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SUMÁRIO 

A Nefropatia Diabética (ND) é a principal causa de insuficiência renal 

crônica terminal e está fortemente associada à morbidade e mortal idade 

cardiovascular. Os pacientes com Diabete Melito tipo 2 (DM2) constituem mais de 

50% dos pacientes diabéticos com insuficiência renal crônica. Entre as medidas 

terapêuticas utilizadas na ND, recomenda-se a restrição protéica da dieta. A 

mudança do tipo de proteína consumida pode representar uma alternativa à dieta 

hipoprotéica para os pacientes com doença renal. O objetivo deste estudo foi 

analisar o efeito da substituição da carne vermelha pela carne de galinha sobre a 

Taxa de Filtração Glomerular (TFG) e a Excreção Urinária de Albumina (EUA) em 

pacientes com DM2. Neste estudo randomizado e com cruzamento, foram estudados 

29 pacientes com DM2 (8 mulheres, 21 homens; idade = 57,7 ± 9,3 anos): 14 

normoalbuminúricos (EUA<20 11g/min), 12 microalbuminúricos (EUA ~ 20 e < 

20011g/min) e 3 macroalbuminúricos (EUA ~ 200 11g/min). As três dietas foram: 

dieta usual (DU), dieta de galinha (DG; substituição da carne vennelha por apenas 

carne de galinha) e dieta hipoprotéica (DH). As dietas prescritas foram 

isoenergéticas, com duração de 4 semanas cada uma e com intervalo ("wash-out") 

de 4 semanas entre elas. A DU e a DG foram normoprotéicas ( I ,2 - 1,5 g 

proteína/kg peso/dia) e a DH continha 0,5 - 0,8 g proteína/kg peso/dia. A avaliação 

da adesão às dietas foi feita quinzenalmente, através da estimativa da ingestão 

protéica pelo histórico al imentar e pela medida de uréia urinária em 24 horas. No 
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final de cada dieta, foram realizadas avaliação clínica e do controle metabólico e as 

medidas da TFG (injeção única de 51 Cr-EOTA) e da EUA (imunoturbidimetria; kit 

SERA-PAK® immuno, Bayer Corporation). A análise estatística consistiu do teste 

ANOVA para medidas repetidas, seguido por teste de comparação múltipla 

(Student-Newman-Keuls) e, para as variáveis com distribuição não normal, do teste 

ANOV A de Friedman seguido por teste de comparação múltipla não paramétrica 

(OMS= diferença mínima significativa). Considerando todos os pacientes, a TFG 

após a OG (1 O I ,8 ± 23,6 ml/min/1 ,73 m2
) e após a OH (93,7 ± 17,9 mllmin/ 1 ,73 m2

) 

foram menores do que a TFG após a OU (I 08,5 ± 27,0 mllmin/1 ,73 m2
) (p<0,05). A 

EUA nos pacientes micro- e macroalbuminúricos foi menor após a OG (mediana = 

47,5 ~g/min) do que após a OH (mediana= 61,3 ~g/min) e a OU (mediana= 70,1 

~g/min ; p<0.05), sem diferença entre a OH e a OU. Os níveis de colesterol total 

foram menores após as OG (I 81 ± 45 mg/dl) e OH ( 184 ± 31 mg/d l) do que após a 

OU (207 ± 35 mg/dl) (p<0.05) nos pacientes micro- e macroalbuminúricos. Os 

controles glicêmico e pressórico não se alteraram durante as três dietas. Os índices 

nutricionais mantiveram-se também inalterados, exceto pela redução do peso 

corporal e índice de massa corporal após a dieta hipoprotéica. Em conclusão, uma 

dieta normoprotéica, com carne de galinha como única fonte de carne, foi capaz de 

reduzir a TFG, assim como a EUA nos pacientes com OM2 micro- e 

macroalbuminúricos. A dieta de galinha pode representar uma alternativa no manejo 

daNO. 
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SUMMARY 

Diabetic nephropathy (DN) is a major cause of end-stage renal disease and is 

strongly associated with cardiovascular morbidity and mortality. Patients w ith type 2 

diabetes mellitus (DM2) constitute over one half of the chronic renal insufficiency 

cases among diabetic patients. Dietary protein restriction is recommended to treat 

DN. Changing the type of dietary protein consumed might represent an altemative 

to low protein diet in diabetic patients with renal disease. The aim of this study was 

to assess the effect o f replacing red meat by chicken on the glomerular fi ltration rate 

(GFR) and on the urinary albumin excretion rate (UAER) in type 2 d iabetes mellitus 

(DM2) patients. A crossover randomized clinicai trial was carried out with 29 DM2 

patients (8 females; age= 57.7 ± 9.3 years), including 14 normoalbuminuric (UAER 

< 20 ~g/min), 12 microalbuminuric (UAER 2: 20 ~g/min and < 200 ~g/min) and 3 

macroalbuminuric (UAER 2: 200 ~g/min) patients. Patients followed, in a random 

order, their usual diet (UD), a chicken-based diet (CD) - red meat was replaced by 

chicken - anda low prote in diet (LPD). These 4-week diets were isoenergetic, with 

a 4-week washout period . The protein content in UD and CO was in average 1.2-1.5 

g/kg/day, whereas the protein content in LPD was 0.5-0.8 g protein/ kg/day. A 24-h 

urinary urea measurement and biweekly interviews confinned compliance w ith the 

diet. At the end of each diet, patients underwent a clinicai and metabolic control 

evaluation, as well as GFR CS 1Cr-EDTA single injection technique) and 24-h UAER 

measurements (immunoturbidimetry, Sera-Pak, Bayer). Statistical analysis consisted 
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of ANOV A for repeated measurements followed by multiple companson test 

(Student-Newman-Keuls), and for variables without normal distribution, Friedman 's 

ANOV A followed by non-parametric multiple comparison test. Considering ali 

patients, the GFR after CD (101.8 ± 23.6 ml/min/1 .73m2
) and aft.er LPD (93.7 ± 

17.9 mllmin/1.73m2
) was lower than after UD(108.5 ± 27.0 ml/min/1.73m2

; 

p<0.05). In micro- and macroalbuminuric patients, the UAER was lower after CD 

(median=47.5 J..Lg/min) than after LPD (median=61.3 J..Lg/min) and UD (median=70. l 

J..Lg/min; p<0.05), w ith no difference between LPD and UD. Still in micro- and 

macroalbuminuric patients, total cholesterol was lower after CD ( 181 ± 45 mg/dl) 

and after LPD (184 ± 31 mg/dl) than after UD (207 ± 35 mg/dl) (p<0,05). Metabolic 

control indexes and blood pressure leveis did not change after the three diets. 

Nutritional indexes were also unchanged, except for weight and body mass index 

reduction after LPD. In conclusion, a normoproteic diet with chicken as the only 

source of meat decreases the GFR and the UAER in DM2 patients with micro- and 

macroalbuminuria. CD may represent an altemative strategy for the management of 

diabetic nephropathy. 
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INTRODUÇÃO 

A nerropatia diabética (NO) é uma complicação crônica do diabete melito (DM) 

que acomete cerca de 35% dos pacientes com DM tipo I (DMl) (l) e 10 a 40% dos 

pacientes com DM tipo 2 (DM2) (2-5). 

Em dados do ano de I 991 na Grande São Paulo, os pacientes diabéticos 

constituíram 10,9 % dos pacientes que ingressaram em programa de tratamento de 

substituição da função renal (6). No Rio Grande do Sul, no ano de 1992, em 15 % 

dos pacientes que ingressaram em diálise, a doença primária foi atribuída ao diabete 

(6b). Dos casos novos de insuficiência renal crônica terminal por DM, a maioria são 

pacientes com DM2 (7). A taxa de mortalidade nos pacientes com DM2, ajustada 

para a idade, sexo e duração do DM, é 3,5 vezes maior nos pacientes proteinúricos 

(8). Entre os pacientes com nerropatia e DM2 a doença cardiovascular é a principal 

causa de morte (8). 

Do ponto de vista didático a NO pode ser dividida em três etapas: a fase 

inicial, a fase de nefropatia incipiente e a fase de nefropatia clínica. 

A fase inicial da NO se caracteriza pela presença de marcadores para o 

desenvolvimento de nefropatia. Estes prováveis marcadores estão relacionados à 

patogênese da NO e estão representados pelos fatores genéticos (pred isposição 

familiar para HAS, aumento da atividade do contra-transporte de sódio lítio, 

polimorfismos do gene da enzima conversora da angiotensina), grau de controle 



metabólico e alterações hemodinâmicas, como a hiperfi ltração glomerular e as 

alterações da homeostase pressórica. 

A hiperfi ltração glomerular ocorre em 20 a 50% dos pacientes com DMl (9) e 

em 15 a 45% dos pacientes com DM2 ( 1 O, 11 ). Em nosso meio, Silveira et ai ( 11) 

demonstraram que a hipediltração glomerular está presente em 21% dos pacientes 

com DM2. Além disso, estes autores demonstraram um maior declínio da taxa de 

filtração glomerular (TFG) em pacientes com DM2 e hiperfi ltrantes após 60 meses 

de acompanhamento ( 12). Alguns autores questionaram a ocorrência da 

hiperfiltração glomerular nos pacientes com DM2 (13), ao observarem que a média 

da TFG dos pacientes com DM2 era similar a um grupo controle de indivíduos 

normais. Mas analisando o grupo de pacientes estudado por estes autores, observa-

se que 22% apresentavam uma TFG acima do normal. Em pacientes com DM 1 tem 

sido sugerido que a hiperti ltração glomerular seja um fator preditivo independente 

para ND (14). O papel da hiperfiltração glomerular na complicação renal do DM 

ainda não está completamente esclarecido, podendo o risco conferido estar 

re lacionado à presença de alterações pressóricas. Recentemente foi demonstrado 

que pacientes com DM I e hiperfi ltração glomerular não apresentam descenso 

noturno da pressão arterial ( 15). Entretanto, não é conhecido até o momento o valor 

preditivo deste achado em relação à NO. A favor de um papel da hiperfiltração no 

desenvolvimento da ND está a observação de que pacientes com DM2 com rim 

único, um modelo de marcada hiperfiltração glomerular, apresentam mais 

frequentemente níveis elevados de excreção urinária de albumina (EUA) do que 
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pacientes não diabéticos também com rim único (16). 

A fase de nefropatia incipiente é caracterizada por níveis aumentados de EUA, 

definidos como microalbuminúria. Usualmente a função renal se mantém estável 

nesta fase. Valores de EUA entre 20 e 200 J...Lg/min são considerados diagnósticos 

(17). A microalbuminúria ocorre em 30 a 45% dos pacientes com DM 1 

estabelecido, especialmente naqueles com mais do que I O anos de duração de 

doença (18). Em pacientes com DM2 a prevalência de microalbuminúria varia de 13 

a 26% ( 19-23), e em contraste com os pacientes com DMI , ocorre em 20% dos 

pacientes na ocasião do diagnóstico do DM (21 ,24 ). A presença de 

microalbuminúria está associada a fatores aterogênicos como o aumento dos níveis 

pressóricos (25-29), dislipidemia (30,3 1 ), alterações da função endotelial (32) e dos 

fatores de coagulação (33). Além disto, a microalbuminúria per se tem sido 

considerada um fator de risco independente para cardiopatia isquêmica (34) e para 

aumento da mortalidade tanto para pacientes com DM I (35) quanto para pacientes 

com DM2 (36). Recentemente, foi descrita a presença de cardiopatia isquêmica pré­

existente como fator de risco para o desenvolvimento da microalbuminúria em 

homens com DM2, sugerindo que estas alterações, ao invés de terem uma relação 

causal, são resultados de determinantes comuns de lesão vascular (37). 

Na fase de nefropatia clínica, também conhecida por fase de proteinúria ou de 

macroalbuminúria, os valores de EUA ~ 200 J...Lg/min ou valores de proteína total > 

500 mg/24 horas são diagnósticos ( 17). Nesta fase da doença renal os pacientes 

DM2 em geral apresentam uma duração média da doença de aproximadamente 12 
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anos. São fatores de n sco para o desenvolvimento de macroalbuminúria em 

pacientes com DM2: idade avançada, obesidade, mais do que 1 O anos de duração de 

DM, presença de HAS e mau controle metabólico (38). Comumente estão presentes 

outras complicações como a neuropatia periférica, neuropatia autonômica e a 

retinopatia diabéticas (39). Os pacientes com DM2 proteinúricos apresentam mais 

frequentemente manifestações de macroangiopatia ( 40). A partir do diagnóstico de 

nefropatia clínica, os pacientes com DMl apresentam uma redução nos valores de 

TFG da ordem de 1 ml/min/mês ( 4 I ,42). Já a perda de função renal em pacientes 

com DM2 é mais heterogênea, podendo ser mais lenta (43). A velocidade de 

declínio da TFG é fortemente determinada pelos valores de albuminúria, níveis de 

pressão arterial, níveis de colesterol sérico, história familiar de hipertensão e o 

hábito de fumar (44,45). Sem intervenção terapêutica específica, em cerca de 7 a lO 

anos após o o surgimento de proteinúria persistente, os pacientes necessitarão de 

tratamento substitutivo da função renal. 

O desenvolvimento da ND está relacionado à presença de fatores genéticos e 

ambientais. A predisposição genética para a ND se caracteriza pela ocorrência de 

agregação fam iliar da nefropatia, tanto em pacientes com DM 1 ( 46) como em 

algumas minorias étnicas com DM2 (47). Recentemente, foi também observada a 

presença de agregação familiar da ND em pacientes com DM2 brasileiros 

provenientes de uma população heterogênea (48). Além disso, parece existir uma 

associação entre o desenvolvimento de NO e a predisposição genética para a HAS. 

Recentemente foi demonstrado que pacientes com DM2 e nefropatia clínica, quando 
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comparados a pacientes com DM2 sem nefropatia, apresentam uma ma10r 

frequência de história familiar de HAS, cardiopatia isquêmica e de nefropatia ( 49). 

Em pacientes com DM 1 e normotensos, foi também observada uma maior 

frequência de história familiar de HAS naqueles com níveis maiores de EUA, 

mesmo que dentro dos valores normais (50). Alguns fatores têm sido relacionados aos 

possíveis mecanismos que levam à predisposição genética para o desenvolvimento da 

ND. Um deles é a atividade do sistema de contra-transporte eritrocitário de sódio-lítio 

que se encontra aumentada em pacientes com DMl e microalbuminúria (51). Alguns 

estudos sugerem a presença de alterações na seqüência do gene da enzima 

conversora da angiotensina (ECA), conferindo uma predisposição à ND (52,53). Por 

fim, foi demonstrada, em pacientes diabéticos com nefropatia, uma redução do 

sulfato de heparano na membrana basal glomerular (54). Esta alteração seria 

geneticamente controlada e levaria à perda de sítios aniônicos na membrana com 

posterior aparecimento de albuminúria. 

A hiperglicemia crônica é um fator ambiental importante que participa da 

gênese da ND, possivelmente através de vários mecanismos. Entre estes 

mecanismos estão a glicação não-enzimática (55) e as alterações na via dos polióis 

(56). 

Estudos experimentais sugerem também que os lipídios séricos possam estar 

envolvidos na patogênese da ND. As células mesangiais apresentam receptores para 

as lipoproteínas. A exposição das células mesangiais ao excesso de colesterol LDL e 

VLDL promove o acúmulo de lipídios e o desenvolvimento de glomerulosclerose 
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focal (57). Em cobaias alimentadas com uma dieta rica em colesterol houve indução 

de glomerulosclerose focal (57). Em ratos Zucker obesos, tipo de modelo animal que 

desenvolve glomerulosclerose focal espontânea, Kasiske et ai (58) observaram que a 

lovastatina e o clofibrato, paralelo à redução dos níveis de colesterol, causaram uma 

redução da EUA, assim como diminuíram a progressão de alterações histológicas da 

glomerulosclerose. Em ratos parcialmente nefrectomizados, a utilização de dietas 

ricas em ácido linoléico provocou a redução da proteinúria e dos níveis de pressão 

arterial assim como melhora da função renal (59). Em pacientes não-diabéticos com 

insuficiência renal crônica observou-se uma maior velocidade de declínio da TFG 

associada às alterações das lipoproteínas (60). Nos pacientes com DM, alguns dados 

sugerem que a dislipidemia tenha um papel importante na progressão da NO 

(61 ,62). 

A hipótese hemodinâmica postula que um estado de vasodilatação 

generalizada no DM levaria a um aumento nos fluxos capilares, com consequente 

aumento das pressões capilares e aumento da TFG (63), ocasionando dano direto à 

parede capilar. Somado a isto, alterações na permeabilidade e seletividade da 

membrana também são descritas (64,65). A hiperfiltração glomerular e as 

modificações nas propriedades da barreira glomerular promoveriam um aumento da 

permeabilidade às macromoléculas. A passagem aumentada de macromoléculas 

favoreceria o depósito destas no mesângio e parede capilar, promovendo expansão 

mesangial e espessamento da membrana basal glomerular (66). Estes eventos 

levariam a maiores alterações na permeabil idade da membrana e, posteriormente, ao 
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fechamento capilar glomerular, através-da-gtomeruloesclerose. Os capilares menos 

afetados sofreriam uma hiperfiltração compensatória, fechando um círculo que 

favoreceria o dano glomerular progressivo. 

Para se diagnosticar a complicação renal do DM o mats precocemente 

possível, recomenda-se realizar o rastreamento da ND já por ocasião do diagnóstico 

de DM nos pacientes com DM2 (17). Em pacientes com DMl , deve ser real izado 5 

anos após o diagnóstico de DM ou 5 anos após a puberdade naqueles pacientes nos 

quais o DM surgiu antes dos 12 a 13 anos de idade ( 17). Em todos o rastreamento 

deve ser repetido a intervalos de I ano. 

O rastreamento deve iniciar com a realização de exame comum de urina e 

urocultura em amostra casual de urina ( 17). Na ausência de hematúria e de infecção 

urinária, deve ser dosada a concentração de proteínas totais por método quantitativo 

(67). Valores;;:::: 431 mg/1 apresentam uma sensibilidade de I 00% e especificidade de 

79,6% para o diagnóstico de nefropatia clínica. Este diagnóstico deve ser 

confinnado com dosagem de proteínas totais em urina de 24 horas. Se o valor de 

proteínas totais na amostra casual de urina for< 431 mg/1, deve ser realizada medida 

de albuminúria na mesma amostra de urina. Valores de albuminúria ;;:::: 17 mg/1 são 

diagnósticos de microalbuminúria e valores menores do que este são considerados 

normais (68). Valores superiores a 176 mg/1 são diagnósticos de macroalbuminúria. 

O diagnóstico de microalbuminúria e de macroalbuminúria devem ser confirmados 

em urina de 24 horas com tempo marcado ( 17). 

As medidas terapêuticas recomendadas na NO visam intervir precocemente 
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na história natural da doença, evitando ou postergando a instalação da nefropatia 

clínica e, quando já instalada, desacelerar o processo de perda de função renal. 

As med idas terapêuticas que têm sido uti lizadas são: tratamento da HAS 

(69,70); utilização dos inibidores da ECA (71-80); controle metabólico estrito 

(gl icêmico e lipídico) (81-86) e manipulação do conteúdo protéico da dieta (87-96). 

Os mais importantes parâmetros de eficácia destas medidas são a estabilização dos 

valores de TFG e a redução de necessidade de tratamento substitutivo da função 

renal (diálise/transplante), bem como a redução da mortalidade por insuficiência 

renal crônica. A redução da EUA tem sido também utilizada como um parâmetro de 

eficácia, uma vez que evidências recentes sugerem que a permeabilidade aumentada 

às proteínas é um fator mantenedor da progressão da lesão renal (97 ,98). Portanto, a 

redução da EUA pode evitar o declínio progressivo da função renal. 

O benefício do controle rígido da pressão arterial sistêmica sobre a função 

renal na ND é bem documentado, tanto na redução da albuminúria como na 

desaceleração da queda da TFG (69). Recentemente, um estudo europeu 

multicêntrico, randomizado e controlado, em pacientes com DM2, observou que o 

controle estrito da pressão arterial reduziu a proporção de pacientes com 

concentração urinária de albumina ~ 50 mg/L, havendo uma redução de 29% do 

risco de microalbuminúria após 6 anos de seguimento (70). Também se observou 

que a redução das complicações micro- e macrovasculares foi similar no grupo de 

pacientes submetido ao inibidor da ECA, no caso, captopril , e no grupo com atenolol 

(99), reforçando a idéia de que o mais importante é a adequada redução da pressão 
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arterial (69). 

Os inibidores da ECA têm se mostrado efetivos em desacelerar a progressão 

da ND ( 1 00), tanto nos pacientes com microalbuminúria ( 1 O 1 ), evitando a 

progressão para macroalbuminúria, como nos pacientes já com nefTopatia clínica 

( 1 02), diminuindo a progressiva redução da TFG. Este efeito ocorre tanto nos 

pacientes com DMI ( 101,102) como nos pacientes com DM2 (103,104,105) e 

parece ser independente do controle pressórico ( 1 00). Num estudo recente em 

pacientes com DM2 norrnotensos e com microalbuminúria, Ravid et al ( 1 06) 

observaram uma estabilização da TFG e da albuminúria naqueles em uso de 

enalapril 1 O mg/dia, durante um período de acompanhamento de 7 anos. Entre os 

possíveis mecanismos relacionados a renoproteção conferida pelos inibidores da 

ECA estão o efeito de vasodi latação da arteríola eferente com redução da pressão 

intraglomerular ( 1 07,1 08,1 09) e o aumento da seletividade dos poros da barreira 

glomerular (11 0). Fatores individuais também têm sido descritos como 

determinantes do impacto dos inibidores da ECA sobre a progressão da 

insuficiência renal. É relatado que os pacientes negros são mais resistentes ao efeito 

anti-hipertensivo destes fármacos ( 111 ), sendo possível que diferenças étnicas 

influenciem no efeito renoprotetor. Fatores genéticos (deleções e/ou inserções na 

seqüência do gene da ECA) também poderiam influenciar o efeito dos inibidores da 

ECA sobre a função renal ( 111 ). 

Entretanto, não são incomuns os efeitos adversos destas drogas (tosse. 

hipercalemia, perda de função renal, angioedema), os quais podem impedir o seu 
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uso ( 11 I). Devido aos seus efeitos teratogênicos, sua utilização em mulheres em 

idade férti l deve ser apenas na vigência de método anti-concepcional eficaz, sendo 

que durante a gravidez o seu uso é contra-indicado. Deve ser também levado em 

consideração o custo da droga. 

Estudos prospectivos de longa duração demonstraram, tanto em pacientes 

com DM 1 (86) quanto em pacientes com DM2 ( 1 12) normoalbuminúricos, que o 

controle glicêmico estrito é capaz de reduzir de forma significativa a incidência de 

microalbuminúria e de macroalbuminúria. 

Já nos pacientes com microalbuminúria e macroalbuminúria, o controle 

glicêmico estrito parece não ser capaz de impedir a evolução da doença renal 

(113, I 14 ). Entretanto, em pacientes com nefropatia clínica um melhor controle 

glicêmico associado a um controle estrito dos níveis pressóricos pode reduzir a piora 

da função renal ( 1 15). 

O efeito da redução dos lipídios séricos, em especial do colesterol total, sobre a 

ND não está ainda bem estabelecido. Tono lo et ai ( I 16) real izaram um estudo 

duplo-cego, randomizado e com cruzamento em 19 pacientes com DM2 e 

microalbuminúria. Todos apresentavam hipercolesterolemia. Os pacientes foram 

submetidos ao uso de sinvastatina ou placebo por um ano cada um. Os autores 

observaram uma redução de 25% da EUA, sem modificação na TFG, durante o uso 

de sinvastatina. Por outTo lado, Nielsen et ai (1 17) não observaram modificação da 

EUA, assim como da TFG, em 18 pacientes com DM2 e microalbuminúria durante 

36 semanas de uso de sinvastatina. 

17 



Numa fase mais tardia de evolução da doença renal é possível que o efeito de 

drogas anti-lipemiantes seja diverso. Em pacientes com DM2 e nefropatia clínica, 

Lam et ai (62) realizaram um estudo randomizado e uni-cego com lovastatina e 

placebo por 2 anos. Os autores observaram que o grupo de pacientes com lovastatina 

(n= 16) não apresentou a queda da TFG observada no grupo placebo (n= 18) durante 

este período. No entanto, a proteinúria de 24 horas aumentou em ambos grupos. Em 

pacientes com DM 1, nefropatia clínica e hipercolesterolemia, Hommel et ai ( 1 18) 

realizaram um estudo randomizado, duplo-cego com sinvastatina e controlado com 

placebo por 12 semanas. Neste período, apesar da melhora do perfil lipídico, não 

houve modificação da EUA e da TFG em ambos tratamentos. A modificação no 

conteúdo de ácido linoléico da dieta também já foi avaliada em pacientes com DM l 

( 11 9). Apesar do benefício sobre a redução das lipoproteínas aterogênicas com a 

utilização de uma dieta com suplementação deste ácido graxo polinsaturado, os 

autores observaram aumento da albuminúria (58%) em 2 anos de seguimento. 

Portanto, o efeito da manipulação dos lipídios da dieta, assim como o da redução 

dos lipídios séricos, sobre a função renal, ainda não está bem definido. 

Quanto á manipulação das proteínas da dieta, nos pacientes com DM2, o 

efeito da dieta com restrição protéica sobre a função renal foi pouco estudado. 

Pomerleau et al ( 120) demonstraram benefício de uma restrição protéica moderada 

durante 3 semanas sobre a EUA e TFG, quando comparada com uma dieta rica em 

proteínas. Neste estudo os pacientes apresentaram uma redução significativa de 2% 
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do peso corporal e ocorreu concomitante melhora do controle ghcêmico durante o 

experimento. 

Já nos pacientes com DM 1 existem diversos estudos a curto e longo prazo 

que analisam a restrição protéica da dieta sobre a NO. 

Cohen et al (87) realizaram um estudo com 8 pacientes DMl com 

microalbuminúria (níveis de EUA de 15 a 170 !J.g/min), que foram submetidos a 

dois tipos de dieta: usual e hipoprotéica, durante 3 semanas cada uma, de forma 

randomizada e com cruzamento, havendo um intervalo de 1 semana entre elas. Os 

autores observaram uma queda da EUA de aproximadamente 33% após a dieta 

hipoprotéica, às custas de uma redução média de 46% da quantidade de proteínas, 

com ingestão protéica média de 0,69 g!kg peso/dia. 

Bending et al (88) analisaram o efeito da restrição protéica da dieta a curto 

prazo em 1 O pacientes DM 1 com proteínúria clínica. O delineamento e a logística 

deste estudo foram semelhantes ao estudo de Cohen et al (87). Os autores 

observaram uma queda significativa dos níveis de proteinúria e de EUA em 24 

horas (aproximadamente 35%) após a dieta hipoprotéica (0,64 g!kg peso/dia) 

comparada com a dieta usual. Posteriormente, estes autores confirmaram seus 

resultados em outro estudo com um grupo similar de 1 O pacientes com DM l (96). 

A longo prazo também são poucos os estudos sobre a redução da albuminúria 

em pacientes com DM e nefropatia incipiente. 

Dullaart et ai (94) estudaram 30 pacientes DM l sem nefropatia clínica, com 

EUA entre I O e 200 !J.g/min, por um período de 2 anos de acompanhamento. 
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Quatorze pacientes foram submetidos a dieta hipoprotéica (0,79glkg peso/dia) e 16 

pacientes a dieta normoprotéica ( 1 ,09g!kg peso/dia), sendo que ambos grupos eram 

semelhantes quanto às características clínicas e quanto aos níveis basais de EUA. 

Inicialmente os autores não observaram diferença na resposta da EUA entre os dois 

tipos de dietas, mas quando selecionaram apenas os pacientes com EUA acima de 

20 J.lg/min (microalbuminúricos), observaram uma redução significativa de 23% 

naqueles submetidos à dieta hipoprotéica, sem modificação na EUA naqueles sob 

dieta usual. 

Brouhard et ai (92) analisaram 15 pacientes DM 1 com m1cro- e 

macroalbuminúria com e sem perda de função renal, acompanhados por 12 meses. 

Oito pacientes realizaram dieta hipoprotéica (0,6 g!kg peso/dia) e 7 pacientes dieta 

nonnoprotéica (1 ,0 g!kg peso/dia). Os autores observaram uma queda significativa 

da EUA dos pacientes sob dieta hipoprotéica, enquanto houve aumento progressivo 

da EUA nos pacientes sob dieta normoprotéica. No entanto, metade dos pacientes 

do estudo estavam em uso de drogas inibidoras da ECA, não havendo especificação 

de quanto tempo antes do estudo as mesmas haviam sido introduzidas. Os níveis 

médios de EUA iniciais dos pacientes sob dieta hipoprotéica foram marcadamente 

diferentes dos pacientes com dieta normoprotéica. 

Outros estudos real izados com pacientes com proteinúria clínica ou 

insuficiência renal analisaram o efeito da restrição protéica da d ieta a longo prazo 

em pacientes DM I e também observaram redução da albuminúria (89,90,91 ,95). 

O estudo de mais longo tempo de acompanhamento, aproximadamente 35 
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meses, de pacientes DMl com restrição protéica da dieta foi o de Zeller et al (93). 

Foram estudados 35 pacientes com nefropatia clínica, 20 submetidos à dieta 

hipoprotéica (0,72 g/kg peso/dia) e 15 pacientes seguiram sua dieta usual. Os 

autores observaram que os pacientes sob dieta hipoprotéica apresentaram 

estabilização da velocidade de declínio da TFG e da proteinúria de 24 horas. 

O seguimento de uma dieta hipoprotéica a longo prazo é de difícil adesão por 

parte dos pacientes ( 121 ). Em nosso meio foi demonstrado que a ingestão 

aproximada de proteínas na dieta em pacientes com DMl e DM2 é de 1,4 g/kg 

peso/dia ( 122,123 ). Portanto, a adoção de uma dieta hipoprotéica, mesmo 

considerando uma restrição protéica moderada (0,8 g/kg peso/dia) como é 

recomendada pela Associação Americana de Diabetes, pressupõe importante 

modificação nos hábitos alimentares dos pacientes. Outro aspecto é a repercussão 

desta dieta sobre o estado nutricional, em especial em pacientes com DM. 

Recentemente, foi realizado um ensaio clínico randomizado, multicêntrico, sobre o 

efeito da restrição protéica sobre a progressão da insuficiência renal crônica: 

"Modificação da Dieta na Doença Renal" (MDRD) (124), no qual a repercussão 

sobre o estado nutricional foi detalhadamente monitorizada. Este estudo demonstrou 

que o estado nutricional se manteve estável em pacientes com insuficiência renal 

crônica submetidos a dietas com baixo e muito baixo teor protéico (0,58 e 0,28g/kg 

peso/dia) durante um período de 2,2 anos, apesar da diminuição significativa de 

alguns parâmetros nutricionais (peso, porcentagem de gordura corporal, área 

muscular de braço, transferrina sérica e creatinina urinária) durante o estudo. 
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Entretanto, neste estudo foram excluídos pacientes diabéticos. Outro estudo, 

realizado com um grupo pequeno de pacientes com DM 1 e nerropatia clínica, 

observou comprometimento do estado nutricional após 3 meses de dieta 

hipoprotéica (0,6 g/kg peso/dia) ( 125). 

Alguns autores sugerem que o tipo de proteína da dieta também seria de 

importância nas alterações da hemodinâmica renal. Proteínas de diferentes tipos de 

carnes contém quantidades diferentes de aminoácidos. A carne de gado, por 

exemplo, possui os mais altos níveis de glicina, a qual vem sendo relacionada às 

alterações da hemodinâmica renal desde a década de 40 ( 126). 

Em indivíduos normais, existem diversos estudos comparativos do efeito da 

ingestão aguda de carne vermelha com o da ingestão de outros preparados dietéticos 

sobre a função renal ( 127,128, 129). Estes estudos observaram um aumento da TFG 

mais acentuado e de maior duração após a carne vermelha. 

Também em indivíduos normais foi demonstrado que refeições contendo 

pe1xes e aves teriam um efeito intermediário no aumento da TFG quando 

comparados a refeições de carne de gado e proteínas vegetais (130, 13 1 ). 

Poucos estudos avaliaram o efeito de diferentes fontes protéicas sobre a 

função renal em pacientes com DM. Nakamura et ai ( 132) avaliaram 6 pacientes 

com DM2 e 1 O indivíduos normais antes e após a ingestão aguda de 0,7 gfkg peso 

corporal de atum, clara de ovo cozido, queijo derivado de leite de vaca ou queijo de 

soja (tofu). Os autores observaram um aumento da TFG apenas após a ingestão do 

atum, acompanhada de um maior aumento dos aminoácidos alanina, glicina e 
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arginina, tanto nos pacientes com DM2 como nos indivíduos normais, sugerindo 

que a TFG se modifica de acordo com o tipo de proteína ingerida. 

Em um grupo pequeno de pacientes com DM l norma- e microalbuminúricos 

(n=9), Kontessis et ai (133) compararam o efeito sobre a função renal de uma dieta 

com apenas proteínas de origem vegetal com o de uma dieta com proteínas 

predominantemente de origem animal , realizadas por 4 semanas. Os autores 

observaram redução da EUA apenas após a dieta com proteína vegetal. 

Um estudo recente comparou o efeito sobre a função renal de uma dieta com 

proteína animal ao de uma dieta com substituição dessa pela proteína de soja. Neste 

estudo, randomizado e com cruzamento, com 8 pacientes com DM2 e ND, foi 

observada melhora do perfil lipídico após a dieta com proteína de soja. Entretanto, 

ao contrário da hipótese inicial dos autores, os dados preliminares do estudo 

demonstraram piora da proteinúria com esta dieta ( 134 ). 

Recentemente, em um estudo randomizado e com cruzamento, foi 

demonstrado que uma dieta normoprotéica e normocalórica com carnes de galinha e 

peixe por um período de três semanas foi tão eficaz quanto uma dieta hipoprotéica 

em reduzir os valores de TFG em pacientes com DM I normoalbuminúricos (135). 

Os valores de TFG após a dieta com galinha e peixe foram significativamente 

menores do que os observados após uma dieta usual , rica em carne vermelha. 

Alterações na composição protéica da dieta sem redução na quantidade total 

de proteínas, na medida em que se mostraram capazes de reduzir a TFG nos 

pacientes com DM I sem ND a curto prazo, poderiam também ter efeito sobre a 
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função renal nos pacientes com DM2, reduzindo a EUA, tanto naqueles com 

nefropatia incipiente (microalbuminúricos) quanto nos com nefropatia clínica 

( macroalbuminúricos ). 

FAML::O/ HCPA 
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OBJETIVO 

Analisar o efeito de dieta normoprotéica onde a carne de gado foi substituída 

por carne de galinha sobre a excreção urinária de albumina e a taxa de fi ltração 

glomerular em pacientes com DM tipo 2 com e sem nefropatia diabética. 
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DELINEAMENTO DO ESTUDO 

Ensaio clínico randomizado e com cruzamento. 

PACIENTES 

Pacientes com DM2 em acompanhamento no Ambulatório de Diabete do 

Serviço de Endocrinologia do Hospital de Clínicas de Porto Alegre, no período de 

janeiro de 1993 a junho de 1997, foram selecionados com base nos seguintes 

critérios: 1. idade até 75 anos; 2. glico-hemoglobina < 1 0%; 3. aderência ao 

tratamento básico de sua doença e 4. valor de proteínas totais urinárias em 24 horas 

inferior a 1 grama. O diagnóstico de DM2 foi estabelecido de acordo com os 

seguintes critérios: início do DM após os 30 anos de idade, pacientes usualmente 

obesos, sem tendência a cetose, exceto durante condições de estresse severo ( 136). 

Foram considerados sem ND os pacientes normoalbuminúricos, isto é, com EUA< 

20 11g/min em urina de 24 horas com tempo marcado, e portadores de ND os 

pacientes microalbuminúricos, com EUA entre 20 e 200 11g/min e 

macroalbuminúricos, com EUA > 200 !lg/min, em pelo menos duas ocasiões. Os 

critérios de exclusão do estudo foram: índice de massa corporal (IMC) > 32 kg/m2
; 

hipertrigliceridemia intensa (triglicerídeos acima de 400 mg/dl); valores de 

creatinina sérica > 1,4 mg/dl; concomitância de outras doenças renais, como 

infecções urinárias de repetição; insuficiência cardíaca não compensada (New Y ork 

Heart Association- igual ou maior do que classe III); cardiopatia isquêmica grave; 



história de infarto agudo do miocárdio ou acidente vascular cerebral nos últimos seis 

meses; história de revascularização miocárdica ou angioplastia coronária 

transluminal percutânea nos últimos 6 meses; doenças do aparelho digestivo, como 

má absorção e neuropatia autonômica grave (presença de hipotensão postural 

sintomática ou de gastroparesia ou de diarréia diabética). Os pacientes considerados 

elegíveis para participarem do estudo, após esclarecidos acerca da natureza do 

mesmo, assinaram um termo de consentimento (Apêndice 1 ). O estudo foi aprovado 

pela Comissão Científica e Comissão de Pesquisa e Ética em Saúde do Grupo de 

Pesquisa e Pós-graduação do Hospital de Clínicas de Porto Alegre. 

Período de Recrutamento 

Durante o período de recrutamento os pacientes selecionados foram avaliados 

clínica e laboratorialmente com vistas à detecção de complicações crônicas e 

obtenção do melhor controle metabólico e pressórico possível, bem como foram 

submetidos à análise dos hábitos alimentares por uma mesma nutricionista (C.M.). 

Avaliação Clí11ica 

A avaliação inicial do controle metabólico consistiu de medida da glicose de 

jejum, glico-hemoglobina, frutosamina, colesterol total , colesterol HDL e 

triglicerídeos. 

Para avaliação do controle pressórico, foram realizadas duas medidas da 

pressão arterial com esfigmomanômetro aneróide, com intervalo de 1 minuto, com o 

paciente sentado após 5 minutos de repouso, utilizando manguito de tamanho 

adequado ao diâmetro do braço, nas fases 1 e V de Korotkoft: sendo as leituras feitas 
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o mats próximo da marcação de 2 mm na escala. O paciente foi considerado 

hipertenso quando apresentasse as médias da pressão sistólica maior ou igual a 140 

mmHg ou da diastólica maior ou igual a 90 mmHg em pelo menos 2 ocasiões em 

separado, ou história de HAS em tratamento farmacológico independente dos níveis 

pressóricos (137). A pressão arterial média foi calculada através da fórmula: 

[(pressão arterial diastólica x 2) +pressão arterial sistólica] I 3 ( 137). 

A avaliação da função renal e rastreamento para ND, até o final de 1995, foi 

feita através da dosagem de creatinina sérica, exame comum de urina, urocultura 

com teste e medida da EUA em urina de 24 horas com tempo marcado (138). Para 

coletar a urina de 24 horas, os pacientes foram orientados a anotar com precisão o 

horário (horas e minutos) do início (primeira urina desprezada) e do término da 

coleta (última urina incluída na amostra). Todos os pacientes receberam orientação 

verbal e escrita sobre a forma de coleta da urina. Concomitantemente foi dosada a 

creatininúria em 24 horas para verificar a adequacidade da coleta de urina. Foi 

considerada adequada a coleta quando os valores eram: nas mulheres, 700 a 1500 

mg/24 horas e nos homens, 1000 a 1800 mg /24 horas (139). Quando a EUA fosse 

igual ou acima de 20 Jlg/min, esta era repetida para confirmação de diagnóstico de 

microalbuminúria ou macroalbuminúria, de acordo com a recomendação da 

Associação Americana de Diabetes (138). A partir de 1996, o rastreamento para NO 

consistiu de coleta casual de urina durante a consulta médica para realização de 

exame comum de urina e urocultura (68). Na ausência de proteinúria e hematúria e 

com urocultura negativa, era então medida a albumina na mesma amostra casual de 
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urma. Quando os valores de albuminúria fossem > do que 17 e < 176 mg!L, o 

diagnóstico de microalbuminúria era confirmado com uma medida de EUA em 24h 

com tempo marcado ( 17 ,68). 

A avaliação cardiovascular consistiu de radiografia de tórax, 

eletrocardiograma de repouso e eletrocardiograma de esforço e, quando indicado, 

cintilografia miocárdica com estresse (exercício ou farmacológico - dipiridamol) 

para avaliar a presença de isquemia miocárdica. Pacientes que já tinham diagnóstico 

de cardiopatia isquêmica foram submetidos à ecocardiografia com estudo Doppler 

para avaliação de função ventricular e se necessário reavaliados com cintilografia 

miocárdica. Os critérios para diagnóstico de cardiopatia isquêmica foram: presença 

de Angina Pectoris típica, presença de isquemia (hipoperfusão transitória) na 

cintilografia do miocárdio, ou diagnóstico de infarto agudo do miocárdio prévio 

documentado na ocasião através de ECG ou enzimas séricas alteradas e/ou pela 

presença de hipoperfusão fixa (necrose) na cintilografia do miocárdio. 

A doença vascular periférica foi avaliada através do questionamento a cerca 

da presença de claudicação intermitente e palpação dos pulsos periféricos de 

membros inferiores (tibial posterior e pedioso). 

A presença de retinopatia diabética foi avaliada pelo pesquisador responsável 

e confirmada por um oftalmologista. A fundoscopia direta foi realizada sob midríase 

e o resultado definido como normal ou alterado (alterações não-proliferativas: 

presença de microaneurismas com ou sem micro-hemorragias, alterações venosas, 

exsudatos duros ou algodonosos; alterações proliferativas: neoformação vascular). 
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A avaliação de neuropatia periférica foi realizada através de avaliação dos 

reflexos tendinosos profundos (reflexo aquileu e patelar), pesquisa da sensibi lidade 

vibratória no maléolo externo e no primeiro pododáctilo, utilizando-se diapazão-128 

ciclos/s e pela presença de sintomas compatíveis. 

Para aferir a presença de neuropatia autonômica foram realizados 5 testes 

cardiovasculares autonômicos conforme descrito por Ewing ( 140) e interpretados 

de acordo com critérios de normalidade padronizados no Serviço de Endocrinologia 

do Hospital de Clínicas de Porto Alegre: 2 com medida de pressão arterial (resposta 

da pressão arterial ao ortostatismo e após manobra de força manual sustentada) e 3 

com medidas de freqüência cardíaca (resposta da freqüência cardíaca à respiração 

profunda, ao ortostatismo e à manobra de Valsalva) (141). Considerou-se ter 

neuropatia autonômica quando o paciente apresentasse 2 ou mais testes alterados. 

Avaliação de hábitos alimentares 

Ainda durante o período de recrutamento foi feita a avaliação dos hábitos 

alimentares dos pacientes através do histórico alimentar pela nutricionista através 

das seguintes etapas ( 142 ): 

ETAPA l 

Entrevista, onde os hábitos alimentares gerais foram indagados e onde os 

pacientes receberam instrução para o manuseio de balanças comerciais domésticas e 

de copo graduado necessários para pesar e medir os alimentos consumidos durante o 

dia. As balanças comerciais domésticas fornecidas possibilitavam registrar pesos a 

partir de l grama e os copos graduados (Pyrex®) medidas a partir de 25 ml. 

:10 



Os pacientes foram então orientados para o preenchimento de questionário 

detalhado sobre hábitos alimentares (Apêndice 2) e registro dos pesos e medidas dos 

al imentos ingeridos durante 1 dia (para treinamento) em formulários próprios 

confeccionados para este fim (Apêndice 3). 

ETAPA 2 

Entrevista onde foi feita a observação das medidas anotadas e do questionário, 

complementando dados incompletos ou corrigindo erros cometidos e o paciente 

orientado a registrar pesos e medidas dos alimentos ingeridos durante três dias da 

semana e um dia de final-de-semana. 

ETAPA 3 

Análise dos alimentos consumidos nos 4 dias, obtendo-se assim o registro da 

méd ia das calorias e nutrientes ingeridos habitualmente, utilizando-se o programa 

Sistema de Apoio à decisão em Nutrição da Escola Paulista de Medic ina (143). 

Desvios marcados de hábitos alimentares foram então corrigidos através do 

cálculo de dieta de acordo com as recomendações atuais para pacientes com DM 

(144 ). O cálculo do valor calórico total (VCT) da dieta foi baseado na necessidade 

calórica por atividade física ( 145), que já inclui gasto energético basal e ação 

dinâmica específica dos nutrientes, de acordo com a classificação seguinte: a) 

sedentário: 30 kcallkg peso ideal; atividade fis ica moderada: 35-40 kcal/kg peso 

ideal e muita atividade fisica: 45 kcallkg peso ideal. Aqueles pacientes que 

estivessem em seguimento de dieta hipoprotéica (::; 0,8 g de proteina/Kg de peso 

ideal), deveriam ter sua dieta corrigida para normoprotéica (> 0,8g de proteina/Kg 
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de peso ideal) por pelo menos 4 semanas antes do início do estudo. 

Ainda durante a fase de recrutamento, foram realizados novos registros de 

pesagens de alimentos durante 4 dias. A adesão às orientações nutricionais 

recebidas (manutenção da dieta usual ou nova orientação dietética) foi avaliada pelo 

cálculo da ingestão protéica através da dosagem de uréia urinária em 24 horas (123) 

e pela análise dos questionários alimentares. O cálculo da ingestão protéica através 

da uréia urinária de 24 horas foi feito pela seguinte fórmula ( 146): 

Ingestão nitrogenada (IN)= NUU + NNU, onde: 

NUU (=nitrogênio da uréia urinária) = uréia urinária I 2 e 

NNU (=nitrogênio não uréico) = 0,031 g I kg 

Assim: IN = uréia urinária /2 + 0,031 g/kg 

Ingestão protéica (IP) em g de proteína/dia = IN X 6,25 

fP em g de proteinalkg peso/dia= IN X 6,25 I peso 

Controle metllbólico e pressórico 

Durante o recrutamento tentou-se obter o melhor grau de controle glicêmico 

possível, através do controle domiciliar da glicemia capilar com fitas reagentes e 

avaliação laboratorial com medidas de glicose de jejum, glico-hemoglobina e 

frutosamina sérica. Nos pacientes hipertensos as drogas anti-hipertensivas foram 

aj ustadas para se obter o melhor grau de controle pressórico possível. No caso dos 

pacientes sob terapia com drogas inibidoras da ECA, as mesmas foram substituídas 

32 



por outros anti-hipertensivos (B bloqueadores ou antagonistas de canais de cálcio) 

pelo menos por 6 semanas antes do início do estudo. 

A duração do período de recrutamento de cada paciente variou de 2 a 24 

meses, de acordo com as dificuldades de adaptação ao tratamento e intercorrências 

clínicas que surgiram durante o acompanhamento dos mesmos. O período de 

recrutamento era encerrado no momento em que o paciente apresentava 

estabilização do peso e do controle metabólico, e no caso de pacientes hipertensos, 

do controle pressórico, e adequada manipulação da técnica de pesagem e de registro 

dos alimentos e adesão à orientação alimentar. Neste momento o paciente iniciava o 

experimento. 

Entre os 94 pacientes inicialmente recrutados, 29 realizaram o estudo e 65 não 

o iniciaram por má aderência às orientações médicas e/ou nutric ionais peculiares ao 

protocolo, acidente de automóvel (1 paciente), intercorrências clínicas (infarto 

agudo do miocárdio, acidente carebrovascular) que impedissem a entrada no estudo 

e mudança de país (1 paciente). As características clínicas e laboratoriais dos 

pacientes excluídos estão descritas nas Tabelas 1 e 2. No grupo de pacientes 

excluídos, a proporção de mulheres foi maior do que nos pacientes incluídos no 

estudo (53,8 % vs. 27,6 %) (Teste Exato de Fisher; p<O,OS). A proporção de 

pacientes com história de tabagismo foi menor nos pacientes excluídos do que nos 

incluídos (20 % vs. 5 1,7 %) (Teste Exato de Fisher; p<O,OS). A glicose sérica de 

jejum e os níveis de glico-hemoglobina foram maiores nos pacientes excluídos ( 157 

vs. 126 mg/dl; 9,9 vs. 5,5 %) (Teste t de Student; p<O,OS), assim como os níveis de 
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creatinina sérica (1 ,08 vs. 0,92 mg/dl). Não se observou diferença entre os grupos 

quanto a idade, tempo de DM, IMC, presença de HAS, cardiopatia isquêmica, 

presença de retinopatia e polineuropatia diabéticas, tipo de tratamento do DM, assim 

como quanto aos níveis séricos de colesterol total, colesterol HDL, triglicerídeos e 

frutosamina. 

LOGÍSTICA 

O experimento teve uma duração de 20 semanas e consistiu de três períodos de 

4 semanas de duração cada um durante os quais os pacientes seguiram de forma 

randomizada e aleatória três tipos de d ietas: usual, de galinha e hipoprotéica. O fator 

aleatório compreendia o seguimento de uma listagem das dietas dispostas em todas 

ordens possíveis (Apêndice 4). O intervalo entre os períodos de cada dieta (período 

de wash-out) era também de quatro semanas no qual os pacientes seguiram sua dieta 

usual. A adesão às dietas foi avaliada quinzenalmente, na metade e final de cada 

período de dieta, através da dosagem de uréia urinária em 24 horas e pelo 

acompanhamento pela nutricionista, que incluía entrevista e revisão de histórico 

alimentar e pesagem de alimentos de dois dias (um dia de semana e um dia de fim­

de-semana) realizado pelo paciente neste período, totalizando 4 dias de inquérito 

alimentar com pesagem para cada dieta. No final do período de cada dieta eram 

realizados: TFG, EUA e proteinúria de 24 horas, índices de controle metabólico, 

medida da pressão arterial e avaliação nutricional (Figura I). 

34 



ESQUEMA DIETÉTICO E A V ALIAÇÃO NUTRICIONAL 

Os pacientes foram submetidos a três tipos de dieta. Foram elas: dieta usual: 

manutenção da dieta ingerida usualmente pelo paciente, idêntica à dieta do período 

de recrutamento. Manteve-se a quantidade de proteínas bem como a fonte protéica 

(proteínas vegetais e animais) habituais do paciente; dieta de galinha: idêntica à 

usual no que se refere à quantidade de proteínas/kg de peso. Porém, a fonte animal 

protéica era a carne de galinha, além dos alimentos lácteos. Foi orientada a ingestão 

apenas das partes coxa e sobrecoxa da galinha. Excluiu-se a utilização de carne 

vermelha ou qualquer outro tipo de carne. As fontes de proteínas vegetais 

permaneceram as mesmas da dieta usual; dieta hipoprotéica: com 0,8 glkg de peso, 

a base de lácteos e proteína vegetal. 

As três dietas eram isocalóricas com um mínimo de 30 kcal/kg peso corporal. 

A avaliação do estado nutricional após cada uma das dietas consistiu de 

medidas antropométricas e laboratoriais. 

As medidas antropométricas utilizadas para a avaliação do estado nutricional 

compreenderam peso, estatura, medida do índice cintura-quadril, da dobra cutânea 

tricipital e da circunferência do braço ( 14 7, 148), cálculo da circunferência 

muscular do braço e da área muscular do braço. Para tais medidas foram utilizadas 

balança antropométrica, fitas métricas de fibra de vidro e plicômetro (CESCORF®). 

As medidas laboratoriais utilizadas para avaliação nutricional foram: transferrina, 

albumina e proteínas totais séricas, hemograma, cálcio e fósforo séricos e urinários. 
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MÉTODOS 

1. Medida da Taxa de Filtração Glomerular 

A medida da TFG foi realizada através da técnica de injeção única de 51 Cr­

EDT A (5,5 mBq) de acordo com Chantler e Barrat ( 149) padronizada no nosso 

serviço ( 150,15 1 ). Após a injeção de uma quantidade conhecida de 51Cr-EDT A, são 

colhidas amostras de sangue venoso na 23
, 3a e 4a horas, cujas contagens feitas em 

um contador gama de poço são após utilizadas para construir uma curva de 

desaparecimento do radioisótopo no plasma. A partir destas é calculada a TFG do 

paciente corrigida para I ,73 m2
. Os cálculos foram feitos em microcomputador 

conforme programa específico desenvolvido no Setor de Engenharia Médica do 

HCPA. 

Os valores de referência da TFG de acordo para a fa ixa etária de 41 a 60 anos 

são 72 a 137,5 ml/min/1,73 m2 (150). O coeficiente de variação (CY) intra­

individual médio do método é 12% ( 150). 

2. Dosagem da excreção urinária de albumina e proteinúria em 24 horas 

A medida da albumina urinária foi feita por imunoturbidimetria util izando-se 

kit comercial (SERA-PAK® immuno, Microalbuminuria, Bayer Corporation, NY, 

USA) com medida de turvação em Espectrofotômetro U2000, Hitachi, num 

comprimento de onda de 340 nm. A leitura da absorbância de uma série de soluções 

calibradoras do próprio kit fornece uma curva de calibração da qual se extrai a 
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concentração de albumina da amostra estudada. Todas as medidas foram realizadas 

em duplicata, utilizando-se como resultado o valor médio. Os CVs intra- e 

interensaio desta técnica no nosso laboratório são 4,5 e I 0,9 %, sendo que o CV 

interensaio em medidas acima de 5 mg/L (valor considerado limite inferior de 

detecção da medida da albumina por esta técnica) é 5,5 % ( 152). 

Para controle de qualidade da técnica de imunoturbidimetria foram 

utilizadas soluções padrão constituídas de soro e diluídas em água destilada cujas 

concentrações de albumina eram 41 ,3 mg/L ou 126 mg/L. Tanto durante a 

realização das curvas de calibração como durante as medidas da albumina nas 

amostras de urina analisadas, foi feita a medida da concentração de albumina da 

solução padrão simultaneamente. 

O coeficiente de correlação da medida de albuminúria por 

imunoturbidimetria com o radioimunoensaio em nosso laboratório é de 0,97 (p< 

0,001)(152). 

A proteinúria foi dosada pela técnica turbidimétrica com ácido 

sulfossalicílico a 3% (153) com medida no Espectrofotômetro U2000, Hitachi num 

comprimento de onda de 660 nrn. O CV intraensaio médio da técnica foi calculado a 

partir da dosagem em 3 amostras de urina com as seguintes concentrações de 

proteína total: 124,4, 357,4 e 893,7 mg/L. Em cada amostra foram realizadas 5 

medidas de proteinúria, sendo o CV das amostras de I ,6%, 4,6% e 8,1 %, 

respectivamente. O CV médio foi de 4,8% (67). 

3. Outras medidas laboratoriais 
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- Glico-hemoglobina: até 1996, a medida de glico-hemoglobina foi realizada através 

de eletroforese da hemoglobina com gel de agarose utilizando o densitômetro DS-

35-CELM (valores de referência: 6 - 9,2%). A partir de 1996 este método foi 

substituído pela técnica por HPLC (high performance liquid chromatography) 

realizada no aparelho Merck-Hitachi L-91 00 Glycated Hemoglobin Analyser e 

utilizando-se a coluna CCMpack HB-S para a separação da HbA1a, HbA1 b, HbF, 

HbAl c lábil, HbAlc estável e HbAO. Os valores de referência são: 3,1 a 4,3%. Os 

valores utilizados de glico-hemoglobina por eletroforese foram então convertidos a 

valores estimados de glico-hemoglobina para HPLC através da seguinte fórmula: 

y=0,63x - 0,24 (154). Foram apresentados e utilizados para cálculo apenas os 

valores estimados por HPLC. 

As seguintes dosagens foram realizadas por técnica de automação, utilizando­

se os equipamentos Mega Merck ou Cobas Mira Roche: 

- Glicose de jejum: método enzimático da glicosehexoquinase; reagente Merck. 

Valores de referência: 75 a 115 mg/dl. O CV médio é 3,6%. 

- Frutosamina: método colorimétrico através de redução do NBT - "kit" Labtest 

(155). Valores de referência: 1,7 a 2,87 mmol/L. 

- Triglicerídeos: método enzimático (GPO-PAP). Reagente Merck- SMT 19706. O 

CV médio é 4,8%. 

-Colesterol total: método enzimático colorimétrico; reagentes da Merck. 

- Colesterol HDL : método direto por inibição seletiva. Utilizado kit Labtest HDL 

L E. 
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- Colesterol LDL : medida estimada pela fórmula de Friedewald (colesterol total -

[triglicerídeos I 5 + Colesterol HDL ] ) ( 156). Na presença de níveis de 

triglicerídeos séricos acima de 400 mg/dl , não foi utilizada esta medida. 

-Sódio e Potássio: método do eletrodo/íon seletivo (potenciometria) 

- Creatinina: medida através da reação de Jaffé; reagente Creatinina Merck. O CV é 

3,7%. 

-Uréia: método enzimático da urease. Reagente Uréia SMT 19702- Merck. 

- Albumina sérica: dosagem baseada na reação com o verde de Bromocresol, Kit 

SMT Merck 19722 Albumina. Valores de referência: 3,5 a 5,0 g/dl. O CV é 

2,94%. 

-Proteínas totais séricas: método do biureto. Reagentes SMT 19703 - Merck. 

-Cálcio: método da o-cresolftaleina. Reagente Cálcio SMT 19774 - Merck. 

- Fósforo: método direto do fosfomolibdato. Reagente SMT 19723- Merck. 

As demais dosagens foram feitas com equipamentos específicos para as 

respectivas técnicas: 

- Transferrina: dosagem através do método imunoturbidimétrico, baseado na reação 

antígeno-anticorpo; reagente Transferrin Turbiquant® - OUSM3435 (Behring). 

Equipamento Turbitimer®. Valores de referência: 230-430mg/dl. 

- Ferritina: medida feita por imunoquimioluminescência; utilizando o Kit 

IMMULITE Ferritina: Valores de referência: homens:18-370 ng/ml, mulheres:9-l20 

ng/ml. O CV intra-ensaio do método é 7% e o interensaio é 8,3%. 
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- Hemograma: realizado com o contador COBAS ARGOS 5 Diff da Roche 

Díagnostic systems. 

ANÁLISE ESTATÍSTICA 

Para comparação dos dados clínicos e laboratoriais iniciais entre os pacientes 

com e sem NO foram utilizados o teste t de Student e o teste exato de Fisher. Para as 

variáveis de distribuição não normal foi utilizado o teste U de Mann-Whitney. 

Para a análise dos dados obtidos após as três dietas foram utilizados: análise 

de variância para medidas repetidas (ANOVA) seguido por teste de comparaçao 

múltipla de Student-Newman-Keuls (SNK). Para dados que apresentaram 

distribuição não normal ou variâncias não homogêneas foram utilizados testes não 

paramétricas: análise de variância de Friedman e teste de comparação múltipla não 

paramétrica (DMS = diferença mínima significativa). 

Os dados foram expressos como média ± desvio padrão, porcentagens ou 

como mediana e variação no caso de dados de distribuição não normal. O nível de 

significância adotado foi de 5%. 
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Tabela 1. Características clínicas dos pacientes DM2 excluídos do estudo 

n 

Sexo (Mulheres I Homens) 

Idade (anos) 

Duração do DM (anos) 

IMC (kg/m2
) 

HAS 

Cardiopatia lsquêmica 

Tabagismo (AIEX/N) 

Retinopatia Diabética 
Não proliferativa 
Proliferativa 

Polineuropatia peri férica 

Tipo de tratamento do DM (D/A0/1 /l+AO) 

65 

35/30 

59,5 ± 8,0 

9,6±6,9 

26,3 ± 3,7 

39 (60%) 

13 (20%) 

6/7/52 

17 (26%) 
6 (9%) 

8 (12%) 

7/34/14/10 

Os dados estão expressos como média± DP ou como número de pacientes com a característica analisada; 
entre parênteses a percentagem. 
DM = Diabete Melito 
IMC = Índice de Massa Corporal 
HAS = Hipertensão Arterial Sistêmica 
NEXIN = tabagismo atuaV ex-tabagismo/ não-tabagismo 
D/AO/IIl+AO = dieta apenas I agentes anti-hiperglicemiantes orais I insulina I insulina associada a agentes 
anti-hiperglicemiantes orais 
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Tabela 2. Características laboratoriais dos pacientes DM2 excluídos do estudo 

11 

Glicose sérica de jejum (mg/dl) 

Glico-hemoglobina (%) 

Frutosamina (mmol/L) 

Colesterol total (mg/dl) 

Colesterol HDL (mg/dl) 

Triglicerídeos (mg/dl) 

Creatinina sérica (mg/dl) 

Os dados estão expressos como média± DP. 

42 

65 

157 ±55 

9,9 ±2,6 

3,30 ± 0,67 

203 ± 43,3 

45 ± 15 

132(57-831 ) 

1,08 ± 0,36 



Dl~ D2 ~ OD3 

D2-=> W ASH-OUT D3 c> W ASH-OUT c> Dl 

DJO Dl O ~D2 

~ = 4 semanas 

11 =aderência à dieta: histórico alimentar; uréia urinária 24h 

'fô = dosagens laboratoriais; excreção urinária de albumina e taxa de 

filtração glomerular 

Figura 1. Logística do estudo. 
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RESULTADOS 

I. Características dos pacientes DM2 

Foram incluídos no estudo 29 pacientes com DM2, com idade de 38 a 73 

anos e tempo de diagnóstico do DM que variou de 1 a 30 anos. As características 

clínicas iniciais dos pacientes estão descritas na Tabela 3. O IMC variou de 21 ,0 a 

32,3 kg/m2
, sendo que quatro pacientes apresentavam IMC acima de 30 kg/m2 

(IMC: 30,7; 30,4; 31,1 e 32,3 kg/ m2
). Quinze pacientes apresentavam diagnóstico 

de HAS, sendo que 3 destes vinham em uso prévio de inibidores da ECA, os quais 

foram suspensos pelo menos 2 meses antes do início do experimento. Em quatro 

pacientes foi feito o diagnóstico de cardiopatia isquêmica por apresentarem angina 

pectoris típica (n=2); isquemia à cintilografia do miocárdio com dipiridamol 

(hipoperfusão transitória) (n=l) e ocorrência de infarto agudo do miocárdio há 9 

anos (n= 1 ). Este último paciente apresentou zona inativa inferior no ECG e 

hipocinesia posterobasal inferior no cateterismo cardíaco realizado na ocasião do 

evento. Nos pacientes com história prévia de tabagismo ou tabagismo atual, a média 

foi de 575 cigarros/ano. Em seis pacientes foi feito o diagnóstico de polineuropatia 

periférica porém nenhum apresentava neuropatia autonômica. Quarenta e oito por 

cento dos pacientes usavam apenas agentes anti-hiperglicemiantes orais, sendo que 

nenhum deles fazia uso de inibidores da alfa-glucosidase. 

Os dados laboratoriais iniciais estão descritos na Tabela 4 . A glicose de jejum 

variou de 88 a 196 mg/dl e a glico-hemoglobina de 3,9 a 7,2%. Quanto à avaliação 

da função renal, os níveis de creatinina variaram de 0,6 a I ,2 mg/dl. A albuminúria 
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variou de 0,5 a 8,3 jlg/min nos pacientes normoalbuminúricos, de 26,3 a 168,2 

1-1g/min nos pacientes microalbuminúricos e de 115,7 a 313 1-1g/min nos pacientes 

macroalbuminúricos. Todos pacientes apresentaram urina estéri l por ocasião da 

medida da albuminúria. 

Os pacientes foram divididos em 2 grupos: normoalbuminúricos (n=l4) e 

micro/macroalbuminúricos (n= 15), cujas características clínicas estão descritas na 

Tabela 5. Neste último grupo haviam 12 pacientes micro- e 3 macroalbuminúricos. 

Os pacientes do grupo micro/macroalbuminúrico apresentavam um IMC maior e 

uma maior proporção de pacientes em uso de insulina do que os pacientes 

normoalbuminúricos. A duração do DM tendeu a ser ma1or nos pacientes 

micro/macroalbuminúricos porém não atingiu a significância estatística. Não se 

encontrou diferença quanto à proporção de mulheres e homens, idade, níveis 

pressóricos, assim como proporção de pacientes com HAS, tabagismo ou retinopatia 

diabética entre os dois grupos analisados. Quanto aos dados laboratoriais iniciais, 

descritos na Tabela 6, observou-se que a frutosam ina sérica e o colesterol LDL 

foram maiores no grupo micro/macro do que no grupo nonnoalbuminúrico. 
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Tabela 3. Características clínicas iniciais dos pacientes DM2 

n 

Sexo (Mulheres I Homens) 

Idade (anos) 

Duração do DM (anos) 

lMC (kg/m2
) 

ICQ 

PAM (mmHg) 

HAS 

Anti-hipertensivos utilizados 
f3 bloqueadores 
Antagonistas do Cálcio 

Cardiopatia Jsquêmica 

Tabagismo (A/EX/N) 

História Famil iar 
DM 
HAS 
Cardiopatia Isquêmica 

Retinopatia Diabética 
Não proliferativa 
Proliferativa 

Vasculopatia periférica 

Polineuropatia periférica 

Tipo de tratamento do DM (D/A0/1 /I+ AO) 

29 

8/21 

57,7 ± 9,3 

10,0 ± 7,4 

26,2 ± 3,1 

0,97 ± 0,07 

97,1 ± 7,6 

15 (52%) 

2 (13%) 
13 (87%) 

4 (14%) 

4/11114 

23 (79%) 
11 (38%) 
10 (34%) 

10 (34%) 
4 (14%) 

3 (10%) 

6 (2 1 %) 

5/14/5/5 

Os dados estão expressos como média ± DP ou como número de pacientes com a característica analisada; 
entre parênteses a percentagem. 
DM = Diabete Melito 
IMC = Índice de Massa Corporal 
JCQ = Índice cintura/quadril 
P AM = Pressão Arterial Média 
HAS = Hipertensão Arterial Sistêmica 
NEXIN = tabagismo atuaU ex-tabagismo/ não-tabagismo 
0 /AO/T/ I+AO = dieta apenas I agentes anti-hiperglicemiantes orais I insulina I insulina associada a agentes 
anti-hiperglicemiantes orais 
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Tabela 4. Características laboratoriais iniciais dos pacientes DM2 

n 29 

Glicose sérica de jejum (mg/dl) 125 ± 26 

Glico-hemoglobina (%) 5,5 ± I ,O 

Frutosamina (mmol/L) 3,25 ± 0,53 

Colesterol total (mg/dl) 203 ± 43,8 

Colesterol HDL (mg/dl) 43,2 ± 13 

Colesterol LDL (mg/dl) 132 ±39 

Triglicerídeos (mg/d1) 118 (49- 323) 

Creatinina sérica (mg/dl) 0,92 ± 0,16 

EUA (llg/min) 52,3 (0,5 - 313,0) 

Os dados estão expressos como média± DP ou como mediana (variação) para a EUA. 
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Tabela 5. Características clínicas iniciais dos pacientes DM2 

normoalbuminúricos e micro/macroalbuminúricos 

NORMO MICRO/MACRO p 

11 14 15 

Gênero (Mulheres I Homens) 4/10 4/11 

Idade (anos) 56,3 ± 11,5 59,0 ± 6,8 

Duração do DM (anos) 7,5 ± 6,5 12,4±7,7 

IMC (kg/m2
) 24,8 ± 2,7 27,6 ± 2,9 

ICQ 0,95 ± 0,07 0,99 ± 0,05 

PAM (mmHg) 96, 1 ± 8,5 98,1 ± 6,9 

HAS 6 (43%) 9 (60%) 

Tabagismo (A/EXIN) 1/4/9 317/5 

Retinopatia Diabética 5 (36%) 9 (60%) 

Tipo de tratamento do DM 3/10/0/1 2/4/5/4 
(0 /A0 /1/J+AO) 

Os dados estão expressos como média :1: DP ou como número de pacientes com a característica analisada; 
entre parênteses a percentagem. 
DM = Diabete Melito 
TMC = Índice de Massa Corporal 
ICQ = Índice cintura/quadril 
P AM = Pressão Arterial Média 
HAS = Hipertensão Arterial Sistêmica 
N EXIN = tabagismo atuaV ex-tabagismo/ não-tabagismo 
0 /A0/1/ I+AO = dieta apenas/ agentes anti-hiperglicemiantes orais/ insulina/ insulina associada ao agentes 
anti-hiperglicemiantes orais 
• Teste Exato de Fisher 
b Teste t de Student 
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Tabela 6. Características laboratoriais dos pacientes DM2 normoalbuminúricos e 

micro/macroalbuminúricos 

NORMO MICRO/MACRO 

n 14 15 

Glicose de jejum (mg/dl) 120 ± 25 131 ± 34 

Glico-hemoglobina (%) 5,2 ±0,9 5,9 ± 1,0 

Frutosamina (mmol/L) 2,98 ± 0,45 3,48 ± 0,49 

Colesterol total (mg/dl) 188 ± 38 217 ± 45 

Colesterol HDL (mg/dl) 45±8 42 ± 16 

Colesterol LDL (mg/dl) 115±31 148 ± 39 

Triglicerídeos (mg/dl) 11 5 (49- 323) 135 (68 - 259) 

Creatinina (mg/dl) 0,94 ± O, 17 0,89 ± 0,16 

EUA (Jlg/min) 4,3 (0,5- 8,3) 54,8 (26,3 - 313,0) 

Os dados estão expressos como média ± DP ou como mediana (variação) para a EUA 
a Teste t de Student 
b Teste U de Mann-Whitney 
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11. Características das dietas dos pacientes DM2 

As características das dietas prescritas para os 29 pacientes estudados estão 

descritas na Tabela 7. O valor calórico total da dieta hipoprotéica foi menor do que 

das dietas usual e de galinha, não havendo diferença entre as duas últimas. A 

proporção de proteínas foi menor na dieta hipoprotéica quando comparada às dietas 

usual e de galinha, conforme esperado. Consequentemente, a proporção de 

carboidratos na dieta hipoprotéica foi maior que nas dietas usual e de galinha. Não 

houve diferença na proporção de lipídios. A quantidade de colesterol foi também 

menor na dieta hipoprotéica, comparada com as demais dietas. Quanto à ingestão de 

fósforo, a dieta hipoprotéica continha menor quantidade, comparada com a dieta 

usual e a dieta de galinha. Não houve diferença na quantidade de cálcio prescrita 

nas três dietas. 

Conforme o esperado, foi observada uma redução na ingestão de proteínas 

na dieta hipoprotéica, comparada com a dieta usual e de galinha, de ± 44 e 53% 

quando considerou-se a estimativa da ingestão protéica através da uréia urinária em 

24 horas e dos históricos alimentares, respectivamente (Tabela 8). Durante a dieta 

hipoprotéica, apenas um paciente apresentou ingestão protéica acima de 1 glkg 

peso/dia (I , 13 glkg peso/dia), sendo que a ingestão protéica deste paciente na dieta 

usual e de galinha foi , respectivamente, 1,8 e I ,7 g!kg peso/dia. 
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Tabela 7. Características das dietas prescritas (n = 29) 

Usual Galinha Hipoprotéica 

Kcal/dia 1789 ± 454 1721 ± 454 1576 ± 449 

Carboidratos (%) 46,5 ± 4,7 48,2 ± 5,6 58,4 ± 5,2 

Proteínas(%) 21,3 ± 2,8 22,3 ± 4,0 11 ,3 ± l ,8 

Lipídios(%) 32,2 ± 5,6 29,5 ± 4,8 30,3 ± 5,4 

Razão P:S 0,97 ± 0,4 1,40 ± 0,5 1,57 ± 0,7 

Colesterol (mg) 226 ± 85 199 ± 63 40 ±22 

Cálcio (mg) 731 ± 227 762 ± 310 776 ± 243 

Fósforo (mg) 1097 ± 281 1147±332 850 ± 242 

Os dados estão expressos como média ± DP ou percentagem para os nutrientes da dieta. 
Razão P:S = razão ácidos graxos polinsaturado:saturado 
* ANOVA para medidas repetidas. 
• SNK: Usual vs. Hipoprotéica; p<O,OOl. SNK: Galinha vs. Hipoprotéica; p<O,Ol. 
b SNK: Hipoprotéica vs. Usual e Galinha; p<O,OOI. 
c SNK: Hipoprotéica vs. Usual e Galinha; p<O,OO I. 
d SNK: Usual vs. Galinha e Hipoprotéica; p<O,OO I. 
c SNK: Hipoprotéica vs. Usual e Galinha; p<O,OO I. 
r SNK: Hipoprotéica vs. Usual e Galinha; p<O,OO I. 
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Tabela 8. Ingestão protéica de acordo com histórico alimentar e uréia urinária de 

24 horas em pacientes DM2 

Usual Galinha 

Histórico Alimentar 

g proteínalkg/dia 1,35 ± 0,3 1 1,36 ± 0,35 

Uréia urinária I 24h 

g proteína/dia 26,1 ± 6,5 26,3 ± 5,4 

g proteínalkg/dia 1,37 ± 0,30 I ,38 ± 0,27 

Os dados estão expressos como média ± DP 
* ANOV A para medidas repetidas. 
• SNK: Hipoprotéica vs. Usual e Galinha; p<O,OO I. 
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III. Efeito das dietas sobre a TFG de pacientes DM2 

Na análise do efeito das dietas sobre a TFG, foram estudados 28 dos 29 

pacientes, porque em um paciente (D.T.) o resultado da TFG após uma das dietas 

(hipoprotéica) não foi obtido por problemas técnicos durante a realização do exame. 

Os valores da TFG após as três dietas estão descritos na Tabela 9. Observou-se que 

as medidas da TFG após cada uma das três dietas foram diferentes entre si . A TFG 

foi menor após as dietas hipoprotéica (93,7 ± 17,9 ml/min/1 ,73m2 
) e de galinha 

(101 ,8 ± 23,6 mllmin/1 ,73m2
) quando comparadas com a dieta usual (108,5 ± 27,0 

mllmin/1 ,73m2
) . Por sua vez, a TFG após a dieta hipoprotéica foi menor do que após 

a dieta de galinha (ANOV A para medidas repetidas, p=0,00006; SNK, p<0,05) 

(Figura 2) tanto em termos absolutos quanto quando foi considerado o percentual de 

redução após as dietas. A dieta hipoprotéica determinou uma queda da TFG 

significativamente maior do que a dieta de galinha (1 1,9% vs. 5,05%; teste t de 

Student, p = 0,02). 

De acordo com os valores da TFG os pacientes foram classificados como 

hiperfiltrantes ou normofiltrantes. Foram considerados hiperfiltrantes pacientes com 

TFG acima de 137,5 ml/min/1 ,73m2
. Este valor representa 2 desvios padrões acima 

da média dos valores de referência de TFG (I 04,5 ± 16,5 ml/min/1 ,73m2
) (150). 

Nos pacientes hiperfiltrantes (n=5) as diferenças observadas entre as 

medidas da TFG após cada uma das três dietas persistiram. A TFG foi menor após a 

dieta hipoprotéica (109,9 ± 10,8 ml/min/1 ,73m2
) do que após as dietas usual (151 ,3 

± 16,4 ml/min/1 ,73m2
) e de galinha (134,9 ± 3,2 ml/min/1 ,73m\ A TFG após a 
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dieta de galinha foi menor do que após a dieta usual (ANOV A para medidas 

repetidas, p=0,0003; SNK, p<0,05) (Figura 3). No grupo normofiltrante (n=23), 

observou-se que apenas a TFG após a dieta hipoprotéica (90,2 ± 17,3 

ml/min/1 ,73m2
) foi menor do que a TFG após a dieta usual (99,2 ± 18,4 

ml/min/1 ,73m2
) , não havendo diferença entre a TFG após a dieta de galinha (94,6 ± 

19,5 ml/min/1,73m2
) e após a dieta usual (ANOVA para medidas repetidas, 

p=O,O 13; SNK, p<0,05). Não se encontrou diferença entre as medidas de TFG após 

as dietas de gal inha e hipoprotéica (Figura 3). 

Quando os 28 pacientes foram separados de acordo com a faixa etária, acima 

e abaixo de 60 anos, também se observou diferentes respostas da TFG nos 2 grupos. 

No grupo de pacientes abaixo de 60 anos (idade= 52± 7 anos; variação: 38 a 60 

anos; n=17), a TFG foi menor após a dieta hipoprotéica ( 100,3 ± 12,4 

ml/min/1 ,73m2
) do que após a dieta usual ( 11 9,0 ± 26,3 ml/min/1 ,73m2

) e após a 

dieta de galinha (1 10,7 ± 21 ,9 ml/min/ 1,73m2
). Não houve diferença entre estas 

últimas (ANOV A para medidas repetidas, p=0,0006; SNK, p<0,05). No grupo de 

pacientes acima de 60 anos (idade=67 ± 3 anos; variação: 63 a 73 anos; n= 1 1 ), não 

se observou diferença da TFG após a dieta usual (92,2 ± 19,7 ml/min/1 ,73m2
), a 

dieta de galinha (88,0 ± 19,9 ml/min/1 ,73m2
) e a dieta hipoprotéica (83,5 ± 20,8 

ml/min/1,73m2
) (ANOVA para medidas repetidas, p=0,12). 
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Tabela 9. Efeito das dietas sobre a Taxa de Filt ração Glomerular 

(ml/min/1 ,73 m2
) de pacientes DM2 (n = 28) 

Usual Galinha 

1 137,0 117,9 
2 113,0 100,5 

3 100,9 83,0 

4 122,2 100,8 

5 137,8 130,1 

6 166,4 138,1 

7 78,4 64,4 

8 171 ,9 133,9 

9 100,4 88,9 

10 82,8 64,6 

ll 104,2 119,6 

12 95,4 98,6 

13 74,9 92,7 

14 77,5 97,3 

15 92,7 120,3 

16 78,2 65,7 

17 101,5 96,3 

18 120,2 119,1 
19 101 ,7 92,2 

20 139,9 135,5 

21 140,5 137,2 
22 124,9 96,2 

23 84,9 76,6 
24 104,9 95,2 

25 99,9 114,5 

26 62,1 53,9 

27 111 ,2 119,1 

28 112,2 98,2 

Média ± DP 108,5 ± 27,0 101,8 ± 23,6 

* ANOV A para medidas repetidas, p = 0,00006. 
SNK: Galinha vs Usual, Galinha vs. Hipoprotéica e Usual vs. Hipoprotéica; 
p<0,05. 
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IV. Efeito das dietas sobre a EUA de pacientes DM2 

O efeito das dietas sobre a EUA foi estudado em 28 pacientes. Um paciente 

(J.W.) foi excluído por ter havido extravio das a líquotas de urina coletadas após a 

dieta usual. Os 28 pacientes foram div ididos de acordo com a EUA em 

normoalbuminúricos (n= l4) e micro/macroalbuminúricos (n= l4). Os valores 

individuais da EUA após as três dietas estão descritos, respectivamente, nas Tabelas 

lOe ll . 

No grupo de pacientes DM2 normoalbuminúricos não se observou diferença 

da EUA após as dietas usual, de galinha e hipoprotéica (Tabela lO e Figura 4). 

No grupo de pacientes DM2 micro/macroalbuminúricos, observou-se que a 

EUA após a dieta de galinha (mediana = 47,5 11g/min) foi menor do que a EUA após 

a dieta usual (mediana= 70,1 11g/min) e do que a EUA após a dieta hipoprotéica 

(mediana= 61 ,3 11g/min) (Tabela 11 e Figura 4). Não se observou diferença entre as 

medidas de EUA após a dieta usual e a dieta hipoprotéica (ANOV A de Friedman, 

p=0,0003; DMS, p<0,05). Analisando-se a variação relativa da EUA após as dietas 

experimentais em relação a dieta usual, observou-se que a dieta de galinha 

determinou uma redução da EUA de 33,5% (6,9 a 93, l %), maior do que a 

observada após a dieta hipoprotéica (9,7%, 4, l a 80,7%; teste de Wilcoxon, 

p=0,002). 

A dieta de galinha determinou uma redução nos níveis de EUA em todos os 

pacientes micro/macroalbuminúricos exceto em I caso (paciente 6) em que a EUA 

apresentou aumento. 
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Em 3 pacientes microalbuminúricos os valores de EUA após a dieta de 

galinha atingiram a fai xa de normoalbuminúria (EUA < 20 Jlg/min)~ e um paciente 

macro- tomou-se microalbuminúrico após a mesma dieta. Após a dieta hipoprotéica, 

um paciente micro- tomou-se normoalbuminúrico e um macro- tomou-se 

microalbuminúrico (Figura 5). 

Quando se analisou o efeito das dietas sobre a EUA nos 28 pacientes, 

incluindo os pacientes nonno-, micro- e macroalbuminúricos, encontrou-se 

diferença entre a EUA após a dieta de galinha (mediana = 8,5 Jlg/min) e após a dieta 

hipoprotéica (mediana = 13,7 Jlg/min), não havendo diferença entre estas e a dieta 

usual (mediana = 17,3 Jlg/min) (ANOVA de Friedman, p=O,Ol 8; DMS, p<0,05). Os 

dados individuais do efeito das dietas sobre a TFG concomitante com o efeito sobre 

a EUA estão descritos no Apêndice 5. 
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Tabela 10. Efeito das dietas sobre a Excreção Urinária de Albumina 

(p.tg/min) dos pacientes DM2 normoalbuminúricos (n =14) 

Usual Galinha Hipoprotéica 
I 4,7 0,2 3,2 
2 2,2 0,9 I ,4 
3 3,8 4,9 7,8 
4 1,1 5,8 O, 1 
5 2,0 3,2 14 
6 2,9 3,8 5,4 
7 0,7 4,0 2,5 
8 2,6 2,4 3,9 
9 8,2 8,4 9,8 
lO 6,9 0,9 6,1 
1 1 0,5 8,6 3,4 
12 4,3 5,0 2,8 
13 4,1 2,7 4,2 
14 1,5 1,8 I ,7 

Mediana 2,8 3,5 3,7 * 
(Variação) (0,5-8,2) (0,2 - 8,6) (0,1 - 14) 

* ANOV A de Friedman; p = 0,32. 
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Tabela 11. Efeito das dietas sobre a Excreção Urinária de Albumina 

(pg/min) dos pacientes DM2 micro/ macroalbuminúricos (n =14) 

Usual Galinha Hipoprotéica 
70,5 32,9 42,9 

2 76,8 71 ,5 79,8 

3 27,9 11 ,5 22,4 

4 51 ,4 35,2 49,3 

5 193,1 162,8 167,7 

6 45 59,2 63,6 

7 69,6 25,1 13,4 

8 77,7 62,8 96,4 

9 26,4 18,3 26,9 

10 62,5 35,7 58,9 

11 43,9 3,0 33,9 

12 312,8 269,4 435,1 

13 299,7 216,4 229,3 

14 284,4 155,3 176,7 

Mediana 70,1 47,5 61,3 * 
(Variação) (26,4- 312,8) (3,03- 269,4) (13,4 - 435,1) 

* ANO VA de Friedman, p = 0,0003; DMS: Galinha vs. Usual e Hipoprotéica; p<O,OS. 
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V. Controle pressórico e do perfil metabólico durante as três dietas 

Durante o experimento não ocorreu variação significativa da pressão arterial 

e do controle glicêmico anal isado pela glicose de jejum e frutosamina sérica (Tabela 

12). 

Em relação ao perfil lipídico no grupo de 29 pacientes, observou-se que os 

níveis de triglicerideos séricos após a dieta hipoprotéica (mediana = 119 mg/dl; 

variação: 28 - 380) apresentaram tendência a serem maiores do que após a dieta 

usual (mediana = 115 mg/dl; variação: 44 - 453) e do que após a dieta de galinha 

(mediana = I 00 mg/dl; variação: 38 - 323) (ANO VA de Friedman, p=0,059) 

(Tabela 12). Analisando o grupo de 29 pacientes, não se encontrou diferença entre 

os níveis de colesterol total, colesterol HDL assim como colesterol LDL após as 

três dietas. 

Separando os pacientes de acordo com a presença ou não da complicação 

renal do DM, observou-se que no grupo micro/macroalbuminúrico (n=l5) os níveis 

séricos do colesterol total foram menores após a dieta de galinha (I 81 ± 45 mg/dl) e 

após a dieta hipoprotéica (184 ± 31 mg/dl) do que após a dieta usual (207 ± 35 

mg/dl) (ANOV A para medidas repetidas, p=0,038; SNK, p<0,05). Em termos 

percentuais, os níveis de colesterol total apresentaram uma redução de 12% e 10% 

após as dietas de galinha (teste t de Student, p=0,017) e hipoprotéica (teste t de 

Student, p=0,046), respectivamente, quando comparadas com a dieta usuaL Os 

níveis de colesterol LDL apresentaram uma tendência a serem menores após a dieta 

de galinha ( 109 ± 25 mg/dl) e após a dieta hipoprotéica ( I 06 ± 3 I mg/dl) do que 
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após a dieta usual ( 128 ± 23 mgldl), mas não atingiram signifícância estatística 

(ANOVA para medidas repetidas, p=0,07). O mesmo observou-se com os níveis de 

colesterol não-HDL que foram 160 ± 37 mg/dl, 137 ± 44 mg/dl e 141 ± 34 mg/dl 

após as dietas usual, galinha e hipoprotéica, respectivamente (ANOYA para 

medidas repetidas, p=0,06). Em termos absolutos, não houve diferença entre os 

níveis de triglicerídeos após as três dietas. Mas quando comparada com a dieta 

usual, a dieta de galinha determinou uma redução percentual significativa (19%) dos 

níveis de triglicerídeos, ou seja, d iferente de zero (teste t de Student, p=0,036). 
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Tabela 12. Controle pressórico e metabólico durante as três dietas (n=29) 

Usual Gal inha Hipoprotéica p 

PAS (mmHg) 132 ± 14 134 ± 15 13 1 ± 15 O 783 

' 

PAD(mmHg) 79 ± 6 80 ± 7 78 ± 7 O 163 

' 

PAM (mmHg) 97, 1 ± 7,6 98,0 ± 9,1 95,5 ± 8,8 O 233 

' 

Glicose ' . senca de jej um 125 ± 31 128 ± 32 12 1 ± 4 1 O 623 

' 
(mg/dl) 
Frutosamina (mmoi/L) 3,24 ± 0,53 3,1 3 ± 0,53 3,22 ± 0,51 O 433 

' 

Colesterol total (mg/dl) 190 ± 38 180 ± 37 178 ± 32 O 133 , 

Colesterol HDL (mg/dl) 49 ± 10 48 ± 15 46 ± 14 O 263 , 

Colesterol LDL (mg/dl)# 112 ± 29 107 ± 2 1 99±26 0,12a 

Triglicerídeos (mg/dl) 11 5 100 119 0,059b 
(44 - 453) (38 - 323) (28 - 380) 

Os dados estão expressos como média± DP ou como mediana (variação) para os triglicerideos. 
a ANOYA para medidas repetidas 
b ANOY A de Friedman 
PAS = pressão arterial sistóljca 
P AO = pressão arterial diastólica 
PAM = pressão arterial média 
# n = 23 
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VI. Efeito das dietas sobre índices nutricionais 

Durante a dieta hipoprotéica os pacientes apresentaram uma perda de± 1,3% 

do peso corporal (ANOY A para medidas repetidas, p=0,002; SNK, p<0,05), quando 

comparada com a dieta usual. Não houve diferença entre o peso corporal após as 

di e tas usual e de galinha. 

O IMC apresentou uma redução de± 1,5% após a dieta hipoprotéica, quando 

comparada com a dieta usual. Não houve diferença do ICQ, área muscular do braço 

e dobra tricipital após as três dietas (Tabela 13). 

Na avaliação nutricional realizada através de parâmetros laboratoriais, não se 

encontrou diferença entre os níveis de albumina e proteínas totais séricas, fósforo 

sérico, transferrina, hematócrito e hemoglobina, assim como calciúria de 24 horas 

após as três dietas (Tabela 14 ). 

Blf:.-_-1 ... ' I L: CA \ 

liAME D/HCr<ll. I 
'----- -- -- . 
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Tabela 13. Efeito das dietas sobre os índices nutricionais de pacientes DM2 

(n=29)- avaliação antropométrica 

Usual 

Peso corporal 69,9 ± 8,9 

TMC 26,2 ± 2,8 

ICQ 0,98 ± 0,07 

Área Muscular do Braço 52,6 ± 11 ,8 

Dobra Tricipital 18,3 ± 9,7 

Os dados estão expressos como média± DP. 
IMC= fndice de Massa Corporal 
lCQ= fndice Cintura-Quadril 

Gal inha Hipoprotéica 

69,9 ± 8,9 69,0 ± 8,8 

26,2 ± 2,9 25,8 ± 2,9 

0,97 ± 0,06 0,97 ± 0,08 

53,0 ± I 0,5 53,5 ± 11 ,5 

18,0 ± 9,9 17,3 ± 8,2 

• ANOV A para medidas repetidas. SNK: Hipoprotéica vs. Usual e Galinha; p<O,O 1. 
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Tabela 14. Efeito das dietas sobre os índices nutricionais de pacientes DM2 

(n=29)- avaliação laboratorial 

Usual Galinha Hipoprotéica p* 

Albumina (g/dl) 4,4 ±0,3 4,5 ±0,3 4,5 ± 0,3 0,32 

Proteínas totais (g/dl) 7,2±0,5 7,1 ± 0,5 7,0 ±0,5 0,26 

Fósforo (mg/dl) 3,3 ± 0,7 3,4±0,8 3,2 ±0,7 0,41 

Transferrina (mg/dl) 247 ± 54 255 ± 45 234 ± 70 0,19 

Hematócrito (%) 41 ± 3,7 41 ± 3,4 40 ± 3,7 0,54 

Hemoglobina (g/dl) 13,5 ± 1,4 13,4 ± 1,3 13,3 ± 1,4 0,49 

Cálcio Urinário 188 ± 99 186 ± 101 147 ± 84 0,08 
(mg/24h) 

Os dados estão expressos como média± DP. 
* ANOVA para medidas repetidas. 
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VII. Efeito das dietas sobre outros parâmetros laboratoriais 

Na Tabela 15 estão expressos os outros parâmetros laboratoriais analisados. 

De acordo com o esperado, observou-se uma queda significativa da uréia 

sérica após a dieta hipoprotéica (30 ± 12 mg/dl), quando comparada com as dietas 

usual ( 43 ± 9 mg/dl) e de galinha ( 40 ± 14 mg/dl) (ANOV A para medidas repetidas, 

p=O,OOOO 1; SNK, p<0,05). 

Quanto à creatinina sérica, encontrou-se uma redução significativa após as 

dietas de galinha (0,84 ± 0,16 mg/dl) e hipoprotéica (0,83 ± 0,13 mg/dl), quando 

comparadas com a dieta usual (0,88 ±O, 16 mg/dl) (ANOV A para medidas repetidas, 

p=O,O 1; SNK, p<0,05). 

Quanto à creatinina urinária em 24 horas, observou-se que esta foi menor 

após a dieta hipoprotéica (1054 ± 333 mg/24h) do que após a dieta usual (1278 ± 

465 mg/24h) e de galinha (1248 ± 406 mg/24h) (ANOVA para medidas repetidas, 

p=0,002; SNK, p<0,05). 

Em relação a outras dosagens urinárias, encontrou-se valores maiores do 

sódio urinário em 24 horas após a dieta de galinha do que após a dieta hipoprotéica, 

não se observando diferença entre a dieta de galinha e a dieta usual (ANOV A para 

medidas repetidas, p=0,025; SNK, p<0,05). Contudo, não se observou diferença 

entre a excreção fracionai de sódio calculada após as três dietas. 

Não houve diferença entre os níveis de fósforo e potássio urinário em 24 

horas após as três dietas. 
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A medida de cálcio sérico também não se mostrou diferente após as três 

dietas. 

71 



Tabela 15. Efeito das dietas sobre outros parâmetros laboratoriais 

Usual Galinha H i poprotéica p* 

Uréia sérica 43 ±9 40± 14 30 ± 12 0,000013 

(mg/d l) 

Creatinina sérica 0,88 ± 0,16 0,84 ± 0,16 0,83 ± 0,13 0,013b 

(mg/dl) 

Cálcio sérico 9,4 ±0,8 9,2 ± 0,5 9,4±0,6 0,36 

(mg/dl) 

Creatinina Urinária 1278 ± 465 1248 ± 406 1054 ±333 0,002c 

(mg/24h) 

Sód io urinário 208 ± 78 23 1 ± 104 183 ± 64 0,025d 

(mEq/24h) 

Fósforo urinário 771 ± 347 807 ± 548 726 ± 764 0,80 

(mg/24h) 

Potássio urinário 77±29 82±24 75 ± 30 0,41 

(mEq/24h) 

'ANOYA para medidas repetidas. 
• SNK: Hipoprotéica vs. Usual e Galinha; p<O,OS. 
b SNK: Usual vs. Galinha e Hipoprotéica; p<O,OS. 
c SNK: Hipoprotéica vs. Usual e Galinha; p<O,OS. 
d SNK: Galinha vs Hipoprotéica; p<O,OS. 
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DISCUSSÃO 

Efeito das Dietas sobre a EUA 

O presente estudo demonstrou uma significativa redução da albuminúria em 

pacientes com DM2 e ND através da substituição da carne vermelha da dieta por 

carne de galinha como única fonte de carne a curto prazo. Este efeito ocorreu 

independente do controle glicêmico e pressórico. O controle glicêmico dos pacientes 

se manteve estável desde a fase de recrutamento, que teve uma duração de pelo 

menos 2 meses e, durante o experimento. 

O mau controle glicêmico é um reconhecido fator de risco para a ND em 

pacientes com DM2 (157,158). Tanto nos pacientes com DM1 (86) como nos 

pacientes com DM2 (112,159), o controle intensivo da glicemia se mostrou eficaz 

na redução da incidência e da progressão da albuminúria. Além disso, em pacientes 

com DM2 observou-se que o aumento dos níveis de glicose plasmática contribuiu 

para 24% da variação da TFG (11). 

O controle da pressão arterial também se manteve similar durante as três 

dietas. O aumento da EUA descrito nos pacientes com nefropatia incipiente é muito 

dependente dos níveis de pressão arterial sistêmica mesmo dentro da faixa normal 

dos níveis de pressão arterial. A redução aguda de 14 mmHg da pressão arterial 

média em pacientes normotensos e microalbuminúricos pode reduzir 

aproximadamente 40% da albuminúria, provavelmente, devido a queda da pressão 
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capilar glomerular ( 160). 

Portanto, dois fatores importantes, que poderiam interferir no efeito das 

dietas sobre a função renal, foram excluídos. 

Inexistem estudos que analisem o efeito da manipulação do tipo de carne da 

dieta sobre a função renal a curto ou longo prazo, tanto em pacientes com DM I 

quanto com DM2. 

No presente estudo, observou-se uma redução média da EUA de 33% nos 

pacientes micro/macroalbuminúricos após 4 semanas de dieta de galinha, quando 

comparada com a dieta usual. Esta redução é significativa, principalmente, quando 

se afastou a influência de outras variáveis que podem ter efeito sobre a albuminúria, 

direta ou indiretamente. Além da estabilidade do controle glicêmico e pressórico, 

não houve oscilação significativa no peso corporal dos pacientes durante a dieta de 

galinha. Nenhum paciente vinha em uso de inibidores da ECA por até 8 semanas 

antes do estudo e não houve modificação do uso de anti-hipertensivos durante o 

estudo. Também não houve introdução ou suspensão de outras medicações, como 

por exemplo, anti-inflamatórios não esteróides, que pudessem interferir na função 

renal. 

Alguns autores analisaram o efeito de diferentes fontes protéicas sobre a 

função renal de pacientes com DM. Em pacientes com DM 1, Kontessis et al (133) 

compararam o efeito sobre a função renal de uma dieta com apenas proteínas de 

ongem vegetal com o de uma dieta com fonte protéica predominantemente de 

ongem animal (70% animal e 30% vegetal). Neste estudo randomizado e com 
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cruzamento, foram incluídos 9 pacientes normo- e microalbuminúricos com níveis 

de EUA que variaram de 4,1 a 44,5 mg/24h. Os autores observaram redução 

significativa da EUA após a dieta de proteína vegetal quando comparada com a 

dieta de proteína animal, ambas isoprotéicas. As dietas tiveram a duração de 4 

semanas e o intervalo (wash-out) entre as duas dietas foi de apenas I semana. Este 

intervalo pode ser insuficiente para evitar interferência do efeito prévio de uma dieta 

experimentais entre si (efeito carryover) sobre outras variáveis que possam ter 

algum efeito sobre a função renal como, por exemplo, os níveis de lipíd ios séricos. 

Além disso, foram estudados apenas pacientes com níveis baixos de .EUA, não tendo 

sido descrito o número de pacientes que eram normo- e microalbuminúricos. 

Outros estudos que analisaram o efeito de diferentes fontes protéicas sobre a 

função renal foram apenas de efeito agudo ( 132, I 61 ). 

No presente estudo, ao serem analisados pacientes com DM2 com 

microalbuminúria e macroalbuminúria leve e com função renal preservada, houve 

uma redução percentual da EUA de aproximadamente I 0% após a dieta 

hipoprotéica, quando comparada a dieta usual. Esta redução, entretanto, não atingiu 

significância estatística. Existe pouca informação na literatura sobre o efeito da 

restrição protéica da dieta sobre a função renal em pacientes com DM2. Visando 

comparar o efeito de uma dieta hiperprotéica com o de uma dieta com restrição 

moderada de proteínas sobre a função renal , Pomerleau et ai ( 120) realizaram um 

estudo randomizado e com cruzamento em pacientes com DM2 e obesos. Foram 

incluídos 12 pacientes normotensos e sem nefropatia clínica. Os autores observaram 
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uma significativa redução da EUA (65%) e da TFG (29%) após 3 semanas de 

restrição moderada de proteínas (ingestão média de 1,1 g/kg peso corporal/dia, 

estimada pela uréia urinária em 24 horas) quando comparada com a dieta 

hiperprotéica. Após ambas as dietas ocorreu uma melhora dos índices de controle 

glicêmico, o que pode dificultar a interpretação destes resultados. 

Por outro lado, em pacientes com DM 1 o efeito da restrição protéica da dieta, 

sem modificação da fonte e qualidade das proteínas, sobre a albuminúria a curto 

(87,88,162) e longo prazo (89-95) já foi bem avaliado. A curto prazo foram 

observadas reduções da albuminúria de quase 35% após 3 semanas de restrição 

protéica da dieta (ingestão protéica média entre 0,64 e 0,69 g/kg peso/dia) tanto em 

pacientes microalbuminúricos (87) como naqueles com proteinúria clínica (88). Em 

um grupo pequeno de pacientes hiperfiltrantes (n=5) normo- e microalbuminúricos, 

observou-se redução de até 40% da EUA após 1 O dias de restrição moderada de 

proteínas da dieta (162). A longo prazo, em pacientes com DMl e 

microalbuminúricos, alguns autores observaram redução da albuminúria de 

aproximadamente 20% após a dieta hipoprotéica quando comparada com a dieta 

usual, após 24 meses de acompanhamento. Em pacientes com DM I e nefropatia 

clínica submetidos a dieta hipoprotéica durante 35 meses, Zeller et al (93) 

observaram uma pequena redução da proteinúria de 24 horas comparada com os 

níveis iniciais (média de 2948 vs. 3144 mg/24h). 

Algumas observações poderiam justificar a ausência de resposta da EUA à 

restrição protéica observada no presente estudo quando comparada com os estudos 
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em pacientes com DM 1. Primeiro, o fato da restrição protéica prescrita neste estudo 

ter sido apenas moderada (ingestão protéica média prescrita e realizada = 0,8 g/kg 

peso/dia). Entretanto, em estudos anteriores onde a ingestão protéica prescrita foi de 

0,6 g!kg peso/dia e a realizada foi de aproximadamente 0,7 g/kg peso/dia, foi 

observada redução da EUA (87,88,93). Além disso, em estudos com restrição 

protéica semelhante à do presente trabalho (0,8 g/kg peso/dia), em pacientes com 

DM 1, foi observada redução significativa da EUA, reforçando a idéia de que este 

nível de restrição protéica já pode reduzir a EUA, tanto a curto- (120) como a longo 

prazo (94,95). Portanto, é improvável que o nível de restrição protéica justifique o 

resultado do presente estudo. Uma segunda possibilidade é que o período de 4 

semanas de dieta hipoprotéica possa ter sido insuficiente para reduzir de forma 

significativa a EUA. Entretanto, em pacientes com DMJ, a redução protéica por 

curtos períodos, de 1 O a 21 dias, já se mostrou eficaz em diminuir a EUA 

(87,88,162). Outra hipótese é que o número de pacientes tenha sido insuficiente 

para se demonstrar a redução da EUA na dieta hipoprotéica. Entretanto, em 

pacientes com DM 1, estudos com menor número de pacientes (87-90,92,95) 

conseguiram demonstrar este efeito. Além disso, deve ser lembrado que no presente 

estudo observou-se um efeito significativo da dieta de galinha sobre a EUA com um 

mesmo número de pacientes estudados. É possível que o efeito da restrição das 

proteínas da dieta sobre a albuminúria seja diferente, ou menos intenso, entre os 

pacientes com DM2quando comparado com o efeito nos pacientes com DMl. 

Os inibidores da ECA são indicados na complicação renal do DM (17) e têm 
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se mostrado eficazes e efetivos como medida de intervenção terapêutica para a ND. 

Estudos a longo prazo demonstraram que estas drogas são capazes de estabilizar a 

velocidade de declínio da função renal (I 00,1 02), assim como a velocidade de 

aumento da albuminúria em pacientes com DMI (101) e com DM2 (104). 

Entretanto, em pacientes com DM2, apesar de ter sido demonstrada uma redução 

média de ±1 5% nos valores de EUA após um ano de utilização de inibidores da 

ECA, após 5 anos de seguimento os níveis eram praticamente os mesmos do que do 

início do tratamento (I 03). 

Considerando o significativo efeito da dieta de galinha sobre a EUA de 

pacientes com DM2, efeito este que pode ser pelo menos de similar magnitude que o 

efeito dos inibidores da ECA, e que a redução de proteínas pode não ter o efeito 

esperado nestes pacientes, a adoção de uma dieta de galinha pode representar uma 

alternativa terapêutica no manejo da ND. 
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Efeito das Dietas sobre a TFG 

No presente estudo observou-se que a TFG após as dietas de galinha e 

hipoprotéica foram menores do que após a dieta usual em pacientes DM2. Este 

resultado está de acordo com os dados obtidos por Pecis et ai em pacientes DM 1 

(135). Estes autores observaram que uma dieta sem carne vermelha, mas apenas 

com carne de galinha e peixe, resultou em valores menores de TFG quando 

comparada à dieta usual. A redução observada na TGF foi semelhante àquela 

observada após a dieta hipoprotéica. Devido a reduzida ingestão de carne de peixe 

( 15%) comparada com a carne de galinha (85%) durante a dieta experimental no 

estudo de Pecis et ai (135), no presente ensaio clínico optou-se por substituir a carne 

de gado por apenas carne de galinha. 

Alguns estudos avaliaram de forma aguda o efeito de diferentes fontes 

protéicas sobre a função renal. Aqueles que analisaram o efeito da carne vermelha 

sobre a função renal, observaram um aumento da TFG após sobrecarga protéica com 

carne vermelha tanto em indivíduos normais (129, 163, 164) como em pacientes 

DMl com função renal preservada (96). Este efeito pode estar associado a 

sobrecarga protéica em si, ou ao tipo de fonte protéica (129). Em indivíduos 

normais, Riella et al ( 130) observaram um aumento na TFG após ingestão aguda de 

carne vermelha, que foi maior que o ocorrido após a ingestão de proteínas de soja. O 

aumento da TFG após a ingestão de carne de peixe e aves foi intermediário aos dois 

anteriores neste estudo. Nakamura et ai (165) compararam o efeito agudo da 
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ingestão de carne de atum e de clara de ovo. Os autores observaram um aumento da 

TFG após a sobrecarga de carne de atum, quando comparada com a clara de ovo, 

tanto em indivíduos normais como em 6 pacientes com DM2. Apesar da limitação 

que existe em comparar efeitos agudos e crônicos de diferentes estímulos sobre a 

função renal, estes efeitos agudos reforçam os resultados de nosso estudo, onde a 

substituição da carne vermelha por carne de galinha resultou em menores valores da 

TFG. 

Existem poucos dados sobre o efeito da ingestão de diferentes fontes 

protéicas, de forma não aguda, sobre a TFG em pacientes com DM. Em pacientes 

com DMl , Kontessis et al (133) observaram que os valores da TFG após 4 semanas 

de uma dieta com proteína vegetal eram menores do que após uma dieta com 

predomínio de proteína de origem animal. Concomitante, os autores observaram 

menores valores de fluxo plasmático renal e de resistência vascular renal após a 

dieta de proteína vegetal. No entanto, foram estudados apenas 9 pacientes o que 

reforça a necessidade de confirmar estes resultados. 

Menores níveis da TFG após uma dieta hipoprotéica, também observado no 

nosso estudo, já foram bem demonstrados na literatura tanto em indivíduos normais 

( 164,166) como em pacientes com DM (87 ,94, 120,122,162, 167). Em pacientes com 

DM2 e sem nefropatia clínica, Pomerleau et al (120) observaram uma redução 

significativa da TFG após 3 semanas de restrição protéica moderada, porém 

acompanhada de uma melhora do controle glicêmico. Considerando a redução da 

TFG associada a melhora do controle glicêmico, não é possível dissociar este 
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achado do efeito causado pela redução das proteínas da dieta. Em pacientes com 

DM I normoalbuminúricos, Mau Pedersen et ai ( 167) observaram uma diferença de 

quase l 0% entre a TFG após a dieta hipoprotéica (0,76 glkg peso/dia) e a dieta 

usual (I ,45 glkg peso/dia). De fato, uma redução significativa da TFG (13,8%) já foi 

observada com apenas uma semana de dieta com restrição de proteínas em pacientes 

DM 1 normoalbuminúricos (122). A redução da TFG foi também observada ao 

serem estudados pacientes normo- e microalbuminúricos analisados conjuntamente 

( 162), ou apenas em pacientes microalbuminúricos (87). 

O efeito da dieta de galinha sobre a TFG ·roi no presente estudo 

significativamente menor do que o efeito sobre a TFG obtido com a restrição 

protéica (5 vs l l %). Esta observação está de acordo com Pecis et al (135) que 

observaram um percentual médio de queda da TFG de 7,6% após a dieta de galinha 

e de 13,6% após a dieta hipoprotéica. Possivelmente, os efeitos da restrição protéica 

e o da modificação das fontes protéicas da dieta resultem de diferentes mecanismos 

atuando sobre a hemodinâmica renal. 

Quando os pacientes com DM2 foram divididos em normo- e hiperfiltrantes 

observou-se que, nos pacientes hiperfiltrantes, a diferença entre os efeitos sobre a 

TFG após as dietas de galinha, hipoprotéica e usual ficou mais acentuada. O 

percentual de queda da TFG após as dietas de galinha e hipoprotéica foram, 

respectivamente, l 0% e 27%. Este resultado também é comparável ao encontrado 

no estudo de Pecis et ai. Não há outros estudos na literatura que tenham analisado o 

efeito de diferentes tipos de carne da dieta sobre a TFG, em pacientes com DM2 e 
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hiperfiltração glomerular. Já o efeito da restrição protéica da dieta reduzindo a TFG 

em pacientes com DMl e hiperfiltração glomerular está bem estabelecido 

(122,162,168). É possível que a hiperfiltração glomerular represente um fator de 

risco para o desenvolvimento da ND em pacientes com DM2, assim como para os 

pacientes com DM I ( 14 ). Neste sentido, a adoção de uma dieta com apenas carne de 

galinha pode representar uma intervenção precoce na história natural da ND para 

estes pacientes. 

A resposta da TFG após os três tipos de dieta também se mostrou diferente de 

acordo com a faixa etária dos pacientes. Nos pacientes abaixo de 60 anos, a TFG foi 

menor após as dietas hipoprotéica e de galinha, apesar de na dieta de galinha não ter 

sido atingida significância estatística. O percentual de queda da TFG após a dieta de 

galinha neste grupo de pacientes, quando comparada com a dieta usual, foi similar 

(5,8%) a quando todos os pacientes foram analisados (5,05%), o que sugere que a 

ausência de significância estatística possa se dever à redução do número de 

pacientes nesta análise. Nos pacientes acima de 60 anos, não se observou diferença 

da TFG após as três dietas. Este achado pode estar relacionado à diminuição da 

responsividade vascular e da reserva funcional renal do idoso ( 13), ou à presença de 

alterações hemodinâmicas intrarenais que podem estar associadas a valores de TFG 

menores em indivíduos idosos ( 151,169, 170). O enrijecimento vascular, 

característico da arteriosclerose, que é exacerbado nos pacientes DM2 e progressivo 

com a idade, pode explicar a diferente resposta da TFG às manipulações das 

proteínas da dieta nos pacientes idosos. 
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Características das Dietas Prescritas e Avaliação Nutricional 

As três dietas prescritas seguiram de um modo em geral as recomendações da 

Associação Americana de Diabetes quanto a quantidade relativa de macronutrientes 

(144). O VCT foi menor na dieta hipoprotéica, já que a restrição de proteínas não 

foi totalmente compensada, apesar de haver sido prescrita, pelo aumento no 

percentual de carboidratos. Como resultado houve redução do peso corporal de 

1,3%. A restrição de proteínas na dieta hipoprotéica foi apenas moderada (média de 

0,8 g!kg de peso/dia) e é a recomendada pela Associação Americana de Diabetes 

para pacientes com nefropatia clínica, sem perda progressiva da função renal (17). 

Experiências prévias de estudos com pacientes com DM, nos quais foram prescritas 

dietas com restrição protéica de até 0,5 g/kg de peso/dia, demonstraram que a 

ingestão protéica realizada de fato foi em tomo de 0,7-0,8 g/kg de peso/dia 

(87,88,93,94). Isto deve-se às dificuldades de aderência dos pacientes às dietas com 

restrição protéica. Em pacientes com DM2 foi demonstrado que a restrição 

moderada das proteínas da dieta (0,8 glkg de peso/dia) a curto prazo é capaz de 

reduzir a TFG e a EUA ( 120). 

A proporção de lipídios prescritos da dieta de galinha apresentou uma 

tendência a ser menor do que a da dieta usual, mas não atingiu significância 

estatística. De tàto, a quantidade total de gordura na carne de galinha é 

aproximadamente 30 a 40% menor do que na de carne vennelha ( 171 ). A razão 

polinsaturado:saturado foi marcadamente maior na dieta de galinha, assim como na 
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dieta hipoprotéica, quando comparadas com a dieta usual. Isto se deve ao fato de a 

quantidade de ácidos graxos saturados na carne de galinha ser quase metade do que 

na carne vermelha, assim como a quantidade de ácidos graxos polinsaturados ser 1,5 

a 3 vezes maior do que na carne vermelha (171). Já a quantidade de colesterol da 

dieta prescrita foi reduzida somente na dieta hipoprotéica. Portanto, além dos efeitos 

benéficos sobre a função renal, a dieta de galinha, devido às suas características em 

relação à distribuição de gorduras, possivelmente favoreça o perfil lipídico dos 

pacientes com DM. 

Quanto à avaliação nutricional, não se observou modificação dos índices 

antropométricos assim como dos laboratoriais avaliados após as 4 semanas de dieta 

com apenas carne de galinha. Mesmo levando em conta que é um período curto de 

seguimento, pode-se considerar que é uma dieta segura. Apesar de não ter havido 

uma avaliação formal acerca da palatabilidade da dieta de galinha, durante o período 

de 4 semanas nenhum paciente queixou-se em relação a este aspecto. Um período 

mais longo de observação deverá confirmar estes achados para assegurar a 

efetividade da dieta de galinha. 
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Outras Considerações 

Neste estudo se observou que os efeitos da dieta de galinha sobre a EUA e a 

TFG foram de diferente magnitude, ou seja, houve uma redução proporcionalmente 

maior da EUA do que da TFG após esta dieta, principalmente quando comparados 

com os efeitos da dieta hipoprotéica sobre estas mesmas variáveis. Na dieta 

hipoprotéica se observou efeitos opostos: maior redução da TFG do que da EUA. 

Embora não tenha sido objetivo do nosso estudo analisar os mecanismos 

responsáveis pelos diferentes efeitos da manipulação das proteínas da dieta sobre a 

hemodinâmica renal, algumas considerações poderiam explicar estes resultados. 

A primeira possibilidade é a sugestão de um efeito direto de aminoácidos 

sobre a permesseletividade glomerular para albumina. Corrobora para esta hipótese 

o estudo de Nosadini et ai (172) onde é avaliado o efeito agudo da infusão de 

aminoácidos. Os autores observaram em pacientes com DM l normo- e 

microalbuminúricos um aumento da depuração fracionai de albumina após a infusão 

de aminoácidos, não havendo mudança concomitante da TFG ou do fluxo 

plasmático renal. 

Em segundo lugar, a diferença do conteúdo e da quantidade de aminoácidos 

das carnes vermelha e de galinha poderiam explicar os achados. A carne de galinha 

contém menos quantidade dos aminoácidos glicina, alanina e arginina (171 ), os 

quais são classicamente descritos como aminoácidos que influenciam na 

hemodinâmica renal ( 173) e que estam relacionados a aumento da TFG. A glicina, 
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assim como a alanina poderiam modificar a hemodinâmica renal através da secreção 

de prostaglandinas vasodilatadoras como foi sugerido por Nakamura et al (165). 

Estes autores compararam o efeito agudo da ingestão de carne de atum com o da 

clara de ovo. Associado a um aumento da TFG, foi observado um aumento nos 

níveis de 6-ceto-prostaglandina F la e dos aminoácidos glicina e alanina. No entanto, 

no estudo de Pecis et ai (I 35) foi observado aumento apenas nos níveis plasmáticos 

de valina após a dieta de galinha e peixe, quando comparada com as dietas usual e 

hipoprotéica. Recentemente, outros autores também avaliaram a relação entre 

aminoácidos plasmáticos após a ingestão de diferentes conteúdos protéicos e o seu 

efeito sobre a função renal. Kontessis et ai (133), em estudo não agudo, observaram 

níveis plasmáticos maiores de valina e lisina, associados a maiores valores de TFG, 

após a dieta de proteína animal, quando comparada com a dieta de proteína vegetal. 

Entretanto, a mensuração dos aminoácidos plasmáticos provavelmente não refletem 

o conteúdo orgânico total dos mesmos, pois esta sofre interferência do metabolismo 

hepático (174), além de mecanismos homeostáticos que ativamente regulam os 

níveis de aminoácidos nos vários compartimentos do organismo ( 175), o que 

dificulta a interpretação destes resultados. 

Outra possibilidade é que o efeito da dieta de galinha sobre a função renal 

possa estar associado às alterações no metabolismo dos lipídios. 

No presente estudo observou-se que os níveis de colesterol sérico após as 

dietas de galinha e hipoprotéica foram menores do que após a dieta usual. Os 

valores do colesterol LDL e do colesterol não-HDL também apresentaram uma 
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tendência a estarem menores nas dietas de galinha e hipoprotéica quando 

comparados com a dieta usual. Os níveis de triglicerídeos, em termos percentuais, 

também foram menores após a dieta de galinha quando comparados a dieta usual. É 

possível que estas alterações do perfil lipídico tenham associação com o efeito 

benéfico das dietas de galinha e hipoprotéica sobre a função renal. Existem dados 

diretos e indiretos que associam a ND aos lipídios tanto em animais quanto em 

pacientes diabéticos. Os primeiros relatos que descreveram uma forte correlação 

entre os lipídios plasmáticos e a progressão da insuficiência renal em humanos 

foram de Moorhead et al ( 176). A proposta dos autores na época era que o excesso 

de lipídios filtrados levaria tanto a lesão túbulo-intersticial como glomerulosclerose, 

acelerando a piora da função. Em animais (58) a redução dos lipídios plasmáticos 

através de dieta ou de tratamento farmacológico desacelerou a progressão da doença 

renal. Alguns autores observaram que o uso dos inibidores da HMG CoA redutase 

(lovastatina, sinvastatina) por períodos longos (1 a 2 anos) resultou em diminuição 

do declínio da TFG (62), ou redução da albuminúria ( 116) em pacientes com ND 

clínica (62) ou incipiente (116). Já outros autores não observaram o mesmo 

resultado em pacientes com DM2 microalbuminúricos por 36 semanas (11 7). Em 

pacientes com DM2, um estudo recente sugeriu que um índice triglicerídeo I 

colesterol HDL elevado foi um fator preditivo de progressão acelerada 

microalbuminúria ( 177). Também, recentemente, em pacientes com DM 1, foi 

descrito que a ingestão aumentada de gordura saturada apresentava uma razão de 

risco de 4,9 para a presença de microa1buminúria ( 178), independente dos valores 
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séricos de colesterol HDL. 

Os possíveis mecanismos deste efeito deletério das lipoproteínas aumentadas 

sobre o rim são: neutralização dos ânions da parede glomerular pelos VLDL e LDL 

com diminuição da seletividade por carga da permeabilidade glomerular; efeito 

tóxico do colesterol LDL sobre as células mesangiais; e, aumento do número e do 

estado de ativação dos macrófagos glomerulares devido ao estado hiperlipidêmico, 

com interferência sobre o metabolismo glomerular dos eicosanóides ass im como a 

hemodinâmica glomerular ( 179). Mesmo não estando claramente definido na 

literatura a relação entre os lipídios da dieta, assim como o perfil lipídico plasmático, 

com a albuminúria e com a progressão da ND, o colesterol plasmático aumentado é 

um fator de risco estabelecido para a doença renal no DM2 (157, 158). Portanto, a 

melhora do perfil lipídico, concomitante com a redução da albuminúria em pacientes 

DM2 microalbuminúricos, através da adoção de uma dieta com apenas carne de 

galinha como fonte de carne, é de grande relevância clínica. Não deve ser esquecido 

que além dos possíveis efeitos benéficos sobre a ND, a dieta de gal inha deve atuar 

também sobre a aterosclerose acelerada, característica do DM ( 40), e suas 

manifestações. 

As evidências clínicas do presente estudo sugerem que a dieta com apenas 

carne de galinha atue de forma diferente da dieta hipoprotéica sobre a função renal. 

Este efeito da carne de galinha pode ser mediado pelo seu peculiar conteúdo lipídico 

e/ou de aminoácidos. Tendo como base os nossos resultados, toma-se imperativo a 

realização de estudos sobre os mecanismos pelos quais esta dieta atua sobre o rim no 
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paciente com DM. 
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Conclusão 

Em conclusão, em pacientes com DM2 a dieta de galinha foi eficaz e segura 

em reduzir a albuminúria nos pacientes com nefropatia diabética, assim como em 

reduzir a hiperfiltração glomerular. 

Na medida em que estudos a longo prazo confirmarem o seu beneficio na 

redução da albuminúria e na desaceleração da progressão da nefropatia diabética, 

sem interferência no estado nutricional, a utilização de dietas com quantidades 

similares de proteínas mas com apenas carne de galinha como fonte de carne pode 

se tomar uma nova intervenção terapêutica da complicação renal do DM. 
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Apêndice 1 

Termo de Consentimento 

O projeto de pesquisa intitulado "Constituintes protéicos da dieta e Excreção Urinária 
de Albumina e Filtração Glomerular em pacientes diabéticos não-insulino-dependentes" será 
desenvolvido dentro do Hospital de Clínicas de Porto Alegre. 

O aumento de albumina na urina (microalbuminúria) é uma alteração que prevê o 
aparecimento de complicação renal do diabete. A microalbuminúria pode ser revertida por 
medidas adequadas. Entre estas medidas está a reduç ão da proteína da alimentação, isto 
é, não ingerir qualquer tipo de carne. Este tipo de dieta é capaz também de impedir a piora da 
função dos rins naqueles pacientes que já tem complicação renal do diabete (proteínas na 
urina). Recentemente, um trabalho realizado neste hospital mostrou que o consumo de carne 
de galinha, excluindo a ingestão de carne vermelha, pode também ser útil em fases iniciais de 
comprometimento dos rins pelo diabete. 

Este estudo visa comparar o efeito de diferentes tipos de dietas sobre os rins dos 
pacientes com diabete, tentando oferecer uma alternativa de tratamento que beneficie a 
função dos rins e que seja mais fácil de ser seguida do que a redução das proteínas da dieta. 

Nenhum dos exames a serem realizados durante o estudo envolve qualquer ri sco de 
vida para os pacientes. 

Um dos exames utilizados usa material radioativo. A quantidade de radiação a que o 
paciente será exposto é comparável à metade da radiação que uma pessoa é exposta ao fazer 
uma radiografia de pulmão. 

Eu, ....... ............................................ , fui informado dos objetivos especificados acima 
e da justificativa desta pesquisa, de forma clara e detalhada. Recebi informações específicas 
sobre cada procedimento no qual estarei envolvido, dos desconfortos ou riscos previstos, 
tanto quanto dos beneficios esperados. Todas as minhas dúvidas foram respondidas com 
clareza e sei que poderei solicitar novos esclarecimentos a qualquer momento. Além disso, 
sei que novas informações obtidas durante o estudo me serão fornecidas e que terei liberdade 
de retirar meu consentimento de participação na pesquisa face a estas informações. 

O profissional - Dr/Dra ....................................... .. ...... , certificou-me de que as 
informações por mim fornecidas terão caráter confidencial. 

Fui informado que caso existam danos a minha saúde causados diretamente pela 
pesquisa, terei direito a tratamento médico e indenização conforme estabelece a lei. Também 
sei que caso existam gastos adicionais, estes serão absorvidos pelo orçamento da pesquisa. 

Assinatura do paciente 

Assinatura do investigador 
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Apêndice 2 

QUESTIONÁRIO ALIMENTAR 

1. Nome: ___________ _ _______ _ ____________________ __ 

2. Data: _______ _ ___ _ 

3. Refeições que faz diariamente: 

( ) café da manhã 

( ) lanche da tarde 

( ) lanche da manhã 

( ) jantar 

( ) almoço 

( ) lanche da noite 

4. Além das refeições relacionadas no ítem 3, você come diariamente algum alimento em 

outros horários? Se positivo, escreva os horários e os tipos de alimentos consumidos na 

maior parte das vezes (pastel; empada; doce dietético; leite; iogurte; chocolate dietético; 

frutas; etc .. ) 

5. Costuma fazer todas as refeições em casa? Se a resposta for negativa, escreva quais as 

refeições que são feitas fora e onde. 

6. Dos grupos de alimentos relacionados a seguir, escreva ao lado os tipos e cortes (carnes) 

que prefere normalmente: 

Verduras e legumes: -------------------------------------------­

Frutas: ----------------------------------------------------

Carne de vaca: -------------------------------------------------
Carne de galinha: - ------ --------------------­

Peixe: -------------------------------------------------------
Queijo: --- ---------------------------

Leite: ---------------------------------------------------

Arroz: --------------------------------------------------------
Feijão: ___________________________ ________________ _ 
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Macarrão: --------------------------------------------------------

7. Assinale abaixo o(s) tipo (s) de gordura usada (s) para cozinhar os alimentos: 

( ) óleo de soja ( ) óleo de girassol ( ) óleo de milho ( ) óleo de oliva 

( ) óleo de algodão ( ) óleo de cano la ( ) óleo de arroz ( ) banha de porco 

( ) banha vegetal ( ) gordura de côco ( ) manteiga ( ) margarina 

OBS: Quanto tempo dura 1 pote de óleo e/ou outra gordura para a família? 

8. Utiliza diariamente no pão ou bolacha: 

( ) margarina (tipo:---------------' 

( ) manteiga ( ) patê (tipo: _________ __, 

( ) outros( _______________ __, 

9. Costuma comer a gordura da carne? -------------------------

1 O. Quais os temperos usados para cozinhar? ______________ _ 

11 . Assinale o tipo de pão consumido mais freqüentemente: 

( ) pão d 'água (cacetinho) ( ) pão de forma branco ( ) pão de cachorro-quente 

( ) pão caseiro ( ) pão integral ( ) pão de centeio ( ) outros (descreva) 

No caso de usar o pão caseiro, descreva a receita e o rendimento. 

12.Que adoçante você utiliza? ________________ _ 

13.Utiliza doces e gelatinas dietéticas? De que tipo e marca? 

14. Costuma tomar chá regularmente? Qual? Com ou sem adoçante? 
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15.Toma bebida alcoólica? Se positivo, preencha abaixo o tipo e as quantidades ingeridas 

habitualmente. 

a) bebidas destiladas: ( ) uísque ( ) vodca ( ) cachaça ( ) conhaque 

quantidade: dose(s) copo (s) martelinho (s) 

frequência : _ _ __ vezes/dia vezes/semana ---- _ __ vezes/mês 

b) bebidas fermentadas: ( ) vinho tinto suave ( ) vinho tinto seco ( ) vinho branco suave 

( ) vinho branco seco ( ) cerveja preta ( ) cerveja comum ( ) cerveja caracu 

quantidade: copo (s) taça (s) 

frequência : ____ vezes/dia vezes/semana ---- vezes/mês ---

16.Você é alérgico (a) a alimentos? Quais?--------------

17.Relacione abaixo os al imentos que não gosta. 

11 9 



Apêndice 3 

REGISTRO DE PESOS E MEDIDAS 

Nome: 
Data: 
Dia da semana: ( ) Segunda-feira ( ) Terça-feira ( ) Quarta-feira ( ) Quinta-feira 

( ) Sexta-feira ( ) Sábado ( ) Domingo 

REFEIÇÃO ALIMENTOS MEDIDAS N° DE 
PESSOAS E IDADE 

ATENÇÃO: Anotar a quantidade de adoçante usado para líquidos, frutas, ou outros. Não 
esquecer de anotar a quantidade e o tipo de líquidos ingeridos durante o dia e às refeições 
(água, refresco, suco, refrigerante, cafezinho, chá, etc.). Utilizar o copo graduado e a 
balança em todas as medidas. Anotar as medidas das sobras e a quantidade de gordura 
usada para cozinhar os alimentos. 
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Apêndice 4 

L ogística 

p ---p--------

1 * ------->-------2 * ------->-------3 * 
1 * ------->-------3 * ------->-------2 * 

normo---Fa------ 2 *------->-------3*------->-------1 * 
2 * ------->-------1 * ------->-------3 * 
1 * ------->-------2 * ------->-------1 * 
1 * ------->-------1 * ------->-------2 * 

micro---F a-----

1 * ------->-------2 * ------->-------3 * 
1 * ------->-------3 * ------->-------2 * 
2 * ------->-------3 * ------->-------1 * 
2 * ------->-------1 * ------->-------3 * 
1 * ------->-------2 * ------->-------1 * 
1 * ------->-------1 * ------->-------2 * 

1 * ------->-------2 * ------->-------3 * 
1 * ------->-------3 * ------->-------2 * 

macro---F a------ 2 * ------->-------3 * ------->-------1 * 
2 * ------->-------1 * ------->-------3 * 
1 * ------->-------2 * ------->-------1 * 
1 * ------->-------1 * ------->-------2 * 

normo = normoalbuminúricos 
micro= microalbuminúricos 
macro = macroalbuminúricos 

• Fa =fator aleatório 

• * = TFG, EUA, controle metabólico e pressórico, avaliação nutricional. 

• ------->------- = intervalo de 4 semanas 

Dietas de 4 semanas cada: 1 = dieta usual 

2 = dieta de galinha 

3 = dieta hipoprotéica 
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Apêndice 5 

Efeito das dietas sobre a Taxa de Filtração Glomerular (ml/min/1,73 m2
) e 

Excreção Urinária de Albumina (p.tg/min) de pacientes DM2 (o= 29) 

Taxa de Filtração Glomerular Excreção Urinária de Albumina 

Usual Galinha Hipoprotéica Usual Galinha Hipoprotéica 

1 137,0 117,9 111 ,7 4,7 0,2 3,2 
2 113,0 100,5 97,3 2,2 0,9 1,4 

3 100,9 83,0 93,4 3,8 4,9 7,8 

4 122,2 100,8 108,9 1,1 5,8 O, 1 

5 137,8 130,1 102,9 2,0 3,2 14 

6 166,4 138,1 107,2 2,9 3,8 5,4 

7 78,4 64,4 73,9 0,7 4,0 2,5 

8 171,9 133,9 128,8 2,6 2,4 3,9 

9 I00,4 88,9 I16,6 8,2 8,4 9,8 

10 82,8 64,6 47,3 6,9 0,9 6,1 

11 104,2 119,6 97,8 0,5 8,6 3,4 

12 95,4 98,6 80,8 4,3 5,0 2,8 

13 74,9 92,7 82,1 1,5 1,8 1,7 

14 77,5 97,3 84,2 4,1 2,7 4,2 

15 92,7 120,3 97,7 70,5 32,9 42,9 

16 78,2 65,7 86,4 76,8 71 ,5 79,8 

17 1 O I ,5 96,3 89,5 27,9 11 ,5 22,4 

18 120,2 119,1 95,3 51 ,4 35,2 49,3 

19 I O 1,7 92,2 87,7 193,1 162,8 167,7 

20 139,9 135,5 I 08, I 45 59,2 63,6 

21 I40,5 137,2 I02,8 69,6 25,1 13,4 

22 124,9 96,2 100,8 77,7 62,8 96,4 

23 84,9 76,6 80,7 26,4 18,3 26,9 

24 104,9 95,2 93,3 62,5 35,7 58,9 

25 99,9 114,5 98,2 

26 62, I 53,9 45,8 3I2,8 269,4 435,1 

27 111 ,2 I19' 1 100,4 299,7 216,4 229,3 

28 1 12,2 98,2 104,6 284,4 155,3 176,7 

29 43 ,9 3,0 33,9 
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