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RESUMO 

 

A doença renal crônica (DRC) é hoje considerada um grande problema de saúde pública em todo o mundo. O grande 
número de complicações decorrentes da doença e a ocorrência frequente de comorbidades determinam desfechos 
devastadores, tais como as complicações cardiovasculares e mortalidade precoce. Contudo, está cada vez mais claro que o 
diagnóstico precoce da DRC possibilita retardar e, eventualmente, prevenir algumas das suas complicações, permitindo, 
assim, alterar o curso clínico da doença. Por conseguinte, não é estranho observar que várias organizações públicas de 
saúde, particularmente nos países desenvolvidos, tenham dirigido especial atenção ao estudo da epidemiologia da DRC, 
concentrando esforços no diagnóstico precoce e na instituição de intervenções imediatas, objetivando alterar o curso da 
doença. Com a nova definição de DRC proposta no início da década passada, ficou evidente que a doença é uma das mais 
prevalentes nos pacientes idosos. Na presente revisão, os autores discutem os principais pontos do diagnóstico, 
classificação e tratamento da DRC e finalizam propondo o atendimento interdisciplinar multidimensional como a abordagem 
mais adequada no manejo do paciente idoso com DRC. 
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ABSTRACT 

 

Chronic kidney disease (CKD) is now considered a major public health problem worldwide. The large number of disease 
complications and the frequent occurrence of comorbidities can lead to devastating outcomes, such as cardiovascular com-
plications and early mortality. However, it has become increasingly clear that early diagnosis of CKD may delay and possibly 
prevent some CKD-related complications, with the potential to change the clinical course of the disease. Therefore, several 
public health organizations, particularly in developed countries, have drawn special attention to the epidemiological study of 
CKD, focusing on early diagnosis and prompt treatment in order to change the course of the disease. Based on the new 
definition of CKD proposed at the beginning of the last decade, CKD is now recognized as one of the most prevalent dis-
eases in the elderly population. In this review, key issues involving diagnosis, classification and treatment of CKD were dis-
cussed and a multidimensional and interdisciplinary approach was proposed as the most appropriate strategy in the man-
agement of elderly patients with CKD. 
 
Keywords: Chronic kidney disease; elderly; epidemiology; renal morphofunctional changes; diagnosis; interdisciplinary 
treatment 
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O grande desafio, com o envelhecimento 
da população, é desvendar os processos 
determinantes das doenças e incapacitações 
nos indivíduos idosos. A população de idosos é 
a que mais cresce em países desenvolvidos, e, 
no Brasil, não é diferente (1). O aumento de 
doenças crônicas e incapacitações na 
população idosa se associa com o aumento da 
realização de exames, uso de medicações, 
hospitalizações e institucionalização, com 
consequente enorme sobrecarga financeira ao 
sistema de saúde pública em todos os países 
(2).  

Com a nova definição da doença renal 
crônica (DRC) proposta no início da década 
passada (3), ficou evidente que a doença é uma 
das mais prevalentes nos pacientes idosos. A 
importância do diagnóstico da DRC nos seus 
estágios iniciais, quando a doença é, com 

frequência, assintomática, reveste-se de grande 
importância clínica, uma vez que, comumente, 
se associa com risco aumentado de mortalidade 
cardiovascular. A extensão exata do impacto da 
perda funcional renal no paciente idoso ainda 
está longe de ser completamente entendida, 
mas a melhor compreensão da prevalência, 
causas e associações da DRC com outras 
complicações clínicas no idoso é essencial para 
prevenção e tratamento da doença. 

 
EPIDEMIOLOGIA 

 
Já em meados do século passado, 

projetava-se o grande aumento de indivíduos 
idosos para o século XXI. Naquela época, 
estimava-se que os indivíduos com mais de 65 
anos comporiam 12,4% da população (cerca de 
35 milhões) nos Estados Unidos da América 
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(EUA) e 6,9% (550 milhões) da população 
europeia. A projeção para o ano 2030 era de 
19,6% da população (71 milhões) dos EUA e 
12% (973 milhões) da população europeia. 
Estima-se ainda que um em cada cinco 
habitantes dos EUA terá idade acima dos 65 
anos no ano 2050 (4-7). Comparado com a 
população do ano 2000, projeta-se um aumento 
de sete vezes da população dos EUA com mais 
de 80 anos (cerca de 19,5 milhões) para o ano 
de 2030. Esta tendência de crescimento da 
população idosa não é uma observação 
exclusiva dos países desenvolvidos, também 
tendo sido descrita nos países em 
desenvolvimento (8).  

Os avanços nos cuidados de saúde e de 
tecnologia são os grandes responsáveis pelo 
crescimento da população de idosos em todo o 
mundo. Paralelamente a este crescimento de 
idosos, observa-se o aumento da incidência e 
da prevalência de pacientes com DRC em seus 
diferentes estágios (9-11). O estudo National 
Health and Nutritional Examination Survey 
(NHANES) é um bom exemplo. Nas análises 
realizadas no período de 1988 a 1994 e 1998 a 
2004, observou-se o aumento da prevalência da 
DRC estágios 1-4 de 10,3 para 13,1% na 
população adulta dos EUA não 
institucionalizada, sendo que o maior percentual 
de crescimento (aumento de 37% para 47%) foi 
observado no grupo etário acima dos 70 anos 
(10). Embora a tendência de crescimento no 
número de idosos tenha contribuído para o 
aumento da prevalência de DRC, uma 
contribuição ainda maior decorreu da ocorrência 
de comorbidades, tais como diabetes, 
hipertensão e obesidade (10). 

No Brasil, a prevalência de pacientes com 
mais de 60 anos em tratamento dialítico 
aumentou de 25,5% em 2006 (12) para 39,9% 
em 2009 (13); contudo, até o momento, ainda 

não dispomos de dados definitivos sobre a 
prevalência da DRC em idosos em todos os 
estágios da DRC. 

 
Alterações morfofuncionais renais no 

paciente idoso 
 
O espectro de alterações morfofuncionais 

que ocorrem nos rins dos pacientes idosos é 
amplo e difere daquele observado em pacientes 
jovens. O entendimento destas alterações de 
estrutura e função é crucial na avaliação e 
tratamento dos pacientes idosos com DRC.  

Várias alterações estruturais e funcionais 
ocorrem nos rins com o passar dos anos, como 
revisto por Epstein (14). Embora a maioria dos 
estudos acerca dos efeitos da idade sobre os 
rins seja de corte transversal em seus 
desenhos, geralmente utilizando pacientes 
institucionalizados, bem como empregando 
abordagens heterogêneas na avaliação de 
comorbidades e função renal, de maneira geral 
os conhecimentos obtidos permitem fazer 
algumas generalizações.  

A consequência final das alterações renais 
relacionadas com a idade é a restrição funcional 
renal, que ocorre de forma semelhante à 
observada em outros órgãos. A Tabela 1 
sumariza algumas destas alterações com as 
suas consequências clínicas. Estruturalmente, 
os rins atrofiam com a idade e a espessura da 
córtex renal diminui aproximadamente 10% por 
década após os 30 anos de idade (15,16). Os 
rins de indivíduos idosos apresentam grau maior 
de esclerose glomerular, atrofia tubular, fibrose 
intersticial e alterações ateroscleróticas, que, em 
conjunto, são denominadas “nefrosclerose” 
(15,17,18). O fluxo plasmático renal não só se 
encontra diminuído no paciente idoso, mas 
também aumenta de maneira limitada em 
resposta aos estímulos vasodilatadores (17-20).  

 
Tabela 1 - Alterações anatômicas renais que ocorrem com a idade. 

1.   Massa renal

2. Alterações glomerulares

3. Mesângio

4. Túbulos renais

5. Vasos

Diminuição de 30%, principalmente às custas de atrofia cortical

Glomerulosclerose
   Isquemia dos glomérulos corticais com diminuição de 30-50% 
     do número de glomérulos por volta da sétima década de vida
   Preservação relativa dos glomérulos medulares

Aumento do volume mesangial

Diminuição no número, esclerose e atrofia com ocorrência de 
     divertículos distais (Os divertículos podem representar a for-
     mação mais inicial dos cistos adquiridos observados nos rins 
     de indivíduos idosos)
   
Alterações vasculares intra-renais ocorrem independente da
     hipertensão arterial e outras doenças renais.
   Arteriosclerose aumentada nas artérias interlobulares e 
      arqueadas
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A determinação da taxa de filtração 

glomerular (TFG) é a variável funcional mais 
frequentemente avaliada na prática clínica. 
Vários investigadores descreveram diminuição 
da TFG decorrente da nefrosclerose que ocorre 
com a idade (21-24). Na maioria dos estudos, foi 
observada redução da TFG da ordem de 1 
ml/min/ano após a idade de 50 anos, inde-
pendentemente da ocorrência de comorbidades 
ou de redução da função cardíaca.  

A ocorrência de nefrosclerose de grau leve 
tem sido descrita em estudos de autópsia 
realizados em indivíduos idosos (24-27), porém 
pouco se sabe sobre estas alterações em rins 
de idosos saudáveis. Recentemente, Rule e 
cols. estudaram a ocorrência de nefrosclerose 
em doadores de rins e observaram uma 
prevalência de 2,7% (IC 95%, 1,1% a 6,7%) 
naqueles com idade entre 18 e 29 anos, que 
aumentou para 58% (IC 95%, 47% a 67%) nos 
indivíduos com idade entre 60 e 69 anos e para 
73% (IC 95%, 43% a 90%) nos doadores com 
idade entre 70 e 77 anos (28). Nesse estudo, é 
importante ressaltar que os participantes 
apresentavam TFG normal e ausência de DRC. 
Estes dados ajudam a explicar os achados do 
estudo longitudinal realizado em indivíduos não 
institucionalizados de que a queda da TFG não 
é uma consequência inevitável do processo de 
envelhecimento, uma vez que 35% dos 
participantes não apresentaram diminuição da 
TFG no período de acompanhamento de até 24 
anos (29). 

Em condições normais, não se observam 
alterações dos eletrólitos séricos e do volume do 
fluido extracelular com a idade, mas têm sido 
documentadas alterações importantes nos 
mecanismos de adaptação. Por exemplo, os 
indivíduos idosos necessitam de aproxi-
madamente o dobro de tempo para alcançarem 
o mesmo grau de conservação de sódio numa 
situação de restrição de sal e excretam menos 
sódio após sobrecarga de sal, compara-
tivamente aos indivíduos jovens (30,31). A 
habilidade de concentrar e diluir a urina em 
resposta à privação ou sobrecarga de água, 
respectivamente, também encontra-se limitada 
nos indivíduos idosos (32,33). Embora o(s) 
mecanismo(s) fisiopatológico(s) implicado(s) 
nestas alterações não seja(m) conhecido(s), é 
improvável que decorra(m) somente da redução 
da TFG, uma vez que alterações do 
metabolismo da vasopressina e do sistema 
renina-angiotensina-aldosterona têm sido 
documentadas com o aumento da idade (14).    

Clinicamente, as alterações descritas 
acima impedem que o indivíduo idoso se adapte 

às flutuações do balanço de fluidos e eletrólitos, 
de maneira semelhante às pessoas mais jovens 
que as toleram sem maior sequela. Estas 
dificuldades adaptativas pioram com a 
concomitância de alterações em outros sistemas 
orgânicos, especialmente no sistema cardio-
vascular. Por exemplo, a redução do relaxa-
mento do miocárdio na diástole, observado com 
o envelhecimento, predispõe os indivíduos 
idosos ao edema pulmonar com a expansão de 
volume e os torna mais dependentes da sístole 
atrial para o enchimento diastólico.  

Da mesma maneira, observa-se, nestes 
indivíduos, uma resposta diminuída da fre-
quência cardíaca ao exercício ou depleção de 
volume. Estas alterações, juntamente com a 
diminuição da reatividade vascular e da resposta 
do baroreceptor, aumentam os riscos de 
hipotensão ou síncope decorrente da perda de 
líquido, porém em quantidade compara-
tivamente bem menor do que em indivíduos 
jovens (34).       

 
Definição e classificação da doença 

renal crônica 
 

Em 2002, a Kidney Disease Outcome Qua-
lity Initiative (KDOQI), patrocinada pela National 
Kidney Foundation, publicou uma diretriz sobre 
DRC que compreendia avaliação, classificação 
e estratificação de risco (3). Nesse importante 
documento, uma nova estrutura conceitual para 
o diagnóstico de DRC foi proposta e aceita 
mundialmente nos anos seguintes. A definição é 
baseada em três componentes: (1) um compo-
nente anatômico ou estrutural (marcadores de 
dano renal); (2) um componente funcional (ba-
seado na TFG) e (3) um componente temporal 
(3). Com base nessa definição, seria portador de 
DRC qualquer indivíduo que, independente-
mente da causa, apresentasse TFG <60 
ml/min/1,73 m2 ou TFG ≥60 ml/min/1,73 m2 as-
sociada a pelo menos um marcador de dano 
renal parenquimatoso (por exemplo, proteinúria) 
presente há pelo menos três meses.  

A KDOQI (3) também sugeriu que a DRC 
deveria ser classificada em estágios baseados 
na TFG. Recentemente, durante a conferência 
de consenso sobre a definição e classificação 
da DRC, realizada em Londres (Reino Unido), 
os debatedores concordaram que o valor predi-
tivo da atual classificação da DRC melhoraria se 
o estágio 3 fosse subdividido em 3A (TFG entre 
45 a 59 ml/min/1,73 m2) e 3B (TFG entre 30 e 
44 ml/min/1,73 m2), como mostrado na Tabela 2 
(35).  
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Tabela 2 - Classificação da doença renal crônica em estágios. 

Taxa de 

 Filtração

Glomerular*

Proteinúria
Estágio

da DRC

1

2

3A

3B

4

5

Presente

Presente ou ausente

Presente ou ausente

Presente ou ausente

Presente≥90

60-89

45-59

30-44

15-29

<15

*mL/min/1,73 m2

 
Adaptado de referências 3 e 35. 

 
Proteinúria (ou albuminúria) é apresentada 

como marcador de dano renal na Tabela 2, já 
que é mais frequentemente utilizada para esse 
fim; mas outros marcadores de dano renal tam-
bém podem ser empregados, tais como outras 
alterações na urina (por exemplo, hematúria 
glomerular), imagens ultrassonográficas anor-
mais (por exemplo, cistos na doença renal poli-
cística do adulto) ou alterações histopatológicas 
vistas em biópsias renais (por exemplo, altera-
ções glomerulares com ou sem envolvimento 
túbulo-intersticial). Esse sistema de classificação 
da DRC é útil porque padroniza a terminologia, 
evitando, dessa forma, a ambiguidade e a so-
breposição dos termos que estão atualmente em 
uso. Isso, por sua vez, facilita a comunicação 
entre os profissionais de saúde envolvidos no 
cuidado ao paciente. 

 
Diagnóstico da doença renal crônica 
 
A ausência de sintomas nos pacientes que 

se encontram nos estágios iniciais da DRC exi-
ge que os médicos mantenham sempre um nível 
adequado de suspeição, especialmente naque-
les pacientes com fatores de risco médico ou 
sócio-demográfico para DRC. Como menciona-
do anteriormente, alterações funcionais, princi-
palmente na TFG, são um importante compo-
nente no diagnóstico e classificação da DRC 
(3,35).  

A TFG é a melhor medida geral da função 
renal e a mais facilmente compreendida pelos 
médicos e pacientes. Ela é definida como a ca-
pacidade dos rins de depurar uma substância do 

sangue e é expressa como o volume de sangue 
que é completamente depurado na unidade de 
tempo. Normalmente, o rim filtra o sangue e 
elimina os produtos finais do metabolismo prote-
ico, enquanto preserva solutos específicos, pro-
teínas (particularmente albumina) e componen-
tes celulares.  

Na maioria das doenças renais progressi-
vas, a TFG diminui com o tempo, como resulta-
do da diminuição no número total de néfrons ou 
redução na TFG por néfron, decorrentes de alte-
rações fisiológicas e farmacológicas na hemodi-
nâmica glomerular. A TFG pode estar reduzida 
bem antes do início dos sintomas e correlacio-
na-se com a gravidade da DRC (3,36). A ocor-
rência do aumento na pressão de filtração ou de 
hipertrofia glomerular explica a observação de 
TFG estável ou quase normal, mesmo quando o 
número de néfrons é reduzido. Esse mecanismo 
é, algumas vezes, observado na nefropatia dia-
bética inicial, quando a TFG pode apresentar um 
aumento de até 40% acima do valor normal (37).   

A técnica ideal de medir a TFG é determi-
nar a depuração de substâncias exógenas (por 
exemplo, inulina, iotalamato-I125, DTPA-Tc99m, 
iohexol). Esses agentes preenchem o critério de 
marcador ideal de filtração glomerular, já que 
são depurados do sangue via filtração glomeru-
lar e não estão sujeitos a secreção e/ou reab-
sorção quando passam através dos túbulos re-
nais (36,38). Como essas substâncias não estão 
presentes na circulação e, consequentemente, 
precisam ser infundidas, a medida dessas depu-
rações é difícil, requer tempo do paciente e da 
equipe clínica e tem sido utilizada em geral de 
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forma restrita, para fins de pesquisa ou em con-
dições patológicas específicas.  

Na prática clínica, a TFG é avaliada por 
meio da mensuração de níveis de substâncias 
que são normalmente produzidas no corpo. A 
ureia, o primeiro marcador endógeno utilizado, 
não é completamente confiável, já que seus 
níveis são mais vulneráveis a mudanças por 
causas não relacionadas com a TFG (por exem-
plo, dieta com alto consumo de proteínas, he-
morragia gastrointestinal de grande monta e 
terapia com corticosteroides). Além disso, 40%-
50% da ureia filtrada podem ser reabsorvidos 
pelos túbulos, o que subestima a TFG (38). 

A creatinina plasmática ou sérica é ainda 
considerada o marcador endógeno cujo perfil 
mais se assemelha àquele de uma substância 
endógena ideal para medir a TFG. A creatinina é 
um produto do metabolismo da creatina e da 
fosfocreatina no músculo esquelético, embora a 
ingestão de carne também possa contribuir le-
vemente para os níveis dessa substância no 
sangue. Sua geração é relativamente constante 
durante o dia e diretamente proporcional à mas-
sa muscular (36,38). A creatinina é livremente 
filtrada nos glomérulos e não é reabsorvida; mas 
até 15% dela são ativamente secretados pelos 
túbulos.  

É importante lembrar que cromógenos não 
creatinina também são detectados, quando o 
método clássico do picrato alcalino é utilizado, o 
que superestima os níveis séricos de creatinina. 
As duas maiores limitações para utilizar a crea-
tinina como marcador da TFG são: 1) sua de-
pendência da massa muscular; e 2) sua relação 
com a TFG não é direta, ou seja, o nível plasmá-
tico de creatinina só ultrapassará o limite superi-
or da normalidade quando a TFG decair cerca 
de 50%-60% do valor normal (39). Assim, o uso 
isolado da creatinina sérica para estimar a TFG 
é insatisfatório e retarda o diagnóstico e o trata-
mento da DRC (3,36,39).  

Clinicamente, o método mais utilizado para 
obter informações sobre a TFG é o da depura-
ção de creatinina, com coleta de urina ao longo 
de 24 horas, no qual a excreção de creatinina 
urinária em 24 horas é dividida pela concentra-
ção de creatinina sérica. Infelizmente, a depura-
ção de creatinina não preenche critérios de um 
marcador ideal para a TFG, já que, como men-
cionado anteriormente, a creatinina é excretada 
não somente via filtração glomerular, mas tam-
bém via secreção no túbulo proximal (3,38). 
Entretanto, o principal problema com a depura-
ção de creatinina é a necessidade de coletar 
urina por 24 horas, que é inconveniente para os 
pacientes e, portanto, as coletas são, com fre-
quência, imprecisas. Isso é particularmente ver-
dadeiro nos indivíduos muito idosos ou com 
deficiência cognitiva. Atualmente, a determina-
ção da TFG pela depuração de creatinina é re-
comendada quando a TFG é superior a 60 

ml/min, em extremos de tamanho corporal, des-
nutrição grave, obesidade, doença do aparelho 
musculoesquelético, paraplegia ou quadriplegia, 
dieta vegetariana, função renal com alterações 
rápidas e cálculo de ajuste de dosagem de me-
dicamentos potencialmente nefrotóxicos (3,38). 

Para contornar algumas das limitações en-
contradas na determinação da TFG através da 
creatinina sérica ou da depuração de creatinina, 
várias fórmulas de estimativa da TFG têm sido 
publicadas. Essas fórmulas usam variáveis de-
mográficas e clínicas conhecidas como substitu-
tas para os fatores fisiológicos não mensurados 
que afetam o nível de creatinina sérica. As fór-
mulas mais comumente utilizadas são as de 
Cockcroft-Gault (CG) (40), MDRD (41) e CKD-
EPI (42).  

A fórmula de CG foi a primeira dessas e-
quações a ganhar aceitação. Ela estima a depu-
ração de creatinina. Em sua descrição original, a 
equação de CG baseou-se na excreção urinária 
de creatinina em homens caucasianos hospitali-
zados, com idade de 18 a 92 anos e com função 
renal normal. Não foi padronizada para uma 
área de superfície corporal de 1,73 m2, e uma 
correção para mulheres foi necessária (12). Ela 
sistematicamente superestima a TFG, porque a 
secreção tubular de creatinina e o aumento no 
peso devido à obesidade ou sobrecarga de flui-
dos não são levados em consideração.   

A equação do MDRD para estimativa da 
TFG foi originalmente desenvolvida com base 
nos dados do estudo Modification of Diet in Re-
nal Disease (MDRD) em pacientes com DRC e 
não incluiu indivíduos saudáveis. O padrão-ouro 
usado no desenvolvimento da equação MDRD 
foi a depuração de iotalamato-I125 e, portanto, 
ela estima a TFG (em ml/min/1,73 m2) e não a 
depuração de creatinina (41). A fórmula do M-
DRD abreviada (com “quatro variáveis”) é atu-
almente a mais utilizada, porque seu desempe-
nho é tão bom quanto o da equação inicial (43). 
A TFG calculada com a equação do MDRD e a 
TFG real são muito próximas para resultados < 
60 ml/min/1,73 m2, enquanto a TFG excede a 
taxa estimada por um valor pequeno quando a 
TFG é > 60 ml/min/1,73 m2 (44,45). 

O grupo Chronic Kidney Disease Epidemio-
logy Collaboration (CKD-EPI) recentemente de-
senvolveu, a partir de coorte que incluiu indiví-
duos com e sem DRC, uma nova equação que é 
uma variação da fórmula do MDRD (42). A e-
quação, denominada de CKD-EPI, usa as mes-
mas quatro variáveis que a equação do MDRD, 
mas, comparativamente, apresenta melhor de-
sempenho e previsão de risco. As observações 
de menor viés e maior acurácia da equação 
CKD-EPI, particularmente nas faixas de TFG 
>60 ml/min/1,73 m2, constituem as bases da sua 
recomendação em substituição à equação do 
estudo MDRD para uso clínico de rotina (42). 
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O uso de uma determinada equação para 
idealmente estimar a TFG, de extrema conveni-
ência nos pacientes idosos, ainda não está es-
tabelecido. As três equações mencionadas têm 
seus problemas, mas um estudo recente entre 
diferentes subgrupos, incluindo participantes 
com mais de 65 anos de idade e com validação 
externa (568 membros estudados) evidenciou 
que, para TFG >60 ml/min/1,73 m2, a equação 
CKD-EPI proporciona estimativas de menor viés 
relativamente à TFG real do que a equação do 
estudo MDRD, mas que, para valores <60 
ml/min/1,73 m2, as equações se equivalem (46).  

Finalmente, é importante mencionar o 
interesse recente pela cistatina C como 
marcador endógeno da TFG. A cistatina C é 
uma proteína básica não glicada, com baixa 
massa molecular (13 kD), que faz parte da 
superfamília de inibidores da protease de 
cisteína. Ela é produzida por todas as células 
nucleadas, é livremente filtrada no glomérulo e é 
reabsorvida e catabolizada pelas células epite-
liais tubulares; somente pequenas quantidades 
são excretadas na urina. Consequentemente, 
embora a cistatina C seja filtrada pelos 
glomérulos, sua depuração urinária não pode 
ser medida. Além disso, há evidência preliminar 
de que os níveis séricos de cistatina C são 
influenciados pelo uso de corticosteroides (47) e 
estão relacionados a idade, sexo, peso, altura, 
tabagismo e nível de proteína C reativa, mesmo 
após o ajuste para a depuração da creatinina 
(48). 

No momento, o impacto clínico da mensu-
ração da cistatina C ainda não foi estabelecido, 
mas ainda existe a possibilidade de que ela ve-
nha a ser um marcador útil de disfunção renal 
precoce, como parte de programas de rastrea-
mento. Devido ao fato de a cistatina C não de-

pender da massa muscular, ela parece ser mais 
sensível do que a equação do estudo MDRD no 
diagnóstico precoce da DRC, particularmente na 
população de idosos (49). Além disso, tem-se 
sugerido que a cistatina C pode ter um papel na 
previsão de pacientes com DRC com maior risco 
de complicações (50).  

A definição de DRC também é baseada na 
documentação do dano renal parenquimatoso. 
Como mencionado anteriormente, a albuminúria 
é o principal marcador do dano renal. A albumi-
núria ou a proteinúria (albuminúria >300 mg/dia) 
podem ser determinadas pelo teste com fitas 
reagentes, que é de baixo custo e de fácil apli-
cação, embora seja importante reconhecer que 
o teste é inespecífico, semiquantitativo e não se 
mostra sensível o suficiente para detectar níveis 
de albumina <300 mg/L. Quando a proteinúria é 
detectada, o próximo passo é a sua quantifica-
ção, o que pode ser feito na urina de 24 horas 
ou em uma amostra de urina isolada. Nesse 
caso, a concentração de proteinúria ou albumi-
núria é dividida pela concentração de creatinina 
urinária, a fim de corrigir para a variação no vo-
lume urinário (51).  

Os indivíduos que pertencem ao grupo de 
risco para DRC, mas apresentam resultado ne-
gativo para proteinúria no teste com fita reagen-
te, deveriam ser testados com relação à presen-
ça de microalbuminúria, o que pode ser feito por 
meio de vários métodos, atualmente disponíveis, 
que utilizam anticorpos (radioimunoensaio, tur-
bidimetria, nefelometria e ELISA) ou cromato-
grafia líquida de alto desempenho (HPLC), que 
medem não somente a albumina imunorreativa, 
mas também a albumina intacta não imunorrea-
tiva (52). Na Figura 1, propomos um procedi-
mento de triagem baseado na TFG estimada e 
na medida de albuminúria (53).  

 

 
 

TFG: taxa de filtração glomerular; DRC: doença renal crônica 
 

Figura 1 - Proposta de rastreamento da doença renal crônica em indivíduos idosos. 
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Principais problemas clínicos no paciente 

idoso com doença renal crônica 
 

Hipertensão arterial 
 
O controle adequado da pressão arterial 

(PA) é a base da prevenção da progressão da 
DRC. Os níveis pressóricos recomendados são 
aqueles inferiores a 130/80 mmHg (54), embora 
seja importante observar a importância da 
individualização do tratamento. O manejo da 
hipertensão arterial (HA) deveria incluir as 
medicações que bloqueiam o eixo renina-
angiotensina-aldosterona, drogas que, reco-
nhecidamente, reduzem a mortalidade em 
pacientes portadores de doenças cardio-
vasculares.  

O programa de hipertensão sistólica no 
idoso avaliou os efeitos da HA sistólica isolada, 
a forma mais comum de hipertensão nos idosos 
(55,56). Os resultados mostraram que a HA 
sistólica (e não a diastólica) se correlacionou 
com a queda da TFG. Adicionalmente, os 
resultados em longo prazo do estudo United 
Kingdom Prospective Diabetes Study (UKPDS) 
evidenciaram que os efeitos benéficos do 
controle da PA em qualquer dos desfechos 
relacionados ao diabetes só persistiram quando 
níveis tensionais adequados foram mantidos 
cronicamente (57).  

A este respeito, é importante observar que 
os pacientes idosos com DRC secundária ao 
diabetes mellitus apresentam alto risco de 
hipotensão ortostática, uma complicação clínica 
relevante e que deveria ser considerada quando 
da escolha do(s) agente(s) anti-hipertensivo(s) a 
ser(rem) prescrito(s), bem como nos níveis 
tensionais a serem alcançados. Cuidado espe-
cial deveria ser observado naqueles pacientes 
idosos com artérias enrijecidas, pois eles são 
altamente sensíveis às mudanças no volume 
circulante e no conteúdo de sal. Pequenas 
alterações no nível de sal ou no volume 
circulante podem determinar alterações dramá-
ticas na PA. O médico necessita aceitar que 
nem sempre poderá alcançar o controle perfeito 
da PA nestes pacientes, particularmente no 
verão, nas infecções por influenza ou infecções 
gastrintestinais, quando níveis baixos de PA se 
associam frequentemente à síncope.  

Particularmente recomendável é a inter-
rupção das medicações que bloqueiam o eixo 
renina-angiotensina-aldosterona nos pacientes 
idosos desidratados. As diretrizes Acute Care of 
the Vulnerable Elderly (ACOVE) recomendam 
tentar modificações no estilo de vida, tais como 
restrição dietética de sal e perda de peso, para o 
paciente frágil antes de iniciar o tratamento 
medicamentoso. Se, após o manejo não medi-
camentoso, houver necessidade de tratamento 
com anti-hipertensivos, recomendam-se as 

medicações de uso uma vez ao dia. Os ini-
bidores da enzima de conversão da angio-
tensina e os bloqueadores do receptor da 
angiotensina são recomendados mesmo na 
vigência de disfunção renal.  

Nos idosos, devido à maior chance de 
apresentarem doença aterosclerótica das 
artérias renais, que pode acompanhar-se de 
diminuição abrupta da TFG, recomenda-se 
dosar a creatinina e o potássio antes do início 
do tratamento com as medicações que blo-
queiam o eixo renina-angiotensina-aldosterona e 
dez dias após. Aumentos de creatinina sérica 
superiores a 30% em relação ao nível basal 
impõem a suspensão da medicação e inves-
tigação diagnóstica (58). 

 
Doença renal diabética (DRD) 

 
Os vários estudos que avaliaram a 

prevalência da DRC em seus diferentes estágios 
estratificada pela idade concluíram que ela é 
uma doença do paciente idoso (59-61). 

Particularmente acima dos 60 anos, a DRD é a 
principal causa de DRC, incluindo os pacientes 
em terapia renal substitutiva (TRS) (62). Cerca 
de um terço dos pacientes com mais de 75 anos 
que iniciam TRS nos EUA tem como causa a 
DRD. No Brasil, a DRD é a segunda causa mais 
frequente de DRC entre os pacientes em 
tratamento dialítico (63) e já é a mais prevalente 
em pacientes em diálise peritoneal (64). De 
forma semelhante ao que se observa nos países 
desenvolvidos, o aumento da prevalência da 
DRD como causa da DRC deve-se ao melhor 
controle clínico do diabetes (com consequente 
maior tempo de vida dos pacientes) e à sua 
frequente associação com a obesidade, 
sedentarismo, tabagismo, dieta inadequada e 
envelhecimento (65). 

A importância da associação do diabetes 
mellitus (DM) com a DRC, seja como causa ou 
como comorbidade, é o aumento do risco da 
ocorrência de doença cardíaca, doença vascular 
periférica, retinopatia, entre outras (66). A 
presença de proteinúria nestes pacientes reflete 
disfunção vascular mais generalizada, 
comprometendo múltiplos órgãos e é, por 
conseguinte, um mau sinal (66-68). A doença 
cardiovascular, mais que a falência funcional 
renal na DRD secundária ao DM tipo 2, é a 
responsável pela excessiva mortalidade nestes 
pacientes (66).   

Ainda não está claro se o controle glicêmi-
co rigoroso é protetor em pacientes com DRD, 
embora valha a pena mencionar que, no estudo 
de Fioretto e cols. (69), alcançar euglicemia a-
pós o transplante de pâncreas se associou com 
a regressão da glomeruloesclerose diabética. 
De qualquer forma, a maioria dos autores reco-
menda controle glicêmico adequado como uma 
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estratégia para evitar ou diminuir as complica-
ções macro e microvasculares do diabetes. Em 
particular, tanto para o diabetes tipo 1 (70), co-
mo para o tipo 2 (71), o controle glicêmico inten-
sivo tem sido recomendado para a prevenção 
primária de microalbuminúria e para diminuir a 
progressão da microalbuminúria para macroal-
buminúria.  

É importante ressaltar que o uso da hemo-
globina glicada (A1C) no controle clínico do DM 
pode ser enganoso, particularmente nos pacien-
tes em TRS (66). Devido ao metabolismo dimi-
nuído, anemia e à vida mais curta das hemá-
cias, a hemoglobina A1C pode sub-representar o 
controle glicêmico. Até o momento, ainda não se 
estabeleceu o alvo ideal de hemoglobina A1C a 
ser alcançado para o controle clínico do DM, 
particularmente nos pacientes em TRS (66). 

Também na DRD, o uso dos inibidores da 
enzima de conversão da angiotensina e/ou dos 
bloqueadores do receptor de angiotensina, obje-
tivando o controle adequado da PA e/ou a 
diminuição da quantidade de proteína excretada 
na urina, constitui ferramenta terapêutica funda-
mental na prevenção ou retardo de alguns dos 
desfechos adversos renais e cardiovasculares 
frequentemente observados nos pacientes 
idosos com DRD (66).   

 
Glomerulonefrite 

 
As doenças glomerulares agudas e 

crônicas são causas comuns de incapacitação e 
mortalidade na população idosa (72,73). As 
glomerulopatias que acometem os pacientes 
idosos são variadas, mas, de maneira geral, 
podem ser agrupadas em causas primárias (por 
exemplo, glomerulonefrite membranosa) e 
secundárias (por exemplo, amiloidose 
sistêmica). Independentemente da causa 
subjacente, as glomerulopatias se expressam no 
idoso como uma das seguintes síndromes 
clínicas: síndrome nefritica aguda (SNA), síndro-
me nefrótica (SN), glomerulonefrite rapidamente 
progressiva, síndrome de anormalidades 
urinárias (hematúria e/ou proteinúria) e síndro-
me glomerular crônica (73). 

A SNA caracteriza-se pelo início abrupto de 
hematúria e proteinúria que frequentemente é 
acompanhado de edema, HA e diminuição 
repentina da TFG. O diagnóstico de hematúria 
de origem glomerular nas suspeitas de SNA é 
facilmente realizado, empregando-se a 
microscopia de contraste de fase na realização 
da urinálise; a presença de hemácias dismór-
ficas e/ou cilindros hemáticos e/ou acantócitos 
em número superior a cinco por cento é alta-
mente sugestiva de hematúria glomerular (74). 
No paciente idoso, a concomitância de doença 
cardíaca isquêmica crônica ou cardiomiopatia 
hipertensiva pode determinar retenção hídrica 
acentuada e insuficiência cardíaca congestiva 

(edema pulmonar), que podem constituir-se em 
um achado clínico da SNA.  

A SN caracteriza-se pelo início abrupto ou 
insidioso de proteinúria maciça (geralmente >3,5 
g/dia), associada à hipoalbuminemia, hiper-
lipidemia, eventualmente à hematúria e quase 
sempre acompanhado de edema facial e dos 
membros inferiores. A TFG pode ser normal ou 
diminuída. No paciente idoso, o edema nas per-
nas pode ser mais acentuado do que o habitual 
se houver insuficiência cardíaca congestiva ou 
insuficiência venosa concomitante. 

A síndrome de glomerulonefrite rapida-
mente progressiva se apresenta de maneira 
mais insidiosa e também se expressa 
clinicamente por proteinúria e hematúria, 
acompanhadas de perda progressiva e inexo-
rável (se não tratada) de filtração glomerular, 
porém com menos evidência de edema e HA. A 
progressão para falência funcional renal com 
necessidade de TRS pode ocorrer em dias, 
semanas ou em um a dois meses.  

Na síndrome de anormalidades urinárias, o 
paciente idoso pode apresentar-se somente com 
hematúria glomerular (geralmente microscópica) 
acompanhada ou não de proteinúria de pequena 
monta (geralmente <2,5 g/dia), na vigência de 
TFG preservada. O diagnóstico geralmente é 
feito acidentalmente quando da realização de 
urinálise por diferentes motivos.  

A síndrome glomerular crônica se carac-
teriza por qualquer das alterações anteriormente 
descritas quando estas permanecem por um 
período igual ou superior a três meses. Geral-
mente, o paciente já apresenta algum grau de 
disfunção glomerular. 

No levantamento retrospectivo dos laudos 
de biópsias renais nos ambulatórios de glome-
rulonefrite do NIEPEN da UFJF e da UNIFESP, 
realizado no período de oito anos, SN (33%) foi 
o diagnóstico sindrômico mais frequente e a glo-
merulonefrite membranosa (15%) a glome-
rulopatia mais diagnosticada nos pacientes com 
média de idade de 66 anos (75).  

O fato da maioria dos estudos clínicos 
sobre tratamento das glomerulonefrites não 
incluir um número suficiente de pacientes idosos 
dificulta a aplicação das recomendações tera-
pêuticas adotadas nos pacientes jovens para os 
pacientes idosos. É importante ressaltar que o 
tratamento agressivo das glomerulonefrites pode 
aumentar os riscos de complicações e este 
conhecimento tem que ser considerado no pro-
cesso de decisão terapêutica. Contudo, vários 
esquemas terapêuticos eficazes e razoa-
velmente seguros estão disponíveis para o 
manejo das glomerulonefrites. Estes trata-
mentos devem ser instituídos com cuidado e o 
clínico deve estar ciente dos seus potenciais 
benefícios e complicações nos pacientes idosos. 
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Insuficiência renal aguda (IRA) 
 
As alterações estruturais renais 

globalmente denominadas de nefrosclerose, 
previamente descritas, variam enormemente 
entre os indivíduos e nos próprios rins (76). As 
alterações funcionais, tais como declínio pro-
gressivo da TFG (77) e diminuição do coefi-
ciente de ultrafiltração com aumento da pressão 
intraglomerular (78), alteram a sensibilidade 
renal aos estímulos vasodilatadores (79) e vaso-
constrictores (80), com consequente redução da 
capacidade autorreguladora e diminuição da 
reserva funcional renal.  

Estas alterações morfofuncionais renais 
tornam os rins dos indivíduos idosos 
particularmente susceptíveis à IRA. De fato, os 
estudos observacionais têm mostrado que a 
distribuição etária dos pacientes tratados para 
IRA tem mudado ao longo do tempo, de maneira 
que a IRA, previamente uma doença do adulto 
jovem, passou a ser um problema frequente nos 
indivíduos idosos. Um exemplo desta transição 
foi a observação retrospectiva realizada em um 
centro médico inglês, que evidenciou o aumento 
da idade média de 41 anos em 1950 para 61 
anos em 1980 dos pacientes tratados para IRA 
grave (81). Outros estudos têm documentado 
alta incidência de IRA em idosos. Num estudo 
prospectivo de indivíduos não institucionalizados 
e acompanhados por dois anos, a incidência 
anual de IRA foi de 940 por milhão nos idosos 
do grupo etário entre 80-89 anos, enquanto foi 
de 17 por milhão nos adultos com menos de 50 
anos de idade (82). Entre os pacientes 
internados para tratamento de IRA na cidade de 
Madri, 48% tinham idade acima de 64 anos (83).  

De maneira geral, as etiologias da IRA no 
idoso são semelhantes àquelas observadas nos 
adultos jovens, embora algumas causas possam 
ser mais prevalentes. Pascual e Liano (84) 
compararam a etiologia e o prognóstico da IRA 
em pacientes divididos por grupos etários: 
inferior a 65 anos, entre 65 e 79 anos e acima 
dos 80 anos. Foi observado que as causas 
obstrutiva e pré-renal de IRA foram as mais 
prevalentes nos pacientes geriátricos.  

Algumas formas de doença do parênquima 
renal também são mais frequentes nos 
indivíduos idosos. Lameire e cols (85) encon-
traram embolia renal ou trombose vascular renal 
em 8% dos casos de IRA em pacientes com 
mais de 65 anos, uma frequência compa-
rativamente maior do que o percentual de 1,6% 
observado no grupo etário entre 17 e 64 anos. 
Também a IRA por medicações nefrotóxicas é 
outra importante etiologia e, nos idosos com 
TFG previamente normal, pode ser responsável 
por até 66% dos casos (86). Contudo, o 
espectro de causas de IRA no idoso pode variar, 
particularmente quando se procede à documen-
tação histológica. Por exemplo, numa análise de 

259 biópsias renais realizadas para determinar a 
causa de IRA em pacientes com idade acima de 
60 anos, os dois principais diagnósticos foram 
glomerulonefrite pauci-imune (31,2%) e nefrite 
intersticial (18,6%) (87).  

O impacto da idade, per se, no prognóstico 
da IRA é controverso. A idade avançada tem 
sido associada com maior mortalidade e menor 
recuperação funcional renal em alguns, mas não 
em todos os estudos (84,85,87-91). Esta 
discordância de resultados deve-se ao fato de 
que a maioria dos estudos disponíveis inclui 
pequeno número de pacientes, são de natureza 
retrospectiva, não são controlados e, geral-
mente, examinam a IRA em situações clínicas 
específicas, tais como em pacientes submetidos 
a biópsia renal ou a procedimento cirúrgico.   

Em suma, o rim idoso é particularmente 
susceptível à IRA e algumas causas são mais 
frequentes do que outras, provavelmente refle-
tindo condições de comorbidades prevalentes e 
as alterações renais relacionadas à idade. 
Contudo, as evidências disponíveis não apoiam 
a conduta de limitação da oferta de opções 
terapêuticas disponíveis para o tratamento da 
IRA somente baseada na idade do paciente.   

 
Acompanhamento do paciente idoso com 
doença renal crônica 

 
Um importante ponto no manejo dos 

pacientes idosos com DRC é como acompanhá-
los. Em um momento em que as doenças 
crônicas aumentam e o tratamento fora do 
ambiente hospitalar torna-se imperioso, há 
necessidade de se reorganizar o atendimento  
nefrológico. De forma semelhante ao que foi 
observado em outras especialidades, a nefro-
logia está mudando, a partir de um modelo até 
então hospitalocêntrico e “dialítico” para uma 
estrutura ambulatorial de prevenção que possa 
receber um maior número de pacientes com 
DRC, particularmente no que se refere ao 
seguimento do idoso.  

O sucesso do tratamento do DM e da HA, 
principais causas de DRC, se associa com 
maior expectativa de vida e, consequentemente, 
possibilita que mais pacientes evoluam com 
perda da função renal e acumulem comor-
bidades, tornando o tratamento da DRC um dos 
principais desafios deste novo milênio. Um 
achado clínico comum é a constatação de 
múltiplas comorbidades nos pacientes idosos, 
particularmente nos muito idosos. Um idoso de 
75 anos apresenta em média pelo menos três 
das seguintes comorbidades: diminuição das 
acuidades visual e auditiva, perda não 
intencional de peso ou desnutrição, incon-
tinência urinária, desequilíbrio/alteração de 
marcha/quedas, polifarmácia, déficit cognitivo, 
desordens afetivas, limitações funcionais, falta 
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de suporte social, dificuldades econômicas e 
ambiente doméstico inadequado/inseguro (92). 

Murray encontrou que até 70% dos 
pacientes com 55 anos ou mais em tratamento 
dialítico apresentam déficit cognitivo grave o 
suficiente para dificultar o cumprimento das 
determinações médicas e influenciar na capa-
cidade de tomada de decisões (93). Tem sido 
relatado que a prevalência de depressão chega 
a 45% nos pacientes idosos em TRS (94,95). 
Não é incomum a osteoporose relacionada à 
idade frequentemente se sobrepor à doença 
óssea metabólica.  

As consequências cardiovasculares da 
DRC, graves per se, são complicadas por 
doenças cardíacas estruturais, tais como a 
insuficiência valvular e a fibrilação atrial. A 
ocorrência de doenças neurodegenerativas tem 
impacto sobre a mobilidade do paciente e a 
função cognitiva. A osteoartrite e a neuropatia 
limitam a atividade física do idoso. Com o 
avançar da idade e da própria DRC, a 
fragilidade torna-se um problema de grande 
relevância clínica. A tudo isso, somam-se os 
problemas decorrentes da interação 
medicamentosa e inadequação da dosagem dos 
medicamentos à medida que o paciente 
acumula comorbidades e aumenta a 
necessidade de mais medicamentos. Todos 
estes fatores combinam-se para tornar os 
cuidados ao paciente idoso com DRC muito 
mais complexos do que aqueles oferecidos para 
os adultos mais jovens. 

A complexidade da DRC, juntamente com 
os problemas clínicos próprios do envelhe-
cimento, demanda que o manejo do paciente 
idoso seja, idealmente, realizado por uma 
equipe interdisciplinar. A abordagem inter-
disciplinar na DRC não é uma proposta nova, 
uma vez que, já em 1993, numa conferência de 
consenso patrocinada pelo National Institutes of 
Health, foi sugerido que os pacientes com a 
doença fossem acompanhados por uma equipe 
“renal” constituída por nefrologista, nutricionista, 
enfermeiro, assistente social e profissional de 
saúde mental (96). A despeito de os estudos 
randomizados de atendimento interdisciplinar 
em outras doenças crônicas terem mostrado 
melhora na morbidade e mortalidade (97-101), 
até o momento poucos estudos avaliaram a 
efetividade desse modelo de cuidado na DRC, 
particularmente no paciente idoso.   

Estudos realizados em crianças (102) e 
adultos (103-109) apontam, comparativamente 
ao modelo convencional centrado no nefro-
logista, para a superioridade do manejo da DRC 
por uma equipe interdisciplinar relativamente 
aos desfechos clínicos e alcance dos parâ-
metros propostos pelo K/DOQI quando do início 
da diálise. Contudo, na maioria destes estudos, 
a representação de pacientes idosos é limitada. 
Recentemente, objetivando determinar a 

associação entre o atendimento interdisciplinar, 
sobrevida e risco de hospitalização, 
Hemmelgarn e cols. (110) acompanharam por 
três anos pacientes ambulatoriais com DRC 
submetidos ou não a atendimento inter-
disciplinar, pareados 1:1. Um modelo de regres-
são de Cox foi usado para determinar a 
associação entre o atendimento interdisciplinar e 
o risco de morte e hospitalização. Observou-se 
que os pacientes submetidos a atendimento 
interdisciplinar apresentavam redução signi-
ficante no risco de mortalidade por todas as 
causas e, embora não estatisticamente signi-
ficativa, uma tendência à diminuição de risco de 
hospitalização por todas as causas e, especi-
ficamente, as cardiovasculares. 

O motivo pelo qual o tratamento 
interdisciplinar resulta em melhores desfechos 
no tratamento da DRC do que o tratamento 
nefrológico convencional ainda não está 
completamente entendido. O atendimento inter-
disciplinar faz sentido e sua premissa básica é 
que pacientes com doenças complexas e multi-
facetadas, tais como a DRC, precisam de 
tratamento orientado por diferentes profissionais 
da saúde. Tal abordagem permite identificar os 
problemas médicos, psicossociais e funcionais 
e, assim, estabelecer um planejamento tera-
pêutico e de acompanhamento. Uma vez que a 
ocorrência de desfechos desfavoráveis tais 
como institucionalização, hospitalização ou 
mortalidade resultam da combinação de fatores 
biológicos, funcionais, psicológicos, patológicos 
e ambientais, é fundamental identificá-los 
prontamente, o que fica enormemente facilitado 
pela multidimensionalidade da abordagem 
interdisciplinar no manejo da DRC no paciente 
idoso (111). 

 
COMENTÁRIOS FINAIS 

 
A DRC é um problema de grande 

relevância clínica e é reconhecida como uma 
doença complexa que exige múltiplas aborda-
gens no seu tratamento. Diagnosticar a DRC 
prontamente e instituir medidas terapêuticas 
imediatas é fundamental para minimizar ou 
prevenir os desfechos indesejáveis da doença, 
como, por exemplo, a mortalidade precoce. 
Testes laboratoriais simples, amplamente dispo-
níveis e de baixo custo possibilitam a identi-
ficação da DRC nos seus estágios mais iniciais, 
quando geralmente é assintomática. A insti-
tuição de medidas para o controle clínico da HA 
e do DM é essencial na preservação da filtração 
glomerular e se baseia em medicamentos ofer-
tados gratuitamente pelo Sistema Único de 
Saúde (SUS). 

Contudo, a complexidade da DRC, expres-
sa clinicamente por suas complicações, super-
imposta a comorbidades decorrentes do com-
prometimento de outros órgãos, exige, para o 
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seu manejo, a expertise de profissionais de 
várias especialidades da saúde. O modelo de 
atendimento interdisciplinar, por possibilitar uma 
avaliação multidimensional do paciente, surge, 
assim, como a melhor forma de tratar os 
pacientes idosos portadores DRC.  
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