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RESUMO

Apresentam-se os resultados preliminares de um estudo prospectivo da microalbuminúria em diabéticos
tipo 1 e II. Fez-se o doseamento radioimunológico em 25 diabéticos sem albuminúria macroscópica
(Albustix (-) 17 tipo 1 e 8 tipo II) e comparados os valorés obtidos com um grupo controle (n = IS).
Os resultados são expressos em microgramas de albumina por miligrama de creatinina urinária. A média
do grupo controle foi de (X ± DP): 6,83 ± 3,85 ~1g/ mg de creatinina e nos diabéticos foi de
(X ± DP): ll,9l ± 11,07 j~g/ mg de creatinina. No grupo de diabéticos a dispersão de valores foi muito
maior e cerca de 7 (28%) apresentaram valores acima de (X+2 DP): 14,53 ~g/ mg.

Os autores fazem uma breve revisão dos mecanismos invocados para a patogénese da microalbuminúria
na diabetes e concluem da necessidade de alargar o estudo a um maior número de doentes, estudando ainda
os factores habitualmente associados à nefropatia diabética.

SUMMARY

Microalbuminuria in type 1 and type II diabetics without hypertension — a preview

The Authors present the first results of a prospective study of microalbuminuria in 25 diabetic patients (li
type 1 and 8 type II) comparcd with a control group of IS normal individuaIs.

The results are expressed in micrograms of albumin per miligram of urinary creatinine.
In the control group the mean value was 6.83 ± 3.85 ~ig/ mg and in diabetics 11.91 ± 11.07.
Diabetics have a largcr dispersion ofvalues and 28% of them have values two standard deviations above

the mean.
The Authors review the mecanisms for the patthogenesis of microalbuminuria in diabetes and conclude

that it is necessary to continue the study with a larger number of patients.

INTRODUÇÃO

A nefropatia é, tal como a retinopatia, a marca clínica da
microangiopatia diabética. Ë discutida ainda a sua patogénese,
para a qual, múltiplos factores, sobretudo metabólicos, são
habitualmente invocados. 1.2

Conhece-se bem, contudo, a sua evolução para a Insuficiên
cia Renal Crónica (IRC) terminal, obrigando a programas de
diálise crónica ou transplantação renal com as suas consequên
cias médicas, sociais e económicas extremamente graves, não
só para o indivíduo, como para a própria comunidade.~

Na Diabetes Insulino-Dependente (DID) ou tipo 1, 30 a
40 % dos indivíduos vêm a desenvolver IRC quando ainda
jovens, ao fim de 15-20 anos de doença, como o demonstraram
estudos retrospectivos. 4-6 Neste tipo de diabetes, a nefropatia é
a principal causa de mortalidade.5

Na diabetes Não-Insulino-Dependente (DNID) ou tipo II,
também a nefropatia é causa importante de morbilidade. 7.8

A nefropatia diabética é clinicamente reconhecida pelo apa
recimento de protcinúria doseável pelos métodos mais comuns
(Albustix). No entanto, previamente ao aparecimento da pro
teinúria dita macroscópica (Albustix +), ocorre microalbumi
núria em fases mais precoces da doença, crendo-se que a sua
persistência nalguns diabéticos possa ser um marcador para a
nefropatia, ainda num estádio reversível. 9-13

O objectivo do jpresente estudo é’conhecer a prevalência de
microalbuminúria em doentes diabéticos tipo 1 e tipo II, após
terem sido excluídas outras patologias susceptíveis de provo
car albuminúria, nomeadamente a hipertensão arterial (HTA).

São apresentados os primeiros resultados do doseamente da
microalbuminúria numa amostra da população de diabéticos,
comparando-se os valores obtidos com os de um grupo
controle
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DISCUSSÃO

A nefropatia diabética é reconhecida clinicamente pelo apa
recimento de proteinúria persistente, progressivamente mais
marcada, levando com frequência a um Sindroma Nefrótico e
acompanhando-se invariavelmente de uma deterioração pro
gressiva da função renal até à IRC terminal num período de
tempo variável, que ronda os 7 anos. 2,3.6

O reconhecimento nalguns diabéticos da existência de
microalbuminúria ao fim de alguns anos de doença, de início
após o exercício , e tornando-se mais tarde permanente na fase
a que alguns autores chamam de nefropatia incipiente, parece
ser um marcador para a nefropatia diabética, ainda num está
dio pré-clínico. 8-13

Tem sido, no entanto, objecto de discussão qual o valor
acima do qual, se pode considerar a microalbuminúria
patológica e existem ainda problemas de metodologia quanto
à forma de colheita da urina.’5

No presente estudo, optou-se pela quantificação da microal
buminúria através do índice de excreção em relação com a
concentração da creatinina urinária do momento, por já ter

QUADRO 1

Microalbuminúria no grupo de diabéticos e no grupo controle

MATERIAL E MÉTODOS

São estudados 25 diabéticos (17 tipo 1 e 8 tipo II) seguidos na
Consulta de Diabetes do Hospital de Santa Maria(HSM) sem
albuminúria detectada pelo Albustix. Catorze pertencem ao
sexo feminino e onze ao sexo masculino. A idade varia entre os
4 e os 73 anos. Em 6 casos a diabetes é recém-diagnosticada,
tendo os outros 19 diabéticos, 10 ou mais anos de doença.

O grupo controle é constituído por 15 indivíduos saudáveis,
pessoal de laboratório e alunos de Medicina, com idades com
preendidas entre os 20 e 40 anos.

A amostra de urina foi colhida na ocasião da consulta
durante a manhã e os doseamentos da microalbuminúria feitos
pelo método radioimunológico (Albumin Double Antibody da
Diagnostic Products Corporation), tendo os ensaios sido feitos
em duplicados.

Foi simultaneamente determinada a concentração de creati
fina urinária pelo método que mede a formação de picrato de
creatinina. 14

O resultado final é expresso através do índice albumina-
/ creatinina urinária.

RESULTADOS

As determinações laboratoriais mostram uma grande dis
persão de valores de microalbuminúria entre os diabéticos, ao
contrário do que acontece no grupo controle onde o valor
médio de microalbuminúria é de (X ± DP): 6,83 ± 3,85 ~ig/ mg.

No grupo de diabéticos esse valor é de (X ± DP):
11,91 ± 11,07 jig/mg (Quadro 1).

Entre os diabéticos, 7 têm microalbuminúria acima do valor
da média + 2 desvios padrões (X + 2DP): 14,53 ~ig/ mg, o que
corresponde a 28 % da população estudada (Fig. 1). Destes 7,4
são diabéticos tipo 1 e 3 tipo II, (4 homens e 3 mulheres) e
apenas 1 deles tem diagnóstico recente (cerca de um mês).

O valor mais elevado (52,27 ~ig/ mg) ocorre num diabético
tipo II com 17 anos de doença e com falência secundária aos
antidiabéticos orais.
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Figura 1: Distribuição dos valores de microalbuminúria (pg mg creatinina) em diabéticos (N r 25) e no grupo controle (N 15)
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sido demonstrado que como método quantitativo é util na
avaliação da excreção da proteinúria nas 24 horas e com ela
bem correlacionada. IS. 16 Tem, este método ainda, a vantagem
de não ser necessário recorrer à, por vezes, falível, colheita da
urina total das 24 horas.

Em relação aos resultados obtidos neste estudo, eles são
ainda escassos, devido ao pequeno grupo de diabéticos estuda
dos e servem para uma primeira amostra da prevalência de
microalbuminúria patológica na população de diabéticos
seguidos na Consulta de Diabetes do HSM.

A escolha de alguns diabéticos recém-diagnosticados (6)
para este estudo deve-se ao conhecimentos de que numa fase
inicial da doença e acompanhando a hiperglicémia e o descon
trole metabólico, existe proteinúria transitória não selectiva e
cujo desaparecimento parece correlacionar-se bem com o con
trole metabólico obtido após a terapêutica instituída. 10.11.17-19

No total de diabéticos estudados (25), os resultados parecem
apontar para uma prevalência importante de microalbuminú
ria em ambos os tipos de diabéticos. tipo 1 e tipo II, pois 7
(28%) apresentam valores acima da média mais 2 desvios
padrões (14,53 ug/mg) dos valores do grupo controle.

Entre os diabéticos com mais de 10 anos de diagnóstico essa
prevalência é de 32% (6).

Três factores têm sido associdados ao aparecimento e à
progressão da albuminúria nos diabéticos, resultante do
aumento da permeabilidade da membrana basal glomerular às
proteínas plasmáticas.

O primeiro, é a hiperglicémia levando a um aumento do fil
trado glomerular nos estádios iniciais da doença e provocando
um aumento do gradiente de pressão transglomerular. 17-20 Múl
tiplos factores, entre os quais a expansão do volume plasmá
tico provocada pela hiperglicémia, concorrem para a existência
de uma vasodilatação microvascular nos estádios iniciais da di
abetes insulino dependente. Esta vasodilatação, com a conse
quente elevação do fluxo e pressão capilares, pode constituir o
mecanismo inicial da microangiopatia a nível renal e extra-re

al2O
Por outro lado, todo um cortejo de alterações do metabo

lismo associadas à hiperglicémia, nomeadamente a glicosila
ção das proteínas, a acumulação de produtos da via do
sorbitol, alterações enzimáticas ao nível da membrana basal e a
reduzida sulfatação desta, têm sido implicados na patogénese
da lesão da membrana basal 1,2.21

Outro factor importante é, sem dúvida, a tensão arterial e as
alterações hemodinâmicas a nível glomerular. Vários estudos
têm sido concordantes ao estabelecerem uma correlação entre
os níveis tensionais mais elevados com uma maior prevalência
de microalbuminúria e uma mais rápida deterioração da fun
ção renal’0. II. 19. 22. 23

Finalmente a própria ingestão proteica, conduzindo a uma
hiperfiltração glomerular, parece contribuir para essa anoma
lia da função renal”. 24

Acresce que os mecanismos etiopatogénicos que têm vindo a
ser propostos como estando na origem do aumento da permea
bilidade da membrana basal às proteínas parecem ser diferen
tes consoante o tempo de evolução e a selectividade da
proteinúria2. II

Assim, todos os meios que possam ser utilizados para um
melhor esclarecimento da história natural da nefropatia diabé
tica; dos seus factores causais ou de risco e a identificação de
marcadores pré-clínicos, terão como objectivo principal, a
futura intervenção terapêutica e, se possível, preventiva, em
fases cada vez mais precoces da doença.

O alargamento deste estudo a um maior número de doentes
permitirá avaliar a prevalência da microalbuminúria e a sua
relaçãç com o tempo de evolução da diabetes, o seu controle

metabólico, o tipo de diabetes, os níveis tensionais, a ingestão
proteica e a coexistência de outras complicações da diabetes.
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