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RESUMO 

Introdução e objetivos: A microalbuminúria (MA) é caracterizada pela elevação da 
excreção urinária de albumina em níveis inferiores aos característicos de proteinúria. 
Não é detectada pelos exames rotineiros, porém existem evidências do prognóstico 
entre a ocorrência de MA e o desenvolvimento/evolução de complicações vasculares 
no DM. Nesse sentido, objetivou-se determinar o perfil sócio-demográfico, clínico-
nutricional e o perfil glicêmico de indivíduos com DM2, fatores estes que são 
contributos no desenvolvimento de complicações no DM2 em indivíduos com e sem 
MA. Métodos: 49 participantes com DM2, idade superior a 20 anos, ausentes de 
complicações micro, macrovasculares e proteinúria foram distribuídos em dois 
subgrupos: normoalbuminúria, os quais representavam 71,4% (grupo NMA) e 28,5%, 
microalbuminúricos (grupo MA). Foram coletadas as variáveis sócio-demográficas: 
faixa etária, gênero e renda familiar; dados clínico-nutricionais tais como: IMC (OMS, 
1995); Circunferência da Cintura –CC-; os fatores de risco: adiposidade abdominal –
AA-, etilismo, tabagismo e sedentarismo; e comorbidades: hipertensão –HAS e 
dislipidemias. O perfil glicêmico (PG) foi determinado a partir da análise dos três 
parâmetros: glicemia de jejum (GJ), glicemia pós-prandial (GPP) e hemoglobina 
glicada (HG). Resultados: Os participantes apresentaram predominância do gênero 
feminino, baixa renda e em risco para a obesidade. A maioria é hipertensa, tem 
dislipidemias e não tem acesso a terapia nutricional específica. Apresentaram um 
perfil glicêmico inadequado com valores acima das metas terapêuticas. Dentre os 
diabéticos microalbuminúricos (MA), apenas 7,7% apresentou valores entre quatro e 
seis por cento, a maioria dos microalbuminúricos (92,3%) também apresentou 
valores elevados para A1c, com valor mínimo de 5,6% e valor máximo de 12,1%. O 
valor médio encontrado foi de 8,3±1,98%. Comparando-se os grupos observa-se que 
não houve diferença estatística significativa (p=0,354), contudo o risco estimado 
(odds ratio) para a ocorrência de microalbuminúria (MA) mostrou-se relevante 
quanto maiores os valores de A1c (OR=2,769). Conclusões: Os achados 
predispõem os participantes às doenças cardiovasculares e evidencia o difícil 
controle do diabetes e de suas complicações, incluindo-se o agravamento da 
microalbuminúria já presente. 
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ABSTRACT 

Introduction and objectives: Microalbuminuria (MA) is characterized by elevated 
urinary albumin excretion below the levels of proteinuria characteristic. Not detected 
by routine examinations, but there is evidence of the prognosis between the 
occurrence of MA and the development / evolution of vascular complications in DM. 
Accordingly, the objective was to determine the socio-demographic, clinical, 
nutritional and glycemic control in subjects with T2DM, factors that are inputs in the 
development of complications in type 2 diabetes in individuals with and without MA. 
Methods: 49 participants with type 2 diabetes, age over 20 years, absent of 
microvascular, macrovascular, and proteinuria were divided into two groups: 
normoalbuminuria, which accounted for 71.4% (group NMA) and 28.5%, 
microalbuminuria (MA group ).We collected socio-demographic variables: age, 
gender and family income; clinical and nutritional data such as BMI (WHO, 1995); 
Waist Circumference-CC-; risk factors: abdominal adiposity-AA-, alcohol use, 
smoking and sedentary lifestyle, and comorbidities: hypertension, dyslipidemia and 
hypertension. The glucose profile (GP) was determined from the analysis of three 
parameters: fasting plasma glucose (FPG), postprandial glucose (PPG) and glycated 
hemoglobin (HG). Results: Participants were predominantly female, low income and 
at risk for obesity. Most are hypertension, dyslipidemia and has no access to specific 
nutritional therapy. Showed a profile with poor glycemic values above the therapeutic 
targets. Among diabetics with microalbuminuria (MA), only 7.7% had values between 
four and six per cent, most of microalbuminuria (92.3%) also had high values for A1c, 
with a minimum of 5.6% and maximum value 12.1%. The average weight was 8.3 ± 
1.98%. Comparing the groups is observed that there was no statistically significant 
difference (p = 0.354) but the estimated risk (odds ratio) for the occurrence of 
microalbuminuria (MA) was relevant the higher the values of A1c (OR = 2.769 ). 
Conclusions: The findings predispose participants to cardiovascular disease and 
highlights the difficult control of diabetes and its complications, including worsening of 
microalbuminuria is already present.  

 

Keywords: Type 2 diabetes. Microalbuminuria. 
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O diabetes mellitus tipo 2 (DM2) é o tipo de diabetes de maior prevalência, 

cujo acometimento foi estimado entre 85 a 95% de todos os diabéticos (TESFAYE et 

al., 2005). Segundo o Ministério da Saúde, quase 50% dos diabéticos desconhecem 

que são portadores da doença, enquanto entre aqueles diagnosticados quase 25% 

não fazem nenhum tipo de tratamento, contribuindo para o impacto da doença sobre 

a sociedade, os sistemas de saúde e particularmente sobre o indivíduo (BRASIL, 

1989; BRASIL, 2007). 

 O resultado acumulado de pesquisas realizadas no campo epidemiologia, 

biologia molecular, genética e farmacodinâmica reconhece a importância dos fatores 

de risco no desenvolvimento e progressão do diabetes mellitus (DM) e busca 

elucidar o papel da dieta como fator de risco e fator de proteção para a doença. 

Todavia o manejo eficiente do DM que permite aumento da sobrevida e redução das 

complicações decorrentes da evolução natural da doença nem sempre está o 

alcance de todos, tanto pelo desconhecimento da doença quanto pela insuficiência 

de informações básicas relacionadas à alimentação e às mudanças (necessárias) 

nos hábitos de vida. (GRUNDY et al. 1999; BRASIL, 2002). 

 Valorizar as ações educativas com foco na alimentação e na prática de 

atividade física regular para o controle glicêmico e que devem ser condizentes com a 

realidade sócio-econômica da população atendida é uma orientação das 

organizações de saúde pública (OMS/IDF, 2008b; SBD, 2007).  

Embora a permeabilidade vascular seja detectada em outros vasos 

sangüíneos (DECKERT et al., 1989) é no extravasamento glomerular de pequenas 

quantidades de albumina, ou microalbuminúria, que esse sinal bioquímico se torna 

um preditor tanto da proteinúria quanto de insuficiência renal crônica. Em portadores 

de DM2 a microalbuminúria é também um indicador significativo de doenças 

cardiovasculares (ALMEIDA, 2001; KLAUSEN et al., 2007). 

É importante que políticas de prevenção alcancem os diabéticos em suas 

comunidades e famílias, de forma efetiva e continuada, promovendo mudanças nos 

hábitos de vida. As ações educativas também valorizam os hábitos alimentares 

regionais que são de mais fácil acesso e baixo custo, assim como podem auxiliar na 

triagem de pacientes para exames que aperfeiçoam as ações de diagnóstico 

precoce, avaliação e controle de complicações para quem é portador de DM. 

A associação de estudos sócio-demográficos e clínico-nutricionais em 

pacientes com DM podem sinalizar os riscos precoces de doença vascular e podem 
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contribuir como alerta a diabéticos e sensibilização de profissionais e autoridades 

para apoiar os investimentos em políticas e ações preventivas diante do diagnóstico 

precoce de risco vascular. Numa perspectiva otimista espera-se que estudos como 

estes auxiliem no tratamento de diabéticos e contribuam na redução da freqüência 

de complicações decorrentes do DM, minimizando o número de atendimentos, e 

consequentemente os custos de diabéticos que evoluiriam de um quadro de 

vasculopatias até insuficiência renal, neuropatias, cardiopatias e invalidez.  

O estudo de que tratamos visou caracterizar o perfil sócio-demográfico, 

glicêmico e clínico-nutricional, assim como a ocorrência de microalbuminúria em 

portadores de diabetes mellitus tipo 2 (DM2) sob assistência médica no Ambulatório 

de Endocrinologia do Hospital Universitário Professor Alberto Antunes, entre os 

meses de julho de 2008 e maio de 2009. 



18 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

2 COLETÂNEA DE ARTIGOS 
 

 



19 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

2.1  1º artigo: artigo de resultados
Marcilene C. S. Lesnau1; Ana Rosa A. Alves1. 

1-UFAL (Maceió-AL);  

Perfil sócio-demográfico e clínico-nutricional em diabéticos do tipo 2 com e sem 

microalbuminúria. 



20 
 

Artigo a ser submetido à Revista Brasileira de Endocrinologia e Metabologia 

 

Perfil sócio-demográfico e clínico-nutricional em diabéticos do tipo 2 com e 
sem microalbuminúria. 

Socio-demographic and clinical nutrition in type 2 diabetic patients with and without 

microalbuminuria. 

 

Marcilene C. S. Lesnau1; Ana Rosa A. Alves1. 

1-Universidade Federal de Alagoas/UFAL (Maceió-AL);  

 

 

 

Hospital Universitário Professor Alberto Antunes/HUPAA/ Universidade Federal de 

Alagoas/UFAL 

 

 

 

Marcilene Carmen da Silva Lesnau 

Rua Ari Osvaldo Pereira Cintra, 1460 

Serraria-Maceió/AL 

CEP: 57046-295 

marcilene.lesnau@hotmail.com 

 

 

 

Perfil sócio-demográfico e clínico-nutricional em diabéticos do tipo 2 com e sem 

microalbuminúria. 



21 
 

RESUMO 

Objetivo: Determinar o perfil sócio-demográfico e clínico-nutricional de DM2, com e 
sem microalbuminúria. Métodos: 49 portadores de DM2, idade superior a 20 anos, 
ausentes de complicações micro, macrovasculares e proteinúria foram distribuídos 
em dois subgrupos: normoalbuminúria os quais representavam 71,4% (NMA) e 
28,5% (MA) dos participantes. Foram avaliadas as variáveis sócio-demográficas, tais 
como faixa etária, gênero e renda familiar. Os dados clínico-nutricionais avaliados 
foram: antropometria (IMC e Circunferência da Cintura-CC-), fatores de risco 
(adiposidade abdominal - AA-, etilismo, tabagismo e sedentarismo) e comorbidades 
(hipertensão-HAS) e dislipidemias. Resultados: Segundo o IMC (OMS, 1995), 
ambos os grupos (NMA e MA) apresentou sobrepeso ou obesidade. No grupo NMA 
a média da circunferência da cintura (CC) foi de 92,6±11,4 cm e de 97,20±8,59 cm 
no grupo MA. Independente da ocorrência de MA, a adiposidade abdominal foi 
constatada elevada na maioria das mulheres participantes (75,8%), sendo 85,7% 
das mulheres do grupo MA e em 33,3% dos homens avaliados do grupo MA. 100% 
dos indivíduos do grupo NMA e 92,9% do grupo MA referiram não fazer uso de 
bebidas alcoólicas (p=0, 110; OR=0, 271). 91,4% do grupo NMA e 92,9% do grupo 
MA não tinham hábito de fumar. (p=0, 869; OR=0, 821). 82,9% do grupo NMA e 
85,7% dos indivíduos do grupo MA (p=0, 807; OR=0, 806) referiram ser ou estar 
sedentários. A maioria dos indivíduos NMA (97%) não recebeu atendimento 
nutricional nos doze meses que antecederam a coleta destes dados (p=0, 493; 
OR=0, 382). A hipertensão arterial ocorria em 82,9% do grupo NMA em comparação 
com 78,6% de hipertensos no grupo MA (p=0, 726; OR=1, 318). Independente do 
grupo, cerca de 70% dos indivíduos apresentou dislipidemia mista, 74,3% do grupo 
NMA e 71,4% do grupo MA (p=0, 838; OR=1, 156). Conclusões: Predominância do 
gênero feminino e em risco para a obesidade. A maioria é hipertensa, tem 
dislipidemias e não tem acesso a terapia nutricional específica o que predispõem às 
doenças cardiovasculares e evidencia o difícil controle do diabetes, de suas 
complicações, incluindo-se o agravamento da microalbuminúria já presente. 

 

Palavras-chave: diabetes tipo 2. microalbuminúria. avaliação nutricional; 

complicações crônicas. 
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ABSTRACT 

Objective: To determine the socio-demographic, clinical and nutritional status of 
T2DM with and without microalbuminuria. Methods: 49 patients with DM2, aged 20 
years, absent of microvascular, macrovascular, and proteinúria were divided into two 
groups: normoalbuminúria which accounted for 71.4% (NMA) and 28.5% (MA) of the 
participants. We evaluated the socio-demographic variables such as age, gender and 
family income. The clinical and nutritional data were: anthropometry (BMI and waist 
circumference-CC-), risk factors (abdominal adiposity-AA-, alcoholism, smoking and 
physical inactivity) and comorbidities (hypertension, dyslipidemia and hypertension). 
Results: According to BMI (WHO, 1995), both groups (NMA and MA) were 
overweight or obese. In the NMA group the mean waist circumference (WC) was 
92.6 ± 11.4 cm and 97.20 ± 8.59 cm in group MA. Regardless of the occurrence of 
MA, abdominal adiposity was found high in most of the women (75.8%), and 85.7% 
of group MA and 33.3% of men rated the group MA. 100% of subjects in the NMA 
and 92.9% of the MA group reported not using alcohol (p = 0.110, OR = 0.271). NMA 
group 91.4% and 92.9% in group MA were not smoking. (P = 0.869, OR = 0.821). 
NMA group 82.9% and 85.7% of subjects in the MA (p = 0.807, OR = 0.806) reported 
being or being sedentary. Most individuals NMA (97%) received no nutritional 
assistance in the twelve months prior to the collection of these data (p = 0.493, OR = 
0.382). Hypertension occurred in 82.9% of the NMA group compared with 78.6% of 
hypertensive patients in the MA group (p = 0.726, OR = 1.318). Regardless of the 
group, about 70% of subjects had mixed dyslipidemia, 74.3% of NMA group and 
71.4% of the MA group (p = 0.838, OR = 1.156). Conclusions: Prevalence of female 
and at risk for obesity. Most are hypertension, dyslipidemia and has no access to the 
specific nutritional therapy that predispose to cardiovascular disease and highlights 
the difficult control of diabetes, its complications, including worsening of 
microalbuminuria is already present.  

 

Keywords: Type 2 Diabetes Mellitus. Microalbuminuria. Chronic complications. 
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INTRODUCAO 
 

Os estudos realizados pela Organização Mundial da Saúde (OMS), 

Federação Internacional de Diabetes (IDF) e Ministério da Saúde que comprovam 

que o DM possui uma prevalência crescente O incremento no número de casos de 

DM deverá ocorrer principalmente em decorrência do aumento de nossa população, 

da elevação da expectativa de vida, aumento do sobrepeso e obesidade, dos estilos 

de vida cada vez mais sedentários e o padrão alimentar pouco saudável (OMS, 

2002b). No Brasil as autoridades deverão preparar-se melhor para atender ao 

volume de diagnósticos e de complicações.  

A microalbuminúria (MA) é caracterizada pela elevação da excreção urinária 

de albumina em níveis inferiores aos característicos de proteinúria. Decorre do 

aumento da passagem de albumina através da barreira de filtração glomerular, isso 

acarreta alterações na capacidade de filtração glomerular associadas possivelmente 

a alterações pressóricas e “estruturais” (STRASINGER, 2000). A MA expressa uma 

proteinúria que não é detectada pelos exames rotineiros.  

A presença de MA tem correlação com idade, gênero, etnia, valores da 

pressão arterial, índice de massa ventricular esquerda, triglicérides, LDL - colesterol, 

obesidade, resistência insulínica, ácido úrico, hábito alimentar, hábito de fumar e 

ingestão de álcool, ou seja, os clássicos fatores de risco cardiovascular 

(FERNANDES, 2004; ALMEIDA, 2001; BRASIL, 2006; VIER et al., 2009; 

MOGENSEN, 1984;). Além de importante fator de risco para doenças 

cardiovasculares, MA representa um fator preditivo para elevação da pressão arterial 

e desenvolvimento de insuficiência renal para a população em geral. Particularmente 

em diabéticos, cujos estados hiperglicêmicos favorecem a lesão vascular, a MA 

antecipa as chances de desenvolver a disfunção renal progressiva e doença 

macrovascular (ALMEIDA et al., 2008).  

Por isso existem evidências do risco associado entre a ocorrência de MA em 

diabéticos e o desenvolvimento e evolução de complicações vasculares do DM. 

Nesse sentido, a MA é considerada um importante marcador de prognóstico da 

ocorrência e evolução de complicações macro e microvasculares em pacientes 

diabéticos.  

Com base nisso, o rastreamento para MA deve ser realizado em pacientes 

com DM, hipertensos ou ainda naqueles que não apresentam outros riscos para a 
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doença cardiovascular e que também podem sofrer essa agravo (ALMEIDA, 2001; 

BRASIL, 2006; SCHMIEDER et al., 2009; SBD, 2008; MOGENSEN, 1984). 

O presente estudo teve como objetivo determinar o perfil sócio-demográfico e 

o perfil clínico-nutricional entre dois subgrupos de portadores de diabetes mellitus 

tipo 2, ausentes de proteinúria, e com e sem microalbuminúria. A justificativa para a 

sua realização é que estes resultados podem sinalizar a ocorrência e evolução de 

uma cascata de eventos metabólicos, dentre eles a evolução para proteinúria, o que 

vem a favorecer a evolução para as complicações macro e microvasculares do DM 

tais como: neuropatia, retinopatia e cardiopatias. Estes achados podem vir a favor de 

propostas para alterações nos hábitos alimentares e de vida dos indivíduos com 

DM2 e sem proteinúria (Federação Internacional do Diabetes; BRASIL, 2007; SBD, 

2007). 
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MÉTODOS 
 

Quarenta e nove indivíduos portadores de Diabetes Mellitus tipo 2 (DM2), com 

idade superior a 20 anos, ausentes de proteinúria e de complicações crônicas do 

diabetes foram selecionados e distribuídos em dois grupos segundo o diagnóstico da 

medida da microalbuminúria. Os dois subgrupos foram denominados de grupo 

normoalbuminúria (NMA, - controles n=35) e grupo microalbuminúria (MA, n=14 - 

casos), os quais representam, respectivamente, 71,4% (NMA) e 28,5% (MA) dos 

participantes. 

Almeida (2001) explica que a MA, assim como a proteinúria, sofre variações 

individuais entre um período de coleta e outro. Nesse sentido foi solicitado o exame 

da primeira amostra de urina e estes valores foram confirmados pela medida da 

urina em 24 horas ou em 12 horas para indivíduos com dificuldade de realização do 

exame em 24 horas. Neste estudo, os participantes foram orientados sobre as forma 

e as condições necessárias para a realização.  

  Estes indivíduos foram avaliados segundo as variáveis sócio-demográficas e 

clínico-nutricionais, todos com fatores que são contributos no desenvolvimento e 

evolução de doença macrovascular e ou microvascular em diabéticos. Dentre as 

variáveis sócio-demográficas, foram consideradas: faixa etária, gênero e renda 

familiar. Os dados clínico-nutricionais considerados foram a antropometria (Índice de 

Massa Corporal-IMC e Circunferência da Cintura-CC-), os fatores de risco 

(adiposidade abdominal-AA-, etilismo, tabagismo e sedentarismo) e as 

comorbidades (presença de hipertensão-HAS e dislipidemias). 
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RESULTADOS 

 
Na comparação entre os grupos, observa-se que não houve diferença 

estatística significativa. Portanto os grupos foram iguais. A análise entre os grupos 

NMA e MA permitiu determinar o seguinte perfil sócio-demográfico: 84,6% do grupo 

NMA eram do gênero feminino, com maioria de adultos (60%). 

A maioria do grupo NMA (54%) encontra-se na faixa etária entre 50 a 59 

anos, 31,4% entre 60 e 69 anos e a minoria (8,6%) acima de 70 anos. 

Em relação ao grupo MA, a média de idade foi de 55,7 anos, 57,1% são 

adultos e 64,3% são do gênero feminino (p=0, 357; OR=0, 533). No grupo MA 35,7% 

estavam na faixa entre 40 e 49 anos. 21,4% entre 50 e 59 anos e outros 35,8% entre 

60 e 69 anos. Para a fase da vida, quando se compara os grupos, observa-se que 

não houve diferença estatística significativa (p=0, 854 OR=1, 125). Respectivamente 

nos grupos NMA e MA, 74,3% e 57,1% possuíam renda familiar inferior a dois SM. 

No grupo NMA, 30/35 indivíduos tiveram o peso coletado. A média de peso foi de 

68,4±14,4 kg, com o valor mínimo de 48 kg e máximo de 118 kg. No grupo MA 13/14 

indivíduos tiveram o peso coletado. A média de peso foi de 76,1±15,5 kg, com o 

valor mínimo de 53,9 kg e máximo de 104,8 kg. Na amostra total (DM2) a média de 

estatura foi de 1,56±0,07 cm, independente do grupo (Tabelas 15 e 16). 

   A caracterização segundo o perfil clínico-nutricional revelou dados 

preocupantes. Segundo a avaliação do IMC (OMS, 1995), em ambos os grupos 

(NMA e MA) a maioria apresentou sobrepeso ou obesidade. 73,3% dos 

normoalbuminúricos apresentaram o peso acima da normalidade, enquanto 76,9% 

dos microalbuminúricos também apresentaram esse achado. 

No grupo NMA a média de IMC (Kg/m²) foi de 28,67±5,14 Kg/m² (mínimo e 

máximo de 21 kg/m² e 44,9 Kg/m², respectivamente) com tendência para o 

sobrepeso. No grupo MA a média de IMC (Kg/m²) foi de 29,69 ±6,22 Kg/m² (mínimo 

e máximo de 21,6Kg/m² e 43,0 Kg/m², valores que mostram tendência para o 

sobrepeso. 

No grupo NMA a média da circunferência da cintura (CC) foi de 92,6±11,4 cm e 

de 97,20±8,59 cm no grupo MA. 

Considerando o gênero para esta análise, a distribuição dos valores foi de 93,1 

cm para a CC de mulheres NMA (93,1±11,6) e 97,7 cm para aquelas com 

microalbuminúria (97,7±8,5). Dos indivíduos do gênero masculino, os 
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normoalbuminúricos apresentaram CC de 89,5±11,5cm enquanto 

microalbuminúricos apresentaram 96±10,4cm. 

A adiposidade abdominal representa importante fator de risco cardiovascular. 

No grupo DM2 a adiposidade na região abdominal foi avaliada em trinta e seis dos 

quarenta e nove participantes (73,4% da amostra). A média da CC foi de 

93,89±10,82 cm. Independente da ocorrência de MA, a adiposidade abdominal foi 

constatada elevada na maioria das mulheres (75,8%) e em uma minoria (28,5%) dos 

homens avaliados pelo estudo.  

A média da CC de mulheres NMA foi de 93,1±11,6 cm e de 89,5±11,5 nos 

homens com NMA. A adiposidade abdominal foi constatada elevada na maioria das 

mulheres (72,7%) e em 25% dos homens NMA e avaliados pelo estudo. 

A média da CC de mulheres com diagnóstico de MA foi de 97,7±8,5 cm e de 

96,0±10,4 nos homens avaliados com MA. A adiposidade abdominal foi constatada 

elevada em 85,7% das mulheres do grupo MA e em 33,3% dos homens avaliados 

do grupo MA. 

Além da ocorrência de peso corporal acima da normalidade, os hábitos de 

vida tais como etilismo, tabagismo, sedentarismo e comorbidades associadas são 

importantes fatores de risco para o dano vascular no DM. Nesse sentido, as tabelas 

apresentam que 100% dos indivíduos do grupo NMA e 92,9% do grupo MA referiram 

não fazer uso de bebidas alcoólicas nos últimos 12 meses. Comparando-se os 

grupos observa-se que não houve diferença estatística significativa (p=0, 110; 

OR=0, 271). 

Segundo a prática atual de tabagismo, 91,4% do grupo NMA não eram 

tabagistas e 92,9% do grupo MA também não tinham esse hábito de fumar. 

Enquanto isso, os tabagistas dos grupos (8,6% do grupo NMA e 7,1% do grupo MA) 

faziam uso de tabaco, no mínimo, de 1 e 5 unidades de cigarros por dia. Nesta 

análise, comparando-se os grupos, observa-se que não houve diferença estatística 

significativa (p=0, 869; OR=0, 821). 

Sobre a prática de atividade física regular, 83,6% do total de participantes 

referiram ser ou estar sedentários, 82,9% do grupo NMA e 85,7% dos indivíduos do 

grupo MA (p=0, 807; OR=0, 806). Em relação ao acesso à profissional de nutrição, a 

maioria dos indivíduos NMA (97%) não recebeu atendimento nutricional nos doze 

meses que antecederam a coleta destes dados. Apenas 7% do grupo MA haviam 

recebido orientação nutricional para o período questionado. Comparando-se os 
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grupos observa-se que não houve diferença estatística significativa (p=0, 493; 

OR=0, 382). 

Do total de participantes, independente do grupo, a maioria (83,7% do n=49) 

possui uma (ou mais de uma) morbidade associada ao diabetes. Apenas 16,3% do 

total de indivíduos não apresentaram diagnósticos de morbidades associadas à 

doença. A hipertensão (81,6%) e a dislipidemia (73,5%) foram freqüentes dentre os 

quarenta e nove diabéticos avaliados.  

A hipertensão arterial ocorreu em 82,9% do grupo NMA em comparação com 

78,6% de hipertensos no grupo MA (p=0, 726; OR=1, 318). Independente do grupo, 

cerca de 70% dos indivíduos apresentou dislipidemia mista, 74,3% do grupo NMA e 

71,4% do grupo MA (p=0, 838; OR=1, 156). 
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DISCUSSÃO 
 
A caracterização segundo o perfil clínico-nutricional revelou dados 

preocupantes. Segundo a avaliação do IMC (OMS, 1995), em ambos os grupos 

(NMA e MA) a maioria apresentou sobrepeso ou obesidade. 73,3% dos 

normoalbuminúricos apresentaram o peso acima da normalidade, enquanto 76,9% 

dos microalbuminúricos também apresentaram esse achado. 

No grupo NMA a média de IMC (Kg/m²) foi de 28,67±5,14 Kg/m² (mínimo e 

máximo de 21 kg/m² e 44,9 Kg/m², respectivamente) com tendência para o 

sobrepeso. No grupo MA a média de IMC (Kg/m²) foi de 29,69 ±6,22 Kg/m² (mínimo 

e máximo de 21,6Kg/m² e 43,0 Kg/m², valores que mostram tendência para o 

sobrepeso. 

No grupo NMA a média da circunferência da cintura (CC) foi de 92,6±11,4 cm e 

de 97,20±8,59 cm no grupo MA. 

Considerando o gênero para esta análise, a distribuição dos valores foi de 93,1 

cm para a CC de mulheres NMA (93,1±11,6) e 97,7 cm para aquelas com 

microalbuminúria (97,7±8,5). Dos indivíduos do gênero masculino, os 

normoalbuminúricos apresentaram CC de 89,5±11,5cm enquanto 

microalbuminúricos apresentaram 96±10,4cm. 

A adiposidade abdominal representa importante fator de risco cardiovascular. 

No grupo DM2 a adiposidade na região abdominal foi avaliada em trinta e seis dos 

quarenta e nove participantes (73,4% da amostra). A média da CC foi de 

93,89±10,82 cm. Independente da ocorrência de MA, a adiposidade abdominal foi 

constatada elevada na maioria das mulheres (75,8%) e em uma minoria (28,5%) dos 

homens avaliados pelo estudo. 

A média da CC de mulheres NMA foi de 93,1±11,6 cm e de 89,5±11,5 nos 

homens com NMA. A adiposidade abdominal foi constatada elevada na maioria das 

mulheres (72,7%) e em 25% dos homens NMA e avaliados pelo estudo. 

A média da CC de mulheres com diagnóstico de MA foi de 97,7±8,5 cm e de 

96,0±10,4 nos homens avaliados com MA. A adiposidade abdominal foi constatada 

elevada em 85,7% das mulheres do grupo MA e em 33,3% dos homens avaliados 

do grupo MA.  

Além da ocorrência de peso corporal acima da normalidade, os hábitos de 

vida tais como etilismo, tabagismo, sedentarismo e comorbidades associadas são 
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importantes fatores de risco para o dano vascular no DM. Nesse sentido, as tabelas 

apresentam que 100% dos indivíduos do grupo NMA e 92,9% do grupo MA referiram 

não fazer uso de bebidas alcoólicas nos últimos 12 meses. Comparando-se os 

grupos observa-se que não houve diferença estatística significativa (p=0, 110; 

OR=0, 271). 

Segundo a prática atual de tabagismo, 91,4% do grupo NMA não eram 

tabagistas e 92,9% do grupo MA também não tinham esse hábito de fumar. 

Enquanto isso, os tabagistas dos grupos (8,6% do grupo NMA e 7,1% do grupo MA) 

faziam uso de tabaco, no mínimo, de 1 e 5 unidades de cigarros por dia. Nesta 

análise, comparando-se os grupos, observa-se que não houve diferença estatística 

significativa (p=0, 869; OR=0, 821). 

Sobre a prática de atividade física regular, 83,6% do total de participantes 

referiram ser ou estar sedentários, 82,9% do grupo NMA e 85,7% dos indivíduos do 

grupo MA (p=0, 807; OR=0, 806). Em relação ao acesso à profissional de nutrição, a 

maioria dos indivíduos NMA (97%) não recebeu atendimento nutricional nos doze 

meses que antecederam a coleta destes dados. Apenas 7% do grupo MA haviam 

recebido orientação nutricional para o período questionado. Comparando-se os 

grupos observa-se que não houve diferença estatística significativa (p=0, 493; 

OR=0, 382). 

Os estudos mostram a associação entre a idade, gênero, renda, etilismo, 

sedentarismo, tabagismo, hipertensão e dislipidemia como fatores de risco para a 

ocorrência de DANTs e, por sua vez, esteja associada à ocorrência de MA no DM 

(SBD, 2007; SARTORELLI E FRANCO, 2003). Neste estudo os grupos não 

apresentaram diferença estatística significativa. 

  Todavia, dos indivíduos participantes além de apresentarem, em sua maioria, 

obesidade e circunferência abdominal elevadas, apresentaram valores glicêmicos 

inadequados o que favorece o comprometimento vascular futuro e confirmam a 

importância do conhecimento precoce dos dados obtidos (RODRIGUES et al., 2005). 

No presente estudo, de acordo com a distribuição etária, 59,2% apresentaram 

idade inferior a 60 anos. A amostra de participantes apresentou-se dentro da faixa 

etária entre 50 e 59 anos de idade. 

É importante ressaltar as conclusões de Medeiros e col. (2009) após analisar 

o perfil epidemiológico de 101 portadores de DM2 atendidos no ambulatório de 

endocrinologia do HU/UFCG. Os autores verificaram que o perfil de sua amostra 
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refletia a grande parcela de pacientes diabéticos atendidos no Brasil representada 

por idosos, de baixa escolaridade e, portanto, com baixos índices de engajamento 

ao tratamento do DM.  

Neste estudo, 83,7% dos indivíduos do grupo DM2 apresentaram uma (ou 

mais) morbidade(s) associada(s) ao diabetes. Exceto pela obesidade, os hipertensos 

ou diabéticos com a dislipidemia, foram de elevada ocorrência concordando com os 

trabalhos. 

No grupo NMA foram identificados 11,4% de pacientes do gênero masculino e 

40% do gênero feminino que, apesar de ausentes do diagnóstico de 

microalbuminúria, apresentam outras comorbidades associadas à doença. Verificou-

se que 45,7% dos pacientes do grupo NMA apresentaram comorbidades. 

 
Considerações sobre a Hipertensão e a MA 

Do total de participantes, independente do grupo, a maioria (83,7% do n=49) 

possui uma (ou mais de uma) morbidade associada ao diabetes. A hipertensão 

arterial ocorreu em 82,9% do grupo NMA em comparação com 78,6% de hipertensos 

no grupo MA (p=0, 726; OR=1, 318). Independente do grupo, cerca de 70% dos 

indivíduos apresentaram dislipidemia mista, 74,3% do grupo NMA e 71,4% do grupo 

MA (p=0, 838; OR=1, 156). 

Além de associar-se com os clássicos fatores de risco cardiovascular tais 

como idade, gênero e hábitos de vida, a MA associa-se com a obesidade, 

resistência insulínica e hipertensão (ALMEIDA, 2001; BRASIL, 2006; SCHMIEDER 

et al., 2009; MOGENSEN, 1984; MORAN et al., 2004). 

  Tanto em indivíduos hipertensos quanto diabéticos, a microalbuminúria (MA) 

é um reconhecido marcador de complicações cardiovascular e renal. Pouco se 

conhece sobre o papel da MA na severidade da hipertensão arterial, e os estudos 

são escassos na abordagem da relação entre a MA e medidas da pressão arterial 

(PA) (ALMEIDA, 2001; BRASIL, 2006; SCHMIEDER et al., 2009; MOGENSEN & 

CHRISTENSEN, 1991; MORAN et al., 2004). 

No estudo de Foss e col. (2009) após o levantamento dos dados de 129 

diabéticos atendidos no HC (HCRP/SP) a obesidade, hipertensão e dislipidemias 

foram frequentes, corroborando a associação de diabetes e síndrome metabólica na 

maioria dos participantes. Dos achados de 129 diabéticos analisados a prevalência 

de hipertensos na amostra foi de 59,7%. 
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Embora os trabalhos associem a microalbuminúria com a hipertensão 

essencial, as taxas de prevalência diferem extensamente, variando de 5% a 37%, 

porque essas taxas dependem das características da população estudada 

(FERNANDES, 2004).  

JENSEN e col. (2000), estudando indivíduos com DM e HAS concluíram que 

o indivíduo com HAS e DM freqüentemente evoluíam como um fator contribuidor 

para o desenvolvimento de Nefropatia Diabética. 

 Assim, destaca-se que a ocorrência de hipertensão predispõe estes 

indivíduos à progressão do dano vascular no grupo NMA e pode elevar o risco da 

ocorrência futura de MA para os pacientes que ainda não a tem (SBD, 2007). 

 Nessa discussão, Murussi e cols. (2002) desenvolveram um estudo com 30 

homens com idades ente 53 e 60 anos para identificar os fatores de risco para o 

desenvolvimento de MA e macroalbuminúria em pacientes DM2 normoalbuminúricos 

e constataram que os pacientes já apresentavam alterações significativamente 

elevadas nos índices pressóricos, potencializando a progressão do dano vascular. 

Moran e cols. (2004) confirmam que as alterações nos valores de pressão 

arterial estão fortemente associadas com MA em pacientes com DM2. Tem sido 

demonstrado que cerca de 40% dos pacientes diabéticos que apresentam 

microalbuminúria já se encontram hipertensos na ocasião do diagnóstico. Neste 

estudo, 78,6% dos diabéticos do grupo MA apresentou também hipertensão. 

 Moran e cols. (2004) confirmam que as alterações nos valores de pressão 

arterial estão fortemente associadas com MA em pacientes com DM2. Tem sido 

demonstrado que cerca de 40% dos pacientes diabéticos que apresentam 

microalbuminúria já se encontram hipertensos na ocasião do diagnóstico. Neste 

estudo, 78,6% dos diabéticos do grupo MA apresentou também hipertensão. 

Em estudo realizado com 138 mulheres e 49 homens com hipertensão arterial 

resistente em tratamento individualizado com a monitorização ambulatorial da 

pressão arterial por 24 horas com os resultados confirmaram elevada prevalência da 

MA em hipertensos. Naquele estudo, Fernandes (2004) buscou identificar os fatores 

associados a MA (pressão arterial, vigília, sono, fatores laboratoriais e 

epidemiológicos) e detectou a MA em 29,4% dos hipertensos resistentes. 

No presente estudo, dentre os normotensos, 21% já apresentavam 

microalbuminúria. ZELMANOVITZ e col. (1998a) estudando indivíduos com diabetes 

e sem a hipertensão observou que a pressão começou a se elevar três anos após o 
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início da microalbuminúria (aumento da excreção urinária de albumina), elevando o 

prognóstico ruim destes normotensos. Mogensen e col. (1991) confirma que a 

pressão arterial tipicamente começa a se elevar, mesmo dentro da faixa normal, 

cerca de três anos após o início da ocorrência de MA o que exige intervenção 

farmacológica precoce para a sua prevenção. 

 Feitosa-Filho e col. (2009) afirmam que, sendo o DM um fator de risco isolado 

para coronariopatia, indivíduos com a MA associada tem o risco cardiovascular 

elevado. Corroborando com os autores já citados (ALMEIDA, 2001; DE_ZEEUW et 

al., 2006; HERTZEL et al., 2001; KLAUSEN et al., 2007; SATMM & MEINERZ, 

2007). 

 Como exposto é fundamental o alcance tanto do melhor controle da pressão 

arterial, quanto da glicemia. A pressão arterial deve ser reduzida o máximo possível 

e os fatores que prejudicam o metabolismo de glicose, e de outros fatores de risco 

aterogênicos modificáveis em indivíduos hipertensos que 

apresentam microalbuminúria, controlados (REDON et al., 2002 apud FERNANDES, 

2004). Redon et al. (2002) estudando pacientes em tratamento com anti-hipertensivo 

encontraram uma taxa de incidência de MA de 4,1 por 100 pacientes-ano. Naquele 

estudo, os principais fatores que influenciaram na ocorrência de microalbuminúria 

foram os valores iniciais de MA, os níveis da pressão sistólica e a glicemia de jejum  

 Embora as diretrizes preconizem que valores da pressão arterial inferiores a 

130/80 mmHg devam ser atingidos para maior proteção renal e cardiovascular em 

pacientes diabéticos, (REDON et al., 2002 apud FERNANDES, 2004 ) ZANELLA 

(2006) comenta sobre dois trabalhos que descrevam ser provável que os níveis a 

serem atingidos devam ser até mais baixos quando se confirma a ocorrência de MA 

no DM. 

 Uma vez que a maioria dos participantes do presente trabalho apresenta 

obesidade, hipertensão arterial e dislipidemia, e a hiperinsulinemia seria o elo entre 

esses distúrbios metabólicos há necessidade de intervenção clínico nutricional que 

abranja essas múltiplas anormalidades metabólicas, de forma efetiva e continuada. 

 

 
Considerações sobre a Avaliação Antropométrica, Sobrepeso e Obesidade 

A Organização Mundial da Saúde (OMS) e a Organização das Nações Unidas 

para a Alimentação e a Agricultura (FAO), no documento “Dieta, nutrição e 
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prevenção de doenças crônicas” atribuíram à força das evidências científicas no 

papel da associação das seguintes variáveis na gênese e progressão do DM: o 

excesso de peso, obesidade abdominal e o sedentarismo que se associam ao DM, 

assim como a perda de peso voluntária em portadores de excesso de peso e a 

prática regular de atividades físicas são fatores protetores convincentes para o DM 

em adultos (OMS/FAO, 2003 apud KAC et al., 2007). 

A obesidade abdominal está fortemente relacionada com a resistência à 

insulina. O paciente que investe na perda de peso voluntária e na prática de 

atividades físicas regulares vai promover, separados ou em conjunto, a melhoria de 

sua sensibilidade periférica se constituindo em importante estratégia de tratamento 

no DM (PEREIRA, 2008; SBD, 2007). 

Em relação ao grupo com MA, 76,92% dos indivíduos apresentaram 

sobrepeso ou obesidade e a adiposidade abdominal muito elevada foi constatada 

em 20,41% dos pacientes com MA. O excesso de peso está diretamente associado 

aos fatores de risco para doenças cardiovasculares (MORAES et al., 2003). 

Silva e cols. (2008) investigaram a dosagem de MA em hipertensos e em 

pacientes portadores de doença coronariana e constataram a relação da presença 

de MA com a obesidade, sendo que ocorreu a presença de MA em 13 dos 67 

indivíduos com sobrepeso (19,4%). 

Neste mesmo estudo, Silva e cols. (2008) citam o trabalho de Valensi e cols. 

(2005) que encontraram prevalência de MA nos obesos de até 12%. Ao término da 

investigação, foi evidenciado que a MA é um forte preditor para a existência de 

doença coronariana. 

Confirmando estes dados, Picirillo e cols. (2002) demonstraram haver 

diferença de IMC, entre grupos de pacientes com DM normo e microalbuminúricos, 

sendo que ela é maior no grupo de microalbuminúricos. Os autores, nos achados de 

um estudo epidemiológico realizado por Mykkänen e cols. (1998) evidenciaram que 

indivíduos com MA eram mais obesos, e apresentavam IMC mais elevados e 

resistência à insulina associada. Verificou-se, através destes dados que o índice de 

massa corporal (IMC) foram maiores nos pacientes com MA. 

Este achado reforça a importância da realização do rastreamento para MA em 

pacientes diabéticos, a fim de prescrever tratamento dietético adequado, resultando 

na redução do peso, fator de risco para a ocorrência de complicações (PICIRILLO et 

al., 2002; SBD, 2008; KALUSEN et al., 2009). 
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Os recentes estudos de Klausen e cols. (2009) sobre a relação entre 

obesidade e MA para 2696 pacientes diabéticos, homens e mulheres, entre 30 e 70 

anos de idade, revelaram associação entre a MA e a obesidade para evolução para 

doenças cardiovasculares. Este estudo teve por objetivo determinar a associação 

entre obesidade (medido pelo índice de massa corporal, relação cintura/quadril e 

circunferência da cintura), diferentes níveis de MA e determinar o risco de morte por 

DAC, em diferentes níveis de MA e obesidade (Klausen e cols., 2009; HERTZEL et 

al., 2001; SATMM & MEINERZ, 2007). 

Estudos comprovam que a obesidade visceral está associada a um risco 

aumentado de desenvolvimento de MA sendo um preditor de risco aumentado para 

doença cardiovascular Além da associação clássica com a doença coronariana, têm-

se verificado uma associação maior da obesidade visceral com a hipertrofia 

ventricular esquerda. Associada a ambos são fatores de risco cardiovascular e 

nefrológico reconhecidos. (LEVENTHAL, 2006; SCHMIEDER et al., 2009). 

Leventhal (2006), ao constatar que a obesidade central implica em risco de 

doença renal revela, de seus trabalhos, que o risco de MA foi significativamente 

maior para os pacientes com obesidade central. 

A constatação de uma elevada associação entre inatividade física com 

obesidade e hipertensão, importantes fatores de risco independentes para DCV, 

ressalta a importância do combate a esse problema por meio de campanhas de 

estímulo à prática de exercícios físicos (SICHIERI & SOUZA apud KAC et al., 2007). 

 

Considerações sobre a Dislipidemia e a MA no DM 
No DM2, a dislipidemia caracteriza-se por hipertrigliceridemia, HDL colesterol 

reduzido e aumento de uma “subfração”, pequena e densa, da LDL (BARRETT-

CONNOR et al., 1982; SBC, 2007). De fato, a prevalência de dislipidemia em DM é 

importante e eleva o risco de doença cardiovascular necessitando intervenção 

corretiva e intervenção preventiva para aqueles diabéticos com perfil lipídico normal 

(FEITOSA-FILHO et al., 2009).  

A análise retrospectiva nos prontuários de 141 DM2, atendidos no ambulatório 

de diabetes do Hospital Universitário do Maranhão, entre os meses de maio e agosto 

de 2009, concluiu que mais de dois terços (68%) apresentaram dislipidemia (DE 

OLIVEIRA et al., 2009). Quando associados, DM2 e dislipidemia podem levar a 

vários eventos cardiovasculares, como aterosclerose, infarto agudo do miocárdio e 
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angina estável, necessitando de tratamento para aqueles diabéticos com perfil 

lipídico normal (FEITOSA-FILHO et al., 2009; BARRETT-CONNOR et al., 1982; 

SBC, 2007; SBD, 2008). 

No grupo MA a dislipidemia foi identificada em cerca de 70% dos indivíduos 

do grupo.  

O estudo de Silva (2006) traz importante contribuição. A partir de um estudo 

transversal com 201 pacientes que investigou a relação entre hipertensão arterial 

sistêmica e MA, se constatou que, dentre os fatores de risco cardiovasculares, a 

dislipidemia foi o fator mais freqüente (72,5%) seguido da obesidade (69,9%) e do 

sedentarismo (57,5%) (SILVA, 2006). Um achado que corrobora com o presente 

estudo. 

Feitosa-Filho e col. (2009) estudaram alterações estruturais e funcionais da 

lipoproteína HDL avaliando a transferência de lipídios para o HDL coletado do 

plasma de 33 DM2 e 34 controles. Adicionalmente verificaram a associação das 

variáveis com a ocorrência da MA e com o uso de estatinas ou insulina. Nesse 

contexto o diagnóstico de DM2 aumentou a transferência de lipídios (ésteres de 

colesterol, fosfolípides, triglicérides e colesterol livre) para o colesterol HDL. O fato 

foi significativo no grupo com DM2 que no grupo-controle. O uso de insulina diminuiu 

apenas parte, no grupo com DM2 que usava a medicação (estatina) observou-se a 

redução de todas as transferências de lipídios do grupo. Todavia, a ocorrência de 

MA não se associou às alterações da propriedade de transferência de lipídios para a 

lipoproteína de estudo. 

Dentre as medidas de prevenção secundária, das mais importantes estão o 

tratamento da hipertensão arterial e da dislipidemia. Proporcionar as condições de 

tratar essas doenças no grupo de pacientes com DM2 pode reduzir 

substancialmente o risco de complicações do DM independente da ocorrência de MA 

(SBD, 2007). 

Considerações sobre os Hábitos de Vida (etilismo, tabagismo e sedentarismo) 

Outros fatores de risco para eventos cardiovasculares que parecem estar 

associados à presença de MA são o etilismo e o tabagismo (ZANDBERGEN et al., 

2006).  

Sabe-se que o tabaco é um importante fator de adoecimento e morte por 

doenças, dentre elas as cardiopatias e valvulopatias. Essa situação é agravada pela 

presença de doenças crônicas como diabetes e hipertensão (VIER et al., 2009). 
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Estudos retrospectivos demonstram que o prognostico é ruim para os 

diabéticos fumantes. No estudo transversal realizado por Silva (2006) em paciente 

com presença de MA e hipertensão arterial, o tabagismo teve prevalência de 29,4% 

como fator de risco associado. Neste estudo do grupo MA, 92,9% não fazem uso do 

tabaco ou de bebida alcoólica com freqüência diária ou semanal. Os grupos não 

apresentaram diferença estatisticamente significativa. 

Nos estudos de Palatini e cols.(1996) não foi observada relação da MA com o 

tabagismo. Embora uma parte dos estudos demonstre uma associação entre MA e 

tabagismo, falta consenso e estudos adicionais deveriam ser realizados. 

Em grupos de diabéticos com elevada ocorrência de tabagistas medidas para 

reduzir o consumo de cigarro devem ser adotadas tendo em vista que também 

auxiliam no controle do DM. O tabagismo é associado a mau controle do DM e 

intensamente associado causalmente com hipertensão e doença cardiovascular em 

pessoas com ou sem DM (SBD, 2007; OMS, 2002b). 

A prática regular de atividades físicas é um mecanismo protetor no DM. A 

OMS/FAO (2003) acredita que exercícios físicos regulares com intensidade de 80 a 

90% do batimento cardíaco máximo durante vinte minutos com freqüência de cinco 

vezes por semana possam melhorar substancialmente a sensibilidade a insulina. 

Assim, como a prática de atividade física de lazer e caminhadas conferiu uma 

redução de 65% no risco de desenvolver DM em um ensaio clínico aleatorizado, 

após quatro anos de seguimento (OMS/FAO, 2003; SARTORELLI apud KAC et al., 

2007). 

A maioria dos participantes deste trabalho afirmou serem ou estarem 

sedentários, sendo 82,9% do grupo NMA e 85,7% dos indivíduos do grupo MA (p=0, 

807; OR=0, 806). Não houve diferença estatisticamente significativa entre os grupos. 

Estudos experimentais e observacionais trazem evidências consistentes dos 

efeitos benéficos do exercício e prática de atividade física regular no DM 2: melhora 

o controle glicêmico, reduzindo a hemoglobina glicada, independente da redução do 

peso corporal; reduz o risco cardiovascular; contribui para o programa de redução de 

peso; além disso, o exercício regular pode prevenir o aparecimento de DM2 em 

indivíduos de risco elevado (SBD, 2007). 

A importância do efeito desta prática sobre a MA em indivíduos DM2, foi 

comprovado por Pereira (2008). O trabalho constatou que, quando realizada de 

forma estruturada e regular, a atividade física promoveu ajustes fisiológicos que 
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auxiliaram na atenuação das alterações metabólicas, cardiovasculares e 

anatômicas, e, por conseguinte foram passíveis de prevenir ou retardar as 

complicações crônicas do DM (PEREIRA, 2008). 

Em relação ao grupo MA, a minoria (14,2%) prática atividade física regular. 

 Em suma, o perfil dos pacientes diabéticos usuários do HUPAA/UFAL 

apresenta predominância do gênero feminino, adultos, e baixa renda familiar.   Em 

sua maioria sedentária e em risco para a obesidade. Observa-se que a ocorrência 

de hipertensão e dislipidemias foi freqüente e, soma-se a isto o fato de que a maioria 

não tem acesso à terapia nutricional específica, predispondo à síndrome metabólica, 

e ao agravamento da MA já presente. A análise estatística não apresentou diferença 

significativa entre os grupos MA e NMA. 
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TABELAS 
 
Tabela 1 - Distribuição da freqüência dos grupos microalbuminúria (MA) e 
normoalbuminúria (NMA) segundo as fases da vida. 

     Diagnóstico 
 

Estágio da vida 

Normoalbuminúria
(NMA) 1 

n = 35 

Microalbuminúria
(MA) 1 
n = 14 

n total 
n = 
491 

p-
valor2 

Odds 
Ratio 

Adultos 
21 (60) 8 (57,1) 

29 
(59,2) 0,854 1,125 Idosos 

14 (40) 6 (42,9) 
20 

(40,8) 
Total 

35 (100) 14 (100) 
49 

(100)   
1 Freqüência relativa em valores percentuais. 
2Teste do Qui-quadrado de Pearson (p<0,05). 
Fonte: LESNAU, 2010. 
 
Tabela 2 - Distribuição dos grupos microalbuminúria (MA) e normoalbuminúria (NMA) 
segundo faixa etária. 

 
Faixa etária 

(anos) 

Normoalbuminúria
(NMA) 1 

 

Microalbuminúria
(MA) 1 

 

n total 
n = 491 

 
40-49 2 (5,7) 5 (35,7) 7 (14,2) 
50-59 19 (54,3) 3 (21,4) 22 (44,8) 
60-69 11 (31,4) 5 (35,8) 16 (32,6) 

70 ou mais 3 (8,6) 1 (7,1) 4 (8,16) 
Total 35 (100) 14 (100) 49 (100) 

 1 Freqüência relativa em valores percentuais. 
Fonte: LESNAU, 2010. 
 
Tabela 3: Distribuição dos grupos normoalbuminúria (NMA) e (MA) microalbuminúria 
segundo a renda familiar. 

Categorias* 
Normoalbuminúria 

ou NMA 
n e % 1 

Microalbuminúria 
(MA) 

n e % 1 

 
n total 
n = 49 

n e % 1 
I 26 (74,3) 8 (57,1) 34 (69,3) 
II 7 (20) 4 (28,6) 11 (22,4) 
III 1 (2,9) 1 (7,1) 2 (4,0) 
IV 0 0 0 
V 1 (2,9) 1 (7,1) 2 (4,0) 

Total 35 (100) 14 (100) 49 (100) 
*Categoria para salário mínimo vigente em 2008 
I: 1 a 2 salários mínimos; 
II: 2 a 3 salários mínimos; 
III: 3 a 4 salários mínimos; 
IV: 4 a 5 salários mínimos; 
V: 5 ou mais. 

1 Freqüência relativa em valores percentuais. 
Fonte: LESNAU, 2010. 
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Tabela 4: Distribuição dos grupos normoalbuminúria (NMA) e microalbuminúria (MA) 
segundo o IMC  

n 
to

ta
l 

In
de

pe
nd

en
te

 d
a 

fa
ix

a 
et

ár
ia

 

IMC 
(Kg /m²)1 

Normoalbuminúria
(NMA) 1 

Microalbuminúria 
(MA) 1 

n total 
n = 431 

Peso abaixo 
da 

normalidade 
1 (3,3) 1 (7,6) 2 (4,6) 

Eutrofia ou 
normalidade 

7 (23,3) 2 (15,3) 9 (20,9) 

Peso acima 
da 

normalidade 

22 (73,3) 10 (76,9) 32 (74,4) 

Total 30 (100) 13 (100) 43 (100) 
1Freqüência relativa em valores percentuais. 
Fonte: LESNAU, 2010. 
 

 
 
Tabela 5: Distribuição dos valores (cm) para a circunferência da cintura (CC±DPM) nos 
grupos normoalbuminúria (NMA) e microalbuminúria (MA) segundo o gênero. 

CC por gênero 
Normoalbuminúria 

(NMA) 1 
n=26 

Microalbuminúria 
(MA) 1 
n=10 

CC (cm) Mulheres1 
 

93,18 ±11,6 
n=22 

97,71±8,57 
n=7 

CC (cm) Homens1 
 

89,5 ±11,56 
n= 4 

96,0±10,44 
n=3 

Total  92,6 (±11,45) 97,2±8,59 
1Média (desvio-padrão da média) dos valores obtidos da medida da circunferência da cintura em 

cm. 
Fonte: LESNAU, 2010. 
 
Tabela 6: Distribuição dos grupos normoalbuminúria (NMA) e microalbuminúria (MA) 
segundo gênero. 
 Normoalbuminúria 

(NMA) 
n=26 

Microalbuminúria 
(MA) 
n=10 

Gênero por grupos F 
22/26 

M 
4/26  

F 
7/10 

M 
3/10  

Fonte: LESNAU, 2010. 
 
Tabela 7: Distribuição dos grupos normoalbuminúria (NMA) e microalbuminúria (MA) 
segundo freqüência de adiposidade abdominal (AA) por gênero. 

AA elevados segundo 
o gênero* 

Normoalbuminúria 
(NMA) 
n=26 

Microalbuminúria 
(MA) 
n=10 

Total 
n=36 

AA-/Mulheres 1 n= 16/22 (72,7%) n=6/7 (85,7%) 22/29 (75,8%) 
AA /-Homens1 n= 1/4 (25%) n=1/3 (33,3%) 2/7 (28,5%) 
AA/ Total no grupo 17/26 (100) 7/10 (100) 24/36 

1Freqüência relativa em valores percentuais; *risco de complicações metabólicas, segundo OMS 
(1998); Risco significativamente aumentado para a AA elevada em mulheres CC≥88 cm; 
Risco significativamente aumentado para a AA elevada em homens CC≥102 cm 
Fonte: LESNAU, 2010. 
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Tabela 8: Caracterização do grupo normoalbuminúria (NMA) segundo variáveis sócio 
demográficas e clínico nutricionais*. 

Variáveis 
n 

amostra
l 

Normoalbuminúria (NMA) (n = 35) 
Média±DP1/Freqüência

2 
Valor 

mínimo 
Valor 

máximo 
Gênero (Feminino: F  n=35 27/35 (77,1) F - - 
Masculino: M)  n=35 8/35 (22,9) M - - 
Idade (anos) n=35 58,85±7,14 47,0 77,0 
Peso (Kg) n=30 68,41±14,48 48,0 118,0 
Circunferência da Cintura (cm) (1) n=26 92,61±11,45 74,1 120,0 
Índice de Massa Corporal (Kg/m²) n=30 28,67±5,14 21,23 44,96 
Peso abaixo da normalidade  n=30 1(3,3) * - - 
Eutrofia ou normalidade n=30 7 (23,3) * - - 
Peso acima da normalidade n=30 22 (73,3) * - - 
Microalbuminúria (mg/dL)  n=35 0,62±0,66 0,10 2,70 
1Média (desvio-padrão da média) para variáveis contínuas; 2Freqüência relativa em valores 
percentuais para variáveis categóricas.; (1)CC (em cm) é exposto por media para o grupo 
normoalbuminúria independente do gênero. 
Fonte: LESNAU, 2010. 
 
Tabela 9: Caracterização do grupo microalbuminúria (MA) segundo variáveis sócio 
demográficas e clínico nutricionais* 

Variáveis n 
amostral

Microalbuminúria (MA) n = 14 

Média±DP1/Freqüência2 Valor 
mínimo 

Valor 
máximo 

Gênero (Feminino: F (1) (2) n = 14 9/14 (64,3) F - - 
Masculino: M) (1) (2) n = 14 5/14 (35,7) M - - 
Idade (anos) n = 14 55,71±9,62 40,0 76,0 
Peso (Kg) n=13 76,12±15,53 53,90 104,80 
Circunferência da Cintura (cm) 3 n=10 97,20 (8,59) 83,0 110,0 
Índice de Massa Corporal 
(Kg/m²) n=13 29,69±6,22 21,68 43,06 

Peso abaixo da normalidade  n=14 1 (7,7) * - - 
Eutrofia ou normalidade n=14 2 (15,4) * - - 
Peso acima da normalidade n=14 10 (76,9) * - - 
Microalbuminúria (mg/dL) n=14 17,44 (19,58) 3,00 76,1 
1Média (desvio-padrão da média) para variáveis contínuas; 2Freqüência relativa em valores 
percentuais para variáveis categóricas; 3 CC (cm) é exposto por media para o grupo microalbuminúria 
independente do gênero.  
Fonte: LESNAU, 2010. 
 
Tabela 10: Distribuição dos grupos normoalbuminúria (NMA) e microalbuminúria (MA) 
segundo freqüência de hipertensão arterial. 

 Normoalbuminúri
a 

(NMA) 1 

Microalbuminúria 
(MA) 1 n total1 

p-valor2 Odds 
Ratio 

Hipertensos 29 (82,9) 11 (78,6) 40 (81,6) 0,726 1,318 
Normotensos 6 (17,1) 3 (21,4) 9 (18,4) 

1 Freqüência relativa em valores percentuais. 
2Teste do Qui-quadrado de Pearson (p<0,05). 
Fonte: LESNAU, 2010. 
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Tabela 11: Distribuição dos grupos normoalbuminúria (NMA) e microalbuminúria (MA) 
segundo freqüência de dislipidemias. 

Dislipidemias Normoalbuminúria
(NMA) 1 

Microalbuminúria 
(MA) 1 n total1 p-valor2 Odds 

Ratio 
Sim 26 (74,3) 10 (71,4) 36 (73,5) 0,838 1,156 
Não 9 (25,7) 4 (28,6) 13 (26,5) 

1 Freqüência relativa em valores percentuais. 
2Teste do Qui-quadrado de Pearson (p<0,05). 
Fonte: LESNAU, 2010. 
 
Tabela 12: Distribuição dos grupos normoalbuminúria (NMA) e microalbuminúria (MA) 
segundo a ocorrência de etilismo atual. 

Etilismo 
Normoalbuminúri

a 
(NMA) 1 

Microalbuminúria 
(MA) 1 n total1 p-valor2 Odds 

Ratio 

Sim 0 1 (7,1) 1 (2) 0,110 0,271 
Não* 35 (100) 13 (92,9) 48 (98) 

*indivíduos que não faziam uso de dose diária de bebida alcoólica no período de coleta dos dados. 
1 Freqüência relativa em valores percentuais. 
2Teste do Qui-quadrado de Pearson (p<0,05). 
Fonte: LESNAU, 2010. 
 
Tabela 13: Distribuição dos grupos normoalbuminúria (NMA) e microalbuminúria (MA) 
segundo a ocorrência de tabagismo atual. 

Tabagismo Normoalbuminúria
(NMA) 1 

Microalbuminúria 
(MA) 1 n total1 p-valor2 Odds 

Ratio 
Sim 3 (8,6) 1 (7,1) 4 (8,2) 0,869 0,821 Não* 32 (91,4) 13* (92,9) 45 (91,8) 

*indivíduos que não faziam uso do tabaco durante o período de coleta dos dados. 
1 Freqüência relativa em valores percentuais. 
2Teste do Qui-quadrado de Pearson (p<0,05). 
Fonte: LESNAU, 2010. 
 
Tabela 14: Distribuição dos grupos normoalbuminúria (NMA) e microalbuminúria (MA) 
segundo a prática de exercícios físicos regulares. 
Atividade física  

regular 
Normoalbuminúria

(NMA) 1 
Microalbuminúria 

(MA) 1 n total1 p-valor2 Odds 
Ratio 

Sim 6 (17,1) 2 (14,3) 8 (16,3) 0,807 0,806 
Não* 29* (82,9) 12* (85,7) 41* (83,6) 

*indivíduos que não realizavam exercícios físicos regulares no período de coleta dos dados.  
1 Freqüência relativa em valores percentuais.  
2Teste do Qui-quadrado de Pearson (p<0,05). 
Fonte: LESNAU, 2010. 
 
Tabela 15: Distribuição dos grupos normoalbuminúria (NMA) e microalbuminúria (MA) 
segundo o acesso ao profissional nutrição. 

Acesso à 
atenção 
Nutricional 

Normoalbuminúria
(NMA) 1 

Microalbuminúria 
(MA)1 n total1 p-

valor2 
Odds 
Ratio 

Sim 1 (2,9) 1 (7,1) 2 (4,0) 0,493 0,382 

Não* 34* (97,1) 13* (92,9) 47* 
(95,9) 

*indivíduos que referiram ausência de acesso ao profissional nos doze meses anteriores a coleta  
1 Freqüência relativa em valores percentuais. 
2Teste do Qui-quadrado de Pearson (p<0,05). 
Fonte: LESNAU, 2010. 



55 
 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

2.2. 2º artigo: artigo de resultados
 Marcilene C. S. Lesnau1; Ana Rosa A. Alves1. 

1-UFAL (Maceió-AL); 
 
Perfil sócio-demográfico e glicêmico em diabéticos do tipo 2 com e sem 
microalbuminúria. 
 

 



56 
 

Perfil sócio-demográfico e glicêmico em diabéticos do tipo 2 com e sem 

microalbuminúria 

Socio-demographic profile and glucose in type 2 diabetic patients with and without 

microalbuminuria. 

Marcilene C. S. Lesnau1; Ana Rosa A. Alves1. 

1-Universidade Federal de Alagoas/UFAL (Maceió-AL) ;  

 

 

Hospital Universitário Professor Alberto Antunes/HUPAA/ Universidade Federal de 

Alagoas/UFAL 

 

Marcilene Carmen da Silva Lesnau 
Rua Ariosvaldo Pereira Cintra, 1460 
Serraria-Maceió/AL 
CEP: 57046-295 
marcilene.lesnau@hotmail.com 
 
Perfil sócio-demográfico e glicêmico em diabéticos do tipo 2 com e sem 
microalbuminúria. 



57 
 

RESUMO 
Objetivo: Determinar o perfil sócio-demográfico e o perfil glicêmico, fatores que são 

contributos no desenvolvimento de complicações no DM2 em indivíduos com ou sem 

MA Métodos: 49 portadores de DM2, idade superior a 20 anos, ausentes de 

complicações micro, macrovasculares e proteinúria, foram distribuídos em dois 

subgrupos: normoalbuminúria, 71,4% (NMA) e microalbuminúria, 28,5% (MA), foram 

avaliados segundo variáveis sócio-demográficas e seu perfil glicêmico. Resultados: 
Do grupo NMA, 84,6% eram do gênero feminino, a maioria adultos (60%) entre 50 a 

59 anos (54%). Do grupo MA, a média de idade foi 55,7 anos, 57,1% adultos e 

64,3% do gênero feminino (p=0,357; OR=0,533). Destes 35,8% entre 60 e 69 anos e 

outros 35,7% na faixa entre 40 e 49 anos (p=0,854 OR=1,125). 74,3% dos 

participantes do grupo NMA e 57,1% do grupo MA possuíam renda familiar inferior a 

dois salários mínimos. Foi verificado um perfil glicêmico com controle inadequado: 

85% do grupo NMA e 100% do grupo MA apresentaram hiperglicemia (GJ). A GPP 

realizada apresentou valores acima do padrão de normalidade para 100% dos 

diabéticos, independente do grupo. A avaliação da A1c mostrou que no grupo NMA 

a minoria (11,4%) alcançou alvos terapêuticos, enquanto 85,7% do grupo 

apresentaram valores acima de 6% (média de 7,2±1,4%). A maioria do grupo MA 

(92,3%) também apresentou valores elevados para A1C (valor médio de 8,3±1,98%). 

Comparando-se os grupos observa-se que não houve diferença estatística 

significativa (p=0, 354), contudo o risco estimado (odds ratio) para a ocorrência de 

microalbuminúria mostrou-se relevante quanto maiores os valores de A1c 

(OR=2,769). Conclusão: Houve predominância de participantes adultos, do gênero 

feminino e baixa renda familiar.  Evidências de predisposição para evolução e 

agravamento da microalbuminúria já presente, uma vez que os participantes 

apresentaram valores acima da meta proposta para A1C, com difícil controle do 

diabetes e de suas complicações.  

 
Palavras-chave: Glicemia, Diabetes Mellitus tipo 2, Microalbuminúria, Complicações 

crônicas. 
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ABSTRACT 
Objective: To determine the socio-demographic profile and glycemic control, factors 

that are inputs in the development of complications in type 2 diabetes in subjects with 

and without MA Methods: 49 patients with DM2, aged 20 years, absent of 

microvascular, macrovascular, and proteinuria, were divided into two groups: 

normoalbuminuria, 71.4% (NMA) and microalbuminuria, 28.5% (MA), were evaluated 

according to socio-demographic profile and glucose levels. Results: Of the NMA 

group, 84.6% were female, most adults (60%) from 50 to 59 years (54%). The MA 

group, the mean age was 55.7 years, 57.1% and 64.3% of adult females (p = 0.357, 

OR = 0.533). Of these 35.8% were between 60 and 69 years and another 35.7% in 

the range between 40 and 49 years (p = 0.854 OR = 1.125). 74.3% of participants in 

the NMA group and 57.1% of the MA group had a family income below two minimum 

wages. It was found an inadequate glycemic control with control: 85% of the NMA 

group and 100% of the MA group showed hyperglycemia (FPG). The GPP values 

were performed above the normal standard for 100% of diabetics, regardless of 

group. The evaluation of A1c showed that NMA group in the minority (11.4%) 

achieved therapeutic targets, while 85.7% of the group had values above 6% (mean 

7.2 ± 1.4%). Most of the MA group (92.3%) also had high values for A1C (average of 

8.3 ± 1.98%). Comparing the groups is observed that there was no statistically 

significant difference (p = 0, 354), although the estimated risk (odds ratio) for the 

occurrence of microalbuminuria was shown to be relevant the higher the values of 

A1c (OR = 2.769). Conclusion: There was a predominance of adult participants, 

female and family income. Evidence of predisposition to development and worsening 

of microalbuminuria is already present, since the participants had values above the 

target set for A1C, with difficult to control diabetes and its complications.  

Keywords: Blood glucose, Type 2 Diabetes Mellitus, Microalbuminuria, Chronic 

complications. 
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INTRODUCAO 
 

Os estudos realizados pela Organização Mundial da Saúde (OMS), 

Federação Internacional de Diabetes (IDF) e Ministério da Saúde que comprovam 

que o DM possui uma prevalência crescente O incremento no número de casos de 

DM deverá ocorrer principalmente em decorrência do aumento de nossa população, 

da elevação da expectativa de vida, aumento do sobrepeso e obesidade, dos estilos 

de vida cada vez mais sedentários e o padrão alimentar pouco saudável (SOARES 

et al., 2006; OMS, 2002). No Brasil as autoridades deverão preparar-se melhor para 

atender ao volume de diagnósticos e de complicações. 

A microalbuminúria (MA) é caracterizada pela elevação da excreção urinária 

de albumina em níveis inferiores aos característicos de proteinúria. Decorre do 

aumento da passagem de albumina através da barreira de filtração glomerular, isso 

acarreta alterações na capacidade de filtração glomerular associadas possivelmente 

a alterações pressóricas e “estruturais” (STRASINGER, 2000). A MA expressa uma 

proteinúria que não é detectada pelos exames rotineiros. 

A presença de MA tem correlação com idade, gênero, etnia, valores da 

pressão arterial, índice de massa ventricular esquerda, triglicérides, LDL - colesterol, 

obesidade, resistência insulínica, ácido úrico, hábito alimentar, hábito de fumar e 

ingestão de álcool, ou seja, os clássicos fatores de risco cardiovascular 

(FERNANDES, 2004; ALMEIDA, 2001; BRASIL, 2006; SCHMIEDER et al., 2009; 

VIER et al., 2009; MOGENSEN, 1984;). Além de importante fator de risco para 

doenças cardiovasculares, MA representa um fator preditivo para elevação da 

pressão arterial e desenvolvimento de insuficiência renal para a população em geral. 

Particularmente em diabéticos, cujos estados hiperglicêmicos favorecem a lesão 

vascular, a MA antecipa as chances de desenvolver a disfunção renal progressiva e 

doença macrovascular (ALMEIDA et al., 2008). 

Por isso existem evidências do risco associado entre a ocorrência de MA em 

diabéticos e o desenvolvimento e evolução de complicações vasculares do DM. 

Nesse sentido, a MA é considerada um importante marcador de prognóstico da 

ocorrência e evolução de complicações macro e microvasculares em pacientes 

diabéticos. 

Com base nisso, o rastreamento para MA deve ser realizado em pacientes 

com DM, hipertensos ou ainda naqueles que não apresentam outros riscos para a 
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doença cardiovascular e que também podem sofrer esse agravo (ALMEIDA, 2001; 

BRASIL, 2006; SCHMIEDER et al., 2009; SBD, 2008; MOGENSEN, 1984). 

O presente estudo teve como objetivo determinar o perfil sócio-demográfico e 

o perfil glicêmico entre dois subgrupos de portadores de diabetes mellitus tipo 2, 

ausentes de proteinúria, e com e sem microalbuminúria. A justificativa para a sua 

realização é que estes resultados podem sinalizar a ocorrência e evolução de uma 

cascata de eventos metabólicos, dentre eles a evolução para proteinúria, o que vem 

a favorecer a evolução para as complicações macro e microvasculares do DM tais 

como: neuropatia, retinopatia e cardiopatias. Estes achados podem vir a favor de 

propostas para alterações nos hábitos alimentares e de vida dos indivíduos com 

DM2 e sem proteinúria (Federação Internacional do Diabetes; BRASIL, 2007; SBD, 

2007). 



61 
 

MÉTODOS 
 

Quarenta e nove indivíduos portadores de Diabetes Mellitus tipo 2 (DM2), com 

idade superior a 20 anos, ausentes de proteinúria e de complicações crônicas do 

diabetes foram selecionados e distribuídos em dois grupos segundo o diagnóstico da 

medida da microalbuminúria. Os dois subgrupos foram denominados de grupo 

normoalbuminúria (NMA, - controles n=35 e 71,4%) e grupo microalbuminúria (MA, 

n=14 – casos e 28,5%). 

Almeida (2001) explica que a MA, assim como a proteinúria, sofre variações 

individuais entre um período de coleta e outro. Nesse sentido foi solicitado o exame 

da primeira amostra de urina e estes valores foram confirmados pela medida da 

urina em 24 horas ou em 12 horas para indivíduos com dificuldade de realização do 

exame em 24 horas. Neste estudo, os participantes foram orientados sobre as forma 

e as condições necessárias para a realização. 

Estes indivíduos foram avaliados segundo as variáveis sociodemográficas e 

perfil glicêmico, todos com fatores que são contributos no desenvolvimento e 

evolução de doença macrovascular e ou microvascular em diabéticos. Dentre as 

variáveis sociodemográficas, foram consideradas: faixa etária, gênero e renda 

familiar. O perfil glicêmico (PG) foi determinado a partir da coleta dos três 

parâmetros válidos: glicemia de jejum (GJ), glicemia pós-prandial (GPP) e 

hemoglobina glicada (HG). 
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RESULTADOS 
 

Na comparação entre os grupos, observa-se que não houve diferença 

estatística significativa. Portanto os grupos foram iguais. A análise entre os grupos 

NMA e MA permitiu determinar o seguinte perfil sócio-demográfico: 84,6% do grupo 

NMA eram do gênero feminino, com maioria de adultos (60%). A maioria do grupo 

NMA (54%) encontra-se na faixa etária entre 50 a 59 anos, 31,4% entre 60 e 69 

anos e a minoria (8,6%) acima de 70 anos.  

Em relação ao grupo MA, a média de idade foi de 55,7 anos, 57,1% são 

adultos e 64,3% são do gênero feminino (p=0, 357; OR=0, 533). No grupo MA 35,7% 

estavam na faixa entre 40 e 49 anos. 21,4% entre 50 e 59 anos e outros 35,8% entre 

60 e 69 anos. Para a fase da vida, quando se compara os grupos, observa-se que 

não houve diferença estatística significativa (p=0, 854 OR=1, 125). Respectivamente 

nos grupos NMA e MA, 74,3% e 57,1% possuíam renda familiar inferior a dois SM. 

A caracterização segundo o perfil glicêmico revelou controle metabólico 

inadequado. Do total de diabéticos a maioria (89,58%) apresentou hiperglicemia 

(média de 158,8±59,02 mg/dL). 85% dos indivíduos NMA apresentou hiperglicemia 

(GJ). Dentre aqueles com microalbuminúria (MA) 100% dos pacientes estava com a 

glicemia de jejum (GJ) acima do padrão de normalidade, com uma média de 

176,0±57,26 mg/dL. Apenas 8,33% dos pacientes estudados, independente do 

grupo, apresentaram glicemia de jejum normal e 2% apresentou hipoglicemia ao 

exame em jejum. 

A glicemia pós-prandial (GPP) realizada apresentou valores acima do padrão 

de normalidade para 100% dos diabéticos, independente do grupo. A média para os 

valores de GPP foi de 235,4±91,2 mg/dL para o grupo NMA e de 306,4±129,5 mg/dL 

para os microalbuminúricos (MA). Em ambos os grupos, valores de hemoglobina 

glicada (A1c) abaixo de quatro por cento não foram encontrados. No grupo NMA 

uma minoria (11,4%) apresentou valores entre quatro e seis por cento. 85,7% do 

grupo apresentaram valores acima de seis por cento, considerados valores 

elevados. A média de valores para A1c foi de 7,2±1,4% e valores mínimo e máximo 

de 5,0% e 10,9%, respectivamente. 

Dentre os diabéticos microalbuminúricos (MA), apenas 7,7% apresentou 

valores entre quatro e seis por cento, a maioria dos microalbuminúricos (92,3%) 

também apresentou valores elevados para A1c, com valor mínimo de 5,6% e valor 
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máximo de 12,1%. O valor médio encontrado foi de 8,3±1,98%. Comparando-se os 

grupos observa-se que não houve diferença estatística significativa (p=0, 354), 

contudo o risco estimado (odds ratio) para a ocorrência de microalbuminúria (MA) 

mostrou-se relevante quanto maiores os valores de A1c (OR=2, 769). 
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DISCUSSÃO 
 
Recentemente, Rezende e col. (2009) avaliaram 1782 prontuários de DM1 e 

DM2 acompanhados pela Estratégia Saúde da Família na cidade de Salvador (BA) 

com o objetivo de analisar dados epidemiológicos, laboratoriais e eficiência da 

abordagem educativa. Destes verificou-se ocorrência de 8,7% de casos de doença 

cardiovascular, 5,7% de doença vascular periférica, 5,4% de neuropatia, 3,8% de 

retinopatia e ocorrência de 5,9% de MA positiva. 

FOSS e col. (2009) avaliaram o banco de dados de 129 pacientes do 

ambulatório de diabetes no Hospital das Clínicas (HCRP) em Ribeirão Preto, dos 

quais 63% eram DM2 e 29% eram DM1. Da amostra, 44% apresentaram MA 

positiva e 8,5% proteinúria. Naquele trabalho, a nefropatia diabética foi à 

complicação mais encontrada, seguida da neuropatia sensitivo-motora ou 

autonômica. A ocorrência de MA também foi significativa nessa população. 

Melo e col. (2009) encontraram uma prevalência de 6,6% de indivíduos com 

proteinúria e 13,3% de indivíduos com MA após avaliação da ocorrência de MA e 

retinopatia junto aos prontuários de 16 pacientes com DM2, portadores do vírus da 

hepatite C. Segundo os autores, a infecção pelo vírus da hepatite C (VHC) está 

associada à resistência insulínica (RI) e ao DM. 

Picirillo e cols. (2002) avaliaram a ocorrência de MA em diferentes fases da 

vida e encontraram uma prevalência de 25% de indivíduos microalbuminúricos. 

Todavia, diferentemente deste trabalho o n era maior (72 pacientes) e o estudo de 

Picirillo considerou DM1 e DM2, 6 crianças, 17 adolescentes, além de 49 adultos. 

Naquele trabalho, a presença de MA associou-se com a idade demonstrando uma 

ocorrência significativamente maior nos adultos quando comparado ao grupo de 

crianças participantes. 

No presente estudo, em relação ao grupo com MA, a média de idade foi de 

55,71±9,62 anos com uma ocorrência de 57,1% são adultos. Os microalbuminúricos 

apresentaram uma média de idade maior que os pacientes normoalbuminúricos, 

porém com valores não significativos (p=0,85; OR=1, 125). 

Aproximadamente 40% dos pacientes com DM2 e com MA, em decorrência 

de lesão vascular ser progressiva, possivelmente evoluirão ao longo de uma década 

para a condição de macroalbuminúria ou proteinúria. Além de progressão para 

nefropatia diabética, essa condição de microalbuminúrico pode revelar lesões 
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vasculares progressivas, graves e que estão associadas aos eventos 

cardiovasculares mais precoces nos indivíduos com DM (MOGENSEN, 1984; 

PARVING, 2001). 

Na comparação entre os grupos, observa-se que não houve diferença 

estatística significativa. Portanto os grupos foram iguais. A análise entre os grupos 

NMA e MA permitiu determinar o seguinte perfil sócio-demográfico: 84,6% do grupo 

NMA eram do gênero feminino, com maioria de adultos (60%). A maioria do grupo 

NMA (54%) encontra-se na faixa etária entre 50 a 59 anos, 31,4% entre 60 e 69 

anos e a minoria (8,6%) acima de 70 anos. 

Em relação ao grupo MA, a média de idade foi de 55,7 anos, 57,1% são 

adultos e 64,3% são do gênero feminino (p=0, 357; OR=0, 533). No grupo MA 35,7% 

estavam na faixa entre 40 e 49 anos. 21,4% entre 50 e 59 anos e outros 35,8% entre 

60 e 69 anos. Para a fase da vida, quando se compara os grupos, observa-se que 

não houve diferença estatística significativa (p=0, 854 OR=1, 125). Respectivamente 

nos grupos NMA e MA, 74,3% e 57,1% possuíam renda familiar inferior a dois SM. 

Foi verificada a distribuição dos grupos segundo a Glicemia de Jejum (GJ), 

Glicemia pós-prandial (GPP) e Hemoglobina glicada (A1c). Em relação ao controle 

glicêmico, inúmeras evidências têm demonstrado que o bom controle pode prevenir 

ou retardar o aparecimento das complicações crônicas que constituem as principais 

causas de mortalidade, morbidade e piora da qualidade de vida do paciente com 

DM. Todavia, é necessária manutenção persistente da glicemia em níveis que 

espelhem o fisiológico. E essa tarefa nem sempre é facilmente obtida, exige 

diferentes estratégias multidisciplinares (UK Prospective Study (UKPDS) Group; 

1998; SCHMIEDER et al., 2009; BRASIL, 2006; MOTA et al., 2009a; INOE et al., 

2007). 

 

Considerações sobre o Controle Glicêmico 
A caracterização segundo o perfil glicêmico revelou controle metabólico 

inadequado. Do total de diabéticos a maioria (89,58%) apresentou hiperglicemia 

(média de 158,8±59,02 mg/dL). 85% dos indivíduos NMA apresentou hiperglicemia 

(GJ). Dentre aqueles com microalbuminúria (MA) 100% dos pacientes estava com a 

glicemia de jejum (GJ) acima do padrão de normalidade, com uma média de 

176,0±57,26 mg/dL. Apenas 8,33% dos pacientes estudados, independente do 
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grupo, apresentaram glicemia de jejum normal e 2% apresentou hipoglicemia ao 

exame em jejum. 

A glicemia pós-prandial (GPP) realizada apresentou valores acima do padrão 

de normalidade para 100% dos diabéticos, independente do grupo. A média para os 

valores de GPP foi de 235,4±91,2 mg/dL para o grupo NMA e de 306,4±129,5 mg/dL 

para os microalbuminúricos (MA). Em ambos os grupos, valores de hemoglobina 

glicada (A1c) abaixo de quatro por cento não foram encontrados. 

No grupo NMA uma minoria (11,4%) apresentou valores entre quatro e seis 

por cento. 85,7% do grupo apresentaram valores acima de seis por cento, 

considerados valores elevados. A média de valores para A1c foi de 7,2±1,4% e 

valores mínimo e máximo de 5,0% e 10,9%, respectivamente. 

Dentre os diabéticos microalbuminúricos (MA), apenas 7,7% apresentou 

valores entre quatro e seis por cento, a maioria dos microalbuminúricos (92,3%) 

também apresentou valores elevados para A1c, com valor mínimo de 5,6% e valor 

máximo de 12,1%. O valor médio encontrado foi de 8,3±1,98%. Comparando-se os 

grupos observa-se que não houve diferença estatística significativa (p=0, 354), 

contudo o risco estimado (odds ratio) para a ocorrência de microalbuminúria (MA) 

mostrou-se relevante quanto maiores os valores de A1c (OR=2,769). 

Acerca das complicações resultantes do mau controle glicêmico, Reiber 

(1998) apud Scapim (2004) reafirma que “a maior parte dos estudos experimentais e 

clínicos disponíveis sugerem que as complicações são conseqüências de distúrbios 

metabólicos, principalmente da hiperglicemia”. 

A medida da hemoglobina glicada (A1c) e o automonitoramento da glicemia 

capilar (AMGC) são as duas abordagens terapêuticas utilizadas pela equipe 

multidisciplinar que fornecem informações fundamentais para avaliação do 

tratamento adequado (BRASIL, 2006).  

No presente trabalho, a maioria dos participantes apresentou controle 

glicêmico inadequado, o que pode revelar a dificuldade do paciente em participar e 

envolver-se constante e harmoniosamente com a equipe, atitude fundamental para 

que as recomendações sejam seguidas e o tratamento, efetivo (BRASIL, 2006). Do 

grupo de DM2 (n = 49) cerca de 90 % apresentou hiperglicemia (média de 

158,8±59,02 mg/dL). Apenas 8,33% apresentaram glicemia de jejum adequada e 

2,08% apresentou hipoglicemia ao exame em jejum. 
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A revisão de 1782 prontuários de adultos, portadores de DM1 e DM2, 

assistidos na atenção básica no ano de 2007, revelou controle metabólico muito 

aquém do esperado. 65% dos pacientes possuíam índice superior a meta 

preconizada pela ADA (7%) (REZENDE et al., 2009). 

Os valores de Hemoglobina glicada (A1c) refletem a exposição global da 

glicemia nos três meses anteriores a medida e são determinados pela Glicemia de 

Jejum (GJ) e pela Glicemia Pós Prandial (GPP). Neste estudo, uma minoria de DM2 

(15,56%) apresentou valores dentro da faixa de normalidade, entre 4 e 6%. Do total, 

84,44% apresentaram valores acima de 6%, já considerados elevados (SBD, 2007). 

A média de valores para glicohemoglobina (A1c) foi de 7,5±1,67%. O grupo DM2 

apresentou-se anormalidade também para a Glicemia de Jejum (GJ), Glicemia Pós 

Prandial (GPP) e Hemoglobina Glicada (A1c). 

A hiperglicemia (GJ e GPP) esteve presente em 100% dos pacientes 

microalbuminúricos e a A1c apresentou-se elevada em 92,30% dos mesmos. Dentre 

os pacientes foram encontrados valores máximos de 12,2% de A1c. Observa-se que 

houve estimativa de risco (OR=2, 769, IC 95%: 0,299 a 25,619) de modo que os 

diabéticos deste estudo que estavam expostos a A1c>6%, tinham maior prevalência 

esperada de ter MA positiva, fato que concorda com a literatura. 

No levantamento realizado por FOSS e col. (2009), dos 129 pacientes 

avaliados, 90% destes tinham A1c>7% e metade destes apresentavam sobrepeso 

ou obesidade associada ao mau controle glicêmico. Todavia, o estudo incluiu 

amostra de 63% de DM2 e 29% de DM1. 

Além do tempo de duração da doença, a maior exposição à hiperglicemia 

aumenta o risco de desenvolver complicações vasculares. Estudos com diabéticos 

que mantém o mau controle glicêmico, principalmente “o estado hiperglicêmico pós-

prandial” cronicamente tem mostrado forte relação com as complicações 

macrovasculares do diabetes mellitus. (DM) (TURNER et al., 1998). Os estados 

hiperglicêmicos da doença estimulam a produção excessiva de espécies reativas. 

Estes “radicais livres” causam danos às células e tecidos e podem promover 

disfunção dos microvasos. Os efeitos agudos da hiperglicemia são danosos para os 

diferentes sistemas orgânicos, ocorre aumento da taxa de filtração glomerular e do 

fluxo sanguíneo renal, aumento do fluxo sanguíneo na retina e redução da condução 

nervosa sensitivo-motora (PATEL et al., 1994; SULLIVAN et al., 1990; YEAP et al., 

1996). 
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Os estudos demonstram que os valores alcançados para a GPP refletem 

melhor as taxas de A1c. Woerle e col. (2007) buscaram realizar estudos de 

intervenção prospectivos para avaliar a contribuição do controle da GJ e da GPP no 

alcance das metas propostas para a A1c.  Para isso, acompanharam os valores 

glicêmicos (GJ, GPP, A1c) de 164 DM2 alemães inscritos em programa de 

tratamento intensivo, selecionados em virtude do baixo controle glicêmico inicial e 

valores de hemoglobina glicada superiores a 7,5%. Após três meses verificaram que 

os participantes que realizaram o controle da hiperglicemia pós-prandial (GPP) 

alcançaram a metas recomendadas de A1c de forma mais significativa do que os 

pacientes que realizaram apenas o controle da hiperglicemia de jejum (GJ). 

Embora o controle da hiperglicemia de jejum seja necessário, os autores 

afirmam que, em geral mostra-se insuficiente para atingir as metas da American 

Diabetes Associacion de A1c<7%. Realizar um controle adequado de sua GPP é, 

portanto essencial para atingir as metas recomendadas de A1c (SBD, 2008; 

WOERLE et al., 2007). 

Embora os participantes recebam o acompanhamento clínico e façam uso de 

agentes anti-diabéticos para auxiliar no controle glicêmico, todavia, frente aos 

valores aqui apresentados, verifica-se que boa parte do grupo não vem respondendo 

de forma adequada ao tratamento corroborando com outros trabalhos que vêm 

demonstrando que o controle metabólico em pacientes com DM não têm sido eficaz 

(SBD, 2007). 

O DM é um distúrbio de difícil controle, independente da presença da HAS, 

pois a abordagem multidisciplinar resulta da necessidade de alterações nos hábitos 

de vida e, adicionalmente, vem acompanhado de outras complicações que elevam a 

complexidades do tratamento. A análise dos dados coletados neste estudo revela 

uma prevalência elevada de pacientes diabéticos com mau controle metabólico e 

pressórico. Variáveis agravadas pelo excesso de peso e dislipidemias constadas, 

fatores preceptores de riscos para complicações micro e macrovasculares adicionais 

(BRASIL, 2006; SBD, 2007; SCHMIEDER et al., 2009).  

Os estudos que sustentam a hipótese da relação direta e independente entre 

os níveis sangüíneos de glicose e a doença cardiovascular (DCV) (ADA, 2004; 

GRUNDY et al., 2004; OMS, 2003) estão reforçados por Forsblom e cols. (2008) que 

trazem importante contributo para este estudo, pois constataram que a evolução da 

normoalbuminúria para a MA ou macroalbuminúria (proteinúria) tem como fatores 
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preceptores principais, além da hipertensão e tabagismo, a ausência de controle 

glicêmico. 

Para constatar estes dados, Forsblom e cols. (2008) investigaram 108 

pacientes durante 9 anos, por meio de variáveis clínicas e metabólicas, avaliação de 

danos microvasculares (retinopatia, nefropatia, neuropatia) e macrovasculares 

(doença coronariana, doença vascular periférica), complicações diabéticas e 

marcadores genéticos (HLA genótipos). 

Xu e cols. (2007) desenvolveram uma pesquisa com índios norte-americanos, 

com idade entre 45 e 74 anos e comprovaram que a prevalência de complicações 

microvasculares, dentre as quais a neuropatia nesta população com DM2, estava 

associada ao baixo controle glicêmico. 

O controle metabólico como um todo parece ser uma importante medida de 

prevenção secundária, pois tem papel na prevenção do surgimento ou da 

progressão de suas complicações crônicas, conforme ficou demonstrado pelo 

Diabetes Control and Complications Trial (DCCT) para o DM1, pelo United Kingdom 

Propective Diabetes Study (UKPDS) para o DM2 e pelos estudos sucessivos que 

reproduziram resultados parecidos (WILD et al., 2004; ADA, 2004; SBD, 207). 

Em concordância com a tendência mais atual das sociedades médicas que 

requerem redução dos casos de doença micro e macrovascular no DM, um dos 

objetivos essenciais no tratamento do DM2 deve ser a obtenção de níveis glicêmicos 

tão próximos da normalidade quanto é possível alcançar na prática clínica, e o 

tratamento devendo dispor de boas estratégias para a manutenção desses níveis 

em longo prazo (SBD, 2007). 

 
Considerações finais 

O baixo controle glicêmico e a exposição continuada à hiperglicemia são 

fatores de risco para complicações, desenvolvimento e evolução da MA para 

proteinúria clínica (SBD, 2007). 

Em contrapartida, a ocorrência de normoalbuminúria (71,4%) no presente 

trabalho se apresenta relevante do ponto de vista clínico. Rodrigues e cols. (2005) 

citando os resultados do UKPDS (United Kingdom Prospective Diabetes Study) 

apóiam a constatação de que esses pacientes normoalbuminúricos necessitam de 

tratamento adequado para prevenir a evolução para MA. 
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Para o clínico é relevante conhecer e direcionar o tratamento nos dois grupos 

(microalbuminúricos e normoalbuminúricos) a partir do prognóstico para ambos. A 

intervenção dietética e medicamentosa do paciente com MA tem objetivos e metas 

assumidamente diferentes: Um grupo necessita prevenir a ocorrência de MA 

(medidas de prevenção secundária da Nefropatia Diabética-ND) e o outro grupo 

requer ações de prevenção da evolução de microalbuminúria para a proteinúria 

(prevenção primária da ND). A presença de MA é indicativa da existência dos danos 

na micro circulação renal e pode sinalizar danos vasculares em outros sistemas 

(RODRIGUES et al., 2005; SBD, 2007). 

Pacientes normoalbuminúricos podem prevenir o aparecimento de MA através 

das estratégias de prevenção e controle da hipertensão e da glicemia, onde a dieta 

se torna uma estratégia importante para a prevenção do dano vascular. A 

hiperglicemia de longa data é um fator de risco para o dano vascular e o 

extravasamento microvascular que permite a perda de proteínas na urina. Para o 

controle metabólico e pressórico é necessário o trabalho contínuo da equipe de 

saúde onde se inclui a equipe de nutrição (RODRIGUES et al., 2005; SBD, 2007). 

No presente estudo houve diferença clínica e estatística nos valores de A1c 

que se associou a presença de MA positiva. As demais diferenças entre os grupos 

mostraram relevância clínica. Como explicado, a microalbuminúria positiva é 

indicativa de nefropatia incipiente e necessita de tratamento diferencial. 

Os trabalhos que confrontam as variáveis normoalbuminúria e MA também 

demonstram que este último grupo apresenta prognóstico ruim. Soares e cols. 

(2006) após concluírem uma pesquisa sobre avaliação da anticoagulação natural em 

pacientes com DM. Os autores observaram que a presença de DM2 associada a MA 

elevou o risco de complicações microvasculares. Indivíduos com MA tem maior risco 

de desenvolver, nefropatia, retinopatia, neuropatia e doenças macrovasculares, 

sendo representados pela doença arterial coronariana (DAC), acidente vascular 

cerebral (AVC) e doença arterial obstrutiva periférica (DAOP) mais prevalente 

naqueles com MA quando comparados aos normoalbuminúricos (SOARES et al., 

2006; RODRIGUES et al., 2005). 

Segundo Gaede e cols. (2004), a utilização de resultados comparativos entre 

pacientes DM2, NMA ou MA, pode contribuir para o direcionamento da dieta do 

grupo com MA, uma vez que se pode através da dieta, medicação e atividade física 

favorecer o controle glicêmico, pressórico e, possivelmente obter regressão para a 
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normoalbuminúria. Gaede e cols. (2004) realizaram estudo longitudinal, ao longo de 

8 anos, com 151 pacientes com DM2 e MA. Da população investigada, através do 

controle glicêmico e tratamento anti-hipertensivo, 46 pacientes obtiveram remissão 

de MA para normoalbuminúria. 

 No passado acreditava-se que a nefropatia diabética (ND) era progressiva e 

irreversível. Todavia, existem vários trabalhos que atualizam esse dado quando se 

assumiu como objetivo terapêutico principal para diabéticos com MA evitar a 

progressão para proteinúria clínica.  Essa abordagem sinaliza a possibilidade de 

realizar estudos de intervenção/regressão como continuidade deste trabalho. 

 Autores japoneses apresentaram dados sobre estudos com a remissão e 

regressão da ND através de ensaios clínicos que faziam uso de drogas 

bloqueadoras do sistema renina-angiotensina. A redução da MA com o uso destas 

drogas foram significativas. Observou-se que a taxa de incidência cumulativa de 

eventos cardiovasculares e renais foi significativamente menor em pacientes com 

remissão para normoalbuminúria do que naqueles que deixaram de alcançá-la. Os 

autores relataram que a redução da MA foi inclusive mais freqüente que a 

progressão para proteinúria clínica atribuindo os resultados significativos de redução 

da MA à abordagem terapêutica multifatorial (ARAKI et al., 2009; ZANELLA, 2006). 

Um estudo multicêntrico foi desenhado para avaliar, em indivíduos DM2 com 

hipertensão e normoalbuminúricos, o potencial de drogas anti-hipertensivas 

(isoladas ou combinadas) na prevenção de MA. Os autores também encontraram 

redução na incidência de MA nos indivíduos acompanhados (NEWMAN et al., 2005). 

Na perspectiva de que os estudos reforcem a necessidade de um controle 

metabólico e pressórico mais rigoroso em diabéticos com MA e, assumindo um 

propósito de alcançar a remissão para normoalbuminúria ou retardo na sua 

progressão, pode ser destacada a revisão sistemática de Newman e cols., do ano de 

2005, realizada a partir do levantamento de ensaios com a medida da albuminúria. 

Os autores afirmaram que a MA foi um preceptor de agravos em pacientes com DM 

e que pacientes com MA tem elevados os riscos de mortalidade para todas as 

causas. Adicionalmente afirmam que a MA tem significância prognóstica 

independente para a incidência de retinopatia e, nesse contexto, foi um sinal clínico 

útil no direcionamento de tratamento cautelar (NEWMAN et al., 2005). 

Atualmente o Ministério da Saúde preconiza o rastreio da MA através das 

Unidades Básicas (UBS) e demais unidades ambulatoriais do SUS para pacientes 
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com Doenças e Agravos Não-Transmissíveis em decorrência do elevado valor 

preditivo deste indicador para as doenças vasculares (ALMEIDA, 2001; BRASIL, 

2002; BRASIL, 2006; MOGENSEN, 1984; SBD, 2008; SCHMIEDER et al., 2009). 

É freqüente a associação permanente de MA com eventos cardiovasculares. 

Quanto maior a excreção urinária de albumina, maior o risco de desenvolvimento de 

tais condições. Teixeira (2003) reforça que o DM tem grande impacto social devido 

às complicações vasculares que promove e também à sua alta taxa de causa de 

mortalidade. A ocorrência de doenças cardiovasculares é uma das principais 

complicações e causa de morte no DM, onde é freqüente a ocorrência associada de 

dislipidemia, obesidade e hipertensão arterial (TEIXEIRA, 2003; SCHMIEDER et al., 

2009). Em suma, houve uma predominância de participantes adultos, do gênero 

feminino e com evidências de baixa renda familiar.  Evidências de predisposição ao 

agravamento da microalbuminúria já presente. Os indivíduos apresentaram valores 

acima da meta proposta para A1C, com difícil controle do diabetes e de suas 

complicações. Aqueles indivíduos que estavam mais distantes dos alvos 

terapêuticos para A1C foram os que apresentaram maior risco de apresentar MA. 
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TABELAS 
 
Tabela 1: Distribuição da freqüência dos grupos microalbuminúria (MA) e 
normoalbuminúria (NMA) segundo as fases da vida. 

     Diagnóstico 
 

Estágio da vida 

Normoalbuminúria
(NMA) 1 

n = 35 

Microalbuminúria
(MA) 1 
n = 14 

n total 
n = 491 

p-
valor

2 

Odds 
Ratio 

Adultos 21 (60) 8 (57,1) 29 (59,2) 0,85
4 1,125 Idosos 14 (40) 6 (42,9) 20 (40,8) 

Total 35 (100) 14 (100) 49 (100)   
1 Freqüência relativa em valores percentuais. 
2Teste do Qui-quadrado de Pearson (p<0,05). 
Fonte: LESNAU, 2010. 
 
Tabela 2: Distribuição dos grupos microalbuminúria (MA) e normoalbuminúria (NMA) 
segundo faixa etária. 

 
Faixa etária 

(anos) 

Normoalbuminúria
(NMA) 1 

 

Microalbuminúria
(MA) 1 

 

n total 
n = 491 

 
40-49 2 (5,7) 5 (35,7) 7 (14,2) 
50-59 19 (54,3) 3 (21,4) 22 (44,8) 
60-69 11 (31,4) 5 (35,8) 16 (32,6) 

70 ou mais 3 (8,6) 1 (7,1) 4 (8,16) 
Total 35 (100) 14 (100) 49 (100) 

1 Freqüência relativa em valores percentuais.  
Fonte: LESNAU, 2010. 
 
Tabela 3: Distribuição dos grupos normoalbuminúria (NMA) e (MA) microalbuminúria 
segundo a renda familiar. 

Categorias* 
Normoalbuminúria 

ou NMA 
n e % 1 

Microalbuminúria 
(MA) 

n e % 1 

 
n total 
n = 49 

n e % 1 
I 26 (74,3) 8 (57,1) 34 (69,3) 
II 7 (20) 4 (28,6) 11 (22,4) 
III 1 (2,9) 1 (7,1) 2 (4,0) 
IV 0 0 0 
V 1 (2,9) 1 (7,1) 2 (4,0) 

Total 35 (100) 14 (100) 49 (100) 
*Categoria para salário mínimo vigente em 2008 
I: 1 a 2 salários mínimos; 
II: 2 a 3 salários mínimos; 
III: 3 a 4 salários mínimos; 
IV: 4 a 5 salários mínimos; 
V: 5 ou mais. 

1 Freqüência relativa em valores percentuais. 
Fonte: LESNAU, 2010. 
 
Tabela 4: Distribuição dos grupos normoalbuminúria (NMA) e microalbuminúria (MA) 
segundo gênero. 
 Normoalbuminúria 

(NMA) 
n=26 

Microalbuminúria 
(MA) 
n=10 

Gênero por grupos F    22/26 M     4/26 F     7/10 M     3/10  
Fonte: LESNAU, 2010. 
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Tabela 5: Caracterização do grupo normoalbuminúria (NMA) segundo variáveis sócio 
demográficas e perfil glicêmico*. 

Variáveis 
n 

amostra
l 

Normoalbuminúria (NMA) (n = 35) 
Média±DP1/Freqüência

2 
Valor 

mínimo 
Valor 

máximo 
Gênero (Feminino: F  n=35 27/35 (77,1) F - - 
Masculino: M)  n=35 8/35 (22,9) M - - 
Idade (anos) n=35 58,85±7,14 47,0 77,0 
Glicemia de jejum (mg/dL) n=35 152,4±59,19 63,3 299,0 
Glicemia pós-prandial (mg/dL) n=32 235,4±91,24 133,5 496,0 
Hemoglobina glicada (A1c) (%) n=32 7,29 ±1,45 5,00 10,90 
Microalbuminúria (mg/dL)  n=35 0,62±0,66 0,10 2,70 
1Média (desvio-padrão da média) para variáveis contínuas; 2Freqüência relativa em valores 
percentuais para variáveis categóricas.; (1)CC (em cm) é exposto por media para o grupo 
normoalbuminúria independente do gênero. 
Fonte: LESNAU, 2010. 
 
Tabela 6: Caracterização do grupo microalbuminúria (MA) segundo variáveis sócio 
demográficas e perfil glicêmico*. 

Variáveis n 
amostral

Microalbuminúria (MA) n = 14 

Média±DP1/Freqüência2 Valor 
mínimo 

Valor 
máximo 

Gênero (Feminino: F (1) (2) n = 14 9/14 (64,3) F - - 
Masculino: M) (1) (2) n = 14 5/14 (35,7) M - - 
Idade (anos) n = 14 55,71±9,62 40,0 76,0 
Glicemia de jejum (mg/dL) n=13 176,0 (57,26) 107,0 311,0 
Glicemia pós-prandial (mg/dL) n=10 306,43 (129,56) 174,9 540,0 
Hemoglobina glicada (A1c) (%) n=13 8,30 (1,98) 5,60 12,10 
Microalbuminúria (mg/dL) n=14 17,44 (19,58) 3,00 76,1 
1Média (desvio-padrão da média) para variáveis contínuas; 2Freqüência relativa em valores 
percentuais para variáveis categóricas; 3 CC (cm) é exposto por media para o grupo microalbuminúria 
independente do gênero.  
Fonte: LESNAU, 2010. 
 
Tabela: 7: Caracterização dos grupos normoalbuminúria (NMA) e microalbuminúria 
(MA) segundo as variáveis laboratoriais.  

 Normoalbuminúria 
Média± D.P. 1 

Microalbuminúria 
Média± D.P. 1 

albuminúria 
(mg/dL) 0,62 ±0,66 17,44±19,58 

Glicemia de jejum 
(mg/dL) 152,42±59,19 176,0±57,2 

Glicemia pós 
prandial (mg/dL) 235,45±91,24 306,43± 129,56 

Hemoglobina 
glicada-A1c 

(%)2,3,4 
7,29±1,45 8,30±1,98 

1Média (desvio-padrão da média) para variáveis contínuas; 
2 Teste do Qui-quadrado de Pearson (p<0,05); 3Não significativo  
4 OR de 2,769  
Fonte: LESNAU, 2010. 
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Tabela 8: Distribuição dos grupos normoalbuminúria (NMA) e microalbuminúria (MA) 
segundo valores de glicemia de jejum valores de glicemia de jejum. 

Categorias* para glicemia de 
jejum (mg/dL) 

Normoalbuminúria
(NMA) 1 

Microalbuminúria 
(MA) 1 n total1 

Hipoglicemia 1 (2,8) 0 1 (2,0) 
Normoglicemia 4 (11,4) 0 4 (8,3) 
Hiperglicemia 30 (85,7) 13 (100) 43 (89,5)

1 Freqüência relativa em valores percentuais. 
Fonte: LESNAU, 2010. 
 
Tabela 9: Distribuição dos grupos normoalbuminúria (NMA) e microalbuminúria (MA) 
segundo valores de glicemia pós-prandial. 

Categorias* para glicemia 
pós prandial (mg/dL) 

Normoalbuminúria
(NMA) 1 

n=32 

Microalbuminúria 
(MA) 1 
n=10 

n total 
n=421 

Hipoglicemia 0 0 0 
Normoglicemia 0 0 0 
Hiperglicemia 32 10 (100) 42 (100) 

1 Freqüência relativa em valores percentuais. 
Fonte: LESNAU, 2010. 
 

Tabela 10: Distribuição dos grupos normoalbuminúria (NMA) e microalbuminúria (MA) 
segundo valores de hemoglobina glicada 
Categorias* 

para 
hemoglobina 

glicada 

Normoalbuminúria 
(NMA) 1 

n=32 

Microalbuminúria 
(MA) 1 
n=13 

Total 
n=451 p-valor2 Odds 

Ratio 

<6% 6 (18,8) 1 (7,7) 7 (15,6) 0,354 2,769 
>6% 26 (81,3) 12 (92,3) 38 (84,4) 

* Controle do DM: (>4-6%); Mau controle do DM: (>6%)  
Fonte: UKPDS; ADA 2009; 
1 Freqüência relativa em valores percentuais. 
2Teste do Qui-quadrado de Pearson (p<0,05). 
Fonte: LESNAU, 2010. 



88 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

3 CONSIDERAÇÕES FINAIS
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Os resultados apresentados no estudo possibilitam traçar um perfil de saúde 

mais regionalizado, uma vez que todos os participantes são atendidos pela clínica 

de endocrinologia do HUPAA/UFAL, podendo ser comparados com os indicadores 

de saúde de outros centros na região e do país. 

 As comorbidades foram frequentes nesse estudo e a associação DM2 + HAS 

+ obesidade naqueles diabéticos sem complicações vasculares diagnosticadas, leva 

a pensar com preocupação nas complicações da síndrome metabólica para esses 

pacientes. O grande número de comorbidades associadas à variável 

microalbuminúria, além de contribuição à literatura, demonstra a necessidade de 

promover o acesso à equipe interdisciplinar visando subsidiar com dados locais para 

justificar uma possível ampliação com mais recursos destinados aos serviços 

especializados do Estado, além da necessidade de medidas populacionais de 

atenção primária mais eficiente. 

 As iniciativas para alterar esse perfil são esperadas do Estado, contudo uma 

vez demonstrado a demanda assistida e em carência de tratamento, podem ser 

viabilizadas institucionalmente via direção do HUPAA em conjunto com a 

participação da comunidade universitária, docentes e discentes em projetos e ações 

contínuas de extensão. Estes são exemplos das muitas iniciativas que poderão ser 

implementadas junto aos serviços de atenção primária e nas próprias comunidades, 

tornando-as mais próximas dos pacientes. Todos poderão contribuir para 

redirecionar o prognóstico, apoiado pela literatura, destinados a estes participantes. 

A universidade poderá ter um importante papel no restabelecimento desses 

resultados preocupantes e de grande impacto econômico e social para Alagoas, 

atribuídos às complicações crônicas do diabetes. 
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