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RESUMO  

A obesidade está associada a parâmetros renais anormais e piores desfechos 
parecem ser apresentados por obesos graves. Seus efeitos deletérios resultam do 
acúmulo ectópico de gordura no tecido renal, que exerce maior compressão sobre 
os rins, levando a alterações funcionais e estruturais glomerulares, resultando em 
albuminúria. A microalbuminúria reflete micropartículas de albumina na urina e 
representa um importante fator de risco para o aumento da morbimortalidade em 
obesos, descrita como a manifestação mais precoce ao dano renal e utilizada 
para rastreio da doença renal crônica. Este estudo objetivou associar a 
microalbuminúria com a obesidade. Visando contribuir com a discussão do 
problema, esta dissertação apresenta uma revisão da literatura, com as principais 
abordagens sobre doença renal crônica, obesidade e microalbuminúria, desde a 
etiologia, fisiopatologia e ocorrência de casos em outros estudos; e um artigo 
cientifico original, derivado de um estudo transversal com 97 obesos, maiores de 
18 anos, sem diagnóstico prévio da doença renal crônica, recrutados em um 
Hospital Universitário e alocados de acordo com o Índice de Massa Corporal nos 
grupos A (30-39,99 kg/m²), B (40-49 kg/m²) e C (≥50 kg/m²) e faixa etária, nos 
grupos 1 (20ª 39 anos) e grupo 2 (40 a 59 anos). A avaliação renal desses 
pacientes ocorreu através da microalbuminuria, ureia, creatinina e cálculo do 
clearance creatinina. As análises laboratoriais demonstraram que 21,6% de 
indivíduos apresentaram microalbuminúria, sem diferença estatística entre os 
grupos (p<0,357), sugerindo que as gravidades da obesidade, assim como a faixa 
etária, não se associam com a ocorrência de microabuminúria. A avaliação 
laboratorial demonstrou que o grupo B apresentou níveis de HDL maiores que o 
grupo C e níveis de PCR menores que o grupo C (p< 0,02), provavelmente pelos 
indivíduos do grupo C apresentarem maiores valores de IMC. Já na análise por 
faixa etária, os níveis de ureia e HDL foram maiores no grupo 2 (p<0,01), assim 
como a presença da hipertensão (p<0,01). Tal fato se dá por esses indivíduos 
apresentarem maior faixa etária, e ainda, esses apresentaram mais fatores de 
risco para o desenvolvimento de danos renais. Tais achados despertam o 
interesse para mais estudos sobre a associação entre fatores de risco para 
doença renal e microalbuminúria em obesos e o estabelecimento do que é 
preponderante nesses pacientes para ocasionar tais alterações.  

 
Palavras-chave: Proteinúria; Síndrome Metabólica; Cirurgia Bariátrica;  
Taxa de Filtração Glomerular; Obesidade Mórbida. 



 

ABSTRACT  

Obesity is associated with abnormal renal parameters and previous outcomes 
appear to be exhibited by severely obese individuals. Its deleterious effects result 
in an ectopic increase in fat in the renal tissue, which exert greater pressure on the 
kidneys, cause functional changes and exhibit glomerular, resulting in albuminuria. 
Microalbuminuria decreases the albumin microparticles in the urine and represents 
an important risk factor for increased morbidity and mortality in obese people, as 
the earliest manifestation of kidney damage and damage in chronic kidney 
disease. This study aimed to associate microalbuminuria with obesity. In order to 
contribute to a discussion of the problem, this dissertation presents a review of the 
literature, with the main approaches on chronic kidney disease, obesity and 
microalbuminuria, from etiology, pathophysiology and occurrence of cases in other 
studies; and an original scientific article, derived from a cross-sectional study with 
97 obese, over 18 years old, without a previous diagnosis of chronic kidney 
disease, recruited at a University Hospital and allocated according to the Body 
Mass Index in groups A (30-39,99 kg/m²), B (40-49 kg/m²) and C (≥50 kg/m²) and 
age group, in groups 1 (20 to 39 years) and group 2 (40 to 59 years). The renal 
evaluation of these patients occurred through microalbuminuria, urea, creatinine 
and calculation of creatinine clearance. As laboratory analyzes showed that 21.6% 
of the individuals identified microalbuminuria, with no statistical difference between 
the groups (p<0,3), suggest that the severity of obesity, such as the age group, is 
not associated with microabuminuria. A laboratory evaluation showed that group B 
has HDL levels higher than group C and CRP levels lower than group C (p<0,02), 
which use groups in group C that have higher BMI values. In the analysis by age 
group, the levels of urea and HDL were higher in group 2 (p<0,01), as well as the 
presence of hypertension (p<0,01). This is due to those who are older and still 
have these risk factors for the development of kidney damage. These findings 
arouse or are of interest to further studies on an association between risk factors 
for kidney disease and microalbuminuria in obese people and the establishment 
that it is preponderant for patients who affect these changes. 
 

Key words: Proteinuria; Metabolic Syndrome; Bariatric Surgery; Glomerular 
Filtration Rate; Morbid Obesity. 
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A obesidade é uma condição crônica caracterizada pelo acúmulo excessivo 

de gordura corporal que traz repercussões à saúde (WHO, 2000) e é 

tradicionalmente classificada com base no Índice de Massa Corporal (IMC) 

(NIMPTSCH; KONIGORSKI; PISCHON; 2019). A obesidade grave, IMC > 

40kg/m², tem crescido rapidamente em todo o mundo (FINUCANE et al., 2011; 

WHO, 2012) e representa um crescente fator de risco para o desenvolvimento de 

doenças crônicas (GBD, 2017).  

De modo geral, a obesidade está associada a parâmetros renais anormais, 

como  aumento na taxa de filtração glomerular (TFG), no fluxo plasmático renal, 

na reabsorção tubular de sódio e na excreção de albumina, resultando em 

glomerulopatias, diminuição da função renal e levando à Doença Renal Crônica 

(DRC). (D'AGATI et al.,2016; ABDELAAL; LE ROUX; DOCHERTY, 2017; 

HERRINGTON et al., 2017). A National Kidney Foundation define a DRC como 

anormalidades da estrutura ou função renal, presentes por um período maior que 

3 meses, com implicações para saúde (K/DOQI, 2002; KDIGO, 2012), sendo 

indicador de hospitalização e má qualidade de vida (GANSEVOORT et al., 2013; 

PINHO; SILVA; PIERIN et al., 2015).  

Os efeitos deletérios da obesidade na função renal resultam do acúmulo 

ectópico no tecido renal, que exerce maior compressão sobre os rins, levando a 

alterações funcionais e estruturais glomerulares, resultando em proteinúria. Além 

de ser fator de risco para Hipertensão Arterial Sistêmica (HAS) e Diabetes Mellitus 

(DM), doenças que também estão associadas à DRC e à albuminúria. (BASTARD 

et al.,2006; DE VRIES et al.,2014).  

Definida como pequenas partículas de albumina na urina, a 

microalbuminúria é um importante preditor de risco para DRC e marcador sensível 
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para Doença Cardiovascular (DCV). Sua prevalência se correlaciona 

positivamente com a adiposidade total e central, resistência à insulina (RI) e com 

a detecção de HAS e DM (BELLO et al.2007; DE ZEEUW; PARVING; HENNING, 

2006; KDIGO, 2005). 

A microalbuminúria reflete um estado de disfunção vascular que torna o 

indivíduo suscetível a danos nos órgãos (GLASSOCK, 2010). Seu mecanismo 

ainda não é bem elucidado, mas é possível que as consequências dos danos 

renais se deem devido a falhas na barreira glomerular ou a capacidade 

absorvente e metabolizante do túbulo proximal, levando ao aumento da excreção 

de albumina ou de seus fragmentos na urina.  Este processo pode danificar o 

túbulo proximal, ocasionando inflamação intersticial e perda de tecido renal 

funcional (DE ZEEUW; PARVING; HENNING, 2006; REMUZZI, BERTANI,1990). 

Assim, pode implicar na ativação do sistema renina-angiotensina-aldosterona 

(SRAA), levando a estresse oxidativo (EO), inflamação e consequentemente em 

lesão endotelial, migração e proliferação de células musculares lisas, 

posteriormente com fibrose cardíaca e renal (GOBAL et al., 2011).   

Reconhecida como um fator de risco que aumenta consideravelmente a 

morbimortalidade em obesos (LIESE et al, 2001), a microalbuminúria foi 

demonstrada em alguns estudos com obesos graves (SERRA et al., 2008; 

MINOO et al., 2015; BRIX et al., 2019), todavia, a associação entre a gravidade 

da obesidade e a sua ocorrência ainda é pouco estudada (MINOO et al., 2015). 

O diagnóstico precoce da DRC, com condutas terapêuticas apropriadas 

para retardar sua progressão, pode reduzir custos e sofrimentos dos pacientes e 

prevenir os desfechos deletérios e de morbidade (ROMÃO JUNIOR, 2004; 

ABBOUD; HENRICH, 2010; KDIGO, 2012).  No entanto, o rastreio e dados de 
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prevalência nos países em desenvolvimento ainda são limitados e heterogêneos 

(FRANCIS et al., 2015; MARINHO et al., 2017).  A determinação da albuminúria é 

a forma de rastreio mais comum, amplamente disponível, com altíssima 

relevância clínica e baixo custo, que apesar de não ser tão solicitada na prática 

clínica com esse intuito (ZANELLA, 2006), deveria ser realizada regularmente nos 

pacientes com maior probabilidade de desenvolvimento de DRC (BASTOS; 

ANDRIOLO; KIRSZTAJN, 2011). 

Considerando os supracitados efeitos renais negativos, obesos graves 

parecem ser mais propensos de desenvolver a DRC (DÍAZ, 2016). E entender 

como ocorre sua progressão ainda nos estágios iniciais da doença, assim como 

avaliando a gravidade da obesidade na microalbuminúria é imprescindível para 

prevenir piores desfechos (STENVINKEL; ZOCCALI; IKIZLER, 2013; MINOO et 

al.,2015).  

O objetivo do presente estudo foi avaliar a associação entre 

microalbuminúria e fatores de risco para a doença renal crônica com a obesidade, 

em pacientes atendidos em um hospital público de Maceió, Alagoas. 

A dissertação está estruturada em duas partes, composta por um capítulo 

de revisão da literatura e um artigo cientifico original. 



18 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

2 COLETÂNEA DE ARTIGOS  
 



19 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

2.1 CAPÍTULO DE REVISÃO 

 

 



20 

 

2.1 REVISÃO DA LITERATURA 

 

2.1.1 OBESIDADE 

A obesidade é definida como o acúmulo anormal ou excessivo de gordura 

corporal e caracterizada por indivíduos com IMC ≥ 30 kg/m (WHO, 2000). De 

acordo com a Sociedade Americana de Cirurgia Bariátrica e a Federação 

Internacional de Cirurgia da Obesidade (PUGLIA, 2004), a obesidade possui cinco 

faixas de classificação e recebe as denominações dispostas na Tabela 1.   

 

Tabela 1. Classificação da obesidade, segundo Requinst. 
 

IMC (kg/m²) Classificação 

18,5-24,99 Normal 

25-29,99 Sobrepeso 

30-34,99 Obesidade pequena 

35-39,99 Obesidade grave 

40-49,99 Obesidade mórbida 

50-59,99 Super obesidade 

>60 Super-superobesidade 

Fonte: Requinst (1998) 

 

Sua prevalência tem crescido em todo o mundo nas últimas décadas, de 

modo que, em 2015, cerca de 711,4 milhões de pessoas no mundo, incluindo 

adultos e crianças, eram obesos (GBD, 2015; 2017). No Brasil, seu aumento tem 

ocorrido em todas as faixas etárias, ambos os sexos e em todos os níveis de 

renda, com maior velocidade de crescimento na população de baixa renda (IBGE, 

2011). É sabido que populações com maior grau de pobreza e menor nível 

educacional possuem maiores taxas de aumento de obesidade devido à 

insegurança alimentar desses indivíduos, que possuem elevado consumo de 

alimentos de alta densidade energética e pobre em micronutrientes, mas que 

apresentam baixo custo e maior palatabilidade (ABESO, 2016).  

           Dentro da epidemia da obesidade, está o crescimento da obesidade grave, 

que é associada com a diminuição da expectativa de vida entre homens e 

mulheres (FONTAINE et al., 2003). As principais comorbidades presentes nesses 

../../../../romul/Desktop/VICK/Revisão%20da%20Literatura%20-%20Obesidade%20Grave%20e%20DRC.docx#_ENREF_50
../../../../romul/Desktop/VICK/Revisão%20da%20Literatura%20-%20Obesidade%20Grave%20e%20DRC.docx#_ENREF_50
../../../../romul/Desktop/VICK/Revisão%20da%20Literatura%20-%20Obesidade%20Grave%20e%20DRC.docx#_ENREF_4
../../../../romul/Desktop/VICK/Revisão%20da%20Literatura%20-%20Obesidade%20Grave%20e%20DRC.docx#_ENREF_31
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indivíduos são HAS, DM, dislipidemia, apneia do sono, doença vascular periférica, 

DCV, acidente vascular cerebral, asma, problemas osteorarticulares e depressão 

(BUCHWALD et al.,2004; COSTA et al., 2009; BELO; LACERDA; VILAR et al., 

2018).  

  A incidência de obesidade grave ainda não foi relatada na literatura 

(HEALTH QUALITY ONTARIO et al., 2005). Mas dados demonstrados por um 

estudo que avaliou tendências no IMC de adultos em 200 países, de 1975 a 2014 

(n=19,2 milhões) indicam que a prevalência global de obesidade grave foi de 

0,6% em homens e 1,6% em mulheres em 2014 (RISK, 2016). 

          No Brasil, dados autorreferidos de 572.437 adultos nas capitais brasileiras 

e no Distrito Federal para o Vigilância de Doenças Crônicas por Inquérito 

Telefônico (VIGITEL), demonstraram que, entre os anos de 2006 a 2016,  houve 

um crescimento da obesidade grave no Brasil, atingindo 1,2% nos homens e 2,0% 

nas mulheres. Esse dado é preocupante, uma vez que níveis mais altos de IMC 

estão associados a maior risco de morbidade e maiores gastos com cuidados de 

saúde (FLORES-ORTIZ et al., 2019). 

 

2.1.2 FISIOPATOLOGIA DA OBESIDADE 

           O tecido adiposo (TA) é um conjunto de tecidos frouxos especializado que 

desempenha um papel de depósito energético e isolante térmico nos mamíferos, 

importante para manutenção da homeostase energética. Anatomicamente 

distribuído por todo o corpo humano, está disposto no subcutâneo, circundando 

órgãos, no meio intersticial e na medula óssea. Seu padrão de distribuição é 

influenciado por fatores como sexo, idade, alimentação, prática de atividade física, 

genótipo, hormônio e drogas. Existem três tipos: marrom, branco e bege 

(SNYDER et al.,1975; HAUSMAN; RICHARDSON, 2004; SHAPIRA; SEALE, 

2019).  

O tecido adiposo marrom (TAM) é caracterizado por um elevado conteúdo 

mitocondrial e gotículas lipídicas multiloculares, com depósitos abundantes em 

fetos e recém-nascidos. Apresenta altas taxas de oxidação de ácidos graxos e é 

responsável pela regulação da temperatura corporal, atuando na termogênese. 

(MORRISON et al., 2012; LIDELL et al.,2014; HU et al., 2014).  

../../../../romul/Desktop/VICK/Revisão%20da%20Literatura%20-%20Obesidade%20Grave%20e%20DRC.docx#_ENREF_67
../../../../romul/Desktop/VICK/Revisão%20da%20Literatura%20-%20Obesidade%20Grave%20e%20DRC.docx#_ENREF_20
../../../../romul/Desktop/VICK/Revisão%20da%20Literatura%20-%20Obesidade%20Grave%20e%20DRC.docx#_ENREF_30
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          O tecido adiposo branco (TAB) é composto por células grandes que podem 

alterar seu tamanho em volume e diâmetro e que armazenam  energia em forma 

de triglicerídeos (TG). É um tecido que oferece proteção mecânica contra traumas 

externos, fornece amortecimento para proteger órgãos e ossos, secreta 

hormônios,  favorece a manutenção da temperatura corporal e tem como função 

predominante equilibrar a lipogênese e a lipólise em resposta ao estado 

nutricional do organismo (FONSECA-ALANIZ et al.,2006; ROSEN; SPIEGELMAN, 

2014).  O TAB também secreta adipocinas que comunicam o estado nutricional do 

tecido adiposo ao sistema nervoso central e aos tecidos periféricos, dentre elas a 

leptina, adiponectina, resistina, quimina e citocinas inflamatórias, como fator de 

necrose tumoral alfa (TNF-α) e interleucina- 6 (IL-6) (SHAPIRA; SEALE, 2019). 

Estudos demonstram o chamado “escurecimento” do TAB, que origina o 

tecido adiposo “bege”. Esse processo ocorre através de estímulos termogênicos, 

como a exposição prolongada ao frio, onde adipócitos marrons encontram-se em 

locais anatômicos característicos do TAB, por meio da transdiferenciação de 

adipócitos brancos em adipócitos bege (BARBATELLI et al., 2010). Acredita-se 

que essas células beges apresentem as características morfológicas e 

moleculares dos adipócitos marrons clássicos presentes nos depósitos TAM, 

apresentando funções semelhantes e podendo ser relevante para uma proteção 

eficaz contra a obesidade. No entanto, mais estudos precisam ser realizados 

(GIRALT; VILLARROYA; 2013). 

O TA está relacionado com insultos lipotóxicos, como RI, DM, inflamação e 

apoptose. Existe uma hipótese sobre a expansibilidade do TA, que justifica esse 

mecanismo, e afirma que os indivíduos apresentam um limite de expansão 

adiposa, determinada por fatores genéticos e ambientais, de forma que quando a 

capacidade do tecido for excedida, o fluxo lipídico líquido para órgãos não 

adiposos aumenta e os lipídios são depositados ectopicamente (VIRTUE; PUIG, 

2010). 

  O acúmulo de TA ocasiona modificações no organismo, atribuídas à 

produção das adipocinas, capazes de desenvolver diversos mecanismos e 

estimular vias metabólicas, demonstrando que é um tecido dinâmico (MANSUR et 

al., 2016). As adipocinas desenvolvem ações fisiológicas necessárias ao balanço 

energético, como o controle da saciedade, através da leptina ou do centro da 

fome, através da grelina. Todavia, quando secretadas em excesso, ocasionam 
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desarmonia da homeostase e estado inflamatório crônico sistêmico de baixo grau, 

este apontado como o principal fator danoso da obesidade, repercutindo em todo 

o organismo (SERRA et al.,2006; TCHKONIA et al., 2013; HUKSHORN et 

al.,2013; YOUSSEF et al.,2013). 

Uma hipótese sugere que o estado inflamatório crônico de baixo grau, 

presente na obesidade, está relacionado com um aumento na produção de 

citocinas pró-inflamatórias pelos macrófagos. Obesos possuem 

predominantemente macrófagos polarizados em direção ao fenotipo M1, e com 

base nas citocinas que eles produzem, são vistos como pró-inflamatórios. 

Diferente dos macrófagos M2, que são vistos como anti-inflamatórios.  

A medida que a obesidade avança, o número de macrófagos no TA também 

aumenta, de modo que o predomínio dos macrófagos M1 e suas repercussões 

prejudicam a sensibilidade à insulina (WEISBER et al., 2003; SHOELSON; 

HERRERO; NAAZ, 2007; VIRTUE; PUIG, 2010). 

A obesidade está relacionada com o acúmulo excessivo de triacilgliceróis 

(TAG) nas células, que ocasiona a hipertrofia dos adipócitos, e leva a infiltração e 

ativação de macrófagos no TA. Esse processo aumenta a produção de citocinas 

inflamatórias piorando inflamação. Devido ao excesso de adiposidade, a lipólise é 

aumentada nos ácidos graxos livres (AGLs), desencadeando desregulações 

sistêmicas, como alteração na secreção de leptina, adiponectina, resistina e 

proteína ligante de retinol, além de inflamar o TA, e impactam no aumento da 

ingestão alimentar e redução do gasto energético nesses indivíduos (DESPRES; 

LEMIEUX, 2006; GALIC; OAKHILL; STEINBERG, 2010; SPERETTA; LEITE; 

DUARTE, 2014). 

O aumento da liberação desses AGLs implica no aparecimento de RI. 

(REDINGER, 2007) (SHULMAN,2000).  Esse excesso de AGLs acumula-se 

ectopicamente e associado aos processos inflamatórios, afeta também tecidos 

não adiposos, como rins, pâncreas e fígado, resultando na diminuição da 

sensibilidade à insulina (EVANS et al., 2004); DESPRES; LEMIEUX, 2006. 

Nessa condição, os AGLs também competem com a glicose como 

substrato energético, de forma que utilização de glicose é diminuída, ficando 

acumulada. Consequentemente, esse acúmulo leva a hiperglicemia e aumento na 

liberação de insulina, promovendo um acréscimo da resistência às ações da 

insulina e prejudicando a entrada de glicose nas células, que passam a utilizar 
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AGLs para a produção de adenosina trifosfato (ATP) (SHULMAN,2000). O 

aumento da secreção de insulina das células β pancreáticas resulta em disfunção 

do receptor de insulina, o que eventualmente leva a exaustão das células β 

(REDINGER, 2007). 

A ação da lipoproteína lipase endotelial nos TG dentro de lipoproteínas β 

elevadas também exerce efeito sobre a RI, os convertendo em derivados de 

Acetilcoenzima A, que ativam a proteína C quinase (PCK). Essa proteína é uma 

enzima intracelular com capacidade de bloqueio das vias de sinalização da 

insulina, que por sua vez, irá bloquear toda a cascata de reações, impedindo-a de 

exercer os seus efeitos (PERSEGHIN et al.,2003; CABANELAS et al., 2008). 

O estado de resistente à insulina em hiperglicemia, com gliconeogênese 

hepática compensatória, acentuando a hiperglicemia causada pela RI. O acúmulo 

intracelular destas moléculas gera um ciclo vicioso, em que a insulina exerce um 

menor efeito hipoglicemiante e desencadeia todos os processos implicados na 

diabetes, dislipidemia, lesão endotelial e aterosclerose acelerada (CABANELAS et 

al., 2008). 

A obesidade também está relacionada com anormalidades na função 

mitocondrial. É sabido que as mitocôndrias controlam a produção de ATP, gasto 

de energia e o descarte de espécies reativas de oxigênio (EROs). Mas, os 

substratos energéticos excessivos impedem a dissipação efetiva do gradiente de 

prótons, aumentando a produção de EROs, levando a dano celular, aumento nas 

taxas de mutação do DNA mitocondrial e apoptose. Esses processos refletem em 

anormalidades no metabolismo de lipídios e glicose, acúmulo ectópico e RI, e 

assim, contribuem para a patogênese dos distúrbios metabólicos (BOURNAT; 

BROWN, 2010). 

Algumas circunstâncias provindas da obesidade contribuem para o EO, 

como hiperglicemia, níveis lipídicos teciduais elevados, deficiências vitamínicas e 

minerais, hiperleptinemia, aumento da atividade muscular para suportar o excesso 

de peso, disfunção endotelial, disfunção mitocondrial (VINCENT; TAYLOR,2006; 

MANNA; JAIN, 2015).  

O EO é um fator crítico que liga a obesidade às complicações associadas, 

e sua instalação decorre da existência de um desequilíbrio entre compostos 

oxidantes e antioxidantes, em favor da geração excessiva de radicais livres ou da 

velocidade de remoção desses. Tal processo conduz à oxidação de biomoléculas 
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com consequente perda de suas funções biológicas e desequilíbrio homeostático, 

levando a dano oxidativo potencial contra células e tecidos (BARBOSA et 

al.,2010) 

  Além da disfunção mitocondrial aumentar a produção de EROs, em 

condições fisiológicas e patológicas, as adipocinas também induzem sua 

produção, gerando o EO e, por sua vez, produção de outras adipocinas. A 

suscetibilidade a danos oxidativos é ainda maior em indivíduos obesos devido a 

fontes antioxidantes empobrecidos comumente apresentados por esses 

indivíduos, incluindo superóxido dismutase, glutationa peroxidase, catalase, 

vitamina A, vitamina E, vitamina C e β-caroteno. (FERNANDEZ-SANCHEZ et 

al.,2011; IKALOVA et al.,2010; MARSEGLIA et al.,2015). 

 Além da obesidade por si só induzir ao EO, ela também participa de sua 

gênese, estimulando a deposição de TAB, alterando a ingestão de alimentos 

através dos efeitos das EROs nos neurônios hipotalâmicos que controlam 

saciedade e fome, correspondendo a um fator crítico que liga a obesidade as 

complicações associadas (FURUKAWA et al.,2004; HORVATH et al.,2009; 

SAVINI et al.,2013; SERRA et al.,2013; MANNA; JAIN, 2015), principalmente 

como síndrome metabólica (SM), DM, DCV, doenças hepáticas e câncer 

(MARSEGLIA et al.,2015). 

  Diante do exposto, a associação da obesidade com doenças inflamatórias 

relacionadas à obesidade pode ser explicada pelo aumento da produção de 

citocinas pró-inflamatórias no TA, que induzem a produção de EROs e ao 

aumento da EO. Desencadeando alterações no tecido adiposo que promovem 

uma resposta inflamatória sistêmica de baixo grau com efeitos adversos em todo 

o corpo, associando assim a obesidade com as condições patológicas 

supracitadas (MARSEGLIA et al.,2015; RZHESHEVSKY,2013). 

 
2.1.3 DRC  

 

  A DRC é definida pela National Kidney Foundation (2002) como uma 

síndrome decorrente da perda progressiva, lenta e irreversível da função renal 

que limita a capacidade excretória, evidenciada por filtração glomerular <60 

mL/min/1,73 m² com ou sem lesão no parênquima renal, por um período igual ou 

superior a três meses, com implicações para saúde. Sua definição é baseada em 
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componentes anatômicos ou estruturais, um componente funcional e um 

componente temporal (KDIGO, 2012). 

  Sua origem ocorre a partir de vias de doenças heterogêneas que alteram a 

função e estrutura do rim irreversivelmente, ao longo de meses ou anos. Dentre 

os principais fatores de risco para desenvolvimento da DRC estão: DM, HAS, 

idade maior que 60 anos, DCV, ter familiares portadores de DRC e uso de agente 

nefrotóxicos (K/DOQI, 2002), associado ainda a obesidade e dislipidemias. 

  O diagnóstico de DRC é realizado a partir de marcadores de danos renais 

e avaliação da função renal (LEVEY et al., 2015; WEBSTER et al., 2017). Existem 

diversas formas de aferir as funções renais, mas, do ponto de vista clínico, a 

função excretora é aquela que tem maior correlação com os desfechos clínicos. 

Todas as funções renais costumam declinar de forma paralela com a sua função 

excretora (BRASIL, 2014). 

  A TFG é definida como a capacidade renal de depurar uma substância a 

partir do sangue e é expressa como o volume de plasma que pode ser 

completamente depurado na unidade de tempo. O rim saudável filtra 120 mL/min 

de sangue e o depura de produtos finais do metabolismo proteico, enquanto 

previne a perda de solutos específicos, proteína e os componentes celulares 

encontrados no sangue. Na DRC, sua diminuição ocorre progressivamente ao 

longo do tempo, expressando à redução do número de néfrons (ABENSUR, 

2007). 

 Utilizando os limiares da TFG, a diretriz do KDOQI em 2002 classificou a 

DRC em cinco estágios, atualizado pelo National Collaborating Centre for Chronic 

Conditions (2014) e estes estão dispostos na Tabela 2. 

 
Tabela 2. Estadiamento da doença renal crônica, segundo K/DOQI. 
 

Estágios da DRC TFG (mL/min/1,73²) 

1 >90 

2 60-89 

3A 45-59 

3B 30-44 

4 15-29 

5 <15 

Fonte: K/DOQI,2002; NICE, 2008. DRC – Doença Renal Crônica; TFG – Taxa de 
Filtração Glomerular. 
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A incidência e prevalência da DRC variam globalmente com aumento dos 

casos associados a maior expectativa de vida, transição demográfica da 

população, rápido processo de urbanização e a presença dos componentes da 

síndrome metabólica, como DM e HAS representando as principais causas 

(GLASSOCK; WINEARLS, 2008; AGRAWAL et al., 2009; STANIFER et al., 2016; 

WEBSTER et al., 2017). Esse aumento nas taxas de DRC tem paralelo com o 

crescimento do sobrepeso e obesidade na população (HALL et al., 2004).   

 Uma revisão sistemática realizada em 2016, com 6.908.440 pacientes, 

demonstrou uma prevalência global de DRC de 13,4% nos estágios de 1 a 5. Ao 

analisar os percentuais por sexo, encontrou maiores valores no sexo feminino 

(14,4%) do que no sexo masculino (12,8%). De acordo com o estudo, as 

projeções de mudanças nas populações mundiais indicam aumento no número 

absoluto de portadores da DRC (HILL et al., 2016).    

  Em países desenvolvidos, a prevalência da DRC varia de 10 a 13% na 

população adulta. Contudo, os países em desenvolvimento ainda possuem os 

dados limitados e heterogêneos (FRANCIS et al., 2015; OGNA et al., 2016; 

STANIFER et al., 2016; MARINHO et al., 2017). No Brasil, estimativas da 

prevalência dessa enfermidade são incertas (MARINHO et al., 2017) e esses 

dados são desconhecidos, mas, apesar disso, é esperado um aumento no 

número de casos de DRC e de pacientes em diálise, considerando a tendência 

crescente dos fatores de risco que contribuem para o desenvolvimento da doença 

(MARINHO et al., 2017; SILVA JUNIOR et al., 2017; FLORES-ORTIZ et al., 

2019).  

 

2.1.4 OBESIDADE COMO FATOR DE RISCO PARA DRC 

 

  Evidências crescentes determinam a obesidade como um contribuinte 

potencialmente importante para o desenvolvimento da DRC (HALL et al., 2004; 

TING, et al., 2009; HALL et al., 2014), representando um fator de risco e 

progressão da DRC durante a vida, independente da associação com HAS e DM 

(DE PAULA, 2006; EJERBLAD et al., 2006). 

A disfunção renal está associada ao IMC e a obesidade visceral, devido à 

presença de características da SM, que aumentam o risco para o 

desenvolvimento da DRC, além do o acúmulo de gordura ectópica no rim. A 
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obesidade ainda causa uma compressão nos rins, que pode aumentar a ação de 

reabsorção de sódio na alça de Henle e reduzir a liberação de sódio para a 

mácula densa, o que leva a redução da resistência arteriolar aferente e aumento 

do fluxo renal, TFG e secreção de renina. O organismo possui mecanismos 

compensatórios e tende a reestabelecer o equilíbrio de sódio, porém, esses 

mecanismos, juntamente com o aumento da pressão arterial e anormalidades 

metabólicas levam ao aumento da tensão da parede glomerular e da hipertrofia 

glomerular. Essas alterações podem levar à lesão renal, glomeruloesclerose e até 

à perda do néfron (HALL et al., 2014). 

 Na obesidade, a ação do sistema nervoso simpático (SNS) aumenta a 

pressão sanguínea através retenção de sódio. Os mecanismos de ativação renal 

do SNS ainda não foram completamente elucidados, mas vários fatores foram 

sugeridos, incluindo hiperleptinemia, angiotensina II, hiperinsulinemia, 

comprometimento da sensibilidade barorreflexa e compressão física dos rins 

devido a gordura visceral e gordura intra-renal ou perirrenal (HALL et al., 2004; 

DA SILVA et al., 2009; KOPPLE; FEROZE, 2011). 

O armazenamento excessivo de gordura no individuo leva a deposição de 

gordura ectópica no rim, assim como, o armazenamento de lipídios no seio renal. 

Esses lipídios proporcionam o acúmulo de metabólitos potencialmente tóxicos, 

como aciltransferase, diacilgliceróis e ceramidas, que ocasionam a lipotoxicidade 

renal e associada à inflamação crônica de baixo grau, derivada do TA, aumenta a 

produção de adipocinas pró-inflamatórias e desencadeiam uma cascata de 

reações que contribuem para o desenvolvimento da DRC (FARR et al., 2015; 

MRAZ et al., 2011; DE VRIES et al., 2014). Dentre as adopocinas, as mais 

relacionadas com a função renal são a adiponectina, resistina, leptina e visfatina 

(TSIOUFIS et al.,2005; TESAURO et al., 2012; KHAZAEI,2016), e como resultado 

de suas ações, refletem em disfunção mitocondrial, estresse do retículo 

endoplasmático, apoptose, disfunção e/ou lesão renal. Esse processo está 

descrito na Figura 1. 
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Figura 1. Efeitos da obesidade no desencadeamento da doença renal crônica. 

 

Fonte: autor. Onde: eNOS= enzima endotelial sintase do óxido nítrico; NO = oxido nítrico; 
tgf-B1= fator de crescimento glomerular transformador β1; POMC= proopiomelanocortina; 
MC4-R = receptor 4 da melanocortina; SRAA=sistema renina angiotensina aldosterona; 
TNF-α= fator de necrose tumoral alfa; IL-6 = interleucina 6;  EROS= espécies reativas de 
oxigênio; SRA= sistema renina angiotensina ; TFG= taxa de filtração glomerular. 

 

A adiponectina é uma proteína do plasma, que em níveis normais, possui 

vários papéis fisiológicos, incluindo efeito sensibilizante à insulina, proteção 

cardiovascular e anti-inflamatória. Contudo, o nível de adiponectina no plasma 

está inversamente relacionado ao percentual de gordura corporal, de forma que 

obesos apresentam a hipoadiponectinemia. Estudos demonstram redução na 

quantidade de enzima endotelial sintase do óxido nítrico e oxido nítrico, que são 

responsáveis por controlar a homeostase vascular e função endotelial, em ratos 

obesos, sugerindo que um baixo nível plasmático de adiponectina induz 

inflamação e pode ser um marcador para progressão dos danos nos rins 

(TESAURO et al.,2012; PHILLIPS et al.,2008; ADAMCZAK, et al., 2003). 

 A resistina é uma proteína, que se encontra elevada em obesos, produzida 

por macrófagos e em níveis mais baixos por adipócitos. O papel da resistina na 

obesidade não é exatamente determinado, mas, é sabido que a obesidade é 
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acompanhada de invasão de macrófagos, que causa disfunção endotelial e leva à 

glomerulosclerose e fibrose intersticial no rim (BRIFFA et al.,2013; MENZAGHI et 

al., 2012). 

A leptina possui sua síntese e liberação através da sinalização do 

adipócito, que ocorre com o aumento da ingestão calórica e diminuição do gasto 

energético. A leptina entra na circulação, liga-se às proteínas de ligação à leptina 

e é transportada dentro do hipotálamo. A ligação da leptina ao seu receptor ativa 

a diminuição na produção de neuropeptídeo Y, levando a uma diminuição do 

apetite e ao aumento do gasto energético, resultando em perda de peso 

(STEPHENS et al., 1995; WOLF et al., 1999).  Apesar destes níveis aumentados, 

os pacientes obesos tipicamente exibem resistência à leptina, no entanto, os 

mecanismos pelos quais isso ocorre ainda são desconhecidos (SHARMA; 

CONSIDINE, 1998; FARR et al., 2015).  

Postula-se que os rins contêm um receptor de leptina Ob-Rb, e acredita-se 

que ele exerce um efeito fibrinogênico aumentando a expressão do fator de 

crescimento glomerular transformador β1, com indução da síntese de colágeno 

tipo 1 nas células mesangiais e do colágeno tipo 4 nas células endoteliais 

glomerulares, associada com o aumento da deposição de matriz extracelular e 

consequentemente glomeruloesclerose e proteinúria. Além de promover 

reabsorção tubular de sódio, devido sua atuação nos túbulos renais, ocasionando 

diminuição da filtração glomerular (SHARMA; CONSIDINE, 1998; WOLF et al., 

1999; TESAURO et al., 2012).   

 A visfatina é uma proteína secretada principalmente pelas células 

adipocitárias e aumenta a produção de marcadores inflamatórios, incluindo o 

TNF-α, IL-6 e EROs, que podem causar danos nos rins e reduzir a TFG. A 

visfatina também regula positivamente o sistema renina angiotensina, que 

desempenha um papel importante na regulação da TFG, no entanto, o papel 

exato da visfatina na DRC em pacientes obesos não é claro (BRIFFA et al., 2013; 

TESAURO et al.,2012).  

 A fisiopatologia da doença renal relacionada à obesidade inclui alterações 

anatômicas e hemodinâmicas no sistema renal, apresentando uma relação 

complexa e ainda não bem compreendida, havendo a necessidade de mais 

estudos para entender melhor a associação (TING, et al., 2009; SILVA JUNIOR et 

al., 2017). 
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2.1.5 MICROALBÚMINÚRIA COMO FORMA DE RASTREIO DA DRC 

  A microalbuminuria é um parâmetro que representa micropartículas de 

albumina na urina, quando a quantidade está acima do preconizado normal, 

variando de 30 a 300 mg/ dL. Visto que a excreção urinaria de albumina é um 

marcador de lesão renal, frequentemente o primeiro sinal de nefropatia, a 

microalbuminúria é um preditor de doença renal progressiva e ainda um 

importante fator de risco para o aumento da morbidade e mortalidade na 

população obesa (VALENSI et al., 1996; KIM et al., 2001; BASTOS et al., 2010; 

MINOO et al., 2015). 

 Sob condições patológicas, danos à barreira glomerular ou danos as 

capacidades de reabsorção ou metabolização do túbulo proximal levam a um 

aumento da excreção de albumina ou seus fragmentos na urina e esse 

vazamento de albumina pode danificar o túbulo proximal, ocasionando inflamação 

intersticial e perda de tecido renal funcional (DE ZEEUW; PARVING; HENNING, 

2006.) 

Na presença de HAS e DM, ocorre o aumento na pressão capilar 

glomerular, caracterizada pela vasodilatação pré-glomerular e vasoconstrição 

pós-glomerular, que é fortemente regulada pela atividade do SRAA intra-renal, 

que tem sua atividade aumentada pela hiperglicemia. O aumento da produção de 

angiotensina II no rim, através do estímulo do receptor AT1, leva à menor 

produção de nefrina, proteína importante na integridade da membrana glomerular 

como barreira filtrante. A redução na produção de nefrina resulta em aumento da 

permeabilidade por aumento do tamanho dos poros da membrana glomerular. A 

pressão intraglomerular aumentada leva a hiperfiltração e, na presença de um 

aumento da permeabilidade da membrana glomerular, favorece o aumento na 

excreção de albumina/proteína (GLASSOCK,2010; DE ZEEUW; PARVING; 

HENNING, 2006). 

Um estudo realizado na Índia encontrou que indivíduos obesos jovens (20 

a 30 anos) e saudáveis apresentavam algum grau de dano renal precoce com 

hiperfiltração e albuminúria. Esse estudo demonstrou a ocorrência de 

microalbuminúria em indivíduos obesos sem HAS e DM, além de estabelecer uma 

correlação entre o aumento do IMC e a circunferência abdominal com 

consequente diminuição da TFG estimada (BHATT et al., 2019). Já Valensi et al. 
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(1996) relatou a alta prevalência de microalbuminúria em pacientes obesos não 

diabéticos, sendo significativamente maior em pessoas obesas do que magras, 

sugerindo o envolvimento da hiperfiltração renal.  

A literatura demonstra que a microalbuminúria apresenta associação com a 

SM, principalmente a hiperglicemia e elevados níveis pressóricos, além de 

apresentar piores prognósticos em obesos. A microalbuminúria ainda é descrita 

por diversos autores como a manifestação mais precoce de dano renal associado 

à obesidade e nefropatia diabética. Outras pesquisas nessa área podem 

investigar a relação longitudinal da microalbuminúria e DRC, visto que ainda há 

escassez de dados sobre sua prevalência e fatores de risco (PALANIAPPAN et 

al., 2003; GOUDA et al., 2011; MINOO et al., 2015). 

2.1.6 A GRAVIDADE DA OBESIDADE NO DESENCADEAMENTO DA DRC 

 

A SM é comum em indivíduos com sobrepeso e obesidade e a presença de 

seus componentes favorece a DRC (HALL et al., 2014). Conforme citado 

anteriormente nesta revisão, no estado de RI, ocorre o quadro de hiperglicemia, 

que desencadeia disfunção mitocondrial e EO. A HAS por si só aumenta a 

filtração glomerular, proporcionando uma sobrecarga no rim. Já a dislipidemia 

aumenta os AGLs, produzindo lipoperóxidos, piorando a RI e levando a um 

acúmulo ectópico renal (MRAZ et al., 2011; DE VRIES et al., 2014). Todos esses 

processos levam a lesão renal e albuminúria e contribuem para o 

desenvolvimento da DRC. Além disso, a obesidade piora o prognóstico renal, 

aumentando a produção de adipocinas pro-inflamatórias, levando um quadro de 

hiperleptinemia, inflamação e compressão renal e, consequentemente, disfunção 

endotelial e EO (TESAURO et al., 2012; FARR et al., 2015). Diante do 

supracitado, parece que esses mecanismos são intensificados na obesidade 

grave, ocasionando uma disfunção metabólica aumentada e pior quadro renal. 

Esse mecanismo está proposto na Figura 2. 
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Figura 2. Mecanismo de desenvolvimento da albuminúria a partir da obesidade. 

 
Fonte: Autor. Onde: RI = resistência à insulina; HAS = hipertensão arterial sistêmica; 
DIS= dislipidemia; AGL= ácido graxo livre; +=aumento.  

 

Mecanismos desencadeados pelo acúmulo excessivo de gordura são 

associados à gênese da DRC, existindo um paralelo entre o crescimento global 

da obesidade com o aumento nos índices de DRC (HALL et al., 2004; TING, et 

al., 2009; HALL et al., 2014). O IMC elevado está associado em média a cerca de 

30% da mortalidade global e ao aumento de 60% a 120% de acometimentos 

renais (PROSPECTIVE STUDIES COLLABORATION, 2009). A obesidade grave 

pode afetar todos os sistemas de órgãos e apresenta consequências renais 

significativas, incluindo aumento do risco de doença renal em estágio terminal e 

nefrolitíase (CHANG et al., 2017).  

  Chagnac et al. (2000) encontrou uma elevada TFG em obesos graves não 

diabéticos, associados ao aumento do fluxo plasmático renal, sugerindo um 

estado de vasodilatação renal envolvendo a arteríola aferente. Estes indivíduos 

apresentavam taxas de excreção de albumina e clearance de albumina 

aumentados, nos valores de 89% e 79% respectivamente, em relação ao grupo 

saudável, demonstrando uma hiperperfusão renal e aumento da filtração na 

obesidade grave. 
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   De acordo com dados do Segundo Inquérito Nacional de Saúde e Nutrição 

nos Estados Unidos constatou que os obesos grave tinham mais que o dobro do 

risco relativo de DRC em comparação com indivíduos com peso normal, 

independente de idade, sexo, raça, tabagismo e atividade física (STENGEL et al., 

2003). Outro ponto importante é que obesos grave apresentam elevados níveis de 

leptina, fortalecendo o maior risco para desenvolvimento da DRC nesses 

pacientes. É sabido que o rim possui um receptor de leptina, e mesmo sua função 

ainda não completamente elucidada, torna este órgão um local pelo qual ela pode 

exercer efeitos periféricos, apresentando importante papel nas doenças renais 

(SHARMA; CONSIDINE, 1998; SERRA et al., 2006).   

  O grau de obesidade parece trazer piores prognósticos para função renal, 

devido à existência de uma forte relação do risco de desenvolver DRC com o 

aumento do IMC (STENGEL et al., 2003) e com a magnitude da microalbuminúria. 

(KEANE; EKNOYAN, 1999; KAMBHAM et al., 2001; CHEN et al., 2006).  
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Resumo  

Introdução: A microalbuminúria é fator de risco para o aumento da morbimortalidade em 

obesos e um parâmetro de rastreio para alterações renais precoces. No entanto, poucos 

estudos associam o impacto da obesidade na microalbuminúria. Objetivo: Associar a 

microalbuminúria e fatores de risco para doença renal crônica com a obesidade. Métodos: 

Estudo transversal com obesos, maiores de 18 anos, sem diagnóstico de doença renal 

crônica, alocados de acordo com o Índice de Massa Corporal, nos grupos A (30-39,99 

kg/m²), B (40-49 kg/m²) e C (≥50 kg/m²) e de acordo com a faixa etária, nos grupos 1 (20 a 

39 anos) e 2 (40 a 59 anos). A avaliação renal ocorreu através da aferição de 

microalbuminúria, ureia e creatinina. Também foram avaliados perfil lipídico, inflamatório 

e glicêmico. Foram realizados os testes qui-quadrado, t student, Anova e Tukey, com 

auxílio do software Statistical Package for the Social Sciences. Os resultados foram 

analisados considerando nível de significância com p<0,05 e intervalo de confiança de 

95%. Resultados: 97 obesos obtiveram frequência de microalbuminúria de 21,6%, sem 

diferença estatística entre os grupos. O grupo B apresentou níveis de HDL maiores que o 

grupo C e níveis de PCR menores que o grupo C (p< 0,02); os níveis de ureia e HDL foram 

maiores no grupo 2 (p<0,01), assim como a presença da hipertensão (p<0,01). Conclusões: 

A frequência de microalbuminúria foi elevada, mas não se associou com a gravidade da 

obesidade e faixa etária. Obesos adultos de meia idade apresentaram mais fatores de risco 

para danos renais. 

Palavras-chave: Proteinúria; Albuminúria; Síndrome Metabólica; Taxa de Filtração 

Glomerular; Cirurgia Bariátrica; Obesidade Mórbida. 
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Abstract  

 

Introduction: Microalbuminuria is a risk factor for increased morbidity and mortality in 

obese people and a screening parameter for early renal changes. However, few studies 

have been associated with the impact of obesity on microalbuminuria. Objective: To 

associate microalbuminuria and risk factors for chronic kidney disease with obesity. 

Methods: Cross-sectional study, carried out from May 2018 to November 2019, with 

obese individuals, over 18 years old, without previous diagnosis of chronic kidney disease, 

allocated in two ways: according to the Body Mass Index in groups A (30- 39.99 kg/m²), B 

(40-49 kg/m²) and C (≥50 kg/m²); and according to the age group, without group 1 (20 to 

39 years old) and 2 (40 to 59 years old). Renal evaluation occurred through the 

measurement of microalbuminuria, urea, creatinine and creatinine clearance. The chi-

square test, t test, Anova and Tukey were performed with the aid of the Statistical Package 

for the Social Sciences software. The results were analyzed considering a level of 

significance with p<0.05 and a 95% confidence interval. Results: 97 obese people obtain a 

frequency of microalbuminuria of 21.6%. Group B has higher HDL levels than group C 

and group B has lower CRP levels than group C (p<0.02); urea and HDL levels were 

higher in group 2 (p<0.01), as well as the presence of hypertension (p<0.01). Conclusions: 

The frequency of microalbuminuria was high, but not associated with the severity of 

obesity and age group. Obese middle-aged adults had more risk factors for kidney damage. 

Key-words: Proteinuria; Albuminuria; Metabolic Syndrome; Glomerular Filtration Rate; 

Bariatric Surgery; Morbid Obesity.  
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Introdução 

 

A obesidade é definida como excesso de adiposidade devido a um estado 

prolongado de balanço energético positivo e caracterizada por um estado de inflamação 

crônica de baixo grau1. 

A sobrecarga lipídica leva a disfuncionalidade do tecido adiposo (TA), 

desencadeando processos de remodelação celular e estrutural, hipertrofia adipocitária, 

aumento da fibrose e comprometimento da função e estrutura vascular2. Essas alterações 

afetam a homeostase metabólica global, levando ao acúmulo de gordura ectópica, 

contribuindo para o aparecimento de comorbidades relacionadas à obesidade3.   

O Índice de Massa Corporal (IMC) elevado é um dos mais fortes fatores de risco 

para o desenvolvimento de doença renal crônica (DRC)4, devido à alta prevalência dos 

componentes da síndrome metabólica (SM), compressão renal e dos mecanismos 

biológicos derivados do excesso de TA5. A DRC é definida como anormalidades da 

estrutura ou função renal, presentes por um período maior que 3 meses com implicações 

para saúde6. 

Piores desfechos renais parecem ser apresentados por obesos graves (IMC>40 

Kg/m²), como hiperperfusão e aumento da filtração renal7,8, lesões glomerulares antes 

mesmo da manifestação de sintomas clínicos, risco aumentado para DRC nos estágios 4 e 

5 e doença renal terminal, sugerindo que a obesidade por si ocasiona danos renais9,10. 

Um importante fator de risco para o aumento da morbimortalidade em obesos é a 

microalbuminúria11,12,13, parâmetro que reflete a excreção urinária de albumina quando a 

quantidade está acima do preconizado normal, mas aquém dos níveis detectados nos testes 

de proteinúria total12. A associação desse marcador com a SM é descrita na literatura como 

a manifestação mais precoce ao dano renal, sugerindo lesões glomerulares14,15. Porém, sua 

mensuração é pouco solicitada na prática clínica como tal, para os diversos grupos de 

indivíduos em risco de desenvolvimento de DRC16. 

           Diante do exposto, considerando que são limitados dados sobre a progressão da 

DRC nos estágios iniciais, principalmente avaliando a gravidade da obesidade focados na 

microalbuminúria17, é imprescindível identificar pacientes em risco para prevenir ou tratar 

precocemente a nefropatia ainda no estágio inicial. 

           O presente estudo objetivou avaliar a associação da microalbuminúria e fatores de 

risco para DRC na obesidade. 
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Métodos  

 

Características do estudo 

Utilizou-se um delineamento transversal observacional com obesos do Programa de 

Cirurgia Bariátrica e Ambulatório de Nutrição Clínica do Hospital Universitário Professor 

Alberto Antunes (HUPAA), em Maceió, Alagoas. O recrutamento ocorreu aleatoriamente 

por conveniência, no período de maio de 2018 a novembro de 2019. Foram incluídos 

pacientes de ambos os sexos, maiores de 18 anos, sem diagnóstico de DRC. Não foram 

incluídos portadores de HIV, pacientes com positividade aos vírus da hepatite B e C, 

portadores de câncer, e indivíduos com insuficiência renal aguda (IRA), gestantes, 

alcoólatras. 

 

População 

Foram entrevistados 161 pacientes, destes, 7 não foram incluídos no estudo, 3 por 

serem cadeirantes e não conseguirem realizar a antropometria, 1 por possuir diagnóstico de 

DRC, 1 por histórico de IRA e 2 por estarem gestantes. Dos 154 pacientes coletados, 57 

não foram incluídos nesse estudo por não terem os resultados de microalbuminúria. 

 

Grupos do estudo  

 Para alocação, os pacientes foram categorizados de duas formas. Primeiramente, de 

acordo com o IMC, subdivididos em três grupos: obesidade moderada e severa (grupo A), 

obesidade mórbida (grupo B), super e super super obesidade (grupo C), com as seguintes 

faixas de IMC para cada classificação, 30-39,99 kg/m², 40-49 kg/m² e ≥ 50 kg/m². E 

também de acordo com a faixa etária, segundo a classificação utilizada por Ferreira et al.18, 

subdivididos em dois grupos: indivíduos de 20 a 39 anos (grupo 1) e 40 a 59 anos (grupo 

2). 

 

Mensurações 

As coletas de dados ocorreram durante a consulta de Nutrição, através de 

formulário estruturado, com informações: socioeconômicas, clínicas, estilo de vida, 

antropométricas e laboratoriais. Na oportunidade foram solicitados exames laboratoriais, 

avaliação nutricional e posteriormente conferido os dados em prontuário. 

 

Escolaridade 
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Foi considerada de acordo com o tempo de estudo, de modo que apresentavam 

baixa escolaridade os indivíduos com tempo de instrução inferior a 4 anos de estudo19. 

 

Estilo de Vida 

A partir desses dados foram avaliados os principais fatores de risco para DRC. As 

informações foram auto referidas sobre: tabagismo e etilismo, que classificou como 

tabagistas e etilistas aqueles que afirmaram consumir fumo ou bebidas alcoólicas 

regularmente nos últimos trinta dias, e ex-tabagista e ex-etilista aqueles que já os 

consumiram alguma vez na vida20; sedentarismo, sendo aqueles que relataram pratica de 

exercício físico inferior a 150 minutos por semana21. Foram classificados como portadores 

de hipertensão (HAS), diabetes mellitus (DM) e doença cardiovascular os pacientes que 

possuíam diagnóstico médico conforme prontuário. Também foi questionado o uso de 

medicamentos que contribuem para proteção renal6,15, sendo: hipotensores, inibidor da 

enzima de conversão da angiotensina (IECA) e betabloqueadores; hipoglicemiantes orais; 

insulina e estatinas. 

 

Avaliação Antropométrica 

As variáveis peso e altura foram aferidas com auxílio da balança digital Líder® 

com estadiômetro acoplado, modelo P150C, fabricada no Brasil com capacidade máxima 

de 300kg e precisão de 100g. Essas medidas foram realizadas segundo técnicas 

preconizadas por Lohman et al.22 Os valores de peso e altura foram utilizados para o 

cálculo de IMC, e classificados conforme Requinst (1997)23. 

 

Mensurações laboratoriais 

Realizados no laboratório de análises clínicas do HUPAA e analisados de acordo 

com os seguintes métodos: enzimático – glicemia em jejum, glicemia pós-prandial, 

hemoglobina glicosilada; quimioluminscência – ferritina e cortisol basal coletado entre 

07:00 e 09:00; cinético – ureia e creatinina; fórmula de Fredwald – lipidograma completo 

(colesterol total, lipoproteína de baixa densidade [low-density lipoprotein (LDL)] e 

lipoproteína de alta densidade [high density lipoprotein (HDL)]), triglicerídeos; 

turbidimetria – proteína C reativa (PCR) e microalbúminuria, sumário de urina; e calculado 

o clearance de creatinina 24. Os pontos de corte e referências dos padrões de normalidade 

dos referidos exames seguiram as recomendações da Diretriz Brasileira de Hipertensão 
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(2016)25, Diretriz Brasileira de Dislipidemias (2017) 26 e Diretriz Brasileira de Diabetes 

(2019) 27. 

 

Aspectos éticos 

O presente trabalho foi previamente aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa da 

Universidade Federal de Alagoas sob o parecer de número 43975115.9.0000.5013. Todos 

os participantes assinaram o Termo de consentimento Consentimento Livre e Esclarecido. 

 

Análises estatísticas 

Os dados foram processados com o auxílio do software Statistical Package for the 

Social Sciences - versão 20.0.0. As variáveis continuas foram dispostas como médias e 

desvio padrão. As variáveis categóricas foram apresentadas através de números absolutos e 

percentagens. Para comparação da frequência de microalbuminúria entre os grupos 

estudados foi utilizado o teste do qui-quadrado; para comparação dos parâmetros 

laboratoriais segundo a presença de microalbúminuria dos grupos A B e C e para 

comparação dos parâmetros laboratoriais segundo a faixa etária dos grupos 1 e 2, foi 

utilizado o teste t student. Para comparação dos parâmetros laboratoriais entre os grupos A, 

B e C foi realizado Anova e teste de Tukey. Todos os testes foram aplicados com 

significância estatística em 5% (p<0,05) e intervalo de confiança de 95%.  

 



 43 

Resultados 

 

Participaram do estudo 97 indivíduos na faixa etária de 21 a 59 anos (43,4 ± 9,5), 

com IMC de 30,6 a 92,5 kg/m² (48,3 ± 11,4), sendo 84 (86,59%) do sexo feminino. Destes, 

51 (52,5%) apresentavam união estável e 92 (94,8%) mais que 4 anos de escolaridade, a 

média de membros da família por domicilio foi 3 ± 1,09 indivíduos, com renda mensal de 

R$1982 ± 1326 e renda per capta de R$ 679,3 ± 512,3. 

Ao analisar o sumário de urina desses obesos, somente 1% (n=1) apresentou 

excreção de proteína na urina. Por outro lado, identificou-se que 21,6% (n=21) dos 

indivíduos estavam com microalbuminúria, com média de 48 ± 66 mg/L. Não houve 

associação entre marcadores laboratoriais de rastreio, função e lesão renal, fatores de risco 

para a DRC e microalbuminúria segundo os diferentes grupos de obesos (Tabela I).  

Sobre o uso medicamentos, foi constatado que 64,4% (n=64) dos pacientes 

utilizavam medicamentos hipotensores, 2% (n=2) IECA e 14,1% betabloqueadores. 34,3% 

(n=34) utilizavam hipoglicemiantes orais; 7,1% (n=7) faziam uso de insulina; e 16,2% 

(n=16) de estatinas. 

No que diz respeitos aos grupos A B e C, a presença de microalbuminúria não 

diferiu estatisticamente entre os grupos (Tabela II). 

Ao analisar os parâmetros laboratoriais entre esses grupos, o teste de Tukey 

demonstrou que HDL e PCR foram significativos estatisticamente entre os grupos B e C. 

Os pacientes do grupo B apresentaram níveis de HDL (43,9 ± 9,17 mg/dL) maiores que os 

dos pacientes do grupo C (41 ± 9,08 mg/dL), p<0,02. Já para os valores de PCR, os 

resultados foram opostos, os pacientes do grupo B apresentaram valores menores que 

aqueles do grupo C, (8,3 ± 10,82 mg/dL) e (13,1 ± 20,8 mg/dL), p<0,02, respectivamente. 

Os demais parâmetros não apresentaram diferença significativa (p>0,05). 

Os parâmetros laboratoriais analisados na Tabela II, também foram testados 

associados a faixa etária nos grupos 1 e 2, todavia, nenhum dos parâmetros obteve 

diferença significativa (p>0,05). Por outro lado, ao comparar as médias da análise 

laboratorial de acordo com a faixa etária (Tabela III), destacaram-se estatisticamente a 

ureia e o HDL, p<0,05.  

 Em relação aos fatores de risco para desenvolvimento da DRC, foi observado nos 

obesos uma maior frequência de HAS, sedentarismo e DM2. E ao categorizar com os 

grupos 1 e 2, apresentaram diferença significativa para HAS no grupo 2 e ex-tabagismo no 

grupo 1 (Tabela IV). 
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Discussão 

 

A obesidade grave é fator de risco para doenças crônicas como DM e HAS, 

destacando-se a DRC 3,4. Além disso, o excesso de TA se relaciona independentemente 

com modificações no organismo, atribuídas a produção de adipocinas, e quando secretadas 

demasiadamente levam a desarmonia da homeostase e inflamação crônica de baixo grau, 

repercutindo em todo o organismo1,2. 

Em obesos, a identificação da microalbuminúria pode ser um útil aliado na 

avaliação do risco de desenvolvimento de DRC, e a observação nesse estudo de sua 

frequência elevada (21,6%) foi considerado um fator de extrema relevância. Este achado 

foi superior ao evidenciado por Rosenstock et al.28 (13,3%), Minoo et al.13 (11,8%) e Bhatt 

et al.29 (11,66%), em pesquisas semelhantes com obesos realizadas em Nova York, Teerã e 

na Índia. 

Alguns fatores podem contribuir para a menor ocorrência de microalbuminúria, 

como descrito por esses autores citados acima. Rosenstock et al.28, por exemplo, realizou a 

pesquisa com obesos no momento da internação para realização da cirurgia bariátrica, de 

modo que, é possível que a perda de peso necessária para realização da cirurgia, 

juntamente com a utilização de IECA e bloqueadores do receptor da angiotensina15 tenham 

impactado na redução dos níveis de albuminúria. Minoo et al.13, por sua vez, não incluiu 

portadores de HAS e DM, fatores que deterioram a função renal15. E Bhatt et al.29, além de 

não incluir pacientes com HAS e DM, incluiu indivíduos com IMC na faixa de 25,0-29,9 

kg/m2, os quais não foram incluídos no presente estudo. 

Alterações glicêmicas e no perfil lipídico são comumente observadas em obesos, 

devido ao estado inflamatório, resistência à insulina (RI) e hábitos alimentares 

inadequados1,2,30, e também se relacionam com a microalbuminúria12,13. Os achados desse 

estudo além de não terem mostrado diferença significativa entre essas variáveis (Tabela I), 

destacou que metade dos indivíduos estudados apresentava normalidade nos níveis 

glicêmicos e no perfil lipídico, apesar da obesidade. É provável que o acompanhamento 

medicamentoso e dietético15, tenha refletido em tais achados. 

Adicionalmente, também foi observado nesse estudo ausência de associação entre 

albuminúria e níveis séricos de ureia, creatinina e clearence de creatinina (Tabela I), 

aspectos característicos da DRC6, provavelmente devido a não inclusão de portadores da 

doença renal na pesquisa.  
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Ao associar a ureia com a faixa etária, a mesma (Tabela III) se apresentou mais 

alterada nos adultos de meia idade, corroborando com a literatura31. Além disso, os 

parâmetros séricos de ferritina e PCR, apesar de não terem sido diferentes 

significativamente quando avaliados segundo a presença ou não de microalbuminúria, 

refletiram a partir dos valores percentuais para o grupo total de pacientes o estado de 

inflamação crônica característico de obesos e a maior suscetibilidade para o 

desenvolvimento de doenças que esses pacientes estão expostos4,32. 

A obesidade por si só é capaz de sobrecarregar a função renal e ocasionar 

microalbuminúria. O aumento de massa corporal, sem o aumento correspondente no 

número de néfrons, leva a um aumento no fluxo plasmático renal e do volume de filtração 

glomerular, ocasionando uma síndrome de hiperfiltração glomerular33, além dos 

mecanismos envolvidos com a adiposidade, levam a lesão endotelial, hipertensão 

glomerular e/ou lesão de podócitos, induzindo a uma lesão endotelial glomerular. Ambas 

as formas podem levar ao vazamento de albumina na urina32.  

Já foi evidenciado na literatura que a prevalência de microalbuminúria é 

proporcional ao aumento do IMC13. Contudo, a não observação por esse trabalho (Tabela 

II) de dados semelhantes corrobora com os achados de Bhatt al.29, em que a prevalência de 

microalbuminúria, em obesos denominados classe 1 e 2, não diferiram estatisticamente. O 

fato de não ter sido evidenciada diferença estatística quanto a presença de 

microalbuminúria entre os grupos avaliados, demonstra que o grau de obesidade nessa 

pesquisa não apresenta relação com a microalbuminúria, apesar do envolvimento 

fisiopatológico da obesidade com a doença renal4,5. 

Nesse estudo, as médias de idade e IMC entre os grupos avaliados foram 

semelhantes as obtidas em outros estudos com obesos, como Rosenstock et al.28
, que 

obteve respectivamente 42,1 ± 11,3 anos e 43,9 ± 8,1 kg/m² e também ao de Brix et al.34 

com 40 ± 12 anos e 45,6 ± 6,6 kg/m², predominando os obesos graves.  

O IMC elevado ocasiona uma cascata de reações no organismo, derivados do TA e 

da lipotoxicidade, de modo que o maior peso corporal está associado a menores níveis de 

HDL29, uma lipoproteína relacionada a funções antiaterogênicas, que exerce atividades 

antioxidantes e anti-inflamatórias, devido ao excesso de gordura visceral prejudicar os 

níveis de lipoproteínas, atividade antioxidante e funcionalidade das lipoproteínas35. E, isto 

foi observado no presente estudo entre os indivíduos dos grupos B e C, onde os do grupo C 

apresentaram menores níveis dessa lipoproteína, assim como na análise realizada por faixa 

etária (Tabela III), em que os menores níveis de HDL estavam presentes nos indivíduos 
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mais jovens, que ainda apresentaram as maiores médias de IMC, sugerindo um pior risco 

cardiovascular nesses indivíduos.  

Esses mesmos indivíduos também estavam mais inflamados, quando avaliados 

segundo os níveis séricos de PCR, provavelmente pela maior quantidade de TA1 que 

exacerba a produção de citocinas pró-inflamatórias pelos macrófagos3.  

A microalbuminúria também tem se associado com o avançar da idade36, além de 

sua associação com a presença de doenças crônicas, fatores de risco já reconhecidos para 

DRC. No entanto, os resultados observados nesse estudo não foram de encontro aos 

presentes na literatura, possivelmente pelo grupo avaliado ainda ser considerado de adultos 

jovens. 

A obesidade também apresenta complexa relação com a fisiopatologia da HAS e 

DM. O sistema cardiovascular sofre alterações estruturais, funcionais e hemodinâmicas, 

devido ao excesso de TA, através da compressão mecânica no tecido renal, ativação do 

sistema renina angiotensina aldosterona e aumento na atividade do sistema simpático renal. 

Esses mecanismos aumentam a pressão arterial em obesos37. O TA também recebe a 

influência da insulina, cortisol, catecolaminas, além de secretar adipocinas inflamatórias, 

que apresentam papel fundamental na RI30. Somado a isso, o avançar da idade intensifica 

esses processos, além de redistribuir a composição adiposa para locais ectópicos38. Por esta 

razão, visto que esse estudo foi composto principalmente por obesos graves, foi obtido um 

percentual tão elevado de hipertensos e diabéticos (Tabela IV), com destaque para os 

adultos de meia idade. 

Ademais, o HUPAA, local de abordagem dos pacientes, é reconhecido como um 

centro para acompanhamento nutricional de obesos do sistema único de saúde (SUS) no 

estado de Alagoas. Sendo frequente o perfil de usuários encontrados, com predomínio de 

mulheres adultas e jovens, por apresentaram a maior preocupação com os padrões de 

beleza, imagem corporal e saúde39. 

No quesito socioeconômico, esses participantes apresentaram uma renda média 

superior aos usuários do SUS da região40. Esta diferenciação social pode ter sido 

observada, provavelmente, pela maior parte dos indivíduos, deste estudo, pertencerem a 

um programa de cirurgia bariátrica, que gera custos financeiros para os usuários durante o 

tratamento, pois apenas o procedimento cirúrgico é custeado pelo governo, fazendo que os 

usuários mais carentes tenham dificuldade para adesão.  

Nessa pesquisa, destacou-se a elevada frequência de microalbuminúria em obesos, 

independentemente do grau da obesidade e da faixa etária, demonstrando o risco de 
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morbimortalidade que essa população está exposta. Além disso, indivíduos de maior faixa 

etária, mas não idosos, destacaram-se pela presença de HAS e menores níveis de HDL, 

destacando os fatores de risco cardiovascular, e subsequente para DRC.  

 



 48 

Conclusão 

 

Obesos apresentaram elevada frequência de microalbuminúria, sugerindo que 

somente a obesidade, independentemente de sua gravidade, é capaz de aumentar a 

morbimortalidade nesses pacientes. Adicionalmente, o envelhecimento associado à 

obesidade, refletiu em piores repercussões metabólicas, ainda que esses pacientes não 

sejam idosos, resultando em menores níveis de HDL e maiores níveis de ureia e HAS, e 

consequentemente maior risco de desenvolvimento de DRC. 
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Tabela I. Associação entre parâmetros laboratoriais e microalbuminúria em obesos, nos 

anos de 2018 e 2019, em Maceio-AL. 

Parâmetros  

Total  

n=97 

Microalbuminúria  

Valor  

de p 
Sim Não 

n % n % 

Glicemia de jejum elevada       

 

0,59 

 

Sim 41 10 24,4 31 75,6 

Não 53 11 20,8 42 79,2 

HbA1c elevada       

0,67 Sim 44 10 22,7 34 77,3 

Não 32 6 18,7 26 81,2 

Glicemia pós-prandial elevada       

0,80 Sim 25 5 20 20 80 

Não 40 7 17,5 33 82,5 

Uremia       

0,06 Sim 1 1 100 0 0 

Não 96 20 20,8 76 79,2 

Creatinina elevada       

0,06 Sim 1 1 100 0 0 

Não 94 20 21,3 74 78,7 

Clearance de Creatinina  

diminuído 

      

 

0,40 Sim 8 1 12,5 7 87,5 

Não 62 14 22,6 40 77,4  

Hipertrigliceridemia       

0,11 Sim 34 10 29,4 24 70,6 

Não 58 9 15,5 49 84,5 

Hipercolesterolemia       

0,76 Sim 38 9 23,7 29 76,3 

Não 57 12 21 45 79 

LDL elevado       

0,60 Sim 40 10 25 30 75 

Não 49 10 20,4 39 79,6 

HDL diminuído        

0,09 Sim 38 12 31,6 26 68,4 

Não 54 9 16,6 45 83,3 

Ferritina elevada       

0,87 Sim 52 11 21,2 41 78,8 

Não 24 5 20,8 21 79,2 

PCR elevado       

0,41 Sim 47 13 27,7 34 72,3 

Não 17 3 17,6 14 82,4 

Cortisol elevado       

0,13 Sim 8 8 100 0 0 

Não 26 0 0 26 100 
Fonte: autor. Teste qui quadrado. Significância estatística = valor de p<0,005.  

Abreviações: N = número absoluto; % percentual; HbA1c=hemoglobina glicada; HDL-c= lipoproteína de 

alta densidade; LDL-c = lipoproteína de alta densidade; PCR= Proteína C reativa.Referências para avaliação 

dos parâmetros: Diretriz Brasileira de Hipertensão (2016)25, Diretriz Brasileira de Dislipidemias (2017)26 e 

Diretriz Brasileira de Diabetes (2019)27. 
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Tabela II. Frequência de microalbuminúria de acordo com o IMC em obesos, nos anos de 

2018 e 2019, em Maceio-AL. 

 

Obesos 

      Microalbuminúria  

            Sim          Não          Valor de p 

         %  n   % n  

Grupo A 45 9 55 11  

Grupo B 26 10 84 28              0,35 

Grupo C 5,2 2 94,8 37  
Fonte: autor. Teste do qui-quadrado. Significância estatística = valor de p<0,005. Abreviações: N = número 

absoluto; % percentual. 
  

Tabela III. Analise laboratorial associada com a faixa étaria em obesos,  nos anos de 2018 

e 2019, em Maceio-AL. 

 

Parâmetros 

                           Média ± DP  

Valor 

de p 
Obesos  

n=97 

Grupo 1 

n=34 

Grupo 2 

n=63 

Glicemia de jejum  93 ± 36,8 96,29 ± 38,3 109,03 ± 36 0,96 

HbA1c  5,8 ± 1,7 5,6±1,78 6,4±1,63 0,80 

Glicemia pós-prandial  125,5 ± 71,9 153,46 ± 86,4 155,29 ± 66,8 0,29 

Ureia  28 ± 7,5 26,09 ± 4,9 30,3 ± 8,4 0,006* 

Creatinina  0,72 ± 0,1 0,73 ±0,11 0,76 ±0,11 0,81 

Clearance de Creatinina  
97,2 ± 34,6 

108,73 ± 38,5 94,61 ± 31,2 0,35 

Microalbumina  25,01 ± 43,2 26,09 ± 4,9 30,30 ± 8,4 0,31 

Triglicerídeos  133 ±77,1 151,79 ±104,6 153,84 ± 57,9 0,06 

Colesterol total  192 ± 42,5 195,03 ± 40,7 198,98 ± 43,8 0,92 

LDL  128,5 ± 38,5 127,63 ± 37,6 121,48 ± 39,4 0,76 

HDL  43 ±10 41,75 ± 7,2 46,17 ± 11,1 0,01* 

Ferritina  116,7 ± 173,8 
134,54 ± 93,4 164,80 ± 208,9 0,16 

PCR  8,1 ± 15,5 13,67 ± 12,2 14,14 ± 17,1 0,43 

Cortisol basal  8 ± 3,07 6,47 ± 3,3 8,18 ± 2,8 0,37 

Fonte: autor. Teste t-Student. *Significância estatística = valor de p<0,005. Abreviações: N = número 

absoluto; % percentual; HbA1c=hemoglobina glicada; HDL-c= lipoproteína de alta densidade; LDL-c = 

lipoproteína de alta densidade; PCR= Proteína C reativa. 

Referências para avaliação dos parâmetros: Diretriz Brasileira de Hipertensão (2016)25, Diretriz Brasileira de 

Dislipidemias (2017)26 e Diretriz Brasileira de Diabetes (2019)27. 
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Tabela IV. Fatores de risco para o desenvolvimento da DRC e a associação com faixa 

etária em obesos, nos anos de 2018 e 2019, em Maceio-AL. 

Fatores Obesos  Grupo 1 

 

Grupo 2 Valor p 

   n=97 %   n=34 % n=63 % 

HAS        

0,01* 

 
Sim 71 73,2 20  58,8 51 81,0 

Não 26 26,8 14 41,2 12 19,0 

DM        

0,33 

 
Sim 31 32 8 23,5 23 36,5 

Não 66 68 26 76,5 40 63,5 

HAS + DM        

0,20 

 
Sim 24 24,7 5 14,7 19 30,2 

Não 74 76,3 29 85,3 44 69,8 

DCV        

0,89 

 
Sim 2 2,1 1 2,9 1 1,6 

Não 95 97,9 33 97,1 62 98,4 

Sedentarismo        

0,26 

 
Sim 61 62,9 18 52,9 43 68,3 

Não 36 37,1 16 47,1 20 31,7 

Tabagismo        

0,72 

 
Sim 6 6,2 3 8,8 3 4,8 

Não 90 92,8 31 91,2 58 92,1 

Ex-tabagismo        

0,01* 

 
Sim 11 11,3 4 11,8 7 11,1 

Não 85 87,6 30 88,2 55 87,3 

Etilismo        

0,64 

 
Sim 21 21,6 9 26,5 12 19,0 

Não 75 77,3 25 73,5 50 79,4 

Ex-etilismo        

0,87 

 
Sim 4 4,1 1 2,9 3 4,8 

Não 92 94,8 33 97,1 58 92,1 
Fonte: autor. Teste qui quadrado. *Significância estatística = valor de p<0,005. Abreviações: n = número 

absoluto; % percentual; HAS = hipertensão arterial sistêmica; DM 2= diabetes mellitus tipo 2; DCV = 

doença cardiovascular. 
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Os principais resultados desse estudo foram que: obesos apresentaram elevada 

frequência de microalbuminúria, um marcador para doenças renais e doenças 

cardiovasculares; a obesidade por si está associada a microalbuminúria, independente da 

classificação do IMC; o maior grau de obesidade não aumentou os casos de microalbuminúria, 

demonstrando que indivíduos do grupo B e C não apresentaram maior risco renal quando 

comparados com indivíduos do grupo A (p<0,357); Ao analisar os parâmetros laboratoriais 

entre esses grupos, os pacientes do grupo B apresentaram níveis de HDL maiores que os dos 

pacientes do grupo C (p<0,02) e para os valores de PCR, os resultados foram opostos, os 

pacientes do grupo B apresentaram valores menores que aqueles do grupo C (p<0,02) e 

Indivíduos de maior faixa etária, mas não idosos, destacaram-se pela presença de HAS e 

menores níveis de HDL, destacando os fatores de risco cardiovascular, e subsequente para 

DRC.  

Diante do exposto, pode-se sugerir que a obesidade independentemente de sua 

gravidade, é capaz de aumentar a morbimortalidade nesses pacientes e que a associação do 

envelhecimento com a obesidade refletiu em piores repercussões metabólicas e 

consequentemente maior risco de desenvolvimento de DRC. 

 É importante a realização de mais estudos para identificar os fatores que foram 

preponderantes para o maior risco de desenvolvimento de microalbuminúria em obesos, e 

tentar demonstrar por que os indivíduos com IMC grau I e II apresentaram maior prevalência do 

que quando comparados com obesos graves. Para futuros estudos, pode ser viável realizar um 

estudo caso e controle, com delineamento longitudinal, aferindo as medidas laboratoriais em 

mais de um momento na pesquisa. 
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Apêndice 1 - Formulário utilizado na coleta de dados                                         
 

 

UNIVERSIDADE FEDERAL DE ALAGOAS 

HOSPITAL UNIVERSITÁRIO PROFESSOR ALBERTO ANTUNES 

PROGRAMA DE CIRURGIA BARIÁTRICA 

 

  

FORMULÁRIO PARA COLETA DE DADOS 

 

   

1. DADOS DE IDENTIFICAÇÃO 

 

Nome: _________________________________________________ Sexo: ( ) M ( )F        Data da 

Entrevista:   ____/___/___  Data de Nascimento: ___/___/___  Idade: ___ 

Estado Civil: ________________________ Contato:  _______________________ 

Número do SAME: ___________________ 

Data de retorno no ambulatório Nutrição: ___________________ 

 

2. DADOS SÓCIO-ECONÔMICOS 

 

Escolaridade:  ________________________   Ocupação: ________________    

Nº de Membros da Família: _______   

Renda Per Capta: _________________ Renda Familiar: ___________________ 

Procedência: _________________________   Naturalidade: ___________________ 

 

3. AVALIAÇÃO CLÍNICA 

 

 Diagnóstico da obesidade: _______________________________________         

 Fase da vida de início da obesidade: ( ) Infância ( ) Adolescência ( ) Gestação ( ) Adulto  

 Peso máximo atingido: _______   Idade: _________    

 Histórico familiar da obesidade: Pai ( ) Mãe ( ) Irmãos ( ) Filhos ( ) Outros: __________ 

 Tratamentos para a obesidade: Dietas (  ) Medicamentos (  ) Exercícios (  ) Outros: ____ 

 Passados cirúrgico: Sim (  ) Não ( ) Especificar: ____________________________ 

 Dado Clínicos: ________________________________________________________ 

______________________________________________________________________ 

 Antecedente Patológicos: ________________________________________________ 

 ______________________________________________________________________ 

Antecedentes Familiares: ________________________________________________ 

_______________________________________________________________________ 

_______________________________________________________________________ 
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4.  MEDICAMENTOS 

  

  

  

  

 

 

5. ESTILO DE VIDA 

 

Sedentário/a: ( ) Sim (  ) Não             

SE NÃO: 

Atividade física:( ) Sim (  ) Não   Tipo: ___________  Frequência: ______________ 

Horas/dia: ___________ 

 

Tabagismo: (   )S (  ) N      Tempo:___________   Abstêmio há: ______________  

Etilismo: (   )S (  ) N      Tempo____________  Abstêmio há: ________________ 

 

 

6. HISTÓRIA NUTRICIONAL 

 

Estomatite: ( ) sim ( ) não       Pirose: ( ) sim ( ) não           Náuseas: ( ) sim ( ) não  

Vômitos: ( ) sim ( ) não           Disfagia: ( ) sim ( ) não        Dor epigástrica: ( ) sim ( ) não          

Flatulência: ( ) sim ( ) não     Constipação: ( ) sim ( ) não  Diarreia: ( ) sim ( ) não   

Intestino Regular: ( ) sim ( ) não   

Apetite: mudança recente? Sim ( ) Não ( )    Especificar: _____________________ 

Condições de mastigação: Adequada ( ) Inadequada ( )   Especificar:________________ 

Come compulsivamente? Sim ( ) Não Transtorno alimentar: Sim ( ) Não ( )  

Especificar:__________  Alergia alimentar: Sim ( ) Não ( ) Especificar:_________  

 

7. AVALIAÇÃO ANTROPOMETRICA 

 

Peso Atual: _____  kg Peso Habitual____ kg   Estatura: _____ m  IMC: ______Kg/m²   

CC:______ cm 

 

8. EXAMES 

 

 

Sumário de Urina: __________________________________Data do exame:__/__/__   
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9. PARAMETROS LABORATÓRIAIS 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

PARÂMETRO 

 

VALOR/DATA 

Data Data Data Data Data Valor de 

referência 

Hemoglobina       

Hematócrito       

Glicemia Jejum       

Glicemia Pós-

Prandial 

      

Hgb. Glicada       

Clearence de 

Creatinina 

      

Creatinina       

Uréia       

Microalbumina       

Colesterol total       

LDL       

HDL       

Triglicerídeos       

Ác. Úrico       

PCR       

FA       

GGT       

ALT/TGP       

AST/TGO       

Ferritina       
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Apêndice 2- Métodos de análise dos parâmetros laboratoriais adotados no 

estudo. 

 

 

Método de análise adotado Parâmetro avaliado 

Método enzimático 

 

Glicemia em jejum  

Glicemia pós-prandial  

Hemoglobina glicosilada  

Ácido úrico  

Fórmula de Fredwald 

 

Colesterol total 

Lipoproteína de baixa densidade  

Lipoproteína de alta densidade  

Triglicerídeos 

Método cinético 

 

Creatinina sérica 

Ureia sérica 

Método turbidimetria 

 

Proteína C reativa  

Microalbumina urinaria 

Método quimioluminescência 

 

Ferritina  

Cortisol basal  
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Apêndice 3 - Termo de Consentimento Livre e Esclarecido 
 

“O respeito devido à dignidade humana exige que toda pesquisa se processe após consentimento livre e 

esclarecido dos sujeitos, indivíduos ou grupos que por si e/ou por seus representantes legais manifestem a sua 

anuência à participação na pesquisa. ” (Resolução Nº 196/96-IV, do Conselho Nacional de Saúde) 

Eu, ...................................................................................................................................... tendo sido convidado (a) a 

participar como voluntário (a) do estudo “Doença renal crônica em obesos mórbidos atendidos no programa de 

cirurgia bariátrica de um hospital universitário em Maceió-Al.”, recebi da equipe de pesquisa da Faculdade de 

Nutrição (FANUT) da UFAL, responsável por sua execução, as seguintes informações que me fizeram entender 

sem dificuldades e sem dúvidas os seguintes aspectos: 

Que o estudo se destina a investigar o risco renal de obesos atendidos no Programa de cirurgia bariátrica ou de um 

Hospital Universitário, Maceió-AL; 

 Que os principais resultados que se desejam alcançar são os seguintes: 

 Caracterizar o perfil socioeconômico e demográfico da população estudada; 

 Investigar a prevalência de doenças crônicas não trasmissiveis na população estudada; 

 Avaliar o perfil antropométrico da população estudada; 

 Avaliar os marcadores bioquímicos metabólicos da população estudada; 

 Analisar os marcadores de função e lesão renal na população estudada; 

 Estimar a taxa de filtração glomerular; 

 Associar a taxa de filtração glomerular com o grau de obesidade. 

 Que o estudo será realizado no Programa de Cirurgia Bariátrica e do Ambulatório de Obesidade Geral do 

Hospital Universitário Professor Alberto Antunes (HUPAA), e feito através de entrevista para coleta das 

medidas antropométricas, bioquímicas, clínicas e dietéticas;  

 Que os incômodos que poderei sentir com a minha participação são os seguintes: ser entrevistado (a) e na 

aferição das medidas antropométricas.  

 Que eu serei informado (a) sobre o resultado final desta pesquisa, e sempre que desejar serão fornecidos 

esclarecimentos sobre cada uma das etapa do estudo.  

 Que, a qualquer momento, eu poderei recusar a continuar participando do estudo e, também, que eu poderei 

retirar este meu consentimento, sem que isso me traga qualquer penalidade ou prejuízo. 

 Que as informações concedidas através de minha participação não permitirão a identificação da minha 

pessoa, exceto aos responsáveis pelo estudo; 

Finalmente, tendo eu compreendido perfeitamente tudo o que me foi informado sobre a minha participação no 

mencionado estudo e, estando consciente dos meus direitos, das minhas responsabilidades, dos riscos e dos 

benefícios que a minha participação implica, concordo em dela participar e, para tanto EU DOU O MEU 

CONSENTIMENTO SEM QUE PARA ISSO EU TENHA SIDO FORÇADO OU OBRIGADO. 

Cadastro do(a )voluntário(a): __________________________________________________________  

Contato de urgência: Profª. Drª. Juliana Célia de Farias Santos. Telefone: (082) 9381-2731. 

 

 

 

  

 

                                           

    ____________________________, de_____________ de 20__ 

  

 

 

 
 

  

Assinatura ou impressão digital do (a) 

voluntário(a) 

Assinatura do responsável pelo Estudo 

ATENÇÃO: Para informar ocorrências irregulares ou danosas, dirija-se ao Comitê de Ética em Pesquisa da Universidade 

Federal de Alagoas: Campus A.C. Simões. Av. Lourival Melo Mota, s/ n,Tabuleiro dos Martins, Maceió-AL, CEP. 57072-

970. 

 

Quaisquer eventuais transtornos durante a pesquisa, se dirigir ao endereço da equipe de pesquisa abaixo. 

Faculdade de Nutrição da Universidade Federal de Alagoas. BR 101 Norte, S/Nº, Tabuleiro dos Martins, 57072-970 - 

Maceió. Telefones: 3214-1160  
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6 ANEXOS 
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Anexo I – Comprovante de aceite do projeto na Plataforma Brasil. 
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