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Resumo 
 

Os rins são órgãos capitais para a manutenção da homeostasia do corpo humano. Assim, 

não é surpreendente constatarmos que uma diminuição progressiva da função renal 

implique um comprometimento de essencialmente todos os outros órgãos. A função renal 

é avaliada tanto pela taxa de filtração glomerular e a sua diminuição é observada na 

Doença Renal Crónica, como pela avaliação da lesão do parênquima renal, associadas a 

perda de funções regulatórias, excretórias e endócrinas do rim. Quando a taxa de filtração 

glomerular atinge valores inferiores a 15 mL/min/1,73m, estabelece-se o que 

denominamos doença renal terminal, ou seja, o estadio mais avançado no continuum de 

perda funcional progressiva observado na DRC. Independentemente da doença de base, 

os principais desfechos em pacientes com DRC são as suas complicações, DRT e morte. 

Estudos recentes indicam que a ocorrência destes desfechos indesejados pode ser 

prevenida ou pelo menos retardada se a DRC for diagnosticada precocemente e as 

medidas nefro e cardioprotetoras implementadas precocemente. Apesar do elevado 

conhecimento que se tem sobre esta patologia e a sua abordagem, esta continua 

subdiagnosticada e tratada de forma inadequada ou fora da janela temporal ideal. Assim, 

devemos explorar as medidas de que dispomos para criar equipas multidisciplinares que 

interrelacionem os vários sistemas orgânicos para tentar atrasar a progressão da doença e 

melhorar a qualidade de vida do doente. Devem ser criados estudos para tentar determinar 

os profissionais mais indicados para participar nestas equipas, qual o tempo ideal de 

seguimento, e melhorar a implementação de medidas preventivas. 

 

Palavras-chave 

Doença renal crónica, idoso, multidisciplinar 

 

Abstract 

 

The kidneys are fundamental organs to the maintenance of the homeostasis. Thus, it is 

not surprising that the gradual decline of the renal function is associated with impairement 

in almost all the other organs, Renal function is assessed by both the glomerular filtration 

rate (whose decreased is observed in chronic kidney disease) and the lesion of the renal 

parenchima, in conjunction with loss of regulatory, excretory and endocrinological renal 

functions. When the glomerular filtration rate is lower than 15 mL/min/1,73m, i tis 

considered that the patient is in end stage kidney disease (the most advanced stage of 

kidney disease). Regardless of the etiology of the kidney disease, the most common 

results are its complications, end stage liver disease or death. Recent studies indicate tha 

the ocorrence of this undesired results can be prevented or at least delayed if the diagnosis 

of chonic disease and implement of a specific treatment are done as early as possible. 

Altough nowadays there is a lot of knowledge of both the disease and its approach, i tis 

still underdiagnosed or treated incorrectly or with the wrong timeline. And so, we should 

explore all the measures a tour disposal to create multidisciplinar teams that involve many 



diferente health professionals to try to slow the progression of the disease and improve 

the patient’s quality of life. There should be further studies that properly investigate which 

professionals should be included in these teams, the apropriate follow-up, and the better 

implemente of preventive measures. 
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Introdução 
 

A nova definição de doença renal crónica (DRC), em uso desde 2002, criou um 

estadiamento da doença que depende da sua causa. A partir desta nova abordagem, ficou 

evidente que a DRC é muito mais frequente do que até então se considerava, e a sua 

evolução clínica está associada a taxas elevadas de morbimortalidade, afetando uma 

elevada percentagem da população em países desenvolvidos. [1,2] 

A DRC é, assim, considerada um problema de saúde pública mundial. Na Europa, a 

incidência e a prevalência de doença renal terminal (DRT) estão a aumentar, o 

prognóstico ainda é reservado e os custos do tratamento da doença são exorbitantes.  

Independentemente da doença de base, os principais desfechos em pacientes com DRC 

são as suas complicações (anemia, acidose metabólica, alteração do metabolismo mineral 

e desnutrição)- decorrentes da perda funcional renal-, DRT e morte (principalmente por 

causas cardiovasculares). 

Infelizmente, a DRC é subdiagnosticada e tratada inadequadamente, resultando na perda 

de oportunidade para a implementação de prevenção primária, secundária e terciária. Isto 

ocorre em parte devido a um desequilíbrio entre a intensidade dos cuidados que os doentes 

necessitam e a que realmente recebem, o que pode resultar num estudo demasiado 

exaustivo em doentes de baixo risco e uma sub-utilização de vários métodos de tratamento 

em doentes de alto risco.[1,3-5] 

Os idosos são um grupo específico de doentes que, além de terem várias comorbilidades 

e fazerem várias medicações (o que pode levar a interações medicamentosas) são também 

mais propensos a ter DRC e em estadios mais avançados da mesma, tanto pelo declínio 

fisiológico da função renal com a idade, como várias das suas comorbilidades funcionam 

como complicações e agravantes da DRC (como a doença cardiovascular e a hipertensão 

arterial). 

Assim, tendo em conta a prevalência desta doença, e a sua importância como problema 

de saúde pública, este estudo tem como objetivo averiguar as metodologias mais recentes 

para avaliar e orientar doentes com DRC e as suas manifestações e complicações, de 

acordo com a criação de equipas multidisciplinares que visa uma otimização da utilização 

dos métodos que já temos ao nosso dispor de forma a tentar atrasar a progressão natural 

da doença, possibilitando uma melhoria da qualidade de vida do doente. 

 

Materiais e métodos 
 

Este estudo constitui uma revisão da literatura especializada, realizada entre dezembro 

de 2017 e abril de 2018, no qual se realizou uma consulta de artigos científicos através 

de busca em banco de dados do scielo e pubmed. A busca nos bancos de dados foi 

realizada utilizando terminologias nos Descritores em Ciências da Saúde em português 

e inglês. 



Os critérios de inclusão para os estudos encontrados foram a abordagem da doença renal 

crónica específica no idoso e a criação de equipas multidisciplinares para o seguimento 

de doentes com DRC. 

 

Resultados e discussão 
 

Foram encontrados três artigos nas bases de dados consultadas que versavam sobre a 

definição mais recente de DRC, as metodologias para a estudar e a abordagem às suas 

consequências e complicações mais frequentes, dois deles mais debruçados sobre as 

especificidades nos idosos. Foram também encontrados três artigos em que se estudava 

o impacto da criação de equipas multidisciplinares para a abordagem dos doentes, um 

deles estabelecendo uma comparação com o seguimento habitual dos doentes, sem 

equipa multidisciplinar. 

 

 

Patofisiologia da DRC 

 

A patofisiologia da DRC envolve dois mecanismos principais de lesão: (1) mecanismos 

específicos de uma determinada etiologia (como anormalidades genéticas na formação e 

desenvolvimento do rim, deposição de complexos imunes e inflamação ou mesmo 

exposição a toxinas) e (2) um conjunto de mecanismos progressivos que envolvem 

hiperfiltração e hipertrofia dos nefrónios viáveis remanescentes, que são consequência 

comum de uma perda de massa renal durante um longo período de tempo sem uma causa 

subjacente específica. Eventualmente, estas adaptações a curto prazo de hiperfiltração e 

hipertrofia tornam-se maladaptativas, à medida que o aumento de pressão no nefrónio 

predispõe a alterações da sua arquitetura, função anormal dos podócitos, e alterações 

graves da barreira glomerular.  

 

Conceito de Doença Renal Crónica 

 

A definição proposta pela National Kidney Foundation Americana  

(NKF), no seu documento Kidney Disease Outcomes Quality Initiative (K/DOQI),baseia-

se nos seguintes critérios: [1] 

 

- Lesão presente por um período igual ou superior a três meses, definida por 

anormalidades estruturais ou funcionais do rim, com ou sem diminuição da TFG, 

evidenciada por anormalidades histopatológicas ou de marcadores de lesão renal,  

incluindo alterações sanguíneas ou urinárias, ou ainda de exames de imagem; 

- TFG <60 mL/min/1,73 m por um período igual ou superior a três meses com ou sem 

lesão renal. 

 

Assim, a DRC é definida pela lesão do parênquima renal (com função renal normal) e/ou 

pela diminuição da função renal presentes por um período igual ou superior a três meses. 

Com base nesta definição, foi proposta a classificação (estadiamento) para a DRC 

apresentada na Tabela 1. 

 

 

 



Tabela 1- Estadimento da DRC. TFG=taxa de filtração glomerular em mL/min/1,73m 

Estadio Descrição TFG 

1 Lesão renal com TFG normal 

ou aumentada 

≥90 

2 Lesão renal com TFG 

levemente diminuída 

60-89 

3 Lesão renal com TFG 

moderadamente  diminuída 

30-59 

4 Lesão renal com TFG 

severamente  diminuída 

15-29 

5 Doença renal terminal 

(estando ou não em terapia 

hormonal substitutiva) 

<15 

 

 

No entanto, está demonstrado que o agravamento da função renal está intimamente 

associado a albuminúria, que passou então a incorporar a classificação (imagem 1).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Grupos de risco para DRC [1, 3-5] 

 

Alguns doentes apresentam suscetibilidade aumentada para DRC e são considerados 

grupos de risco. São eles: 

• Hipertensos: A hipertensão arterial é comum na DRC, podendo ocorrer em mais 

de 75% dos pacientes com qualquer idade; 



• Diabéticos: Os pacientes diabéticos apresentam risco aumentado para DRC e 

doença cardiovascular e devem ser monitorizados frequentemente para a 

ocorrência da lesão renal; 

• Idosos: A diminuição fisiológica da TFG e as lesões renais que ocorrem com a 

idade, secundárias a doenças crónicas comuns em pacientes de idade avançada, 

tornam os idosos suscetíveis a DRC; 

• Doentes com doença cardiovascular (DCV): A DRC é considerada fator de risco 

para DCV e um estudo recente demonstrou que a DCV se associa 

independentemente com a diminuição da TFG e com a ocorrência de DRC;  

• Familiares de pacientes portadores de DRC: Os familiares de doentes com DRC 

apresentam uma prevalência aumentada de hipertensão arterial,Diabetes 

• mellitus, proteinúria e doença renal; 

• Doentes a utilizar substâncias nefrotóxicas: O uso de medicações nefrotóxicas 

deveria ser evitado ou otimizado nos pacientes com DRC, particularmente quando 

a TFG é menor que 60 mL/min/1,73m; 

• Portadores de doenças autoimunes; 

• Episódio anterior de lesão renal aguda; 

• Presença de proteinuria, sedimento urinário anormal ou anormalidades do trato 

urinário; 

• Descendência africana/raça negra. 

 

 

Diagnóstico da DRC 

 

o Avaliação da Filtração Glomerular 

 

A TFG é a melhor medida do funcionamento renal em indivíduos com ou sem doença 

renal [1, 3-6]. O nível da TFG varia com a idade, sexo, e massa muscular. A TFG diminui 

com a idade. TFG menor que 60mL/min/1,73m representa diminuição  

de cerca de 50% da função renal normal e, abaixo deste nível, aumenta a prevalência das 

complicações da DRC. [6-8] 

Embora a diminuição da TFG relacionada à idade possa dever-se ao processo de 

envelhecimento normal, a diminuição da TFG no idoso é um preditor independente de 

evolução adversa da doença, tal como de DCV.[9-11] 

Além do mais, a TFG diminuída no idoso deve implicar ajustes nas doses da sua 

medicação habitual, de forma semelhante ao que se faz em todos os pacientes com DRC. 

Assim, a definição da DRC é a mesma, independente da idade. Como aTFG diminui com 

a idade, a prevalência de DRC aumenta nos pacientes idosos; cerca de 17% das pessoas 

com mais de 60 anos apresentam uma TFG menor que 60mL/min/1,73m. [12] 

A TFG, idealmente, deveria ser determinada pela depuração da inulina ou de materiais 

radioisotópicos (p. ex., DTPA). Infelizmente, tais métodos, além de onerosos, não são de 

fácil utilização de forma quotidiana. Na prática clínica, a TFG pode ser determinada pela 

medição da creatinina sérica e/ou pela depuração desta pelo rim. A depuração da 

creatinina pode ser realizada numa amostra de urina de 24 horas. Porém, a obtenção 

inadequada da amostra, seja por falta de compreensão do procedimento ou tipo de 

atividade do paciente, é um limitador do método. 

Mais recentemente, as diretrizes preconizam que a TFG pode ser estimada a partir do 

doseamento da creatinina sérica(Crs), aliada a variáveis demográficas, tais como: idade, 

sexo, raça e tamanho corporal, desde que o doente tenha naquele momento um valor 

estável de Crs (que não aumentou nem diminuiu nos últimos dias). 



 As duas equações mais frequentemente utilizadas encontram-se a seguir: 

 

1. Equação de Cockcroft-Gault: [13] 

Depuração de creatinina (mL/min)= 140 - idade (em anos) x peso (quilogramas) / 72 x 

Crs (x 0,85 se mulher) 

 

2. Equação abreviada do estudo Modification of Diet in Renal Disease (MDRD) [14] 

Taxa de Filtração glomerular (mL/min/1,73m)= 186 x (Crs) x (idade) X (0,742 se mulher) 

x (1,210 se indivíduo afro-americano) 

 

A fórmula de Cockcroft-Gault e a utilizada no estudo MDRD apresentam excelente 

correlação com a determinação da TFG avaliada com DTPA e já foram amplamente 

empregadas em vários estudos em diferentes partes do mundo. [15] 

Atualmente, as fórmulas que estimam a TFG estão disponibilizadas em programas para 

computadores manuais, em páginas da internet da National Kidney Foundationou na 

forma de tabelas. [16] 

 

o Avaliação da lesão do parênquima renal 

 

A DRC pode ser diagnosticada sem o conhecimento da sua causa. [1] 

Geralmente, o comprometimento do parênquima renal é confirmado por marcadores de 

lesão em vez da biópsia renal.  

De acordo com as diretrizes inglesas e canadianas, a proteinúria (albuminúria) persistente 

é o principal marcador de lesão renal. A tabela 3 sumariza os valores de albuminúria 

recomendados para o diagnóstico da DRC. Outros marcadores de lesão renal incluem 

anormalidades no sedimento urinário (principalmente hematúria e leucocitúria), 

alterações de parâmetros bioquímicos no sangue e na urina e alterações nos exames de 

imagem. 

Pacientes com TFG normal, mas com marcador(es) de lesão renal (particularmente 

albuminúria) apresentam risco aumentado para evolução da DRC. [18] 

Indivíduos saudáveis excretam uma pequena quantidade de proteína na urina diariamente, 

numa faixa considerada como fisiológica. No entanto, a excreção de uma quantidade 

aumentada de proteína na urina é um marcador sensível para DRC secundária a diabetes 

(doença renal diabética), glomerulopatias primárias e  

secundárias e hipertensão arterial. Já as proteínas de baixo peso molecular, quando em 

quantidade anormal na urina, sugerem a presença de doenças túbulo-intersticiais. 

É preciso deixar claro que proteinúria é um termo genérico que engloba a excreção 

urinária de albumina e qualquer outro tipo de proteína. Já a palavra albuminúria refere-se 

única e exclusivamente à eliminação urinária de albumina, um marcador de lesão 

glomerular. Além disso, o termo microalbuminúria é utilizado quando a quantidade de 

albumina urinária está acima do normal, porém aquém dos níveis detetados nos testes de 

proteinúria total. Os valores que definem tais condições encontram-se na tabela 2. [1,4] 

O primeiro passo é pesquisar a proteinúria com fita de imersão numa amostra urinária 

isolada. A ocorrência de uma ou mais cruzes de proteinúria determina a necessidade de 

quantificação, que pode ser feita em amostra urinária isolada (relação proteína/creatinina) 

ou na urina de 24 horas. Valores superiores a 200 mg implicam uma avaliação diagnóstica 

subsequente e tratamento. Se o paciente faz parte de grupo de risco para DRC e a fita de 

imersão resultar negativa, o próximo passo é pesquisar microalbuminúria em amostra 

urinária isolada (com fita de imersão, método semiquantitativo) ou urina de 12 horas 

noturna ou em amostra urinária de 24 horas. Se o resultado for negativo, repetir a 



avaliação anualmente. Em caso de resultado positivo, ou seja, dois ou mais resultados 

positivos em intervalo superior a três meses entre os testes, deve-se aprofundar a 

investigação, objetivando confirmação diagnóstica e instituição de tratamento 

nefroprotetor. 

 

 

Tabela 2- Definições de proteinúria e albuminúria 

 Método de colheita 

de urina 

Normal Microalbuminúria Albuminúria 

ou proteinúria 

clínica 

Proteína 

total 

Urina de 24 horas ≤300 mg/dia Não aplicável >300 mg/dia 

Urina isolada (fita 

de imersão) 

≤30 mg/dL Não aplicável >30 mg/dL 

Urina isolada 

(relação 

proteína/creatinina) 

≤200 mg/g Não aplicável >200 mg/g 

Albumina Urina de 24 horas ≤30 mg/dia 30-300 mg/dia >300 mg/dia 

Urina isolada (fita 

de imersão) 

≤3 mg/dL >3 mg/dL Não aplicável 

Urina isolada 

(relação 

proteína/creatinina) 

<17mg/g (♀) 

<25 mg/g 

(♂) 

17-250 mg/g (♀) 

 

25-355 mg/g (♂) 

>250 mg/g 

(♀) 

 

>355  

 

 

Manifestações de DRC 

 

Quando um doente progride para estadio 5 da doença, toxinas que não estão a ser 

depuradas pelo rim acumulam-se, causando distúrbios do bem-estar do doente que 

influenciam o seu estado nutricional e homeostasia eletrolítica que definem o síndrome 

urémico. Para além disto, a perda de função renal também resulta em anemia, 

malnutrição, metabolismo anormal de hidratos de carbono e proteínas, assim como 

regulação anormal de diversas hormonas, como PTH, insulina, glucagon, vitamina D e 

prolactina. Por fim, a DRC está associada a um estado inflamatório sistémico, que 

contribui para o agravamento da doença vascular e outras comorbilidades. 

A diálise crónica diminui a incidência e a severidade de muitas destas consequências, 

sendo que as manifestações mais visíveis de urémia já não são tão observadas. No entanto, 

mesmo a diálise não é completamente eficaz como tratamento de substituição renal. 

O tratamento dos pacientes com DRC requer o reconhecimento de aspetos distintos, 

porém relacionados, que incluem a doença de base, o estadio da doença, a velocidade da 

diminuição da TFG, a identificação de complicações e comorbidades, particularmente as 

cardiovasculares.  

 

Homeostasia da água e do sódio: [2] 

Na maioria dos doentes com DRC o conteúdo corporal total de água e sódio está 

moderadamente elevado, podendo nem ser clinicamente evidente. Esta expansão de 

volume pode levar a hipertensão, que por sua vez acelera a lesão do nefrónio. 



É por este motivo que o doente deve perceber a importância da restrição hidro-salina. 

Também se pode prescrever diuréticos, com maior cuidado na sua utilização nos doentes 

em estádios 3-5.  

 

Homeostasia do potássio: [2] 

O declínio da TFG não é diretamente proporcional à diminuição da excreção urinária de 

potássio (sendo que a sua excreção a nível intestinal pode aumentar de forma 

compensatória). No entanto, certas condições, como a DM, estão associadas a uma 

alteração mais precoce,  mais severa, e desproporcional à diminuição da TFG. 

 

Acidose metabólica: [30-32]  

O rim é a principal via de eliminação de ácidos não- voláteis. Com a diminuição da TFG, 

ocorre limitação na excreção da carga de ácidos gerados, resultando em acidose 

metabólica compensada (assintomática) ou descompensada. A correção da acidose 

metabólica deve ser realizada com bicarbonato de sódio oral, de maneira a manter o 

bicarbonato sérico acima de 22 mEq/L. Este procedimento parece associar-se com menor 

velocidade do declínio da TFG. 

 

 

Alterações do metabolismo mineral:[2-5, 29]  

A função renal normal é fundamental na manutenção do balanço do cálcio e do  

fósforo. A diminuição da TFG associa-se a hiperfosfatémia e hipocalcémia, alterações 

que exercem papel fisiopatológico na doença óssea e calcificação vascular nesses 

pacientes. Com a perda da capacidade funcional renal, diminui a 1 α-hidroxilação da 25-

hidroxivitamina D e, consequentemente, a síntese renal  

de 1,25-dihidroxivitamina D (calcitriol), forma ativa da vitamina D. A deficiência da 

produção de calcitriol determina hiperplasia das glândulas paratireoides, seguida de 

hiperparatireoidismo secundário.  

Os principais distúrbios ósseos associados a DRC podem ser divididos em casos de 

turnover ósseo e níveis de PTH aumentados (com osteíte fibrose cística) e casos de 

turnover ósseo diminuído, com níveis de PTH normais ou diminuídos (com 

osteomalacia).   

A monitorização do cálcio, do fósforo e da paratormona (PTH) deve ser realizada 

obrigatoriamente em todos os pacientes com DRC estágios 4 e 5 e nos pacientes no 

estágio 3 que apresentam perda progressiva da TFG.  

O ideal é prevenir o hiperparatiroidismo secundário, pois a doença é demasiado difícil de 

controlar. O doente pode ser aconselhado a seguir uma dieta pobre em fosfato. Também 

pode ser utilizado calcitriol para suprimir de forma direta a secreção de PTH.  

 

Proteinúria: [2-5] 

A proteinúria merece destaque especial, pois além de ser um excelente marcador de lesão 

renal é um importante fator de risco para progressão da DRC, bem como para 

morbimortalidade cardiovascular. A proteinúria é considerada persistente quando 

presente em pelo menos duas de três avaliações urinárias. As medidas terapêuticas 

correspondem a:  

• Os IECAS e os ARA são as medicações de eleição para a redução da albuminúria. 

Pacientes com diabetes e albuminúria persistente devem ser tratados com um destes 

grupos de drogas para retardar a progressão da DRC.  

• Em pacientes selecionados, é possível diminuir a albuminúria com os antagonistas do 

recetor da aldosterona. 



• Medidas adicionais: controlo da ingestão excessiva de proteínas e redução do peso 

corporal (para pacientes com Índice de Massa Corporal acima do normal). 

 

Anemia: [23-28] 

A anemia, definida como níveis de hemoglobina <13,0 g/dL no homem e <12,0 g/dL na 

mulher, é uma das complicações mais frequentes e precoces no curso da DRC. A anemia 

associa-se a uma evolução adversa da DRC, incluindo necessidade de hospitalização, 

doença cardiovascular, mortalidade e diminuição  

da qualidade de vida dos pacientes. 

A principal causa de anemia na DRC é a deficiência de produção da eritropoietina  

pelos fibroblastos peritubulares renais. Contudo, é importante mencionar que outros 

fatores podem determinar a ocorrência de anemia nesses pacientes, particularmente a 

deficiência de ferro. 

De momento, não existe evidência da associação entre normalização da hemoglobina e 

melhor prognóstico nos pacientes com DRC. A recomendação atual é manter os níveis de 

hemoglobina entre 11,0-12,0 g/dL para pacientes com DRC e anemia. 

É fundamental que o paciente tenha um armazenamento saudável de ferro para se iniciar 

o tratamento com eritropoietina. Este deve ser administrado para manter o índice de 

saturação da transferrina >20% e a ferritina >100 ng/dL. 

O uso de eritropoietina em pacientes com DRC pode associar-se a efeitos colaterais como 

hipertensão arterial e complicações trombóticas, particularmente  

quando as doses semanais ultrapassam 15.000 UI. 

 

 

Comorbilidades mais importantes 

 

Hipertensão arterial: [19-21] 

A hipertensão é uma causa frequente de DRC.A transmissão da hipertensão sistémica 

para o glomérulo determina lesão no capilar glomerular. Para além disso, a hipertensão 

arterial pode ser não só uma causa de DRC, mas é uma das suas consequência mais 

comuns, o que manifesta a importância de tratar corretamente estas patologias, tão 

comuns no idoso. 

Alguns aspetos devem ser observados no tratamento da hipertensão arterial: 

- Pacientes com DRC, que cursam com proteinúria >1,0 g/dia, devem ser tratados 

preferencialmente com inibidores da enzima de conversão da angiotensina (IECA) ou, 

em caso de intolerância a este grupo de drogas, com antagonistas do receptor da 

angiotensina (ARA). O nível de tensão arterial recomendado é < 125/75 mmHg; 

- Pacientes com DRC que cursa com proteinúria <1,0 g/dia, recomenda-se igualmente o 

tratamento com IECA ou ARA, sendo o nível de pressão de tensão arterial recomendado 

é < 130/80 mmHg;  

- Para pacientes hipertensos, com DRC associada à doença vascular da artéria renal, o 

tratamento deve ser semelhante ao dos pacientes hipertensos. Recomenda-se precaução 

quando se utilizar IECA ou ARA pelo risco de insuficiência renal aguda e/ou 

hiperpotassemia. É também muito importante avaliar se a lesão da artéria renal é uni ou 

bilateral. 

Os pacientes que necessitarem de um maior número de medicamentos para o controlo da 

tensão arterial devem ser tratados da mesma forma que a população geral.  

 

Doença cardiovascular (DCV) [2] 



A DCV é a principal causa de morbilidade e mortalidade nos doentes com DRC. Cerca 

de 30-45% dos doentes em estadio 5 já têm complicações cardiovasculares.  

A presença de DRC é um fator de risco major para o desenvolvimento de doença vascular 

isquémica, devido à hipertensão, hipervolémia, dislipidemia e hiperatividade simpática. 

Para além disso, o estado pro-inflamatório sistémico da DRC parece acelerar as 

complicações vasculares oclusivas.  

A retenção hidro-salina também pode ter repercussões diretas na função cardíaca, levando 

a edema pulmonar, isquémia miocárdica, hipertrofia ventricular esquerda e 

cardiomiopatia. Estas alterações geralmente respondem bem a diálise. 

 

 

Diabetes: [1,2, 33-37]  

A Diabetes mellitus (DM) é a causa mais frequente de DRC no mundo e já é a segunda 

etiologia mais comum entre os pacientes em diálise em Portugal. Além disso, os 

diabéticos apresentam um risco aumentado de eventos cardiovasculares. A hiperglicemia 

é um fator de risco independente para nefroesclerose diabética. A fisiopatologia da doença 

renal diabética é complexa, abrangendo fatores hemodinâmicos, concentração plasmática 

dos produtos finais de glicolisação avançada e disfunção endotelial, entre outros. 

O controlo glicémico nestes pacientes é um desafio, pois envolve uma orientação dietética 

complexa e com baixa adesão por parte dos pacientes, adesão medicamentosa limitada, 

limitação no uso dos hipoglicemicos orais, particularmente nos estágios mais avançados 

da DRC (4 e 5). Recomenda-se manter a hemoglobina glicosilada em níveis <7,0% e a 

glicemia pós-prandial <140 mg/dL. 

Seguem algumas orientações:  

· A metformina é recomendada para pacientes com DM tipo 2 e DRC em estadios 1 e 2, 

nos quais a TFG se encontra inalterada nos últimos três meses. Pode ser mantida em 

pacientes diabéticos tipo 2 e com DRC estágio 3, desde que a  

TFG se mantenha estável. Devido ao perigo de acumulação de ácido  

láctico, recomenda-se a interrupção do tratamento com metformina sempre que houver 

um agravamento súbito da da função renal, como, em: insuficiência cardíaca 

descompensada, tratamento com IECA ou ARA nos pacientes com doença das artérias 

renais, uso de anti-inflamatórios não-esteroides, estudos de imagem com contraste iodado 

e uso abusivo de diuréticos. 

· Havendo contraindicação para o uso de metformina, deve-se escolher outro agente 

hipoglicemico (incluindo a insulina), tendo em consideração a situação de cada paciente 

em particular, o nível de TFG e a presença de comorbidades. 

· Alertar o paciente para a possibilidade de hipoglicemia, orientar como reconhecê-la e 

tratá-la, particularmente naqueles com uso de insulina ou secretagogo de insulina. 

· Nos pacientes com DRC e DM, o tratamento com sulfonilureias de curta ação é mais 

indicado do que com as apresentações de longa ação. 

 

Dislipidemia: [2-5] 

A DRC evolui com alta prevalência de alterações do metabolismo dos lipidos. 

Consequentemente, é importante rastrear, avaliar e tratar as alterações do colesterol total, 

HDL-colesterol, LDL-colesterol e triglicerídeos, mesmo nos estadios iniciais da DRC. 

Não existem, no entanto, evidências definitivas do benefício do tratamento da 

dislipidemia nos pacientes com doença renal, pois a maioria dos grandes estudos 

realizados até ao momento excluíram portadores de DRC. Como consequência, são 

adotadas para os pacientes com DRC as mesmas recomendações aplicadas para a 

população geral: 



 

• O tratamento com estatina deve ser iniciado em todos os pacientes com DRC em estadios 

1 a 3, deve ser iniciado com doses baixas e aumento progressivo da dose de acordo com 

a necessidade, como proposto nas recomendações para pacientes sem comprometimento 

renal.  

• O tratamento com estatina em pacientes com DRC estadio 4 objetiva manter o LDL-

colesterol <100 mg/dL. 

• Os fibratos são recomendados para os pacientes com hipertrigliceridémia (após ajustes 

dietéticos e prática de exercício físico). Deve-se evitar a associação de fibrato com 

estatina, devido ao risco de rabdomiólise e comprometimento da função hepática. 

 

 

Mudanças no estilo de vida [1,3,5] 

 

Os pacientes com DRC frequentemente exibem fatores de risco comuns às doenças 

cardiovasculares e à DM; sendo assim, são mandatórias várias medidas higieno-

dietéticas, de forma a tentar prevenir estes fatores de risco numa fase o mais precoce 

possível da DRC. 

• Suspensão hábitos tabágicos, com o objetivo de diminuir a progressão da DRC e 

reduzir os riscos cardiovasculares é imprescindível. 

• Adequar o peso corporal de maneira a manter o índice de massa corporal entre 

18,5 e 24,9 kg/m e o perímetro abdominal <102 cm nos homens e <88 cm nas 

mulheres. 

• Reduzir ou cessar por completo o consumo de álcool, de forma a facilitar o  

controlo da pressão arterial nos hipertensos. 

• Praticar exercício físico diariamente por pelo menos 30 a 60 minutos para os 

pacientes com DRC e sem contraindicação médica;  

• Controlar a ingestão de sal, que não deve ultrapassar 6 g/dia, prescrever dieta 

individualizada de acordo com a recomendação médica. 

 

 

Preparação para a terapia renal substitutiva [2,5] 

 

Os pacientes em estadio 5 da DRC devem ser preparados com antecipação para  

iniciar terapia renal substitutiva, evitando-se procedimentos de urgência. Para isso, 

recomenda-se que sejam tomadas as seguintes medidas: 

• vacinação contra o vírus da hepatite B (que pode ser realizada em qualquer estadio 

da DRC);  

• suporte psicológico ao paciente e seus familiares; 

• suporte social;  

• oportunidade de discussão com o paciente e os seus familiares sobre as 

modalidades de terapia renal substitutiva (tipo de diálise ou transplante) para que 

este possa fazer a sua escolha. Esta preparação do doente deve ser um processo de 

educação gradual, com preparação social, psicológica e física. Estudos 

demonstram que este processo está associado a uma melhoria da qualidade de vida 

do doente. [38] 

 

Criação de equipas multidisciplinares  

 



Apesar de o controlo sistemático da DM e da hipertensão arterial serem os preditores 

primários da alteração da TFG ao longo do tempo, este programa multidisciplinar 

preconiza a vigilância de outros componentes da DRC. Por exemplo, a adição à equipa 

de um psicólogo. Os doentes com DRC têm uma prevalência aumentada de depressão, 

relacionada de forma independente com mau prognóstico da doença.  

Para além disso, as equipas podem também incluir um nutricionista, que aconselhe o 

doente sobre como fazer alterações dietéticas racionais e eficazes. 

Alguns estudos referem também a comunicação eletrónica com outros clínicos 

(cardiologista, endocrinologista, fisiatra, entre outros) para pedir opinião sobre problemas 

específicos que o doente possa apresentar (como dificuldade em fazer exercício físico 

devido a dores osteoarticulares). [43,44] 

 

Por fim, ressalva-se a importância de que o diagnóstico e tratamento precoces são a 

melhor forma de prevenir a progressão da DRC rumo à perda irreversível de função, 

particularmente se todos os médicos atentarem para essa possibilidade diagnóstica. 

Outros profissionais que não nefrologistas têm um papel central na identificação e 

prevenção da doença, bem como no encaminhamento destes pacientes, especialmente nos 

grupos de risco já descritos. [40-42] 

 

Conclusões 

Há estudos que comprovam que o tratamento das comorbilidades mais comuns resulta 

numa melhoria do prognóstico, com uma diminuição de eventos cardiovasculares e 

diminuição da mortalidade. [42-44] No entanto, esta gestão complexa de doentes com 

DRC está muitas vezes fragmentada entre diversos especialistas, clínicos de cuidados 

primários de saúde e equipas de educação do doente. Assim, a existência de uma equipa 

multidisciplinar mais coesa e que comunique de forma mais activa entre si poderá gerir 

melhor as múltiplas comorbilidades e o possível aparecimento de complicações, assim 

como melhorar a preparação do doente para a transição para terapias de substituição renal.  

A criação destas equipas multidisciplinares demonstrou resultados díspares, com a 

estabilização e melhoria do prognóstico da DRC em alguns estudos [42-44], e outros sem 

alteração na progressão da doença [40-42]. Para além disso, a composição exata destas 

equipas, os outcomes estudados e o tempo de seguimento dos doentes foram fatores muito 

diferentes nos diversos estudos. Isto sugere que, ainda que promissor, este método merece 

investigações futuras, de forma a objetivar-se uma melhoria no seguimento dos doentes 

com DRC assim como avaliar o impacto económico da criação destas equipas (gestão 

entre mobilização de diversos profissionais por doente, em comparação com possíveis 

benefícios a longo prazo). 
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