SynThesis Revista Digital FAPAM, Para de Minas, v.6, n.6, 1-14, dez. 2015. ISSN 2177-823X 1
www.fapam.edu.br/revista

ALTERACAO RENAL EM PACIENTES DIABETICOS

Adriana de Cassia Ferreira Costa Garcia®
Juliana Cristina Pereira®

RESUMO

Diabetes é uma doenca que vem da antiguidade. O primeiro caso da doenca foi
relatado no Egito em 1500 a.C. A denominagéo diabetes foi usada por Apolonio e
Memphis no ano 250 a.C. Diabetes do grego quer dizer sifdao (tubo para aspirar
agua) e este nome foi dado por causa de seus sintomas que sdo sede excessiva e
urina intensa. Ja Mellitus vem do latim e tem em seu significado mel. E uma doencga
metabdlica que se caracteriza pela alta concentracdo de glicose no sangue.
Segundo a Sociedade Brasileira de Diabetes (SBD) é uma doenca cronica, de
alteragbes no metabolismo de carboidratos proteinas e lipidios podendo ou né&o
secretar insulina. Isso vai depender da patologia do Diabetes Mellitus (DM) durante
sua evolucdo natural. Neste trabalho seréd discutido o Diabetes Mellitus e as
principais doengas originadas por essa patologia.

Palavras-chave: Diabetes Mellitus. Doenca Metabdlica.Nefropatia Diabética.
Principais Patologias Originadas do Diabetes.

1 INTRODUCAO

O Diabetes Mellitus (DM) é uma doenga crdnica que se caracteriza pela
elevacdo da glicose no sangue, embora a Organizacdo Mundial de Saude (OMS)
ndo tenha adotado um critério para a referéncia de valores em pessoas normais sem
quaisquer pré disposicdo ao DM. SBD e Academia Americana de Diabetes (ADA) ja
consideram um valor normal até 99 mg/dl.

Este trabalho foi realizado através de uma revisdo bibliogréfica de artigos,
monografias, reportagens, dentre outros, tendo como referéncia os dados
estatisticos e outras informagfes divulgadas pela Organizagdo Mundial de Saude
(OMS), Ministério da Saude (MS) e Sociedade Brasileira de Diabetes (SBD),
possibilitando assim verificar e analisar alteracdes nas analises clinicas e nos
sintomas destes pacientes para que seja possivel comprovar o real estado de saude
destas pessoas, visando a adog¢do de medidas que evitem a evolugdo desta doenga
e consequentemente , a possibilidade uma melhor qualidade de vida a seu portador.

2 OBJETIVOS
2.1 Objetivo Geral

Descrever a nefropatia diabética e observar a sua evolucéo.
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MateusPagina 211-12-20152.2 Objetivos Especificos

a) observar os riscos que um paciente com Diabetes Mellitus pode correr;

b) mostrar formas diferentes da doenca e em qual faixa etéria ela € mais
frequente;

c) fatores de risco para odesenvolvimento do pré diabetes

d) descrever os exames para diagnosticar o Diabetes Mellitus;

e) relacionar atividade fisica e diabetes;

f) descrever principais patologias originadas dos Diabetes Mellitus;

g) nefropatia diabética diagnostico e tratamento.

3 REFERENCIAL TEORICO
3.1 Diabetes Mellitus (DM)

E uma doenca metabdlica que se caracteriza pela alta concentracido de
glicose no sangue. (DIABETES...,, 2002). Segundo a Sociedade Brasileira de
Diabetes (2011), o Diabetes mellitus (DM) é uma doenca crbnica, de alteracées no
metabolismo de carboidratos proteinas e lipidios podendo ou ndo secretar insulina.
Isso vai depender da patologia do DM durante sua evolu¢do natural.

A alta concentracdo de agUcar no sangue pode se caracterizar pelos
seguintes sintomas: perda de peso, poliria, polidipsia, polifagia, visdo turva ou
complicagBes que podem levar ao risco de vida: cetoacidose diabética, sindrome
hiperosmolar, hiperglicemia ndo cetética. O DM esta associado com faléncia de
vérios orgdos, em especial os olhos, rins, nervo, coragéo, e vasos sanguineos.

Estudos comprovam que um controle rigoroso do DM retarda o aparecimento
de complicagdes cronicas microvasculares, embora n&do tenham efeitos significativos
em Obitos por doengas cardiovasculares. (LANCET, 1998).

E uma doenca incuravel e é preciso investir no diagnostico e também em seu
tratamento para obter melhor qualidade de vida para os pacientes com DM. A
maioria dos novos casos de diabetes tipo 2 poderiam ser evitados como por
exemplo, controlando excesso de peso e combatendo o sedentarismo. J& nos casos
de DM tipo 1, ainda ndo ha medidas de prevencdo, mas pode-se prevenir as
complicagdes cronicas decorrentes da mesma. (DIABETES, 2004).

3.2 Fatores de Risco para o DM

A conversdo de glicemia de jejum alterada para diabetes traz consigo um
risco duas vezes maior de morte cardiovascular que o de pessoas com glicose
normal isso quer dizer que pessoas diabéticas tem maior chances de desenvolver
doencas cardiovasculares (DCV). (DIABETES..., 2004). Pacientes com Diabetes
Mellitus DM, tem o maior risco de morte relagcionada com Doengas Cardiovascular
(DCV) do que pessoas que nao possuem essas patologias (cerca de 55% dos
diabéticosadultos enquanto que na populacdo normal cerca de 2% a 4% da
populagéo total). Diabetes mellitus e DCV, compreendida como infarto do miocardio,
acidente vascular cerebral e doencga vascular periférica, parecem dois lados da
mesma moeda. Além desse fato a doenca ocorre mais cedo e também de forma
mais grave. (WAJCHENBERG, 2006).

Diabetes também é um fator de risco aumentado de acidente vascular
encefélico (AVE), particularmente o isquémico. Além de ter uma prevaléncia maior
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em diabéticos também a recuperacdo do mesmo é mais dificil, com mais frequéncia
e também com maior mortalidade. (DIABETES..., 2004; WAJCHENBERG, 2006).

3.3 Diabetes Mellitus Tipo 1 (DM1)

Est4 presente de 5%-10% dos casos, e esta forma da doencga é o resultado
da destruicdo das células beta do pancreas, ocorrendo a deficiéncia de insulina. A
taxa de destruicdo das células pancreaticas é variavel, geralmente € mais rapida em
criangas e a forma mais lenta atinge os adultos. (ACADEMIA AMERICANA DE
DIABETES, 2012; DIABETES..., 1998). Na maioria dos casos este processo esta
ligado diretamente com a imunidade do paciente, porém em alguns casos ndo ha
evidencias de que o mesmo seja auto imune. Sendo também um processo idiopéatico
(causas néo conhecidas) do DM1. O mesmo caracteriza-se pela auséncia dos
marcadores auto imune contra as células pancreéticas e ndo estdo associados ao
haplétipos do sistema (HLA). (DIABETES..., 2004; SOCIEDADE BRASILEIRA DE
DIABETES, 2011). Esta forma da doenca pode estar relacionada a genes do
sistema antigeno leucocitario humano (HLA), os mesmos alelos podem estar
predisponentes ou préprios para desenvolver esse tipo da doenca. (ACADEMIA
AMERICANA DE DIABETES, 2012; SOCIEDADE BRASILEIRA DE DIABETES,
2011).

3.4 Diabetes Mellitus Tipo 2 (DM 2)

Est4 presente em 90%-95% dos casos. O mesmo se caracteriza por defeito
na secregcdo de insulina. Em geral a maioria dos pacientes com DM estdo com
sobrepeso ou obesidade, essa doenga pode ocorrer em qualquer idade, mas é
diagnosticada na maioria dos casos em pessoas acima de 40 anos. Esses pacientes
ndo sdo dependentes de insulina, mas podendo fazer o uso do mesmo para a
obtencdo de um controle metabdlico adequando, diferente do DM1 que é auto-
imune, ndo ha indicadores especificos para o DM2. (ACADEMIA AMERICANA DE
DIABETES, 2012; SOCIEDADE BRASILEIRA DE DIABETES, 2011).

3.4.1 Fatores de risco para o desenvolvimento do DM 2

Grandes estudos comprovam os beneficios de um estilo de vida saudéavel
para retardar a deterioracdo da toleréncia a glicose, sendo a maioria desses estudos
conduzidos em individuos de alto risco para DM. (DIABETOLOGIA, 1998).

Obesidade: é cada vez mais presente no mundo nos dias atuais. (Rev. Méd.
Suisse, 2005). Pessoas com obesidade apresentam maior risco para O
desenvolvimento de DM2, a resisténcia insulinica € uns dos mais importantes elos
entre o DM2 e a obesidade. (DIABETES..., 2004; DIABETOLOGIA, 1998). Individuos
portadores de obesidade abdominal, com maior deposi¢cdo de gordura visceral,
apresentam maior risco para desenvolvimento de DM2. (DIABETES..., 1994). A
literatura mostra que é possivel reduzir o risco de desenvolver diabetes em 42% a
63% dos casos de portadores de pré-diabetes, (glicemia de jejum>100mg/dL e/ou
glicemia de 140mg/dL a 199mg/dL em 2h, no TOTG) quando as pessoas S&o
motivadas a diminuir o peso corporal com dieta e atividade fisica. (DIABETES...,
2004; DIABETOLOGIA, 1998).

Alimentac&o: € um fator de risco para o desenvolvimento do DM 2. O habito
alimentar parece ter influéncia na incidéncia de DM2. Um estudo analisando n&o
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diabéticos, observou que a frequéncia no consumo de frutas e vegetais esteve
inversamente relacionada aos niveis de Hemoglobina Glicada (HbA1c) (Ann. Intern.
Méd., 2002). Outro estudo compara individuos que utilizam alto consumo de frutas,
vegetais, peixes, aves e gréos, denominada dieta prudente, com relagdo a outros,
utilizando a classica dieta ocidental (alimentos industrializados, carne vermelha,
alimentos ricos em gordura etc.). Foi encontrada uma redugéo significativa de risco
para desenvolvimento do DM2 comparados com aqueles que fazem uso da dieta
prudente. (DIABET..., 1999). Individuos ingerindo uma dieta padrdo ocidental
tiveram maior pré disposicdo para o desenvolvimento de DM2, independentemente
do indice de massa corpérea (IMC), ou grau de atividade fisica, idade ou até mesmo
histéria familiar (ARCH. INTERN. MED., 2005).

Sedentarismo: A atividade fisica realizada regularmente traz beneficios na
musculatura esquelética. Além disso, o exercicio fisico age no processo de
translocacdo dos transportadores de glicose, essa agao parecendo justificar, ao
menos em parte, os beneficios uma vida mais saudavel com a pratica de exercicios.
(DIABETES..., 2002; DIABETES, 1987). O exercicio aumenta a captacéo de glicose
mediada pela insulina na estrutura da musculatura esquelética, e com isso terd
melhora a sensibilidade insulinica. (DIABET..., 1999). Vérios estudos evidenciam
que atividade fisica reduz o risco de desenvolvimento de DM2. (BMJ, 1995).
Observou-se que um risco relativo para o desenvolvimento do diabetes foi
significativamente menor em pacientes que realizavam atividade fisica regularmente,
mesmo quando h& casos para hipertensdo e historia familiar. (HELMRICH et al.,
1991). Atividade fisica de moderada reduz a incidéncia de novos casos de DM2.
(DIABET..., 1991).

Tabagismo: Nao h4 uma relacdo direta entre cigarro e diabetes, apesar de
varios estudos terem mostrado aumento da incidéncia de DM2 em fumantes. (BMJ,
1999; DIABET..., 1991). Estudos demonstraram que o0 cigarro aumenta a
concentracdo da gordura na regido abdominal, reduz sensibilidade insulinica.
(DIABETES..., 1999) e eleva demasiadamente a concentracdo glicémica apds um
teste oral de tolerancia a glicose. (DIABETOLOGIA, 1987). Maior risco parece estar
relacionado com a quantidade de cigarros e a duragéo do tabagismo.

Stress € um dos fatores de risco para o desenvolvimento de DM 2. (J. Assoc.
Physicians India, 1999). Em estudo americano, individuos com o equilibrio
emocional afetado tiveram um incremento de risco para DM 2 quando da presenca
de evento estressante ndo desejado, quando comparados com aqueles com altos
niveis de suporte emocional. (N. Engl. J. Méd., 2002). Uma vez conhecidos os varios
dos fatores de risco modificaveis para o desenvolvimento do DM2, varios programas
de prevencdo vém sendo testados. Esses programas, que sdo aplicados sob a
forma de estudos, tém como base a modificagdo do comportamento do individuo. (N.
Engl. J. Méd., 2002).

3.5 Outros Tipos Especificos de Diabetes Mellitus

Esta classificacdo € menos comum de DM cujos defeitos causadores podem
ser identificados. E um grupo clinico bastante variado, inclui nessa categoria defeitos
genéticos das células betas, defeitos genéticos na insulina e doencas do pancreas
exacrino. Ver quadro 1. (SOCIEDADE BRASILEIRA DE DIABETES, 2011).
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QUADRO 1- Outros tipos de Diabetes mellitus

DEFEITOS GENETICOS NA FUNCAO DAS CELULAS BETA

MODY 1 (defeitos no gene HNF4A)
MODY 2 (defeitos no gene GCK)
MODY 3 (defeitos no gene HNF1A)
MODY 4 (defeitos no gene IPF1)
MODY 5 (defeitos no gene HNF1B)
MODY 6 (defeitos no gene NEUROD1)
Diabetes Neonatal Transitério
Diabetes Neonatal Permanente

DM mitocondrial

Outros

DEFEITOS GENETICOS NA ACAO DA INSULINA
Resisténcia a insulina do tipo A
Leprechaunismo

Sindrome de Rabson-Mendenhall

DM lipoatrofico

Outros

DOENCAS DO PANCREAS EXOCRINO
Pancreatite

Pancreatectomia ou trauma

Neoplasia

Fibrose cistica

Pancreatopatia fibrocalculosa

Outros

ENDOCRINOPATIAS

Acromegalia

Sindrome de Cushing

Endocrinopatias

Glucagonoma

Feocromocitoma

Somatostinoma

Aldosteronoma

Outros

INDUZIDO POR MEDICAMENTOS OU AGENTES QUIMICOS

Determinadas toxinas
Pentamidina

Acido nicotinico
Glicocorticoides
Horménio tireoidiano
Diaz6xido

Agonistas beta-adrenérgicos
Tiazidicos

Interferon

Outros

INFECCOES
Rubéola congénita
Citomegalovirus
Outros
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FORMAS INCOMUNS DE DM AUTOIMUNE
Sindrome de Stiff-Man

Anticorpos antirreceptores de insulina
Outros

OUTRAS SINDROMES GENETICAS POR VEZES ASSOCIADAS A DM
Sindrome de Down

Sindrome de Klinefelter

Sindrome de Turner

Sindrome de Wolfram

Ataxia de Friedreich

Coreia de Huntington

Sindrome de Laurence-Moon-BiedlI

Distrofia miotbnica

Sindrome de Prader-Willi

Outros

Fonte: Sociedade Brasileira de Diabetes 2014/2015.
3.6 Diabetes Mellitus Gestacional

Durante a gestagéo, pode acontecer uma intolerancia a glicose, de qualquer
magnitude e variacdo, sendo diagnosticado durante este periodo, descartando a
hip6tese da doencga existir antes da gestacéo. Os testes de tolerancia oral a glicose
(TTOG) devem ser realizados entre 24 a 28 semanas de gestagédo. (SOCIEDADE
BRASILEIRA DE DIABETES, 2011).

O exame deve ser realizado de quatro a seis semanas ap6s o parto para
obter uma reclassificacdo do DM, na maioria dos casos ha uma reversao natural do
processo de tolerancia a glicose apds gestacéo, porém existe um risco 17% -63% de
estar desenvolvendo o DM2 de 5 a 16 anos mais tarde. (DIABET..., 2004;
SOCIEDADE BRASILEIRA DE DIABETES, 2011). Podem ter consequéncias graves
tanto para a méae quanto para o feto.

3.7 Pré-Diabéticos

Segundo a Sociedade Brasileira de Diabetes (2011) e Academia Americana
de Diabetes (2012) ja consideram um valor normal ate 99 mg/dl. Considera-se uma
pessoa pré-diabética com os seguintes valores de glicemia jejum, de 100 a 125
mg/dl. Em 2003, a Federacéo Internacional do Diabetes (FDI) divulgou que ha mais
de 300 milhdes de pessoas no mundo com pré-diabetes. Este nimero mostra que a
cada 10 pessoas, pelo menos uma ja tem essa pré disposicdo ao diabetes. Segue
tabela 2 com o valores de referéncia para o pré-diabetes. Segue tabela 1 para os
valores do pré-diabetes.
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] TABELA 1 — Pré-diabetes
PRE-DIABETES

Glicemia jejum 100 e 125
mg/dl

TTOG 140 e 200
mg/dl

AlC 5,7 -6,5%

Fonte: Federacao Internacional do Diabetes.

4 EXAME PARA DIAGNOSTICAR DM

O método de afericdo da glicemia é a mensuracdo plasmatica glicemia de
jejum, deve ser realizada pela manh& com no minimo 8 horas de jejum. A realizag&o
do teste de tolerdncia oral a glicose (TTOG) também deve obedecer alguns
requisitos: De 10 a 16 horas de jejum. Ingestdo de no minimo 150g de carboidrato
nos 3 dias que antecedem o exame, atividade fisica normal e comunicar a presenca
de infeccdo e medicagdo, o que pode interferir no teste.Utiliza-se 1,75 gramas de
glicose (dextrosol) por quilograma, podendo utilizar no maximo 75 gramas. Nos dias
atuais ja se realiza muito a hemoglobina glicada (A1C) onde seu valor de referéncia
se encontra entre 5,7% e 6,5%. (DIABET..., 2004; SOCIEDADE BRASILEIRA DE
DIABETES , 2011).

H& décadas, o diagnostico de DM vem sendo baseado em glicose jejum (GJ)
e no TTOG, utilizando os niveis de GJ em associa¢gdo com retinopatia para se definir
0 ponto de corte acima do qual o risco de comprometimento da retina aumenta. Com
base nisso, chegou-se aos pontos de corte de 126 mg/dL em jejum e 200 mg/dL
apds a sobrecarga de glicose anidra. (ACADEMIA AMERICANA DE DIABETES,
2012). Ver abaixo tabela 2.

TABELA 2 — Exames

CATEGORIA JEJUM 2H APOS 75G DE CASUAL
GLICOSE
Glicose normal <100 <140
Tolerancia a glicose >100 a <126 2140 a <200
diminuida
Diabetes mellitus 2126 2200 2200 com
sintomas classicos

Al1C >6,5%

Fonte: Sociedade Brasileira de Diabetes, 2011.
5 ATIVIDADES FISICAS E DM

As atividades fisicas em pacientes diabéticos antes eram frequentemente
negligenciados como uma alternativa no tratamento da doenca, porque era dificil
manter o nivel de aglcar no sangue com variabilidade adicional por causa dos
exercicios especialmente em pessoas com DM 1. Com a disponibilidade do
monitoramento da glicose sanguinea os exercicios podem ser realizados de uma
forma segura e sem medo e sem comprometer o equilibrio da glicose no sangue, em
virtude de realizacdo de atividades fisicas pode se obter um maior controle da
glicose sanguinea através dessas atividades complementares. (COLBERG, 2003).
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Doencas associadas a falta de realizac@o de atividades fisica e & obesidade
sdo importantes problemas de saude publica no mundo, sendo responsavel por até
11,7% das mortes em paises desenvolvidos. (DIABETES..., 2002), estando
casualmente associada ao (DM2), doenca cardiovascular e outras. Felizmente,
existem também evidéncias sobre as mudancgas no estilo de vida na prevencao
especialmente do DM2.

6 PRINCIPAIS PATOLOGIAS ORIGINADAS DO DIABETES

Neuropatia Diabética é a presenca de sintomas e sinais de disfungdo dos
nervos periféricos em pacientes com Diabetes Mellitus, exceto por outras causas,
para o Diagnéstico e Abordagem Ambulatorial da Neuropatia Diabética Periférica. O
comprometimento do sistema nervoso periférico é, inquestionavelmente, uma das
complicagbes mais frequentes do Diabetes mellitus (DM), presente em 50% dos
pacientes quando submetidos a testes objetivos como a velocidade de condugé&o
nervosa — (VCN).

Retinopatia diabética € uma complicacéo tardia do DM também como outras
complicacg@es tardias: neuropatia e nefropatia podem ser inicialmente detectadas no
exame de fundo de olho. Entre vérios fatores envolvidos com as complica¢bes do
diabetes, a presenca de hiperglicemia cronica, est4 presente na fisiopatologia da
retinopatia diabética, pois ndo hé relato de retinopatia diabética clinica em humanos
sem histérico de hiperglicemia crdnica, porém, ndo obrigatoriamente, o que refor¢ca a
necessidade de outros fatores atuarem em sua manifestacdo clinica inicial.
(SOCIEDADE BRASILEIRA DE DIABETES , 2011).

Pé diabético, com base em varios estudos sobre o 6nus do pé diabéticos e
suas complicagdes pode se considerar que essa é uma das complicacbes
consideradas mais graves em pacientes com DM. Segundo a Organizagdo Mundial
de Saude (OMS).

7 APRESENTACAO CLINICA DA NEFROPATIA DIABETICA

A nefropatia diabética é assintomética, seu diagnostico baseia-se através de
exames laboratoriais. A evidéncia clinica éseu baixo nivel, anormal, de
microalbumindria.Em progressdo da doenga, a proteinaria clinica progride.
(BURANT, 2009).

Podemos reconhecer os cinco estagios de desenvolvimento da nefropatia
diabética:

a) 1° fase: é o periodo onde acontece a descompensacdo metabdlica que
ocorre na ocasido do diagnostico do DM tipo 1. Nessa fase, ocorre a
hiperfiltracdo acompanhada de hipertrofia glomerular e aumento do
volume renal. (BURANT, 2009);

b) 2° fase: é conhecida como estagio silencioso, o controle precario da
glicemia favorece a persisténcia hiperfiltracdo glomerular e também o
desenvolvimento de nefropatia diabética. (DAVIS; DUKA; BAKNIS, 2008);

c) 3° fase: a ocorréncia de microalbumindria, 0 aumento da excrecao urinaria
de albumina que se mantém entre 20 e 200 yg/min. Essa alteragdo é uma
caracteristica da nefropatia diabética, em pacientes apresentam a
microalbuminuria alterada tem uma pressédo arteral também alterada.
(DIABETIC, 2011);
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d) 4° fase: € a fase da microalbumindria. H4& um aumento pressorico de
microalbumindria em geral acentuados mais ainda dentro da faixa da
normalidade. O aumento da presséo arterial se torma evidente nessa fase
conhecida também como macroalbuminiria, quando os da excrecéo
urinaria de albumina sdo persistentemente iguais ou maiores que 200
pug/min e onde se inicia uma decadéncia da filtracdo glomerular. Ndo esta
confirmado que a leséo renal é causada pela elevagéo da presséo arterial,
mas a mesma acelera a evolucdo da nefropatia diabética, e o tratamento
com anti- hipertensivo reduz a queda da filtragdo glomerular. S&o
benéficos o tratamento com anti hipertensivo e sdo evidentes na evolugao
na doenca renal no diabético. O tratamento da hipertensdo arterial tem
indicagdo precisa nos pacientes com nefropatia diabética. (ACADEMIA
AMERICANA DE DIABETES, 2012).

7.1 Prevencgao da Nefropatia Diabética

A prevencao pode ser divida em trés fases: prevencédo primaria, secundéria e
terciaria.

7.2 Prevencdo priméria

A prevencdo consiste em dois principais estratégias, um rigido controle
glicémico e a reducdo da pressao arterial. Estudos comprovam que o controle
glicémico mais rigido que os controles convencionais em pacientes com DM 1
normoalbumindrico ou microalbumindricos € visivel ao risco de pregressao, devido a
taxa de excregdo urinaria de albumina da ordem de 66%. (WANG et al., 2012) e de
39% de ocorréncia de microalbuminuria e 54% de proteinudria. Segundo DCCT 2006
€ muito importante lembrar que mesmo com um maior controle glicémicol6% dos
pacientes da prevengcdo primaria e 26% do grupo da prevencdo secundaria
apresentaram progressdo de lesdo renal, o rigido controle glicémico exclusivamente
néo é suficiente para impedir o desenvolvimento da nefropatia diabética. Segundo os
estudos de UKPDS (1998) os pacientes com DM tipo 2 mostram que o rigido
controle glicémico tem uma maior ocorréncia de qualquer complicagdo microvascular
do diabetes em 25% e desenvolvimento de microalbumindria em 33% em um
periodo de observacdo de 12 anos. Por outro lado, o controle rigido foi
acompanhado de um beneficio a ainda maior a redugdo de 37% da ocorréncia de
qualquer complicagdo microvascular do diabetes, e fica visivel a necessidade de um
bom controle da presséo arterial em pacientes com DM tipo 2.

7.3 Prevencgao secundéria

Medidas terapéuticas adotadas com intencdo de impedir o desenvolvimento
de nefropatia diabética, ou seja, pacientes que apresentam microalbuminiria ndo
evoluam para a fase da proteindrica. Taxa de excre¢do urinaria de albumina, os
niveis da presséo arterial controle glicémico e os niveis séricos do colesterol séo
fatores de risco passiveis de serem modificados e sdo como marcados de
progresséo da fase microalbumindrica para fase proteinurica da nefropatia diabética.
O controle mais rigoroso da pressdo arterial utilizando inibidores de enzima
conversora da angistensina Il (IECA) & muito eficiente para deter a progresséo da
doenga renal, reduzindo em 62% o risco de pacientes diabéticos tipo 1
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microalbuminurico, evoluirem para a fase proteinurica alem de proteger o ritmo da
filtragcdo glomerular. (META-ANALISE, 2008).

7.4 Prevencdo terciaria

E necessario retardar a evolugdo da fase proteindrica para a insuficiéncia
renal. Experimentos em varios animais assim também em humanos sugerem que a
proteinuria j& é um fator importante de lesdo renal. Na avaliagdo dos efeitos de
protecdo renal de um certo tratamento, importante levar em consideragdo seus
efeitos sobre a proteindria. (UNITED KINGDOM PROSCPECTIVE DIABETES
STUDY, 1998). Efeitos anti proteindricos dos IECA s&@o conhecidos e parecem
depender da reducdo da producéo da angiotensina Il. Diferengas de cada individuo
parecem ter influéncia diretamente sobre os anti proteindricos.Segundo alguns
estudos, a reducdo inicia na excrecdo urinaria de proteina e tem um valor preditivo
no que diz respeito ao declinio futuro da filtracdo glomerular. (ANDERSEN et al.,
1983).

8 TRATAMENTO

O melhor controle glicémico previne ou retarda a nefropatia diabética. Exames
de sangue e urinas realizados anualmente é a Unica maneira de detectar o inicio
silencioso da doenca renal. A hipertensédo prejudica os rins, acelerando a doenga
renal. Tratamento com antihipertensivos, controle do peso, e o controle do sodio,
ajudam na prevencao da progressdo da nefropatia diabética. Os diabéticos tém risco
maior de infeccdo do trato urinario. E importante orientar os sintomas ao médico,
podendo assim detectar precocemente alguma infecgdo do mesmo. Na presenca da
nefropatia progressiva o curso da doenga sempre deve estar bem orientado tendo
em vista as opc¢des terapéuticas como dialise e transplante renal. (SOCIEDADE
BRASILEIRA DE DIABETES, 2011; ULTRASONOGRAPHY..., 2005).

9 PRINCIPAIS EXAMES PARA DIAGNOSTICAR NEFROPATIA DIABETICA

Ultra sonografia com ou sem o Doppler passou a ser uma técnica de
imagem muito utilizada atualmente. (AM. J. KIDNEY. DIS., 2002). Portanto essas
técnicas dependem muito do individuo que realiza o exame e as vezes podem ser
limitados pelo biétipo do paciente. (ULTRASONOGRAPHY..., 2005). Esse exame
consegue avaliar os aspectos morfoldgicos dos rins como tamanho, parénquima e o
contorno dos rins. Como é uma técnica bastante sensivel para detectar hidronefrose,
representa uma etapa importante na avaliagdo da insuficiéncia renal aguda (IRA) e
também na insuficiéncia renal cronica (IRC). (O’ NEILL; BAUMGARTEN, 2002).

Uréia principal metabdlito nitrogenado que é derivado da degradacdo de
proteinas pelo organismo, sendo 90% excretados pelos rins e correspondendo a
aproximadamente 75% do nitrogénio ndo-proteico excretado. O restante da uréia
que se encontra no organismo é eliminado basicamente pelo trato gastrintestinal e
pela pele. (LEITE et al., 2002.). A uréia pode ser influenciada por agentes externos
como principalmente na degradagdo de proteinas e aminoacidos. Apos a lise das
proteinas em amino&cidos, a biossintese da uréia se d& exclusivamente em
processo hepatico intracelular, no qual o nitrogénio que compdem os aminoacidos é
convertido em uréia por um ciclo enzimético. Apesar de ser filtrada livremente pelo
glomérulo e ndo ser reabsorvida nem secretada ativamente, a uréia retornam para o
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plasma por um processo de difusdo passiva, que é dependente do fluxo urinario.
(BURTIS; ASHWOOQOD, 1999).

Creatinina é um produto residual. A transformacg&o de creatina em creatinina
acontece no tecido muscular, no qual 1%-2% da creatina livre se converte
espontaneamente em creatinina todos os dias. Logo, a quantidade de creatinina
produzida é dependente da massa muscular e ndo apresentam grandes variagdes
diarias. A transformacdo de creatina em creatinina € uma via de mao Unica. A
creatina se transforma em creatinina, mas creatinina nao se transforma em creatina
(GRAY et al.,1995). A creatinina é filtrada livremente no glomérulo. Ao contrério da
uréia, a creatinina € ativamente secretada em pequena parcela, mas o suficiente
para superestimar a Taxa de Filtragcdo Glomerular (TFG). A quantidade secretada
ndo é constante e depende do paciente e da concentragdo sérica desse anabdlico,
dificultando sobremaneira a determinagdo de uma constante de secrecdo. (GRAY et
al.,1995).

Cistatina C é uma proteina inibidora da proteinase da cisteina que apresenta
propriedades interessantes: baixo peso molecular 13 kDa com 122 amino4cidos, ndo
é glicosilada, possui reacdo basica, é sintetizada por um gene,estd expresso em
todas as células nucleadas e tem ritmo constante de producdo. (NORLUND et al.,
1997). O conjunto dessas peculiaridades proporcionam a sua utilizacdo como
marcador da funcao renal, sendo que ela é livremente filtrada pelos glomérulos. Uma
das suas caracteristicas mais interessantes € que, depois da filtragdo, ela é
completamente reabsorvida e metabolizada. Por ndo ser excretada na urina ha
possibilidade de retornar a corrente sanguinea. A proteindria pode ser dividida em
padrdes: padrdo glomerular, caracterizado por perda da albumina sérica na urina
juntamente com proteinas de tamanho semelhante, como antitrombina, transferrina,
pré-albumina, a1-glicoproteina acida e afl-antitripsina. Nesse caso, j& pode ser
detectada a gravidade do dano glomerular quando houver presenca de proteinas
maiores, como a a2-macroglobulina e a lipoproteina 3. (RAINEY, 2006).

Proteindria: nos individuos saudaveis sempre é possivel detectar uma
quantidade de até 150 mg de proteina durante o periodo correspondente a um dia.
Em torno de 200 proteinas diferentes derivadas tanto do plasma quanto do préprio
trato urinario podem estar presentes na urina. Proteinas com peso molecular inferior
a 60 kDa sao filtradas livremente pelos glomérulos e logo reabsorvidas nos tubulos.
(SODRE et al., 2007). Proteindria € considerado um marcador de doenca renal que
constitui um fator de risco independente para a sua progressédo. Aumento do valor
da proteindria ou albuminuria sdo marcadores importantes para o prognoéstico renal
do paciente. Em pacientes com doenca renal a pesquisa de proteinaria constitui a
importancia do diagnoéstico e do acompanhamento. (KEANE; EKNOYAN, 2000).

Microalbuminudria: nome dado a deteccdo de quantidades minimas de
proteinas na urina 30 a 300 mg/24 horas, tem importancia no diagnostico e também
na evolucdo da nefropatia diabética, por indicar lesdo potencialmente reversivel.
(ACADEMIA AMERICANA DE DIABETES, 2012; DIABETES..., 2002). O mecanismo
que explicaria a microalbuminuria baseia- se em um processo inflamatério sistémico
que levaria a uma disfungdo endotelial e um consequente aumento da
permeabilidade capilar. Na década de 80, apds o desenvolvimento de metodologias
com uma melhor sensibilidade analitca na dosagem de albumina, a
microalbumindria passou a ser utilizada como marcadora da lesédo renal.
(STUVELING et al., 2004). Dois estudos recentes mostram que valores abaixo do
ponto de corte para definicdo de microalbumindria também estdo associados a
mortalidade por doenga cardiovascular. (ROMUNDSTAD et al., 2007). Entretanto,
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nenhuma indicacdo de mudanca foi feita pelas sociedades médicas. Acreditamos
que, em breve, caso esses resultados venham a se confirmar, podera ser revista a
definicdo de microalbumindria.

10 CONCLUSAO

Estudos relacionados ao diabetes estdo em todasas partes do mundo,nos
dltimos anos, pois é um mau que ataca qualquer idade sem descriminagédo de raca
ou classe social. DM2 esta diretamente ligada ao estilo de vida. J& no caso do DM1
pode ser tanto imunol6gico quanto um fator genético. A partir do momento em que
se teve o diagndstico, o paciente deverd fazer um bom controle glicémico, pois se
ndo houver esse controle, os riscos para 0 paciente pode trazer sérias
consequéncias.

Juntamente com o diabetes deve ser feito também um bom controle da
hipertens@o arterial que € um dos fatores para que juntamente com o Diabetes
mellitus pode sim ter uma complicagdo ainda maior que todas as conhecidas, que
neste caso é a nefropatia diabética.Caso ndo haja um bom controle dos fatores
acima citados, a pessoa com o Diabetes mellitus se tornard um paciente com
Nefropatia Diabética.
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