencional tanto para o 
DM174(A) quanto para o DM272(B
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12. como preparar o pacIente com drc 
para o InícIo da trs?

Idealmente os pacientes em estágio 5 da 
DRC devem ser preparados com a devida an-
tecedência para o início da TRS, evitando-se 
procedimentos de urgência. Para tanto, desde 
o estágio 4 da DRC (TFG estimada, TFGe 
< 30 mL/min/1,73 m2) deveriam receber 
orientação sobre as opções de tratamento da 
DRC em estágio terminal74(D).

Todos os pacientes e seus familiares deve-
riam contar com suporte psicológico e social 
para enfrentar as mudanças decorrentes do 
adoecimento e do seu tratamento. Devem 
sempre ser fornecidas orientações ao paciente 
e sua família sobre as alternativas terapêuticas 
(hemodiálise, diálise peritoneal ou transplante 
renal) que estarão disponíveis a partir deste 
momento. Assim, a modalidade terapêutica 
deve ser escolhida em discussão conjunta com 
eles, para que se encaixe na realidade e estilo de 
vida do paciente. A título de exemplo, a hemo-
diálise exige que o paciente possa ir ao centro 
de diálise, em geral três vezes por semana em 
horários fixos; por outro lado, a diálise perito-
neal ambulatorial contínua (CAPD) pode ser 
feita em casa, mas exige condições adequadas de 
higiene e esclarecimento, além de treinamento 
do paciente e/ou familiares para executar os 
procedimentos, diariamente, sem assistência 
direta de profissionais de saúde.

A fase que precede o início da TRS exige, 
portanto, planejamento, que passa pela definição 
do momento ideal para iniciar a TRS, escolha do 
tipo de TRS e, em função disso, alguns preparos 
específicos, que serão descritos a seguir.

No que se refere às orientações gerais, deve-
se verificar se o paciente dispõe de exames recen-
tes de sorologia para HIV e hepatites B e C. Se 
a sorologia para hepatite B for não-reagente e ele 
ainda não foi vacinado, deverá fazê-lo qualquer 
que seja o tipo de TRS em vista74(D).

Quando se opta por hemodiálise, deve-se 
buscar preservar as veias, evitando punções 
venosas, no braço não dominante, e com a de-
vida antecedência (em função da velocidade de 
perda de função renal), com o fim de promover 
a confecção de fístula artério-venosa no braço 
escolhido.

Se foi escolhida a CAPD, o paciente e fa-
mília devem passar por cuidadoso treinamento. 
Além disso, com antecedência a ser definida pelo 
médico assistente, deve-se implantar catéter de 
Tenckoff em abdômen (peritôneo), por meio do 
qual será feita a diálise.

Ainda é preciso deixar claro para o pa-
ciente e sua família que outra alternativa de 
TRS é o transplante preemptivo, que seria 
feito com a doação de rim de um familiar. 
Trata-se consequentemente de transplante 
com doador vivo, o qual passaria por uma 
cuidadosa avaliação médica para verificação 
de suas condições de saúde e compatibilidade 
com o receptor. O paciente também pode, 
no momento em que a TRS estiver indicada, 
inscrever-se em fila de transplante com doador 
falecido, desde que sua TFG corresponda à 
estabelecida para esse fim. 

Recomendação
Pacientes com DRC devem ser preparados 

com antecedência para início da TRS, desde o 
estágio 4, evitando-se procedimentos de urgên-
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cia. Deve-se definir qual o tipo de TRS, junto 
ao paciente e familiares, e quando iniciá-la73(D).

13. QuaIs são os prIncIpaIs crItérIos de 
IndIcação do InícIo de trs (dIálIse e 
transplante renal)? 

 A indicação da TRS requer que sejam pon-
derados os riscos e benefícios do tratamento a 
ser iniciado, assim como que esta terapia seja 
instituída no melhor momento possível de modo 
a prevenir complicações da condição urêmica.  

Algumas complicações decorrentes do com-
prometimento renal podem justificar o início da 
TRS mesmo que a TFG ainda não seja inferior a 
15 ml/min/1,73 m2, entre as quais citam-se74(D):
• Sobrecarga de volume intratável;
• Hipercalemia;
• Acidose metabólica;
• Sintomas urêmicos.

Entre os sintomas ou manifestações de 
uremia, destacam-se: 

• Distúrbios gastrintestinais (náuseas, vômi-
tos, diarreia, gastroduodenite);

• Disfunção neurológica (encefalopatia, neu-
ropatia); 

• Pleurite e/ou pericardite.

Vale ressaltar que estudos recentes indicam que 
o início precoce de diálise não traz benefícios, e esse 
aspecto deve ser considerado quando da decisão de 
iniciar a TRS. Assim, não se deve indicar o início 
da TRS apenas em função dos níveis de TFG, 
mas da conjunção desses com as manifestações da 
DRC que põem em risco a vida do paciente75(B). 

Recomendação 
Recomenda-se iniciar TRS quando a TFG é < 

15 ml/min/1,73m2 e/ou diante de algumas com-
plicações decorrentes do comprometimento renal, 
como sobrecarga de volume intratável, hipercalemia, 
acidose metabólica e sintomas de uremia74(D).
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