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Doenca renal cronica: importancia do diagndstico precoce, encami-
nhamento imediato e abordagem interdisciplinar estruturada para
melhora do desfecho em pacientes ainda nao submetidos a dialise

Chronic kidney disease: importance of early diagnosis, immediate referral and
structured interdisciplinary approach to improve outcomes in patients not yet

on dialysis

Resumo

Atualmente, é amplamente aceita a de-
finicdo da doenca renal cronica (DRC)
que se baseia em alteragdes na taxa de
filtracao glomerular e/ou presenca de le-
sdo parenquimatosa mantidas por pelo
menos trés meses. Embora os critérios
para diagnoéstico de DRC estejam ago-
ra bem mais claros, a propor¢ao de pa-
cientes com DRC em estdgio avangado
vista pela primeira vez por nefrologista
imediatamente antes do inicio de trata-
mento dialitico ainda é inaceitdvel. O
diagnostico precoce e o encaminhamento
imediato para o nefrologista sdo etapas
essenciais no manuseio desses pacientes,
pois possibilitam a educag¢io pré-didlise e
a implementagdo de medidas preventivas
que retardam ou mesmo interrompem a
progressao para os estagios mais avan-
c¢ados da DRC, assim como diminuem
morbidade e mortalidade iniciais. Nesta
revisdo, discutimos a complexidade da
DRC, a multiplicidade de intervengdes
atualmente recomendadas na sua preven-
cdo secunddria e diferentes modelos de
presta¢ao de cuidados a satde, além de
examinarmos o racional do atendimento
interdisciplinar e a evolu¢io dos pacien-
tes seguidos em clinicas que jd adotaram
esse modelo.

Palavras-chave: doenca renal cronica,
insuficiéncia renal cronica, taxa de fil-
tragdo glomerular, referéncia e consulta,
diagndstico precoce, proteindria, clinica
de atencdo interdisciplinar.
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ABSTRACT

At present, chronic kidney disease (CKD)
is broadly defined on the basis of chan-
ges in the glomerular filtration rate and/
or the presence of parenchymal damage
present for at least 3 months. Although
the diagnosis of CKD is now quite strai-
ghtforward, the proportion of patients
with end-stage renal disease seen by a
nephrologist for the first time immedia-
tely before the initiation of dialysis is still
unacceptable. Early diagnosis and imme-
diate nephrology referral are key steps in
management because enable predialysis
education, allow implementation of pre-
ventive measures that delay or even halt
progression of CKD to end stage renal
disease, as well as decrease initial mor-
bidity and mortality. In this review, we
discuss the complexity of CKD and the
multiplicity of interventions currently re-
commended in its secondary prevention,
different models of healthcare delivery,
and examine the rational and outcomes
of patients followed in interdisciplinary
care clinics.

Keywords: chronic kidney disease, chro-
nic kidney failure, referral and consulta-
tion, early diagnosis, glomerular filtra-
tion rate, proteinuria, interdisciplinary
care model.
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INTRODUCAO

A nefrologia tem passado por grandes mudancas desde
o inicio dos anos 60, quando emergiu como especiali-
dade médica. Inicialmente, o foco da nefrologia foi a
terapia renal substitutiva (TRS) — didlise e transplante
renal — como forma estabelecida de tratamento para os
pacientes que evoluiam para doenga renal cronica em
estagio terminal (DRET) (DRET). Foi quando prolifera-
ram os varios programas de TRS, tanto na rede de satide
puiblica como na rede privada. A Nefrologia brasileira
rapidamente alcancou os niveis de exceléncia interna-
cionais. Contudo, nesse periodo, muito pouca atenc¢ao
foi dada as medidas preventivas de perda da taxa de fil-
tracdo glomerular (TFG).

A partir da década passada, ficou evidente que a pro-
gressio da Doenga Renal Cronica (DRC) em pacientes
com diferentes patologias renais (e sob cuidado dos ne-
frologistas) poderia ser retardada ou até interrompida
com medidas tais como controle rigoroso da pressdo
arterial, emprego de medicamentos que bloqueiam o
eixo renina-angiotensina-aldosterona (ERAA), s6 para
mencionar algumas.' Paralelamente a estas observagdes,
foram publicados estudos populacionais e em grupos de
risco para DRC, quando se demonstrou que a preva-
léncia da doenga era muito maior do que conhecido an-
teriormente.! Estas observa¢des despertaram a atencdo
das comunidades nefroldgicas internacionais e brasileira
que, de diferentes maneiras, iniciaram agdes para lidar
com o problema da DRC, considerada a grande epide-
mia deste milénio.

EripEmMioLOGIA DA DoENcA RENAL CRONICA

A DRC tem recebido cada vez mais aten¢io da comu-
nidade cientifica internacional, ja que sua elevada pre-
valéncia vem sendo demonstrada em estudos recentes.
Particularmente significante é a andlise transversal do
National Health and Nutrition Examination Survey
(NHANES), conduzida entre 1999 e 2004, que en-
volveu uma amostra representativa da populacdo de
adultos nio institucionalizados dos EUA, com 20 anos
de idade ou mais (n = 13.233). A prevaléncia da DRC
foi determinada com base na presenca de albumintria
persistente (> 30 mg/g) e diminui¢cdo na TFG estimada
usando a equacdo abreviada do estudo Modification of
Diet in Renal Disease (MDRD), reexpressa para creati-
nina sérica padrao. Essa analise revelou que aproxima-
damente 13% da populac¢io adulta dos EUA tem DRC
estagios 1 a 4.2

No Brasil, estudos epidemioldgicos abrangentes
sobre DRC que empregam a nova definicio da doen-
¢a ainda nao foram realizados. Entretanto, um estudo
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sobre TRS baseado em dados coletados em janeiro de
2009 revelou que havia 77.589 pacientes em dialise
no Brasil e que a prevaléncia e a incidéncia de DRET
correspondiam a cerca de 405 e 144 por milhdo na po-
pulacio, respectivamente.® Enquanto o numero de bra-
sileiros nos diferentes estdgios pré-dialise da DRC nido
for conhecido com exatidio, uma andlise dos dados
laboratoriais de adultos utilizando a nova defini¢ao de
DRC revelou que 2,3% dos individuos avaliados ti-
nham TFG < 45mL/min/1,73m? ou DRC estagios 3B, 4
e 5. Extrapolando-se esses resultados para a populagio
adulta brasileira, sugere-se que cerca de 2,9 milhdes de
brasileiros teriam um ter¢co ou menos da TFG dos indi-
viduos normais.*

DerinicAo DE Doenca RENAL CRONICA

Em 2002, a Kidney Disease Outcome Quality
Initiative (KDOQI), patrocinada pela National
Kidney Foundation, publicou uma diretriz sobre DRC
que compreendia avaliagio, classificacdo e estratifica-
¢do de risco.! Nesse importante documento, uma no-
va estrutura conceitual para o diagnéstico de DRC foi
proposta e aceita mundialmente nos anos seguintes.
A defini¢do é baseada em trés componentes: (1) um
componente anatdmico ou estrutural (marcadores de
dano renal); (2) um componente funcional (baseado
na TFG) e (3) um componente temporal.! Com base
nessa defini¢do, seria portador de DRC qualquer indi-
viduo que, independente da causa, apresentasse TFG
< 60 mL/min/1,73m? ou a TFG > 60 mL/min/1,73m?
associada a pelo menos um marcador de dano renal
parenquimatoso (por exemplo, proteintria) presente
ha pelo menos 3 meses.

A KDOQI! também sugeriu que a DRC deveria
ser classificada em estdgios baseados na TFG, como
mostrado na Tabela 1. Proteintiria (ou albumintria) é
apresentada como marcador de dano renal na tabela,
ja que é mais frequentemente utilizada para esse fim;
mas outros marcadores de dano renal também podem
ser empregados, tais como outras altera¢des na urina
(por exemplo, hematuria glomerular), imagens ultras-
sonograficas anormais (por exemplo, cistos na doenca
renal policistica do adulto) ou alteragdes histopatol6-
gicas vistas em biopsias renais (por exemplo, altera-
¢oes glomerulares com ou sem envolvimento tibulo-
intersticial). Esse sistema de classificacio da DRC é
util, porque padroniza a terminologia, evitando des-
sa forma a ambiguidade e a sobreposi¢cdo dos termos
que estdo atualmente em uso. Isso por sua vez facilita
a comunicacdo entre os profissionais de satide envol-
vidos no cuidado ao paciente.
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Tabela 1 ESTADIAMENTO DA DOENCA RENAL CRONICA PROPOSTO PELO KDOQI' E ATUALIZADO PELO NATIONAL
CoLLABORATING CENTRE FOR CHRoONIC CONDITION™®

Estagios da DRC Taxa de filtragao glomerular* Proteinuria
>90 Presente
2 60-89 Presente
3A 45-59
Presente ou ausente
3B 30-44
4 15-29 Presente ou ausente
5 <15 Presente ou ausente

*mL/min/1,73m?2.

O1imizacAo pos CuibADos A0 PACIENTE com
Doenca REnAL CRONICA

O tratamento ideal da DRC é baseado em trés pila-
res de apoio: 1) diagnéstico precoce da doenga, 2)
encaminhamento imediato para tratamento nefrolé-
gico e 3) implementacdo de medidas para preservar
a fungdo renal.

DIAGNOSTICO PRECOCE DA DOENGA

A auséncia de sintomas nos pacientes que se encon-
tram nos estagios iniciais da DRC exige que os médi-
cos mantenham sempre um nivel adequado de suspei-
¢do, especialmente naqueles pacientes com fatores de
risco médico ou sociodemogréifico para DRC. Como
mencionado anteriormente, alteracdes funcionais,
principalmente na TFG, sio um importante compo-
nente no diagnostico e classificagio da DRC.

A TFG é a melhor medida geral da funcdo renal
e a mais facilmente compreendida pelos médicos e
pacientes. Ela é definida como a capacidade dos rins
de eliminar uma substiancia do sangue e é expressa
como o volume de sangue que é completamente de-
purado em uma unidade de tempo. Normalmente,
o rim filtra o sangue e elimina os produtos finais
do metabolismo protéico, enquanto preserva solutos
especificos, proteinas (particularmente albumina) e
componentes celulares. Na maioria das doencas re-
nais progressivas, a TFG diminui com o tempo como
resultado da diminui¢do no nimero total de néfrons
ou redugdo na TFG por néfron, decorrentes de al-
teragoes fisiologicas e farmacolégicas na hemodina-
mica glomerular. A TFG pode estar reduzida bem
antes do inicio dos sintomas e se correlaciona com a
gravidade da DRC.'%¢ A ocorréncia do aumento na
pressdo de filtragdo ou de hipertrofia glomerular ex-
plica a observacdo de TFG estavel ou quase normal,
mesmo quando o nimero de néfrons é reduzido. Isso
¢ algumas vezes observado na nefropatia diabética

inicial, quando a TFG pode apresentar um aumento
de até 40% acima do valor normal.”

A melhor, e de fato, a tinica maneira correta de
medir a TFG é determinar o clearance de substan-
cias exogenas como a inulina, iotalamato-1'*, EDTA
(Acido etilenodiaminotetraacético), DTPA-Tc”m
(acido dietilenotriaminopenticetico marcado com
tecnécio®™) ou iohexol. Esses agentes preenchem o
critério de marcador ideal de filtra¢do, ja que sdo
excretados do corpo via filtracdo glomerular e nio
estdo sujeitos a secre¢ao e/ou reabsor¢io quando
passam através dos tubulos renais.® Como essas
substiancias ndo estdo presentes na circulag¢do e, con-
sequentemente, precisam ser infundidas, a medida
desses clearances é dificil, requer tempo do paciente
e da equipe clinica e tem sido utilizada em geral de
forma restrita, para fins de pesquisa ou em condi-
¢oes patoldgicas especificas nas quais as técnicas de
clearance mais simples nio oferecem informacdes
suficientes para guiar as decisdes médicas.

Na pritica clinica, a TFG é avaliada por meio da
mensuracao de niveis de substancias que sao normal-
mente produzidas pelo corpo. A uréia, o primeiro
marcador endbgeno utilizado, ndo é completamente
confidvel, ja que seus niveis s3o mais vulneraveis a
mudancas por razdes nao relacionadas com a TFG.
Uma dieta com alto consumo de proteinas, destrui-
¢do tedicual, hemorragia gastrointestinal de grande
monta e terapia com corticosteréides podem deter-
minar um aumento nos niveis de uréia plasmatica,
enquanto uma dieta pobre em proteinas e doenca
hepética podem levar a uma redugio. Além disso,
40-50% da uréia filtrada pode ser reabsorvida pelos
tubulos, embora a propor¢io esteja reduzida na in-
suficiéncia renal avancada.’’

Até pouco tempo, a creatinina plasmadtica era
considerada o marcador enddgeno cujo perfil mais
se assemelhava aquele de uma substancia endoge-
na ideal para medir a TFG. A creatinina é quase

] Bras Nefrol 2011;33(1):93-108

95



96

DRC: diagnéstico precoce, encaminhamento imediato e abordagem interdisciplinar em pacientes nao submetidos a didlise

exclusivamente um produto do metabolismo da cre-
atina e da fosfocreatina no musculo esquelético, em-
bora a ingestio de carne também possa contribuir
levemente para os niveis dessa substincia no sangue.
Sua geragio € relativamente constante durante o dia
e diretamente proporcional a massa muscular.’’ A
creatinina é livremente filtrada nos glomérulos e
nao é reabsorvida, mas até 15% dela siao ativamen-
te secretados pelos tibulos. E importante lembrar
que cromdgenos nio creatinina também sido detec-
tados quando o método classico do picrato alcalino
¢ utilizado, o que superestima os niveis séricos de
creatinina. As duas maiores limitacdes para utilizar
a creatinina como marcador da TFG siao: 1) Como
a creatinina é produzida nos musculos, a creatini-
na sérica depende da massa muscular e deveria ser
ajustada para fatores relacionados a massa muscular
quando usada como paridmetro para determinacdo
da TFG; e 2) a relacdo inversa da creatinina com a
TFG nio é uma relacdo direta, o que significa que
o nivel de creatinina sé aumentara ap6s a TFG ter
decaido para cerca de 50%-60% de seu nivel nor-
mal.'®"!" Assim, o uso isolado da creatinina sérica pa-
ra estimar a TFG € insatisfatorio e leva a atrasos no
diagnéstico e no tratamento da DRC.1%1°

Clinicamente, 0 método mais utilizado para ob-
ter informagoes sobre a TFG € a depuracdo de crea-
tinina, com coleta de urina ao longo de 24 horas, no
qual a excrecdo de creatinina urindria em 24 horas
¢ dividida pela concentracdo de creatinina sérica.
Infelizmente, depuracdo de creatinina ndo preenche
o critério de um marcador ideal para TFG, ja que, co-
mo mencionado anteriormente, a creatinina é excre-
tada nao somente via filtragio glomerular, mas tam-
bém via secre¢do no tiubulo proximal.’* Entretanto,
o principal problema com depurag¢io de creatinina é
a necessidade de coletar urina por 24 horas, que é
inconveniente para os pacientes e, portanto, as cole-
tas sdo frequentemente imprecisas. Isso é particular-
mente verdadeiro em algumas situag¢des clinicas (por
exemplo, individuos muito idosos ou com deficién-
cia cognitiva). Atualmente, a determinagdo da TFG
pela depuracgio de creatinina é recomendada, quan-
do a TFG for > 60 mL/min, em extremos de idade
e tamanho corporal, desnutri¢io grave, obesidade,
doenca do aparelho musculoesquelético, paraplegia
ou quadriplegia, dieta vegetariana, funcdo renal com
alteracdes rdpidas e calculo de ajuste de dosagem de
medicamentos potencialmente nefrotoxicos."’

Para contornar algumas das limita¢bes encon-
tradas na determinacdo da TFG através da creati-
nina sérica ou da depura¢do de creatinina, vdrias
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férmulas destinadas a estimar a TFG tém sido publi-
cadas. Essas formulas usam varidveis demograficas e
clinicas conhecidas como substitutos para os fatores
fisioldgicos ndao mensurados que afetam o nivel de
creatinina sérica. As formulas mais comumente uti-
lizadas sdo as de Cockcroft e Gault (CG),"> MDRD"
e CKD-EPI. **

A férmula CG foi a primeira dessas equagdes a ga-
nhar aceitacdo e estima a depuragdo de creatinina. Em
sua descrigdo original, a equacdo CG baseou-se na ex-
cregdo urindria de creatinina em homens caucasianos
hospitalizados, com idade de 18 a 92 anos, e com fun-
¢do renal normal. Nio foi padronizada para uma area
de superficie corporal de 1,73 m?e uma corre¢do para
mulheres foi necessaria.'? Ela sistematicamente supe-
restima a TFG, porque a secrecdo de creatinina tubular
e 0 aumento no peso devido a obesidade ou sobrecarga
de fluidos ndo sdo levados em consideragio.

A equagdo do MDRD para estimativa da TFG foi
originalmente desenvolvida com base nos dados do es-
tudo Modification of Diet in Renal Disease (MDRD)
em pacientes com DRC e nio incluiu individuos sau-
dédveis. O padrao-ouro usado no desenvolvimento da
equagio MDRD foi o clearance de iotalamato-I'*’ e,
portanto, ela estima a TFG (em mL/min/1,73m?) e ndo
a depuragio de creatinina.’”> Em sua versdo original,
a equagao MDRD requer determinagdes de albumina
e uréia nitrogenada séricas. Atualmente, uma férmula
do MDRD abreviada com “quatro varidveis” tem si-
do recomendada, porque seu desempenho é tdo bom
quanto a equagdo inicial.’* A TFG calculada com a
equacdo do MDRD e a TFG real sio muito proxi-
mas para resultados < 60 mL/min/1,73m?, enquanto
a TFG excede a taxa estimada por um valor pequeno
quando a TFG é > 60 mL/min/1,73m?21¢-18

O grupo Chronic Kidney Disease Epidemiology
Collaboration (CKD-EPI) recentemente desenvolveu,
a partir de coorte que incluiu individuos com e sem
DRC, uma nova equagio que é uma variacao da for-
mula do MDRD.'"* A equag¢do, denominada de CKD-
EPI usa as mesmas quatro varidveis que a equacio do
MDRD, mas, comparativamente, apresenta melhor
desempenho e previsio de risco. As observacdes de
menor viés e maior acurdcia da equaciao CKD-EPI,
particularmente nas faixas de TFG >60 mL/min/1,73
m?, do estudo MDRD para uso clinico de rotina.'’

Atualmente, as férmulas para avaliacio da TFG
estdo disponiveis em programas para palmtops,
computadores e i-phones e estio amplamente disse-
minadas na internet (por exemplo, em websites da
Sociedade Brasileira de Nefrologia e da National
Kidney Foundation). Entretanto, a maioria dos
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profissionais, particularmente aqueles que trabalham
em clinicas de atencdo primdria a sadde ainda nio
tem acesso imediato a esses equipamentos de com-
putagio e precisa calcular a TFG manualmente. Esse
processo de certa forma tedioso e que demanda tem-
po desencoraja os profissionais da satde, particular-
mente aqueles que ndo sdo nefrologistas, em avaliar a
TFG de forma rotineira e, assim, pode atrasar o diag-
nodstico e o encaminhamento nefrolégico. Para con-
tornar essa situagao, recentemente desenvolvemos du-
as tabelas, uma para mulheres e outra para homens,
que permitem que os profissionais de satide estimem a
TFG imediatamente assim que tiverem em maos o ni-
vel de creatinina sérica e a idade do paciente.'” Essas
tabelas sdo baseadas na férmula do estudo MDRD de
quatro varidveis,'* na qual o componente etnia negra
(importante para estimar a TFG na populacdao negra
dos EUA, mas sem impacto na populagio brasileira)
foi excluida. As tabelas mostram os valores de TFG
que correspondem a valores especificos de creatinina
sérica nos limites 0,5-5,0 mg/dL e nas faixas etdrias
de 18 a 80 anos. Além disso, os diferentes estagios da
DRC sido indicados por cores diferentes, facilitando,
assim, o estadiamento da DRC."® Embora reconheca-
mos que a equagio do estudo MDRD ainda nio foi
validada de forma definitiva no Brasil, sugerimos o
uso dessas tabelas no atendimento primdrio a saude
e entre os nio nefrologistas, como ferramenta para
facilitar o diagnéstico precoce da DRC.

Finalmente, é importante mencionar o interesse
recente pela cistatina C como marcador endégeno da
TFG. A cistatina C é uma proteina bdasica ndo glico-
silada, com baixa massa molecular (13 kD) que faz
parte da superfamilia de inibidores de protease de cis-
teina. Ela é produzida por todas as células nucleadas,
é livremente filtrada no glomérulo e é reabsorvida e
catabolizada pelas células epiteliais tubulares; somen-
te pequenas quantidades sio excretadas na urina.
Consequentemente, embora a cistatina C seja filtrada
pelos glomérulos, seu clearance urinirio ndo pode ser
medido, o que torna o estudo dos fatores que afetam
seu clearance e geragao dificeis de realizar. Além dis-
50, hd evidéncia preliminar de que os niveis séricos de
cistatina C sdo influenciados pelo uso de corticoste-
roides? e estdo relacionados a idade, sexo, peso, al-
tura, tabagismo e nivel de proteina C reativa, mesmo
apds o ajuste para a depuracdo da creatinina.?' No
momento, o papel clinico para a mensura¢do da cis-
tatina C ainda nio foi elucidado, mas ainda existe a
possibilidade de que ela venha a ser um marcador util
de disfun¢io renal precoce, como parte de programas
de rastreamento. Devido ao fato de a cistatina C ndo

depender da massa muscular, ela parece ser mais sen-
sivel do que a equacdo do estudo MDRD no diagnds-
tico precoce da DRC,?? particularmente na popula-
¢nao de idosos.?? Além disso, tem-se sugerido que a
cistatina C pode ter um papel na previsdo de pacientes
com DRC com maior risco de complicagdes.?

A definicdo de DRC também é baseada na do-
cumenta¢do do dano renal parenquimatoso. Como
mencionado anteriormente, a albumindria é o prin-
cipal marcador do dano renal parenquimatoso. A al-
bumintria ou a proteintria (albumindria > 300 mg/
dia) pode ser determinada pelo teste com fitas reagen-
tes, que é de baixo custo e de ficil aplicagdo, embora
seja importante reconhecer que o teste € ndo especi-
fico, semiquantitativo e ndo se mostra sensivel o su-
ficiente para detectar niveis de albumina < 300 mg/L.
Quando a proteindria é detectada, o proximo passo é
a sua quantificacdo, o que pode ser feito na urina de
24 horas ou em uma amostra de urina isolada (nesse
caso, a concentragao de proteinuria ou albumindria é
dividida pela concentragdo de creatinina urindria, a
fim de corrigir para a varia¢do no volume urindrio).?
Os individuos que pertencem ao grupo de risco para
DRC, mas apresentam resultado negativo para protei-
ntria no teste com fita reagente, deveriam ser testados
com relacdo a presenga de microalbumintiria, o que
pode ser feito com varios métodos, atualmente dis-
poniveis, que utilizam anticorpos (radioimunoensaio,
turbidimetria, nefelometria e ELISA) ou cromatogra-
fia liquida de alto desempenho (HPLC), que medem
nao somente a albumina imunorreativa, mas também
a albumina intacta ndo imunoreativa.?

Na Figura 1, propomos um procedimento de
triagem baseado na TFG estimada e na medida de
albumindria.?”

O teste com fita reagente também pode detectar
outras anormalidades na urina. Por exemplo, um tes-
te positivo para sangue oculto pode ser devido a pre-
senca de hematuria e impde um estudo confirmaté-
rio, preferivelmente com microscopia de contraste de
fase.?® Outras anormalidades, tais como bacteritria,
pitria e glicostria podem dar indicios de qual seria a
causa subjacente da DRC.

ENCAMINHAMENTO PRECOCE PARA TRATAMENTO
NEFROLOGICO

O segundo pilar de apoio do tratamento ideal para a
DRC é 0 encaminhamento imediato de pacientes pa-
ra acompanhamento pelo nefrologista ou pela equi-
pe de nefrologia. A literatura tem muitos exemplos
de cuidados sub6timos 8 DRC fornecidos por outros

] Bras Nefrol 2011;33(1):93-108

97



DRC: diagnéstico precoce, encaminhamento imediato e abordagem interdisciplinar em pacientes nao submetidos a didlise

especialistas médicos antes do encaminhamento para
o atendimento nefrologico. Por exemplo, Roubicek
et al.? compararam pacientes com DRC que haviam
sido encaminhados precocemente (EP) ao nefrolo-
gista, definido por periodo > 16 semanas antes do
inicio da didlise, e aqueles com encaminhamento
tardio (ET), definido por < 16 semanas e seguimento
antes do inicio da didlise. Foi observado que, com-
parados aos pacientes com ET, os pacientes com EP
passavam menos dias no hospital apds a dialise ser
iniciada, tinham menor probabilidade de necessitar
de didlise de urgéncia, melhor controle da pressio
arterial e menos edema agudo de pulmao. Eles tam-
bém apresentavam maior probabilidade de iniciar a
didlise com um acesso vascular permanente e, sendo
assim, tinham menor probabilidade de necessitar de
um acesso venoso central temporario. Além disso,
os pacientes com ET tinham maior probabilidade de
morrer no primeiro ano de didlise do que os pacien-
tes com EP.3°

Em um estudo mais recente, McLaughlin et al.’!
avaliaram o custo financeiro do tratamento da DRC
em pacientes que foram encaminhados precoce ou
tardiamente ao nefrologista. Os desfechos desse es-
tudo foram custo total do atendimento ao pacien-
te, anos de vida dos pacientes, anos de vida livre

de TRS e dias de hospitalizacdo. Para os grupos
com encaminhamento precoce e tardio, os custos
médios totais em cinco anos foram US$87.711,00
e US$110.056,00, respectivamente; as médias dos
anos de vida dos pacientes foram 3,53 e 3,36 anos,
respectivamente, e os anos de vida dos pacientes
livres de TRS foram 2,18 e 1,76 anos, respectiva-
mente. Além disso, pacientes com acompanhamento
nefrologico precoce passaram metade do tempo no
hospital (25 dias) quando comparados aqueles enca-
minhados tardiamente (41 dias). Finalmente, tem-se
mostrado que os pacientes apresentam maior proba-
bilidade de progredir para 6bito durante o primeiro
ano de didlise quando sio encaminhados tardiamen-
te ao nefrologista.?®

Esses achados enfatizam a importincia de lem-
brar e encorajar outros profissionais da satde, espe-
cialmente cardiologistas, endocrinologistas, clinicos
gerais, urologistas e geriatras, que frequentemente
lidam com pacientes em risco para DRC, de enca-
minhar pacientes para acompanhamento conjunto
com um nefrologista ou equipe especializada em
nefrologia o mais rapido possivel. Isso é particu-
larmente importante nos casos em que déficit de
funcdo renal e proteindria de grande monta (> 1 g/
dia) ja estdo presentes. Os beneficios potenciais do

Figura 1. Fluxograma para o diagndstico de doencga renal crénica.

Individuo

Grupo de risco?

Y

Sim

TFG + Fitas de imersao

TFG Fitas de imersao
(proteinuria)

<60 > 60
Negativa Positiva
Reavaliar
>3 meses Micro- Reavaliar
proteinuria > 3 meses
<60
Negativa Positiva
Avaliar para  Reavaliar Reavaliar
DRC > 1 ano > 1 ano DRC

Avaliar para Interromper Avaliar para
avaliacao DRC

Nao

TFG + Fitas de imersao

TFG Fitas de imersao
(proteinuria)

> 60 <60
Negativa Positiva
Reavaliar
> 3 meses Reavaliar
> 3 meses
<60
l Positiva
Y Y *

Interromper  Avaliar para
avaliacao DRC

TFG: taxa de filtracao glomerular em mL/min/1,73m?; DRC: doenca renal cronica.

] Bras Nefrol 2011;33(1):93-108



DRC: diagnéstico precoce, encaminhamento imediato e abordagem interdisciplinar em pacientes ndo submetidos a diélise

encaminhamento precoce incluem a identificacio e o
tratamento das causas reversiveis da insuficiéncia re-
nal; o diagndstico e correcao de fatores que pioram
a fungio renal (por exemplo, o uso de agentes nefro-
toxicos); a estabilizacio da TFG; a identificacdo e a
correcdo de grandes complicacdes e as morbidades
mais prevalentes na DRC; e a obtengdo de melhores
parametros bioquimicos, psicoldgicos e fisicos no
inicio da TRS.%¢

IMPLEMENTACAO DE MEDIDAS PARA PRESERVAR A
FUNCAO RENAL

O terceiro pilar de apoio do tratamento ideal da
DRC é a implementacdo de medidas nefroproteto-
ras. O curso da DRC é frequentemente assintomati-
co, até que a doenga atinge seu estagio avangado, o
que resulta na busca de cuidados médicos por par-
te do paciente quando ele ou ela jd apresenta uma
ou mais complica¢des da doenca e/ou comorbida-
des. Nio se sabe ainda quantos pacientes com DRC
evoluirdo para DRET e quais pacientes apresentam
maior risco de necessitar de TRS. Entretanto, é ra-
zoavel concluir que as intervengdes que diminuem
ou estabilizam a progressio da DRC e previnem a
ocorréncia de DRET terdo maior impacto se forem
implementadas precocemente. Além disso, é sempre
importante enfatizar que o tratamento bem-sucedi-
do da doenga de base também é muito importante na
prevengao de DRET.

Claramente, a probabilidade de progressio da
DRC é determinada por interagdes complexas que en-
volvem vérios fatores clinicos, ambientais e genéticos.
Os principais fatores clinicos sdo idade, sexo, diabe-
tes, hipertensdo, proteinuria, anemia, complica¢des
metabdlicas, obesidade, tabagismo e dislipidemia.

Tabela 2

Organizacgao

Doenca Renal Diabética

Sabe-se, por exemplo, que as etiologias mais co-
muns das nefropatias que determinam DRC e DRET
tém tendéncias familiares. Assim, é imperativo que os
nefrologistas e médicos da aten¢do primdria a satude
identifiquem esses individuos que tém na familia um
parente com DRC avancada, particularmente aqueles
que precisam de didlise ou transplante renal, j4 que
esses individuos sdo particularmente propensos a de-
senvolver doencas do parénquima renal. De fato, um
estudo de pacientes dialisados incidentes mostrou que
20% deles relataram ter um parente de primeiro ou
segundo grau com DRET, e historico familiar posi-
tivo foi mais comum em pacientes com doenga renal
diabética ou DRC decorrente de glomerulonefrite do
que naqueles com DRC associada a hipertensio ou
outras causas.’> Assim, enquanto os genes para insu-
ficiéncia renal nao forem identificados, é razodvel que
o histérico familiar possa servir como marcador de
risco para futura doenga renal.

Atualmente, hd tratamentos efetivos que reduzem
a perda da funcio renal e podem servir para a pre-
ven¢do primaria da DRC. Por exemplo, um estudo
de pacientes hipertensos com diabetes tipo 2 sem ne-
fropatia revelou que, comparados com outros medi-
camentos anti-hipertensivos, o tratamento com inibi-
dor de enzima conversora da angiotensina (IECA), ao
longo de um periodo de seguimento de 48 meses,
diminuiu em 50%a ocorréncia de microalbumindria,
um marcador de DRC.*

Mas a realidade do dia a dia do nefrologista no
que tange a mudar o curso natural da DRC ainda
estd no nivel de prevencio secundéria. E de grande
importancia que a pressdo arterial (PA) de pacientes
com DRC seja controlada de forma rigorosa, pois isso
minimizard a progressio da DRC e reduzird o risco

DIRETRIZES PARA O TRATAMENTO MEDICAMENTOSO DA HIPERTENSAO ARTERIAL NA DOENGA RENAL CRONICA

Recomendacao

Doenca Renal nao diabética

K/DOKI ACEI/ARB
SBN
NICE ACEI/ARB
CARI ACEI/ARB
CSN

ACEI/ARB em caso de proteinuria;
sem preferéncia na auséncia de proteinuria

ACEI/ARB

ACEI/ARB em caso de proteinuria
ou microalbuminuria

ACEI/ARB

ACEI/ARB em caso de proteinuria
ou microalbuminuria

K/DOKI: Kidney Disease Outcomes Quality Initiative;*” SBN: Sociedade Brasileira de Nefrologia;® NICE: National Institute of Health and
Clinical Excellence;'® CARI: Caring for Australasians with Renal Impairment;® CSN: Canadian Society of Nephrology;'* ACEI: inibidor da
enzima conversora de angiotensina; ARB: bloqueador do receptor da angiotensina.
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de doenca cardiovascular.’* O estudo Multiple Risk
Factor Intervention Trial respaldou essa observa-
¢do ao mostrar que a PA mais alta era um fator de
risco independente para a progressio para DRET.3
Vale lembrar que a Organizacio Mundial da Saude
(OMS)** ¢ 0 KDOQI?” recomendam, de um modo
geral, valores de PA < 130/85 mmHg (< 140/90
mmHg em pacientes com mais de 60 anos de idade)
como ideais para pacientes com DRC. A Tabela 2
sumariza as recomendacdes sobre as medidas de PA
e medicamentos anti-hipertensivos na DRC.

Atualmente, a hipertensio na DRC pode ser tra-
tada com varios tipos de medicamentos e ndo é raro
que dois ou mais agentes anti-hipertensivos sejam
necessarios para se atingir o controle ideal da PA.3*
A classe de medicamentos bloqueadores do SRAA
¢ considerada especialmente importante da redugio
da velocidade de progressio da DRC, com varios
estudos recentes mostrando que os inibidores de
SRAA efetivamente diminuem a progressio da DRC
diabética®’ e ndo diabética.*

Outro importante aspecto da progressio da DRC
¢ a ocorréncia de proteintria, ou, mais especifica-
mente, albumindria. Inicialmente interpretada como
simplesmente um indicador de dano glomerular, a
albuminuria é atualmente vista como prejudicial ao
rim, constituindo-se em um dos principais fatores de
risco para a progressio da DRC e doencas cardio-
vasculares.*+*>* O grau de proteintria correlaciona-
-se com a magnitude do dano renal em diferentes
modelos animais* e humanos,* e sua reducdo estd
associada com a estabilizacao da TFG.*! Atualmente,
os bloqueadores do SRAA sdo preferidos a outros
medicamentos para tratar DRC diabética e ndo dia-
bética, porque eles conciliam a redugio da proteinu-
ria com um controle muito bom da PA, melhora na
inflamacao e estabilizacdo da fungdo renal #4647

Ainda ndo esta claro se um controle glicémico
rigoroso € protetor em pacientes com nefropatia
diabética, embora valha a pena mencionar que, no
estudo de Fioretto et al.*, alcancar euglicemia apds
o transplante de pancreas se associou com a regres-
sdo da glomeruloesclerose diabética. De qualquer
forma, a maioria dos autores recomenda contro-
le glicémico adequado como uma estratégia para
evitar ou diminuir as complica¢bes macro e micro-
vasculares do diabetes. Em particular, tanto para o
diabetes tipo 1%, como para o tipo 2°°, o controle
glicémico intensivo tem sido recomendado para a
prevenc¢do primdria de microalbumintria e para
diminuir a progressio da microalbumintria para
macroalbumindria.
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Por muitos anos, tem-se reconhecido o efeito ad-
verso da obesidade nos desfechos renais em pacientes
com doencas renais primdrias em geral,’’ bem como
em pacientes com hipertensio e diabetes tipo 2,
as duas causas mais comuns de DRC. A obesidade
pode determinar aumento no tamanho glomerular e
anormalidades na fun¢ido glomerular; também po-
de causar uma forma especial de glomeruloesclerose
segmentar e focal (GESF), com grave proteintria e é
frequentemente acompanhada por rdpida perda da
fungdo renal.’>’* A reversio da obesidade melhora
a albuminuria®>*® e a hiperfiltracio glomerular em
pacientes com obesidade mérbida.’” Além disso, um
estudo que avaliou o impacto da obesidade na TFG
durante 25 anos de acompanhamento revelou que
pacientes obesos submetidos a nefrectomia unilateral
apresentavam maior perda da fun¢ao renal do que pa-
cientes ndo obesos.

A anemia é uma complicagdo comum em pacientes
com DRC e baseado nas evidéncias, os pacientes com
os valores mais baixos de hemoglobina tém desfechos
piores do que aqueles com valores mais altos de he-
moglobina. A natureza aparentemente robusta dessa
associacdo, apoiada por consequéncias fisioldgicas co-
nhecidas da anemia (incluindo fadiga, intolerancia ao
exercicio, deficiéncia cognitiva e exacerbacdo da doenga
cardiovascular) tem levado a maior parte dos médicos a
tratar a anemia em pacientes com DRC. As diretrizes da
KDOQI recomendam avaliar os pacientes com relagao
a anemia se os niveis de hemoglobina (Hb) forem < 13,5
g/dL em homens adultos ou < 12,0 g/dL. em mulheres
adultas.”” As diretrizes brasileiras recomendam a ava-
liagdo se os niveis de Hb forem < 13 g/dL. em homens
adultos e < 12 g/dL. em mulheres e homens com idade >
65 anos.®® Ambas diretrizes recomendam avaliar as re-
servas de ferro, vitamina B12 e os niveis de folato antes
de considerar terapia com agentes estimuladores da eri-
tropoiese (AEE). As reservas de ferro sio consideradas
adequadas se os niveis de ferritina sérica forem > 100
ng/mL e a satura¢do da transferrina (SATT) > 20% em
pacientes pré-dialise com DRC.

O uso de AEE e os niveis-alvo de Hb tém sido o ob-
jeto de muitos estudos e debates. Nos estudos clinicos
iniciais, realizados em pacientes em didlise, AEE eram
administrados aos pacientes que frequentemente apre-
sentavam niveis muito baixos de Hb (< 7 g/dL), e sua
anemia era parcialmente corrigida para niveis de Hb
entre 10 e 12 g/dL.5"%? Esses pacientes experimenta-
ram uma melhora dramdtica em sua qualidade de vida.
Estudos subsequentes expandiram o uso de AEE para
pacientes com DRC ainda ndo submetidos a didlise,
que também apresentavam niveis de Hb de 8 g/dL¢3%°
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e confirmaram que a corre¢io parcial da anemia era
alcangada sem causar deterioragio na funcio renal.®®®”
Virios estudos clinicos prospectivos, entretanto, nao
forneceram evidéncias definitivas de que o tratamen-
to da anemia melhora os resultados em pacientes com
DRC submetidos a dialise®® e naqueles em tratamento
conservador.®7! Resta saber como conciliar os acha-
dos desses importantes estudos controlados rando-
mizados com aqueles de estudos observacionais que
mostraram um efeito totalmente diferente dos niveis
de Hb em seus desfechos. Embora ainda ndo tenhamos
uma resposta definitiva a essa pergunta, é importante
perceber que a satude do paciente, o nivel de Hb atin-
gido e a dose de AEE usada estdo interligados e deve-
riam ser considerados quando se institui o tratamento
da anemia em pacientes com DRC. A esse respeito, é
interessante mencionar o estudo recente de Goodkin
et al.”> sobre os efeitos dos niveis de Hb em pacientes
submetidos a hemodiélise mantém naturalmente con-
centracdes mais altas de Hb sem transfusio ou tera-
pia eritropoiética. Comparados com outros pacientes,
aqueles com Hb > 12 g/dL e sem terapia eritropoiética
apresentavam menor risco de mortalidade nio ajusta-
do, o que nio foi observado apds ajuste completo do
modelo (risco relativo, 0,98; IC95%: 0,80 a 1,19). Os
autores concluiram que a concentragio de Hb que se
mantém naturalmente > 12 g/dL ndo se associa com
aumento da mortalidade em pacientes submetidos a
hemodiilise.

Com base nesses estudos, KDOQI Initiative,”
European Renal Best Practice guidelines’™ e Food and
Drug Administration (FDA) recomendam uma varia-
¢do-alvo de Hb de 11 a 12 g/dL ao se prescrever AEE.
Mais estudos sdo necessarios para avaliar se a concen-
tragdo de Hb > 12 g/dL é aceitavel e segura em todos os
pacientes com DRC sem terapia com AEE.

A hiperfosfatemia estimula diretamente a liberacdo
do paratireoidiano (PTH) das glandulas paratiredides
e inibe a sintese de 1,25-dihidroxivitamina D, o que
leva ao hiperparatireoidismo secundario e deficiéncia
de vitamina D ativa. Embora as alteracdes do meta-
bolismo da vitamina D e o equilibrio do fosfato sio
documentados precocemente no curso da DRC, dis-
tarbios graves geralmente ocorrem somente quando o
paciente atinge o estdgio 3B e estdgios superiores da
doenca (TFG < 45 mL/min por 1,73m?).”>7¢ A princi-
pal consequéncia da hiperfosfatemia e da deficiéncia de
vitamina D é a hipocalcemia, que estd associada com
anormalidades na homeostase dssea e com aumento da
fragilidade 6ssea e fraturas, conhecidas como osteo-
distrofia renal.”””® Além disso, o desequilibrio do pro-
duto calcio-fésforo e do metabolismo da vitamina D

também tém sido associados a calcificacio vascular e
de tecidos moles, aumento de eventos cardiovasculares
e morte.””®! Embora nio haja evidéncia de beneficio
no longo prazo,* as diretrizes do KDOQI recomen-
dam uma combinacio de restricio de fosforo na dieta,
quelantes de fosforo e suplementagio de vitamina D
para manter os niveis séricos de calcio, fosforo e PTH
intacto dentro dos limites-alvo recomendados.®

A DRC esta associada com acidose metabdlica (AM),
mas AM digna de tratamento raramente ocorre até que a
TFG diminua a niveis < 30 mL/min/1,73 m?.7¢ A acidose
metabodlica tem efeitos adversos que afetam os 0ssos, a
nutri¢io e o metabolismo na DRC.% Diretrizes atuais
recomendam manter os niveis de bicarbonato sérico >
22 mEq/L para ajudar a prevenir essas complicacoes.
Além disso, dois estudos recentes em seres humanos
demonstraram que a correcio da acidose metabdlica
com bicarbonato de s6dio* ou citrato de s6dio® dimi-
nuem a velocidade de progressio da DRC para DRET.
Mais estudos sdo necessarios para provar que esse tra-
tamento adjunto promissor e de baixo custo se aplica
a pacientes com DRC por diferentes causas, com o fim
de retardar a progressio da doenga e melhorar o esta-
do nutricional do individuo.

Finalmente, é importante mencionar que ha outras
abordagens terapéuticas cuja efetividade na prevencao
da progressio da DRC ainda precisam ser provadas de
forma definitiva. Uma delas € a ingestdo de proteinas.
Embora a restri¢do a ingestdo de proteinas possa redu-
zir a progressdo da DRC diabética e nido diabética,®”
os efeitos clinicos sdo provavelmente tdo pequenos
que as diretrizes recomendam dietas com 0,5 g/kg/dia
a 1,0 g/kg/dia de proteinas com o objetivo de preve-
nir a desnutricio®® e a sobrecarga didria de acido® e
de fosforo™ derivada da ingestdo e do catabolismo de
proteinas observados com o declinio da funcio renal.
E aconselhdvel que os pacientes que estejam iniciando
uma dieta com baixa ingestao de proteinas apresentem
bom estado nutricional e estejam sob os cuidados de
uma nutricionista especializada em doenca renal.

Nio esta claro se a hiperlipidemia tem um impac-
to adverso na progressio da DRC. De forma similar,
os efeitos benéficos da estatina sobre a TFG ainda sdo
motivo de controvérsia. Estudos utilizando estatinas
mostraram menor perda da fun¢do renal em animais®!
e humanos.”? Entretanto, enquanto o tratamento com
10 mg e 80 mg de atorvastatina aumentou a TFG de
3,5 mL/min/1,73m? e 5,2 mL/min/1,73m?, respecti-
vamente,” o tratamento com 40 mg de pravastatina
ndo resultou em qualquer mudanca na TFG.”* O uso
das estatinas é tao seguro nos pacientes com DRC
quanto na populagdo em geral e seus possiveis efeitos

] Bras Nefrol 2011;33(1):93-108

101



102

DRC: diagnéstico precoce, encaminhamento imediato e abordagem interdisciplinar em pacientes nao submetidos a didlise

salutares podem ser o resultado de propriedades lipide-
dependentes e lipide-independentes. Embora nido haja
dados referentes a preven¢io primadria, a utilizagao de
medicamentos hipolipemiantes como prevencdo secun-
déria parecem reduzir a mortalidade cardiovascular
em pacientes que se encontram em todos os estagios
de DRC.” De qualquer maneira, mais estudos ainda
sdo necessarios até que se estabelecam recomendagoes
mais precisas nessa area.

O tabagismo estd associado com progressdo ace-
lerada da doenca renal em pacientes com nefropatia
diabética e ndo diabética, juntamente com o risco
aumentado de doenga cardiovascular.”® O fumo tem
efeitos vasoconstritores, tromboembdlicos e diretos
no endotélio vascular e é um fator de risco indepen-
dente para insuficiéncia renal em homens com doen-
cas renais.” O fumo, juntamente com a hipertensio
arterial e a doenca vascular, é um forte preditor do
aumento dos niveis séricos de creatinina em pacientes
niao diabéticos com 65 anos ou mais.”® Além disso,
se pacientes com diabetes tipo 2 pararem de fumar, o
risco de doenca renal é reduzido em 30%.%° Portanto,
enquanto os efeitos danosos do fumo na progressio
da DRC ainda ndo forem estabelecidos de forma defi-
nitiva, estd claro que esse hdbito deveria ser desenco-
rajado em pacientes com DRC.

Em resumo, os objetivos do tratamento otimizado
da DRC baseiam-se no diagndstico precoce, encami-
nhamento em momento oportuno para tratamento
nefrologico e terapias que retardem a progressiao da
doenca e previnam complicacdes cardiovasculares. A
fim de atingir esses objetivos, é importante estimar a
TFG e medir a albumintria regularmente em pacien-
tes que apresentem risco de DRC, encaminhar preco-
cemente os casos recém-diagnosticados para acompa-
nhamento conjunto com especialistas em nefrologia
e garantir bom controle da PA, proteintria, diabetes,
peso, anemia, hiperparatireoidismo secundario, disli-
pidemia e desnutri¢do.

MobeLos bE TRATAMENTO CLiNico A DoOENCA
RenAL CRONICA

Para propésitos diddticos, o tratamento da DRC
pode ser dividido em trés modelos: 1) pacientes sem
acompanhamento ou com tratamento clinico ndo
nefrolégico; 2) pacientes em tratamento nefrologico
convencional; e 3) pacientes em tratamento com base
multidisciplinar.

Infelizmente, como anteriormente mencionado,
ndo ¢é incomum pacientes com DRC serem encami-
nhados ao tratamento nefrolégico quando ji estio
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na fase avancada da doenca necessitando de terapia
dialitica de urgéncia ou emergéncia. No momento,
ndao hd um consenso na literatura sobre o momento
ideal de encaminhamento ao tratamento nefrolégico
durante o curso da DRC. Alguns autores!®>!! uti-
lizaram trés meses antes da TRS a fim de definir o
encaminhamento precoce, embora seja provavel que
o tratamento nefrologico precoce durante seis meses
seria ainda melhor, e 0 seguimento por um ano po-
deria ser o ideal.!” O periodo minimo de cuidados
nefrologicos antes da TRS é ditado por varios fatores.
Por exemplo, é preciso considerar o tempo necessario
para estabelecimento de fistula arteriovenosa (FAV)
para hemodidlise. E facil imaginar ser necessario espe-
rar véarios dias ap6s o pedido até que o procedimento
seja autorizado, apOs o qual o paciente precisa aguar-
dar pela consulta com um cirurgido vascular, efetuar
pela reserva da sala de cirurgia e, finalmente, a con-
fec¢ao da FAV. Além disso, a FAV, de maneira ideal,
nio deve ser puncionada por pelo menos 60 a 90 dias.
Se, por acaso, a FAV nio se desenvolver, levara pelo
menos mais 60 a 90 dias até que uma nova fistula
possa ser criada e canulada pela primeira vez.

Se um paciente com DRC progredir para DRET
e ndo tiver acesso a terapia dialitica, ele ou ela ine-
vitavelmente morrerd. Entretanto, ser acompa-
nhado por médico ndo garante que a TRS serd re-
alizada com pardmetros clinicos recomendados
pelas diretrizes da DRC para prevengdo das mor-
bidades e mortalidade.!$%103:1% Por exemplo, Batista
et al.'”’ retrospectivamente revisaram 0s prontudrios
de pacientes que eram atendidos em uma clinica es-
pecializada em diabetes e hipertensio. Dentre 146
pacientes que foram identificados como portadores
de DRC, 32 (19%) estavam no estagio 3, 40 (42%)
no estagio 4, e 27 (39%) no estagio 5. Em apenas 50
(34,4%) dos pacientes a PA estava controlada e s6
65% deles estavam sendo tratados com bloqueadores
do SRAA. O controle glicémico adequado foi obser-
vado em 65% dos pacientes diabéticos. Registros de
proteintria e Hb foram encontrados em apenas 24 %
e 28% dos prontudrios, respectivamente. Nio foram
encontrados registros de niveis de calcio, fosforo,
bicarbonato de sédio ou albumina. O estudo mos-
tra que, a despeito de ter acesso a cuidados médicos,
uma alta proporg¢io de pacientes com DRC avancada
secunddria a hipertensdo e/ou diabetes ndo recebe o
cuidado clinico adequado.

Embora tenham sido realizados estudos sobre os
efeitos benéficos do encaminhamento precoce para
atendimento nefroldgicos,!®1"” o cuidado nefrolégi-
co em si ndo € garantia de sucesso no tratamento
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da DRC. Por exemplo, Kausz et al.'* analisaram re-
trospectivamente os registros de 602 pacientes com
DRC (definida como creatinina sérica > 1,5 mg/dL
em mulheres e > 2,0 mg/dL em homens) que foram
tratados entre outubro de 1994 e setembro de 1998
em cinco clinicas nefroldgicas na drea de Boston,
Massachusetts, Estados Unidos. Na primeira vi-
sita, o nivel médio de creatinina sérica e TFG dos
pacientes era de 3,2 mg/dL e 22,3 mL/min/1,73m?,
respectivamente. Era digno de nota que muito em-
bora 38% dos pacientes tivessem um hematdcrito
< 30%, apenas 18% deles submetidos a avaliacdao da
reserva de ferro. Além disso, dos pacientes com he-
matocrito < 30%, apenas 59% foram tratados com
EPO e, desses, apenas 47% receberam suplementa-
¢do de ferro. Além disso, muito embora 55% dos pa-
cientes apresentassem altera¢des no metabolismo de
céalcio e fosforo, o PTH foi medido em apenas 15%
de todos os casos. Adicionalmente, o perfil lipidico
foi avaliado em menos da metade dos pacientes e
somente 65% dos pacientes diabéticos (que consti-
tuiam 49% de toda a amostra de pacientes) eram
tratados com bloqueadores do SRAA. Finalmente,
dos pacientes que vieram a necessitar de didlise, em
apenas 41% a FAV foi preparada antes do inicio da
terapia dialitica.!'*®

Outro estudo realizado em um centro de exce-
léncia em tratamento nefroldgico concluiu que pa-
cientes ainda ndo submetidos a didlise que recebe-
ram tratamento nefrolégico padrdo por varios anos,
antes do inicio da dialise, apresentaram melhor so-
brevida no longo prazo do que aqueles cujo periodo
de acompanhamento nefroldgico foi mais curto.!%
Deve ser observado, entretanto, que nesse estudo, na
tabela que apresenta os parametros de PA e exames
laboratoriais, os niveis médios de Hb de 9,5 = 1,9
g/dL foram documentados nos pacientes em acom-
panhamento nefrologico por mais de 6 anos. Esses
baixos niveis de Hb sdo sugestivos de tratamento
inadequado da anemia.”3103:104

O terceiro modelo de tratamento da DRC ¢ ba-
seado no cuidado interdisciplinar (CID). Deve ser
observado, entretanto, que esse modelo de cuidado
de pacientes com DRC nio é, na verdade, uma pro-
posta nova. Em 1993, uma conferéncia de consenso
patrocinado pelo National Institutes of Health pro-
poOs que pacientes com DRC fossem encaminhados
a uma equipe "renal"constituida por nefrologista,
nutricionista, enfermeiro, assistente social e profis-
sional de saude mental em algum momento apds o
encaminhamento ao nefrologista.!” A despeito dos
estudos randomizados de CID em outras doencas

cronicas terem mostrado resultados na morbidade e
mortalidade,"*!"* até hoje os estudos de efetividade
desse modelo de cuidado na DRC sdo limitados e os
resultados incertos.

Ha aproximadamente 13 anos, Levin et al.'”® fo-
ram capazes de mostrar o impacto positivo nos des-
fechos quantitativos, tais como menor taxa de inicios
urgentes de terapia dialitica, menos dias de hospitali-
zag¢do no primeiro més de TRS e menor custo de trata-
mento dos pacientes acompanhados interdisciplinar,
quando comparados com aqueles acompanhados so-
mente por um nefrologista.

Yeoh et al.''* compararam 68 pacientes que par-
ticiparam de um programa de educagio pré-dialise
com 35 pacientes que ndo participaram, e observa-
ram que aqueles que participaram do programa na
clinica interdisciplinar apresentaram menos visitas ao
pronto-socorro, hospitalizacdes mais curtas e menos
cateteres tempordrios utilizados no inicio da didlise.

Dois outros estudos, com desenho muito similar,
também compararam os pacientes acompanhados
por atendimento interdisciplinar com aqueles que ndo
o eram. Curtis et al.'"! demonstraram niveis de Hb,
albumina e cdlcio sérico significantemente mais altos
na época do inicio da didlise em pacientes tratados em
um clinica interdisciplinar para DRC do que aqueles
acompanhados apenas pelo nefrologista. No estudo
de Goldstein et al.,’™ os pacientes acompanhados por
uma equipe interdisciplinar apresentavam melhores
pardmetros em termos de albumina sérica, hemoglo-
bina e metabolismo mineral, e mais frequentemente
iniciavam a didlise com uma FAV madura em vez de
utilizar acesso temporario para didlise. Em ambos os
estudos foi observado que, apesar e serem submeti-
dos a igual exposicdo ao cuidado nefrologico apds o
inicio da didlise, os pacientes previamente expostos
ao atendimento interdisciplinar apresentavam maior
sobrevida.

Com o objetivo de determinar a associacdo entre o
atendimento interdisciplinar, sobrevida e risco de hos-
pitalizacdo, Hemmelgarn et al.''” acompanharam por
3 anos pacientes ambulatoriais com DRC submetidos
ou nio a atendimento interdisciplinar, pareados 1:1.
Um modelo de regressdo de Cox foi usado para deter-
minar a associagao entre o atendimento interdiscipli-
nar e o risco de morte e hospitalizacio. Observou-se
que os pacientes submetidos a atendimento interdisci-
plinar apresentavam reducdo significante no risco de
mortalidade por todas as causas e, embora nio esta-
tisticamente significante, uma tendéncia a diminui¢io
de risco de hospitalizacdo por todas as causas e espe-
cificamente as cardiovasculares.

] Bras Nefrol 2011;33(1):93-108
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Embora outros estudos realizados em criancas''® e
adultos''”2! acompanhados em clinicas multidiscipli-
nares indiquem melhores variaveis de desfecho e maior
probabilidade de atingir os objetivos do K/DOQI no
inicio da didlise, resultados negativos do atendimen-
to interdisciplinar tém sido relatados. Harris et al.'??
estudaram 437 pacientes com DRC com depuragio
estimada de creatinina de < 50 mL/min que recebiam
cuidados primdrios em uma clinica de medicina in-
terna académica urbana e dividiram em dois grupos:
um grupo recebeu tratamento caso-intensivo, admi-
nistrado durante os primeiros dois anos ap6s a inclu-
sdo no estudo, que consistia em consultas repetidas
mandatérias em uma clinica de cuidados nefrolégicos
que contava com dois nefrologistas, uma enfermeira
renal, uma nutricionista renal e uma assistente social.
Os pacientes controle receberam o cuidado usual.
Ao final do estudo, os autores nao encontraram dife-
rencas nos desfechos renais, uso de servigos de satude
ou mortalidade no primeiro, segundo ou terceiro ao
quinto anos apos a inclusdo no estudo, muito embora
houvesse significantemente mais visitas ambulatoriais
entre os pacientes submetidos a intervencao, principal-
mente devido as visitas extras a clinica de tratamento
nefrolégico. Eles concluiram que o atendimento inter-
disciplinar era o “estado da arte” no tratamento, em-
bora essa estratégia nao tenha efeitos nos resultados
do tratamento em pacientes com DRC acompanhados
a nivel de atengdo primdria a saude. Entretanto, deve
ser observado que nesse estudo, o atendimento médico
ficava aos cuidados de um médico da atencdo primaria
a saude e a clinica multidisciplinar fornecia basicamen-
te a educagao. Assim, considerando a falta de controle
sobre as interven¢des médicas, é possivel que a falha
em demonstrar qualquer diferenca significante entre
os dois modelos deva-se a falta de implementagao das
recomendagdes, e ndo a falta de efetividade do atendi-
mento interdisciplinar em si.

O motivo pelo qual de o tratamento interdiscipli-
nar resultar em melhores desfechos no tratamento da
DRC do que o tratamento nefroldgico convencional
ainda nao estd completamente entendido. O atendi-
mento interdisciplinar faz sentido e sua premissa ba-
sica é que pacientes com doencgas complexas e multi-
facetadas, tais como a DRC, precisam de tratamento
centralizado e especializado, fornecido por diferentes
profissionais da saude.

Assim, o aconselhamento dietético em relag¢io ao
consumo de sal e proteina, assegurando a aderéncia
a terapia medicamentosa, a ajuda com as questdes
administrativas para obten¢io de medicamentos es-
peciais sem custo (EPO e calcitriol), aconselhamento

] Bras Nefrol 2011;33(1):93-108

sobre controle de peso ou sobre parar de fumar, mi-
nimizacdo do absenteismo na clinica, apoio psicol6-
gico, melhora no controle da PA e o uso de medica-
mentos renoprotetores e cardioprotetores, otimizagao
do controle glicémico, o tratamento da anemia e dos
distarbios do metabolismo mineral, corre¢io do equi-
librio 4cido-bésico, a inser¢do de cateter peritoneal
eletivamente planejada ou fistula funcionante, com
inicio oportuno de terapia dialitica, incentivo ao
transplante preemptivo, manutencdo da saide oral e
programa de reabilitagdo de exercicios. Acesso mais
facil a outros especialistas (urologistas, cirurgides vas-
culares, cardiologistas, ginecologistas) sao mais facil
e efetivamente implementados quando essas tarefas
que demandam tempo sio compartilhadas pelos ne-
frologistas, e enfermeiras, nutricionistas, assistentes
sociais, psicologos e, em alguns programas, farma-
céuticos, dentistas e educadores fisicos. Embora seja
dificil identificar quais interven¢des no atendimento
interdisciplinar melhoram os desfechos, o acompa-
nhamento estruturado dos pacientes, interacoes entre
os membros da equipe e pronta implementa¢do de
intervengdes previamente planejadas podem ser, em
parte, a explicagao para tal.

CONCLUSOES

A DRC é um problema de grande relevancia e é re-
conhecida como uma doenca complexa que exige
multiplas abordagens no seu tratamento. Embora a
implementa¢do da medicina baseada em evidéncia
para a pratica clinica tenha resultado em avancos
significantes no tratamento da DRC, faz-se necessa-
ria uma melhor prepara¢iao do paciente que inicia a
TRS, assim como a reducdo das taxas de mortalidade
e hospitalizagido. O diagndstico precoce, encaminha-
mento imediato e instituicio de medidas para dimi-
nuir/interromper a progressao da DRC estdo entre as
estratégias-chave para melhorar os desfechos. A triste
observacao é, entretanto, que a chance de morte su-
pera a de iniciar a TRS a medida que a DRC pro-
gride, mesmo quando os pacientes recebem cuidados
médicos padrio. O modelo de atendimento interdis-
ciplinar, ao oferecer os cuidados necessarios, de forma
abrangente e organizada, parece ser a melhor forma
de tratar a DRC, embora mais estudos nessa area ain-
da sejam necessarios.
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