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A insuficiéncia renal crénica é um diagnéstico sindrémico, causado por inlmeras
doengas. Independente da causa basica, a perda de um certo nimero de néfrons
funcionantes desencadeia processos comuns, envolvendo fatores hemodinamicos
glomerulares, fatores de crescimento, mediadores inflamatérios e outros, que levam a
esclerose glomerular e a fibrose intersticial, num ciclo progressivo de deterioracéo da
filtracdo glomerular. Os médicos freqlientemente subestimam as conseqiéncias e as
implicacdes terapéuticas deste processo que inicia quando a bioquimica e a clinica
ainda sdo aparentemente normais. Quase metade dos pacientes que chega a
insuficiéncia renal terminal ndo teve acompanhamento médico ou mesmo conhecimento
prévio da sua situagdo. O encaminhamento tardio ao nefrologista tem sido muito discutido
como um problema que aumenta a morbi-mortalidade dos pacientes urémicos antes e
depois do inicio do tratamento dialitico e eleva custos. O objetivo desta reviséo é dar
orientacBes gerais sobre 0 manejo conservador da insuficiéncia renal crdnica, sugerindo
atitudes que devam ser tomadas em conjunto com o nefrologista ou a este referenciadas.
O manejo destes pacientes inclui abordagem da doenca renal basica e de danos
renais agudos adicionais; prevenc¢do da progresséo da insuficiéncia renal; manejo de
co-morbidades; tratamento de complicagbes da uremia; monitoriza¢éo da fungéo renal
e do estado nutricional; educacao do paciente e preparo para didlise e transplante. A
terapia nutricional e o controle da hipertenséo sdo medidas importantes para prevenir
perda de fungdo renal, mas outros fatores devem ser reconhecidos.

Unitermos: Insuficiéncia renal cronica; hipertensdo arterial sistémica; dieta hipoproteica;
progressao da insuficiéncia renal.

Clinical treatment of chronic renal failure

Chronic renal failure is a syndromic diagnosis caused by various diseases. Regardless
of the etiology, the loss of a certain number of functioning nephrons triggers common
processes involving glomerular hemodynamics and growth factors, inflammatory
mediators, and others that lead to glomerular sclerosis and interstitial fibrosis in a
rogressive cycle of deterioration of the glomerular filtration. Physicians often
underestimate the prognostic and therapeutic consequences of this process, which
begins when biochemical and clinical findings are still apparently normal. Almost half
of the patients who reach end-stage renal disease did not have proper medical assistance
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or even previous knowledge of the situation. Late referral to a nephrologist has been widely
discussed as it increases the morbi-mortality of uremic patients, before andafter the beginning
of dialysis, and as it increases treatment costs. Our objective is to provide general guidelines
regarding the conservative treatment of chronic renal failure, suggesting measures that should
be understood and carried out by, or together with, those indicated by a nephrologist. The
treatment of end-stage renal disease patients includes: an approach to the primary renal disease
and to additional acute renal damages; preventing the progression of renal failure; treatment of
comorbidities; treatment of uremia complications; monitoring of renal function and nutritional
status; patient education and preparation for dialysis and transplantation. Nutritional therapy
and control of arterial hypertension are important measures in order to prevent loss of renal
function; however, other factors should also be considered..

Key-words: Chronic renal failure; systemic hypertension; low protein diet; progression of renal
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failure

Introducéo

Um problema que tem preocupado
nefrologistas do mundo inteiro € o estado clinico
com que pacientes urémicos sao
encaminhados para tratamento de substituicao
da funcao renal (1). Este assunto tem varios
componentes: 0 aumento da incidéncia de
insuficiéncia renal crénica (IRC) terminal, a
maior disponibilidade de tratamento dialitico, a
necessidade de oferta de o6rgdos para
transplante, o encaminhamento tardio dos
pacientes para tratamento especializado, o ndo
reconhecimento da insuficiéncia renal em fases
mais precoces, a deterioracdo clinica dos
pacientes ao longo da evolucao de sua doenca
renal, com desenvolvimento de doenca
vascular, desnutricdo, hipertrofia ventricular
esquerda, etc. Neste sentido, tem-se discutido
a validade de iniciar tratamento dialitico mais
precocemente, de indicar o transplante renal
antes da dialise (no caso de doadores vivos,
especialmente em pacientes pediatricos), e
tornar o tratamento conservador mais eficiente.
Na raiz desta problematica estdo os conceitos
de prevencdo secundaria e terciaria de
pacientes com diagnostico de alguma nefropatia
gue possa evoluir para IRC terminal. Com isso
se poderia retardar a progresséo da perda de
funcéo renal e prevenir as complicacbes
comuns da uremia. O médico geral, e
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especialmente o internista, tém a possibilidade
de encontrar muitos pacientes portadores de
doencas renais e podem conduzir o diagnoéstico
e o tratamento conservador dessas individuos,
trabalhando em conjunto com o especialista.
O objetivo deste artigo é revisar as
estratégias terapéuticas mais importantes no

manejo conservador do paciente com IRC.

Fisiopatologia da insuficiéncia renal
cronica

A insuficiéncia renal crénica € um
diagnéstico sindrdmico de perda progressiva e
irreversivel da funcédo renal de filtragdo
glomerular. A uremia € um complexo de sinais
e sintomas provocados por anormalidades
fisiologicas e bioquimicas que ocorrem na
insuficiéncia renal grave (2). As causas de IRC
no adulto estdo descritas na tabela 1. Foge ao
objetivo desta revisdo a abordagem do
diagnostico diferencial ou das manifestagcoes
clinicas nessas situacodes.

Os mecanismos causadores de perda de
néfrons variam conforme a doenga béasica, mas
alguns sdo comuns a todas as situagoes.

A nefrectomia unilateral em individuos
sadios, como doadores de transplante renal,
ndo aumenta o risco de doenca renal ou
disfuncgéo renal progressiva (3,4). Do ponto de
vista fisiopatolégico, é importante ressaltar que
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a perda da filtracao glomerular esta associada
a uma perda de massa renal, ou seja perda
dos glomérulos que sao a unidade filtrante dos
rins. Alguns glomérulos sdo perdidos
totalmente, enquanto outros sdo poupados e
tendem a se hipertrofiar compensatoriamente
(teoria do néfron intacto).

Esse processo de hipertrofia € mediado
por varios fatores de crescimento, incluindo
angiotensina Il, insulina, fator de crescimento
semelhante a insulina, fator de crescimento
epidérmico, fator de crescimento hepatocitario,
etc. (5). As resisténcias arteriolares dos néfrons
hipertrofiados séo reduzidas, e ocorre um
aumento do fluxo sangliineo glomerular e da
fracdo de filtrag&o (por vasodilatacao arteriolar
preferentemente aferente). Ocorre aumento do
fluxo plasmatico renal e aumento na pressao
capilar glomerular (6). Ocorre ativacdo de
horménios locais e citocinas inflamatorias,
secundariamente ao processo de hiperfiltragéo.
A reacao inflamatoria intersticial, a ativagdo de
TGF-beta e 0 acumulo de fibroblastos provoca
fibrogénese e cicatrizacao (7).

Estudos experimentais tém demonstrado
gue quando a perda de néfrons ultrapassa 50%,
os néfrons remanescentes sofrem um
processo progressivo de esclerose que leva a
proteintria e colapso glomerular
(glomerulosclerose segmentar ou global
focalmente), que piora a funcéo renal e leva a
um circulo vicioso inexoravel de deterioracéo
funcional (8). E evidente que as outras funcgées
regulatérias, metabdlicas, enddcrinas e
homeostaticas dos rins s&do também
comprometidas, em graus variaveis,
dependendo da natureza da doenca renal
basica e do grau de comprometimento tubulo-
intersticial. Outra consequUéncia desse
processo € a hipertenséao arterial sistémica, que
retro-alimenta positivamente a perda de funcéo
renal.

Outros fatores envolvidos na fisiopatologia
da IRC incluem hiperlipidemia e deposi¢éo
glomerular de lipidios, hiperfosfatemia, acidose,
fatores imunoldgicos, isquemia renal,
nefrotoxicidade e obstrucédo. A infeccao urinaria,
isoladamente, ndo parece levar a insuficiéncia
renal (9,10). Entretanto, quando complicadas
por abscessos, obstru¢cédo, formacao de
célculos, ou associadas a anormalidades
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anatdmicas do trato urinario (refluxo vesico-
ureteral, por exemplo), bem como a tuberculose
urinaria, tém um potencial mais destrutivo e
podem eventualmente levar a perda de massa
renal.

Papel da hipertenséo arterial

A hipertensdo arterial sistémica
sustentada lesa o rim ao provocar isquemia
renal e fibrose periglomerular, por esclerose
glomerular induzida por hipertenséo capilar ou
por uma combinacdo desses fatores. O
resultado é um quadro patolégico distinto,
chamado de nefrosclerose hipertensiva, que
costuma se associar a um quadro clinico de
disfuncéo tubular, perturbacdo no mecanismo
de concentracéo e diluicdo da urina, nocturia,
microalbuminuria ou proteinuria patologica leve,
muitas vezes associado a perda de funcao
renal. Embora sendo indubitavel que a
hipertensdo maligna descontrolada leve a um
quadro de insuficiéncia renal (em geral
rapidamente progressiva), acompanhada de
retinopatia grave, proteinuria, necrose fibrindide
e hialinizacdo arteriolar, ndo € tao claro que a
hipertenséo arterial sistémica
desacompanhada de doenca renal prévia leve
a insuficiéncia renal crénica (11). A dificuldade
reside na falta de estudos prospectivos
observacionais em populacdo sem doenca
renal prévia e com hipertensao essencial de
longa duracéo. Os estudos disponiveis ndo
excluem a presenca de lesdo renal precedente
a hipertensdo como causa da IRC. Biopsias
feitas em pacientes hipertensos mostram um
alto percentual de lesGes glomerulares
(especialmente glomerulosclerose segmentar
e focal). Resta esclarecer se estas lesdes sdo
primarias ou secundarias, se sdo causa ou
consequéncia da hipertensdo (12,13). Sendo
causa ou consequéncia da leséo renal, o fato é
gue a incidéncia da assim chamada
nefrosclerose hipertensiva como causa de
uremia vem aumentando, mesmo nos paises
em que a hipertensdo tem sido melhor
controlada, com diminuicdo de mortalidade por
doencas cardiaca e cerebro-vascular. E
provavel que paises em desenvolvimento,
como o Brasil, tenham um impacto mais
negativo da hipertenséo sobre a incidéncia de
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Tabela 1. Principais causas de insuficiéncia

renal crénica

Diabete melito

Causa desconhecida (rins contraidos terminais)

Glomerulonefrite cronica

Pielonefrite cronica, nefrite intersticial crénica

Nefrosclerose hipertensiva

Doenga reno-vascular

Urolitiase e outras formas de uropatia obstrutiva
Doenca renal policistica autossémica dominante

Malformacdes congénitas

uremia. Os hipertensos s&o pouco
diagnosticados, ndo tém acompanhamento
médico e ndo seguem o tratamento adequado,
por varios motivos. Além disso, individuos de
origem africana tém maior prevaléncia de
hipertensdo, sofrem maior dano renal por
hipertensdo, e apresentam uma deterioragéo
mais rapida da fung&o renal (tratados ou néo).
A incidéncia de uremia terminal levando a
didlise é trés vezes menor em brancos na
cidade de Porto Alegre (14).

Estratégias para prevenir a progressao da
perda de funcéo renal na IRC

Um dos objetivos dos cuidados que
precedem o periodo dialitico € diminuir a morbi-
mortalidade em diédlise, dando atencédo a
problemas que possam refletir posteriormente
na saude dos pacientes. Isso ndo tem sido feito
adequadamente, principalmente pelo
encaminhamento tardio ao especialista.
Estudos demonstram que o encaminhamento
tardio faz com que a didlise seja necessaria
mais cedo e em piores condi¢cdes, sem acesso
vascular adequado, sem educacéo prévia do
paciente, sem possibilidade de escolher o
tratamento mais adequado e com piores
condicBes técnicas. Além disso, o paciente tem
pior controle de outras situacdes associadas,
especialmente doenca cardio-vascular e
anemia, e chega a dialise com um quadro
clinico mais grave, provocando maior numero
e duracao de internacdes (15). A consequiéncia
€ um custo maior de tratamento e aumento na
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mortalidade (1). Pacientes encaminhados
tardiamente a dialise também tém menor
chance de reabilitacao.

Encaminhamento tardio

Frequentemente, o meédico generalista ou
o0 internista encaminha tardiamente o paciente
com IRC, por desconhecimento da necessidade
de tratamento especifico mais precoce,
subestimando o grau de insuficiéncia renal do
paciente. O receio de perder o contato com o
paciente e a falta de contato com algum
nefrologista podem levar o médico a adiar
excessivamente a instituicdo de medidas
importantes.

A deteccao de doencas renais reversiveis
ou trataveis e o preparo para dialise ou
transplante sdo elementos do tratamento
conservador da uremia que cabem
especificamente ao nefrologista. Entretanto,
outras metas podem ser abordadas
conjuntamente com o médico geral, como
retardar a progressado da insuficiéncia renal e
manejar as condi¢des morbidas associadas ao
guadro renal (especialmente doenca
cardiovascular). A identificacéo, tratamento e
prevencao de complicacdes especificas da
doenca renal crdénica, como a anemia e a
osteodistrofia renal, devem contar também com
0 auxilio do nefrologista. A abordagem
multidisciplinar parece ser a melhor estratégia
de manejo do paciente com insuficiéncia renal
cronica (16).
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Tabela 2. Objetivos da terapia nutricional na uremia

Tratamento clinico da insuficiéncia renal crénica

Retardar a progresséo da insuficiéncia renal
Adiar a necessidade de dialise
Diminuir sintomas urémicos

Prevenir complicagBes da uremia (anemia, osteodistrofia renal)
Atenuar distarbios da homeostasia causados por alteracdes das funcées renais

(hipertensdo, edema, acidose, hipercalemia)
Controlar fatores de risco cardio-vascular
Impedir desnutricdo

Tratamento conservador

Neste sentido, o tratamento conservador
inclui a terapia nutricional, o controle da pressao
arterial e melhora da hemodinamica glomerular,
o controle de fatores agravantes, o tratamento
e a prevencao das complicacdes crbnicas da
uremia, a monitorizagdo da funcao renal, a
monitorizagdo nutricional. Estas abordagens
devem ser empregadas quando a filtracéo
glomerular esta ainda acima de 30 ml/min.

Nefropatia diabética

Mencao especial deve ser feita em
relacdo a nefropatia diabética, que se tornou,
nos ultimos anos, a causa isolada conhecida
mais freqiente de insuficiéncia renal cronica
terminal. Possiveis razdes para isto sdo a maior
incidéncia de diabete melito (populagdo mais
velha e mais obesa), melhor sobrevida de
diabéticos e maior aceitacao de diabéticos para
programas de dialise. O controle metabdlico
estrito € eficaz para prevenir a nefropatia
diabética, mas uma vez instalada a
microalbuminuria, seu valor diminui. Nestes
casos, entao, o controle rigoroso da pressao
arterial com o uso de inibidores da enzima de
conversdo da angiotensina ou com bloqueio
dos receptores da angiotensina Il é importante
para controlar a evolucao ou até potencialmente
reverter o processo fisiopatoldgico (17). Uma
vez instalada proteinaria (macroalbumindria), o
controle da pressao arterial, a dieta hipoproteica
e o controle de lipidios sdo importantes para
prevenir a progressao da doenca renal (18,19).
Pacientes com sindrome nefrética ou com
insuficiéncia renal estabelecida se beneficiam
menos das medidas acima, mas ainda assim
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devem ser tratados (20). O controle metabdlico
de pacientes diabéticos também € importante
na prevencdo de outras complicacdes
vasculares. O tabagismo é um fator de risco
para progressao da insuficiéncia renal e deve
ser evitado (21).

Terapia nutricional

Os objetivos da terapia nutricional na
insuficiéncia renal cronica estdo descritos na
tabela 2.

O uso da dieta para diminuir o ritmo de
progressao inexoravel de perda de filtragéo
glomerular ocasionado pela esclerose
glomerular evolutiva, conforme descrito na
teoria de Brenner et al. (8), € um assunto
polémico. O maior estudo sobre o assunto foi
o Modification of Diet in Renal Disease (MDRD),
gue estudou um grande numero de pacientes,
comparando dietas restritivas em proteinas ou
convencionais (22). De modo geral, o resultado
foi negativo, corroborando a idéia de varios
autores de que a restricao proteica ndo previne
a progressao da insuficiéncia renal em néo-
diabéticos, ao contrario do que sugeriam
numerosos estudos em animais. Entretanto,
outros autores analisaram mais detidamente o
MDRD e ressaltaram que o0s pacientes com
adeguado seguimento da dieta, especialmente
aqueles com creatinina menor do que 2 mg%,
obtiveram redugéo significativa na taxa de
progressao da IRC (23). Estes fatos tinham sido
obscurecidos pelo estudo principal, por se
tratar de um estudo que considerou a intengao
de tratar e ndo a real adesao ao tratamento.
Além disso, estudos de meta-analise
confirmaram o valor da dieta hipoproteica
(24,25).
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Algumas conclusdes podem ser tiradas
da literatura. A limitacdo da ingesta proteica
melhora a hemodinamica glomerular. Na
nefropatia diabética, essa restricdo parece
retardar a deterioragéo da filtragdo glomerular.
Em outras situacoes, a dieta hipoproteica pode
funcionar quando: 1) é seguida realmente de
modo estrito; 2) é iniciada precocemente
(creatinina menor do que 2 mg%). Outros 2 pré-
requisitos para essa dieta: fornecer pelo menos
50% de proteina que contenha amino-acidos
essenciais (carnes, produtos lacteos, gema de
ovo); fornecer aporte calérico adequado (pelo
menos 35 Kcal/Kg/dia para pacientes nao
obesos) a fim de evitar 0 uso de proteinas como
fonte de energia; e monitorar o estado
nutricional, bem como a adeséo, de forma
cuidadosa, para evitar complicacdes. Esses
objetivos sdo melhor atingidos quando o
paciente é seguido de perto por nutricionista
experiente. Dietas com 0,8 a 1,0 g/Kg/dia de
proteinas tém sido recomendadas, 0 que, em
nosso meio, representa uma reducao
significativa. Dietas mais rigorosas (com 0,6 g/
Kg/dia) ndo sdo muito populares ou palataveis.
Dietas muito restritivas podem requerer a
suplementacéo de amino-acidos essenciais ou
de seus alfa-cetoanalogos para manutencéo do
balanco nitrogenado (26).

Dislipidemia

A dislipidemia pode também contribuir
para a progressao da insuficiéncia renal.
Elevacdes do colesterol e particularmente dos
trigliceridios podem atuar na génese ou ha piora
da esclerose glomerular ou da fibrose
intersticial. Mecanismos inflamatoérios e
imunolégicos, estresse oxidativo e dano
hipdxico estao associados ao papel dos lipidios
na piora da funcéo renal. A dieta € um elemento
importante no controle dos lipidios, mas autores
como Brenner sugerem o uso de drogas como
os inibidores da redutase HMG-CoA (as
statinas).

Em fases mais avancadas da
insuficiéncia renal (por diabete ou n&o), com
filtracdo glomerular abaixo de 30 ml/min, a
restricdo protéica na dieta ndo parece retardar
a progressao da disfungdo, mas ainda pode ser
usada para diminuir sintomas, limitar a ingesta
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de fosforo e potassio (elementos abundantes
nas proteinas) e diminuir a acidose. Até que
ponto manter um tratamento conservador com
dieta restrita, correndo o risco de aumentar a
morbi-mortalidade ou iniciar-se mais
precocemente a terapia de substituicdo da
funcdo renal é uma controvérsia atual e
polémica.

Vitaminas, agua e eletrolitos

Além da restricdo de proteinas e lipidios,
e do aporte calérico adequado
(preferentemente com carbohidratos néo
refinados), outros aspectos da dieta devem
ser lembrados: vitaminas, eletrélitos, agua e
fibras. Uma ingestdo minima de 20 a 25
gramas de fibras por dia é aconselhéavel.
Considerando que as vitaminas hidrossoluveis
sdo relativamente seguras, e que a deficiéncia
vitaminica é prevalente e imprevisivel no
urémico, preconiza-se 0 uso de vitaminas do
complexo B e acido folico (2,5 mg/dia)
rotineiramente. Doses maiores de acido folico
podem ser usadas para diminuir os niveis de
homocisteina, fator de risco cardiovascular. A
vitamina A pode causar intoxicagado no
paciente renal, e s6 deve ser usada quando
ha um diagnoéstico de deficiéncia. Muitos
nefrologistas usam a vitamina C regularmente,
mas doses superiores a 1000 mg/dia também
nao sao recomendadas. A vitamina E (800 U/
dia), que funciona como antioxidante, diminui
o risco cardiovascular em pacientes em dialise
e seu uso € defendido por alguns autores (27).
A vitamina D é til para evitar hipocalcemia e
para combater o hiperparatireoidismo
secundario. Usa-se o calcitriol em dose de
0,25 a 1,0 microgramas/dia. Entretanto, ao
usar calcitriol, € necessario monitorizar os
niveis de calcio e fosforo, a fim de evitar
hipercalcemia (céalcio > 10,5 mg/dl) e
hiperfosfatemia (fosforo > 6 mg/dl) e suas
consequéncias deletérias a funcao renal. Os
niveis de PTH intacto devem ficar entre 100 e
300 pg/ml (28,29).

Em relagdo aos minerais, o potassio, o
fésforo e o magnésio devem ser restritos. O
potassio e 0 magnésio acumulam-se na
insuficiéncia renal terminal ou quando ha
grande aumento da oferta. A excec¢éo € o
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hipoaldosteronismo hiporreninémico, que
ocorre associado a algumas nefropatias e que
causa hipercalemia precocemente. Ja o
fosforo tende a acumular-se muito cedo, e é
envolvido na fisiopatogénese do
hiperparatireoidismo secundario. Isso & mais
uma razao para se restringir proteinas, como
também as “colas”, refrigerantes ricos em
fosforo.

Outros minerais devem ser
suplementados: calcio, ferro e zinco. O
carbonato de calcio tem sido amplamente
usado como quelante de fésforo e é também
atil no tratamento da hipocalcemia. Mais
recentemente, tem-se demonstrado que 0 uso
cronico de calcio pode causar calcificagcdes
da camada meédia das artérias. A
suplementacéo de ferro endovenoso pode
aumentar o hematocrito em 2 a 3 pontos
percentuais nos pacientes em tratamento
conservador (30,31), mesmo quando ndo ha
deficiéncia absoluta de ferro (isto é, ferritina
menor do que 100 ng/ml ou saturacdo da
transferrina menor do que 20%). Silverberg et
al. (31) demonstraram que a reposicao
intravenosa de ferro, na dose de 200
miligramas por més durante 5 meses, provoca
uma melhora do hematdécrito em pacientes
sem tratamento com eritropoetina. Em dois
tercos dos casos, o hematdécrito aumentou de
29 para 32% e a hemoglobina de 9,9 para
11,1%. Outro estudo de Silverberg (30)
mostrou que a administracao IV de ferro péde
melhorar a anemia e manter 30% dos
pacientes em tratamento conservador da IRC
com hematocritos de 35% ou mais, mesmo
sem reposicao de eritropoetina.

O sddio deve ser restrito em pacientes
hipertensos e naqueles com tendéncia a
hipervolemia/edema. Pacientes com IRC em
fase pré-dialitica tém mais dificuldade em
concentrar a urina do que em excretar agua
livre. Por isto, é importante manter um aporte
hidrico adequado, maior do que o volume da
diurese. A restri¢cdo hidrica sé se justifica em
casos de congestdo circulatéria ou
hiponatremia.

Controle da presséao arterial

A hipertensédo arterial sistémica é um
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fator agravante da lesao renal, seja qual for a
doenca basica que lesou o0s rins
primariamente. Mesmo aumentos discretos da
presséo arterial podem levar a piora da fungéo
renal. Mecanismos que explicam este
fendmeno incluem: alteracées hemodinamicas
e estresse mecanico, com dano endotelial,
hiperfiltracdo glomerular, proteindria; estimulo
a sintese de substancias vasoativas, citocinas
e fatores de crescimento. O resultado da
agressao pressorica ao rim é a esclerose
glomerular e a fibrose intersticial. Individuos
de origem africana, diabéticos e aqueles com
insuficiéncia renal mais avangada s&o 0s mais
sensiveis aos efeitos danosos da hipertensao.

A normalizagéo da presséao arterial com
qgualquer esquema anti-hipertensivo efetivo
retarda a progresséao da perda de fungéo renal
(32,33).

ProteinuUria e Hipertenséao arterial

A proteinuria € um desfecho substituto
que sinaliza dano renal e que também é
melhorado pela normalizacdo da presséo
arterial (7). Pacientes diabéticos tém beneficio
mesmo nas fases de nefropatia clinica. A
hipertensdo glomerular causada por nao
constrigdo relativa da arteriola aferente € uma
das supostas causas de esclerose e pode ser
prevenida com a manutencdo da pressao em
niveis normais. Os inibidores da enzima
conversora da angiotensina (IECA) diminuem
a pressao glomerular, relaxando
preferencialmente a arteriola eferente e
parecem proteger os rins dos diabéticos (19).
Este efeito ocorre mesmo quando nao séo
hipertensos. Alguns pacientes apresentam uma
resposta favoravel (remissédo da proteindria e
preservacdo da funcéo renal) mesmo quando
inicialmente portadores de sindrome nefrotica
(20). Outra hipotese para esta protecao € a
diminuicdo da angiotensina, que funcionaria
como fator de crescimento, indutor de
esclerose ou fibrose. Entretanto, o efeito
protetor também ocorre com o uso de
blogueadores de receptores tipo 1 da
angiotensina 1l (BAT1) (18), e o tratamento
combinado com IECA e BAT1 reduz a
microalbuminudria em diabéticos ndo insulino-
dependentes mais do que o efeito individual (17).
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Tabela 3. Fatores que agudizam a insuficiéncia renal crénica

Hipoperfusao renal ( hipovolemia, insuficiéncia cardiaca, cirrose hepatica com ascite, sindrome nefrética,

sepse, hipotenséo)

Infeccdo (infecg¢@o urinaria, sepse, efeitos indiretos de outras infecgdes)

Nefrotoxicidade por drogas (aminoglicosideos, contrastes iodados, antiinflamatoérios ndo esteréides,
anestésicos, anfotericina B, quimioterapicos, inibidores da ECA)

Obstrugéo urinaria (hiperplasia prostatica, neoplasia, urolitiase, necrose de papila renal, bexiga

neurogénica, etc.)
Hipertenséo arterial sistémica descontrolada

Alteracdes metabdlicas (hipercalcemia, hiperuricemia, hiperglicemia)

Doenca ateroembdlica renal

A melhora da hemodinamica glomerular
também é uma explicacéo para o efeito protetor
da dieta hipoproteica em diabéticos.

Os IECA também diminuem a proteinaria
e retardam a progressédo da perda de filtragcao
glomerular em nefropatias ndo diabéticas (34),
mas se esse efeito também ocorre em
normotensos ou independentemente do efeito
anti-hipertensivo ainda é controverso. De
gualquer modo, o efeito protetor dos IECA
ocorre tanto em pacientes com proteinuria
macica (35) quanto naqueles com proteindria
entre 1 e 3 gramas (36).

A resposta renoprotetora dos IECA pode
estar relacionada ao género e ao polimorfismo
do gene da enzima conversora da angiotensina
(37,38). De fato, a progressao da insuficiéncia
renal crénica pode estar relacionada a fatores
genéticos (39).

Antagonistas do calcio néo
dihidropiridinicos (diltiazem, por exemplo)
podem reduzir proteindria, mas o0s
dihidropiridinicos (nifedipina, nicardipina,
felodipina, amlodipina, isradipina), seriam
menos efetivos, especialmente em diabéticos.

Controle de fatores agravantes da fungéo
renal

Atabela 3 lista os principais fatores que
agudamente pioram a funcdo renal em
pacientes nefropatas crénicos. Essas
situagcbes devem ser meticulosamente
prevenidas e tratadas, pois quando a fungéo
renal é limitrofe, uma perda adicional pode
representar necessidade de terapia substitutiva

Revista HCPA 2000;20 (3)

ou entdo pode deixar sequelas de piora
irreversivel dafiltracdo glomerular. Situactes de
risco incluem cirurgias, trauma, abusos
dietéticos, diminui¢cdo do nivel de consciéncia
por qualquer razéo, instrumentacdo do trato
urinario e qualquer necessidade de internacao.

Obesidade, Gravidez e fumo

Outros fatores agravantes a longo prazo
da perda de funcao renal e que devem ser
evitados séo obesidade, gravidez e fumo. O
efeito do fumo sobre o agravamento da
nefropatia diabética ja era conhecido ha mais
tempo mas, recentemente, surgiram evidéncias
gue esse habito piora também a evolucdo de
nefropatias causadas por glomerulonefrites ou
hipertensao arterial (40,41).

Acidose Metabdlica

A persisténcia de acidose metabdlica
pode ter efeitos deletérios para os pacientes
renais. Essa alteracdo pode ser ainda mais
importante do que os disturbios nutricionais ou
0sseos, causando deterioracdo mais rapida da
funcdo renal e agravamento dos cistos na
doenca renal policistica (42). No entanto, outros
modelos animais ndo corroboram essa
hipétese (43).
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