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Introdução

A doença renal crônica (DRC) e o 
tabagismo são problemas de saúde 
pública.1,2 Os transtornos provocados no 
sistema de saúde, relacionados à DRC, 
decorrem do aumento de sua incidência e 
alto custo do tratamento.3 A despeito do 
aperfeiçoamento dos recursos destinados 
à terapêutica da DRC, o manejo clínico 
desses pacientes apresenta índices 
elevados de morbidade e mortalidade.4

Tabagismo como fator de risco para a doença renal crônica: 
revisão sistemática
Smoking as risk factor for chronic kidney disease: systematic review

Introdução: A doença renal crônica (DRC) 
e o tabagismo são problemas de saúde 
pública. Objetivo: Analisar o tabagismo 
como fator risco para a progressão da 
DRC. Métodos: Realizou-se uma revisão 
sistemática nas bases Medline, LILACS, 
SciELO, Google Acadêmico, Trials.gov e 
Embase com artigos publicados até fevereiro 
de 2013. Incluíram-se estudos: tipo coorte, 
ensaios clínicos e caso-controle. Realizados 
em seres humanos com idade ≥ 18 anos 
tendo tabagismo como fator de risco 
para progressão da DRC. Excluíram-se 
estudos que não referiam tabagismo e 
DRC no título ou tinham proposta de 
combate ao fumo. Resultados: Das 94 
citações, 12 artigos foram selecionados. 
Destes, seis eram multicêntricos realizados 
em países desenvolvidos e quatro foram 
aleatorizados. Predominou o sexo 
masculino 51%-76%. Houve progressão 
associada ao tabagismo em 11 estudos. 
Identificou-se que o consumo ≥ 15 maços/
ano aumenta o risco de progressão da 
DRC. Conclusão: Tabagismo é fator de 
risco para progressão da DRC.

Resumo

Palavras-chave: falência renal crônica; fa-
tores de risco; insuficiência renal; progres-
são da doença; revisão; tabagismo.

Introduction: Chronic kidney disease 
(CKD) and smoking are public health 
problems. Objective: To assess 
smoking as a risk factor for progression 
of CKD. Methods: We conducted a 
systematic review in Medline, LILACS, 
SciELO, Google Scholar, Embase and 
Trials.gov with articles published 
until February/2013. Were included: 
cohort, clinical trials and case-control. 
Performed in humans, aged ≥ 18 
years with smoking as a risk factor 
for progression of CKD. We excluded 
studies that reported no smoking and 
CKD in the title or had proposed to 
reduce smoking. Results: Among 94 
citations, 12 articles were selected. Of 
these, six were multicenter conducted 
in developed countries, four were 
randomized. Males predominated 
51-76%. There was associated with 
smoking progression in 11 studies. It was 
found that the consumption ≥ 15 packs/
year increases the risk of progression of 
CKD. Conclusion: Smoking is a risk 
factor for progression of CKD.

Abstract

Keywords: disease progression; kidney 
failure, chronic; renal insufficiency; re-
view; risk factors; smoking.

A inalação da fumaça do tabaco 
produz mais de 4000 partículas e gases, 
alguns destes com nefrotoxicidade.5 
Dentre as partículas, estão metais 
pesados que apresentam toxicidade 
tubular como cádmio e chumbo, que 
podem atingir concentrações séricas 
acima de 40% em fumantes.6 A ação 
da nicotina, em receptores específicos 
colinérgicos, provoca modificações 
hemodinâmicas, tais como: aumento da 
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pressão arterial, frequência cardíaca e resistência 
vascular periférica.7

Pacientes com DRC estão sujeitos aos efeitos 
deletérios da inflamação, estresse oxidativo e 
toxinas urêmicas, que se refletem em uma taxa de 
mortalidade cardiovascular 20 a 30 vezes maior que 
a da população geral.8 Em adição a essa estatística, o 
hábito de fumar aumenta a incidência de insuficiência 
cardíaca, vasculopatia periférica e morte nesses 
pacientes.9

Mesmo diante dessas evidências, são raros os 
estudos desenhados com o objetivo de avaliar o 
tabagismo como fator de risco para DRC. Há na 
literatura duas revisões sistemáticas publicadas. 
A primeira, realizada por Jones-Burton et al.,10 
(2007) revisou a incidência de DRC em fumantes. 
Uma segunda revisão sistemática foi publicada por 
Noborisaka11 (2013), que avaliou o desenvolvimento 
de DRC em populações saudáveis e fumantes. No 
Brasil, em 2002, esse tema foi abordado em uma 
revisão narrativa realizada por Oliveira et al.,12 
que sintetizaram o conhecimento da época sobre o 
tabagismo como fator de risco para doença renal. 
A presente revisão sistemática13 tem por objetivo 
analisar o tabagismo como fator de risco para 
progressão da DRC.

Método

Estratégia de pesquisa

Entre novembro de 2011 e fevereiro de 2013, 
realizou-se a revisão sistemática da literatura a partir 
da busca nas bases de dados Medical Literature 
Analyses and Retrieval Online (Medline), Literatura 
Latino-Americana e do Caribe em Ciências da Saúde 
(LILACS), Google Acadêmico, Scientific Electronic 
Library Online (SciELO), EMBASE e Trials.gov. 
Para cada portal de pesquisa, foi elaborada uma 
estratégia específica de cruzamento dos descritores 
ou das palavras-chave para recuperação de assuntos 
da literatura científica.

Na Medline, via portal de busca Pubmed, 
foi realizada estratégia de busca utilizando a 
sintaxe: ((“kidney failure, chronic”[Majr]) AND/
OR (“renal insufficiency, chronic”[Majr]) AND 
“smoking”[Majr]). Na LILACS e na SciELO, 
foram utilizadas os descritores: “tabagismo” AND 
“doença renal crônica” AND “insuficiência renal 
crônica”. No Embase, via portal Saúde Baseada em 
Evidências, utilizou-se a sintaxe: ’smoking’/exp/mj 

AND ’chronickidneydisease’/exp/mj. Na Trials.gov, a 
sintaxe foi categoria chronic kidney failure - > refinar 
resultados - > smoking. No Google Acadêmico, a 
sintaxe assim esteve constituída: “allintitle kidney 
chronic smoking insufficiency OR failure OR 
disease”.

Localizados os artigos, aplicaram-se os critérios de 
elegibilidade, seleção e exclusão. Foram considerados 
elegíveis artigos originais que tinham tabagismo como 
fator de risco para doença renal crônica, sem restrição 
linguística ou período. Utilizou-se a estratégia de 
pesquisa Population, Intervention, Comparison, 
Outcome, Study Design (PICOS).10 Foram 
selecionados os estudos: (1) tipo coorte prospectiva/
retrospectiva, ensaio clínico aleatório ou não e caso-
controle; (2) o tabagismo como fator de risco para 
progressão para DRC; (3) em seres humanos com 
idade igual ou maior que 18 anos; (4) sujeitos da 
pesquisa com DRC em tratamento conservador e 
fumantes ou sem DRC, mas que evoluíram para 
DRC em decorrência do tabagismo e (5) comparação 
dos resultados entre fumantes e não fumantes com 
DRC. Foram excluídos os estudos que não referiam 
tabagismo e DRC no título do artigo ou expressavam 
proposta de intervenção no combate ao fumo.

Análise de dados

A seleção dos artigos foi realizada em três etapas. 
Na primeira, dois pesquisadores independentes, 
V.M.L. e M.A.L, procederam à leitura dos títulos 
dos estudos encontrados, sem conhecerem os autores 
e o periódico onde foram publicados. Discordâncias 
foram resolvidas por consenso ou, quando necessário, 
por um terceiro investigador, U.F.E.J.

Após exclusão daqueles que não se enquadravam 
aos critérios de inclusão, teve início a segunda etapa, 
na qual foi realizada a leitura dos resumos dos estudos 
selecionados na primeira etapa e, da mesma forma, 
foram excluídos aqueles que não se adequavam a 
qualquer dos critérios de inclusão. Na terceira etapa, 
todos os estudos não excluídos nas duas primeiras 
etapas foram lidos na íntegra para seleção dos que 
seriam incluídos nesta revisão (Figura 1).

Resultados

De um total de 94 citações, 12 foram consideradas 
potencialmente relevantes e recuperadas como texto 
completo para realização da revisão. Na base de 
dados Medline, via Pubmed, foram encontrados 37 
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Um artigo diferiu dos demais, pois identificou um 
aumento transitório da taxa de filtração glomerular 
(TFG) em 0,32 ml/min/1,73 m2/ano para mulheres 
fumantes em relação às mulheres não fumantes. 
Entretanto, esse efeito desaparece após sete anos do 
início do tabagismo. Essa modificação na TFG não 
teve significância estatística nos homens.26 Em cinco 
estudos,15-18,27 houve relação dose-efeito, ou seja, foi 
demonstrado maior risco de progressão da DRC 
quanto maior fosse a carga tabágica, principalmente 
quando a intensidade do consumo excedia 15 maços/
ano.

Discussão

A relação entre tabagismo e DRC

A percepção de que o hábito de fumar pode provocar 
lesão renal é recente na história da Nefrologia e, 
por isso, se faz pertinente uma contextualização. A 
primeira associação causal entre tabagismo e DRC 
foi abordada por Orth et al.16 em 1998, com a 
publicação de um estudo multicêntrico que envolveu 
nove centros de pesquisa. Nesta pesquisa, foi avaliada 
a evolução dos pacientes com glomerulonefrite 
primária por IgA (modelo inflamatório da DRC) e 
pacientes com doença renal policística autossômica 
dominante (modelo genético não inflamatório) até o 
alcance à DRC classe V. Os autores concluíram que 
os homens tabagistas portadores de glomerulopatia 
por IgA ou doença policística autossômica dominante 
possuíam um risco maior de progressão para DRC 
classe V quando comparados com pacientes não 
tabagistas.16 No mesmo ano, houve a publicação 
do United States Renal Data Systems (USRDS),25 
alertando a comunidade científica quanto ao 
crescimento epidêmico mundial da DRC. Após essa 
publicação, os comitês de especialistas em todo o 
mundo passaram a intensificar a abordagem sobre os 
fatores de risco associados à progressão da DRC. Em 
2002, a National Kidney Foundation1 já considerava 
o tabagismo como fator de progressão da DRC em 
suas diretrizes.

Esta revisão identificou cinco estudos caso-
controle15-18,25 e sete coortes14,20-23,26,28 com robustez 
analítica para construção de medidas de risco. Mesmo 
assim, nos estudos tipo caso-controle não foi garantida 
a mesma chance para casos e controles15-17,21,24,26,28 
por não terem sido aleatorizados. Adicionalmente, a 
maioria dos estudos estava composta por indivíduos 
com doença renal estabelecida, denotando a 

Figura 1. Fluxograma representativo das etapas de seleção dos artigos 
incluídos na revisão sistemática. Fonte: Concepção dos autores.

citações, das quais: 27 foram excluídas pela leitura 
do título ou por duplicidade, três citações foram 
excluídas após a leitura do resumo, resultando em 
sete artigos submetidos à leitura integral. Na base 
LILACS, as duas citações foram excluídas pela leitura 
do título. Na base SciELO, as seis citações localizadas 
foram excluídas pelo título. Na base Embase, houve 
exclusão das 13 citações por título ou duplicidade. 
No Google Acadêmico, dentre 33 citações, 17 foram 
excluídas por título ou duplicidade, 10 eliminadas 
após leitura dos resumos, uma excluída após leitura na 
íntegra e, quatro incluídas na revisão. Do Trials.gov, 
foram excluídas as três citações pelo título.

No Quadro 1, estão expressos os dados e os 
resultados dos 12 estudos incluídos, no qual se observa 
que o tabagismo, como fator de risco para progressão 
da DRC, começou a ser estudado a partir de 1998. A 
maioria dos estudos utilizou modelos observacionais 
tipo caso-controle ou coorte para investigação do 
risco relativo (RR) ou da razão de chances (OR - Odds 
Ratio).14-18 Predominaram estudos multicêntricos, 
realizados em países desenvolvidos.14,15,18-21 Não 
foram localizados artigos latino-americanos. Quanto 
ao controle de aleatorização, em quatro estudos os 
autores adotaram esse método.14,17,18,22

Em todos os estudos houve predomínio do sexo 
masculino, com uma variação entre 51%-77%. Em 
seis estudos,20-25 identificou-se aumento da velocidade 
de progressão da DRC entre indivíduos fumantes. 
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necessidade de coorte prospectiva, com pacientes sem 
DRC. Dois estudos adotaram tal metodologia,21,28 
mas seus resultados podem ser questionados devido 
aos prejuízos metodológicos.

Hallan & Orth,21 em 2011, conduziram uma 
investigação sobre DRC e tabagismo baseados na 
população do estudo seccional HUNT-2. Contudo, o 
HUNT-2 (Noruega) não foi delineado com o objetivo 
de avaliar o hábito de fumar. O estudo norueguês foi 
desenhado para avaliar a evolução dos problemas de 
saúde pública como: doença cardiovascular (DCV), 
diabetes (DM), doença pulmonar obstrutiva crônica 
(DPOC), osteoporose e saúde mental. Em virtude 
desse descuido metodológico, pacientes com múltiplas 
comorbidades cardiovasculares foram incluídos no 
estudo sobre tabagismo e DRC.21 Esse fato provocou 
o aparecimento dos vieses tanto de seleção como de 
sobrevivência na amostra estudada.21

Em 2013, o estudo de Noborisaka et al.,28 
que avaliou com 6.998 profissionais japoneses 
economicamente ativos e sem DRC pré-existente, 
também apresentou vieses de seleção, dentre os 
quais: (1) classificar como ex-fumantes os sujeitos 
que relataram suspensão do tabagismo no início do 
seguimento, (2) não levou em consideração o tempo 
de fumo pré-existente; (3) categorização de pacientes 
DRC a partir de uma única avaliação,29 apesar de 
relatar o KDIGO29 como base de classificação, não 
obedeceu aos critérios estabelecidos; (4) exclusão 
de proteinúria (indicativa de dano renal) a partir 
de uma única amostra submetida a teste por tira 
reativa. Método esse sujeito aos vieses de informação 
e seleção.

Contextualizando os locais de estudo

Nesta revisão, identificou-se predominância de estudos 
realizados em países desenvolvidos, o que pode estar 
relacionado à maior vigilância epidemiológica, bem 
como à maior expectativa de vida da população,30 
como é o caso da Alemanha,20 Áustria,16 Suécia,18 
Estados Unidos,23 Noruega26 e Japão.28

Projeções realizadas pelo Banco Mundial e pela 
Organização Mundial da Saúde estimam que, em 
2015, a mortalidade atribuída ao tabagismo será de 
6,4 milhões, portanto, corresponderá a 10% de todas 
as mortes globais e será 50% maior que a atribuída 
ao vírus da imunodeficiência humana (HIV).31

Esses dados são preocupantes, pois, apesar do 
impacto que o tabagismo provoca na progressão da 

DRC, não foram localizadas publicações da América 
Latina. A intersecção entre DRC e tabagismo não 
deve ser negligenciada. Esses dois problemas em 
conjunto poderão sobrecarregar e onerar os sistemas 
de saúde em todo o mundo. Principalmente nos países 
mais pobres ou emergentes como o Brasil.

Controvérsias sobre DRC e gênero

A prevalência de homens em relação às mulheres é 
condizente com os achados epidemiológicos de outras 
populações.17,32 Por motivos ainda não esclarecidos, o 
gênero masculino possui risco maior de ser acometido 
pela DRC.33 Existem evidências de que o estrógeno 
exerce algum fator de proteção contra a disfunção 
renal pela conservação do óxido nítrico, importante 
regulador da ultrafiltração glomerular, pela modulação 
de células mesangiais e arteríolas aferentes,34 efeito 
esse não evidenciado em mulheres pós-menopausa.35 
No entanto, os dados do USRDS36 têm demonstrado 
o crescimento da população feminina com DRC, 
entre 1988 e 2010, com prevalência de 10,2%, contra 
8,6% do sexo masculino, fato este ligado não só à 
maior expectativa de vida feminina, mas também à 
obesidade e ao diagnóstico mais frequente de HAS e 
DM.37,38

Um único artigo demonstrou melhora da TFG 
em mulheres fumantes: a coorte acompanhada 
por Kronborg et al.26 Baseada no seguimento da 
população na coorte denominada The Tromsø 
Study Cohort,39 cujos objetivos foram determinar 
fatores de alto risco para mortalidade cardiovascular 
e desenvolver estratégias para prevenção de IAM 
e acidentes vasculares cerebrais. No entanto, vale 
salientar que, em sua discussão, os autores26 têm 
dificuldade de explicar tal resultado. Os pesquisadores 
atribuem a melhora da TFG em mulheres à perda 
de massa muscular induzida pelo tabagismo e à 
hiperfiltração. Embora após sete anos esse efeito 
transitório desapareça e progressivamente ocorra o 
declínio da TFG.26 A redução de massa muscular e a 
hiperfiltração fisiologicamente se associam à redução 
da creatinina sérica. Seja por diminuição de síntese, 
seja por aumento de sua depuração plasmática. 
Todavia, essa tentativa de explicação apresenta 
pouca aceitação quanto à plausibilidade biológica, 
principalmente quando se consideram as alterações 
vasculares associadas ao tabagismo.39

Apesar da diferença na melhora transitória da 
TFG no gênero feminino, a equipe norueguesa39 
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concluiu que existem diferenças de gênero quanto à 
interação dos fatores preditivos para o declínio da 
TFG. O consumo de álcool, independentemente da 
quantidade consumida, demonstrou efeito protetor 
sobre a função renal em homens, correlação esta 
sem significância estatística no sexo feminino. 
Nas mulheres, a atividade física correlaciona-se 
positivamente com o ganho da TFG e, em ambos os 
sexos, DM e DCV provocaram aceleração do declínio 
da função renal.39

A maioria dos estudos revelou que o consumo de 
cigarro maior que 15 maços/ano evidencia aumento 
do risco para progressão da disfunção renal.16-18,21,27 
Esse resultado parece ser similar ao que ocorre em 
outras doenças relacionadas ao efeito acumulativo 
do consumo do cigarro, como câncer de pulmão.40 
A correlação estatisticamente significante entre carga 
tabágica acumulada e declínio da função renal15-18,21,27 
se repete quando são avaliados pacientes com outras 
comorbidades, como vírus na imunodeficiência24 e 
transplantados de pulmão, mesmo após a cessação do 
tabagismo por mais de seis meses.20

A suspensão do hábito de fumar, que foi avaliada 
por 10 estudos desta revisão, demonstrou correlação 
estatisticamente significante com a melhora da função 
renal. Mesmo assim, o risco de progressão persistiu, 
principalmente, nos grandes tabagistas, ou seja, 
naqueles que consumiram mais de 15 maços/ano, 
com risco relativo de 8,84.41

Na análise dos estudos sobre a relação tabagismo 
e DRC, faz-se necessário perceber que a metodologia 
adotada pode ter contribuído para vieses de informação 
e seleção. Boa parte dos estudos teve por objetivo 
principal estabelecer fatores de risco para doenças como 
hipertensão grave,22 transplante de pulmão em uso 
associado de inibidores de calcineurina, DPOC,20 HIV,24 e, 
no levantamento de dados, o tabagismo foi considerado. 
No entanto, esses estudos não tiveram o tabagismo e a 
DRC como objetivos principais, sendo identificados 
retrospectivamente como fatores de risco.18-21,27

Esta revisão permitiu identificar a necessidade de 
estudos para determinar o mecanismo fisiopatogênico 
da lesão renal ligada ao tabagismo, estabelecendo-o 
tanto como agente desencadeante como fator de risco 
para progressão da DRC. Ainda não existem evidências 
se as hipóteses hemodinâmica (ligadas à nicotina)8 ou da 
toxicidade tubular (ligada aos metais pesados)9 são os 
únicos mecanismos de lesão renal. Talvez, haja alguma 
substância específica responsável por todo o processo, 

como acontece no modelo do câncer de bexiga, em que 
um mutágeno específico, o 3,4-benzopireno, é o agente 
oncoiniciador na agressão ao DNA celular.42

Novas fronteiras fisiopatólogicas para explicar 
os processos histopatológicos antigos

Em 2012, pesquisadores de Birmingham (Nefrologia e 
Patologia da Universidade do Alabama) demonstraram 
que em ratos com nefrectomia 5/6 a presença de um 
oligômero conhecido como subunidade alfa-7 do 
receptor nicotina-acetilcolina (α-7-nAChR) mudou 
o conhecimento sobre a ação da nicotina no rim. A 
existência dessa proteína promoveu aumento da 
proteinúria em 100%, mas não de albuminúria, 
demonstrando lesão tubular reabsortiva. A NADPH 
oxidase 4 (NOX-4), principal marcador de estresse 
oxidativo do córtex renal, elevou-se em 100%. Tal 
como marcadores de fibrose como a fibronectina e o 
fator de transformação beta (TGF-β) se elevaram 50% 
e 200%, respectivamente. Houve acentuada expressão 
do α-7-nAChR no túbulo proximal, decrescendo 
na direção dos túbulos distais. Não se identificou o 
receptor α-7-nAChR no glomérulo ou na vasculatura 
intrarrenal. Ao se utilizar a metilicaconitina, um 
bloqueador específico para α-7-nAChR, os animais 
com nefrectomia 5/6 reverteram a proteinúria, 
hipertensão, expressão fibronectina, TGF-β, NOX-4.

Essa perspectiva contribuiu para o 
redirecionamento das pesquisas quanto à progressão 
da DRC em fumantes. Aparentemente, estamos 
desvendando o quebra-cabeça da ação da nicotina 
sobre o rim. Os dados experimentais demonstram 
que existe uma ativação tubular proximal da nicotina 
sobre os seus receptores α-7-nAChR. Esse estímulo 
provoca a biossíntese de citocinas pró-fibróticas e 
pró-inflamatórias.43

Segundo essa teoria, o hábito de fumar não provo-
ca apenas a produção e desrregulação do endotélio com 
liberação de endotelina-1 (vasoconstrictor da arteríola 
eferente) e menor liberação óxido nítrico (vasodilatador 
da arteríola eferente)10 como se pensava, mas também se-
ria capaz de acelerar a progressão da DRC com citocinas 
pró-fibróticas e pró-inflamatórias. Consequentemente, 
o excesso de substâncias vasocontrictoras provocariam 
hipóxia intrarrenal, neovascularização e formação de 
microaneurismas. As células mesangiais alvo dessas ci-
tocinas passariam a produzir matriz mesangial em ex-
cesso, com formação de nódulos focais semelhantes ao 
encontrados na nefropatia diabética.44
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Se a teoria inflamatória do túbulo proximal e de 
seus receptores α-7-nAChR43 se comprovar em seres 
humanos, a ciência será capaz de explicar os achados 
identificados no estudo sobre glomeruloesclerose 
nodular idiopática associada ao fumo e hipertensão.44

Talvez nos próximos anos a discussão do efeito 
inflamatório tóxico da nicotina sobre o túbulo 
proximal possa guiar novas pesquisas para um 
bloqueador seletivo do receptor ou receptores renais 
da nicotina-acetilcolina. No futuro, seremos capazes 
de estabilizar ou reverter a progressão da DRC com 
terapia medicamentosa.

Tabagismo na prática clínica

Independentemente do mecanismo da lesão renal, as 
evidências científicas baseadas em estudos observacionais 
conduzem à afirmação de que pacientes com DRC com 
qualquer comorbidade (glomerulopatia primária,16 
DPOC,20 HAS,25 HIV,24 proteinúria28) tendem a declinar 
mais rápido suas TFG(s), o que aumenta o risco de 
morte.44,45 Em virtude dessas provas quanto à progressão, 
mortalidade, dose-efeito e declínio da função renal, não há 
dúvidas da necessidade de combater o hábito de fumar. A 
principal ferramenta disponível ainda é uma combinação 
entre o tratamento em equipe multidisciplinar associado 
ao tratamento medicamentoso.

Em nossa opinião, medicações antitabagismo 
como cloridrato de bupropiona (Bup®) e tartarato de 
vareniclina (Champix®) combinado com gomas de 
mascar e adesivos de nicotina (Niquitin®) devem fazer 
parte do arsenal terapêutico do nefrologista.

Uma nova perspectiva na nefrologia

Na visão desses autores, os médicos, em especial os 
nefrologistas, devem mudar o paradigma diante do 
tabagismo. O hábito de fumar precisa ser encarado 
como um problema de saúde pública, pois o 
tratamento do tabagismo não é responsabilidade 
apenas do psiquiatra ou do pneumologista. É preciso 
interferir nesse elemento modificável da progressão 
da DRC. Para isso, é necessário: 1) diretrizes e 
cursos de atualização para capacitar os nefrologistas 
a combaterem o hábito de fumar; 2) mudança de 
paradigma em relação ao tabagismo; 3) disponibilizar 
os medicamentos no ambulatório de DRC; 4) 
trabalhar o antitabagismo de forma responsável como 
parte da consulta no ambulatório de DRC.

Em suma, o combate ao tabagismo deve ser 
valorizado e tratado da mesma maneira com a qual 

se lida com outros fatores de progressão renal como: 
anemia, hiperfosfatenemia, hipertensão, proteinúria e 
o hiperparatiroidismo secundário.

Conclusão

Esta revisão sistemática demonstrou a correlação entre 
o tabagismo como fator de risco para progressão da 
DRC. Essa correlação positiva tornou-se mais evidente 
quando a carga tabágica excedeu 15 maços/ano.
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