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APRESENTACAO DO CASO

Homem pardo, de 69 anos de idade, teve o
diagnoéstico de diabetes melito tipo Il e hiperten-
sao arterial sistémica ha 15 anos, subseqiente-
mente tratados com dieta e medicagéo oral.

Ha 5 anos, durante a realizacao de exame
ultra-sonografico do aparelho urinario para avali-
acao de prostatismo, observou-se, além de au-
mento global do volume da préstata, uma massa
em pdlo inferior do rim esquerdo, medindo 72 x
67 mm, com ecogenicidade heterogénea e pe-
guenas calcificagbes em seu interior; o rim
contralateral estava ecograficamente normal.
Esse achado foi confirmado por ressonancia
magnética e exames laboratoriais da época mos-
traram: na urina — tracos de proteina,
hemoglobina negativa, glicose negativa, sedimen-
to normal, cultura negativa; no sangue — uréia
47 mg/dl, creatinina 0,9 mg/dl, &cido Urico 8,1 mg/
dl, PSA 15 ng/ml (normal até 7 ng/dl); e
fundoscopia sem evidéncias de retinopatia dia-
bética. Entao, foi realizada nefrectomia esquerda
com linfadenectomia retroperitoneal, revelando-
se carcinoma de celulas renais em duas
tumoragoes independentes: uma no pdlo inferior
(medindo 7 cm), outra no pélo superior (medindo
3 cm), ambas contidas pela céapsula renal
suprajacente, sem sinais de metastase regional
ou a distancia.

N&o se registraram intercorréncias clinicas
imediatas apoés a nefrectomia, mas houve eleva-
¢ao permanente dos niveis de uréia (52 mg/dl) e
de creatinina (1,5 mg/dl).

Dois anos depois, em fungao da elevagao pro-
gressiva dos niveis de PSA (22,6; 26,8; 30,4 ng/
dl), o paciente foi submetido a prostatectomia
radical, cujo estudo anatomopatolégico revelou
adenocarcinoma bem diferenciado (grau
histoldgico 2 e Gleason combinado 4).

Ha 18 meses, ultra-sonografia abdominal de
controle mostrou nédulo em pélo inferior do rim
direito, presumindo-se metastase contralateral do
hipernefroma. Foi realizada nefrectomia parcial
(aproximadamente 50%) a direita, confirmando-

se dois sitios de formacao tumoral da mesma
natureza histolégica da removida com o rim es-
querdo. Pré-operatoriamente, os niveis de uréia
e creatinina eram de 32 mg/dl e 1,5 mg/dl, res-
pectivamente. Devido ao clampeamento vascular
de aproximadamente 64 minutos durante a cirur-
gia, o paciente desenvolveu oligoantria no pés-
operatorio imediato e piora didria da fungéo re-
nal (uréia: 56/76/103/145/186 mg/dl; creatinina:
4,3/5,6/6,6/6,6/5,1 mg/dl). Entretanto, a diurese
se restabeleceu progressivamente, nao havendo
necessidade de terapéutica dialitica.

Quinze dias depois, os niveis de uréia e de
creatinina ja haviam se estabilizado em aproxi-
madamente 73 mg/dl e 2,3 mg/dl, respectivamen-
te, e uma avaliagdo laboratorial ampliada demons-
trou: depuracgao de creatinina, 29 mi/min; protei-
nuria, 683 mg/24 h em 3.020 ml; hematdcrito,
29%,; plaquetas, 375.000; glicemia de jejum, 136
mg/dl; glico-hemoglobina, 9,2%:; acido urico, 5,8
mg/dl; célcio, 9,2 mg/dl; fosfato, 3,8 mg/dl; sédio,
141 mEq/l; e potassio, 5,6 mEqg/l.

Nas duas semanas seguintes, convalescen-
do até entdo satisfatoriamente, apresentou dor
epigastrica subita e intensa, que ndo cedeu com
protetor da mucosa gastrica, mas foi aliviada com
nitratos. Um eletrocardiograma foi compativel com
infarto agudo do miocardio e o ecocardiograma
mostrou discreta dilatagao do atrio esquerdo e
da aorta, além de discreta hipertrofia e dilatacdo
de ventriculo esquerdo com moderada repercus-
s8o hemodinamica e discreto refluxo mitral e
tricuspide. Uma cineangiocoronariografia subse-
guente demonstrou oclusao do tergo proximal da
artéria descendente anterior, 60% de obstrucao
do terco proximal da artéria circunflexa e lesbes
aterosclerdticas discretas na artéria corondria
direita. Uma angioplastia foi realizada na artéria
descendente anterior, com resultado anatdmico
satisfatorio. Apds a angiografia, houve elevagao
transitoria dos niveis de uréia e de creatinina
(maximo de 107 e 3,9 mg/dl, respectivamente) e
um controle angiogréfico feito dois meses depois
mostrou razodvel paténcia da artéria descendente
anterior (60% de obstrucao) e semelhantes le-
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sOes na artéria circunflexa e na artéria coronaria
direita.

Prosseguiu assintomatico, desempenhando
atividades habituais. O exame fisico era
inexpressivo, nao havia edemas e os pulsos pe-
riféricos estavam normalmente presentes. A pres-
sdo arterial era ~138 x 84 mmHg e a frequéncia
cardiaca, ~90 bpm, sem modificacées substan-
ciais com mudancas de postura. Em uso regular
de glimepirida, sustrate, furosemida, AAS infantil
e omeprazol, além de dieta com restrigdo calorica
e protéica (0,6 g de proteina/kg/dia).

A Ultima avaliacao laboratorial, 18 meses apos
a nefrectomia parcial do rim direito, mostrou os
seguintes resultados: exame de urina - D:1012;
pH: 7,0; proteina (-); hemoglobina negativa;
glicose (+); sedimento normal; cultura negativa;
proteindria, 542 mg/24 h em 2.260 ml;
hematécrito, 38,7%; hemoglobina, 12,3 g/dl;
leucécitos, 8.400; plaguetas, 215.000; uréia, 65
mg/dl; creatinina, 2,4 mg/dl; depuragao de
creatinina, 30 mi/min; sédio, 138 mEq/l; potassio,
5,8 mEq/l; acido urico, 7,9 mg/dl; hemoglobina
glicosilada, 9,4%; calcio, 9,4 mg/dl; fosfato, 2,9
mg/dl; colesterol total, 174 mg/dl (HDL 28; LDL
87); triglicerideos, 293 mg/d; ultra-sonografia do
aparelho urinario: rim direito remanescente me-
dindo 9,4 cm de comprimento, com ecogenicidade
e relagéo coértico-medular preservadas, sem cal-
culos ou hidronefrose.

COMENTARIOS

A prevaléncia de hipertensao arterial em pa-
cientes diabéticos tem sido estimada entre 30%
e 80%, na dependéncia da idade do paciente e
do tipo e duragao do diabetes.

Embora os niveis da presséao arterial em dia-
béticos com nefropatia sejam mais elevados do
que naqueles sem nefropatia, a hipertensdo nao
esta necessariamente associada a presenga da
nefropatia, uma vez que pacientes diabéticos sem
nefropatia tém duas vezes a prevaléncia de hi-
pertensdo em n&o-diabéticos. Isso € particular-
mente verdadeiro no diabetes tipo Il (nao-insulino-
dependente), desde que em pacientes com dia-
betes tipo | (insulino-dependente) a hipertensao
freqiientemente se restringe aqueles que desen-
volvem nefropatia, o que ocorre em cerca de 30%
dos casos.

As observagdes de que a captagéo de glicose
induzida pela insulina esta comprometida em
pacientes jovens com hipertens&o primaria au-
mentaram a possibilidade de que a resisténcia a

insulina possa intermediar a hipertensao em al-
guns pacientes com hipertensdo primaria ou hi-
pertensao relacionada ao diabetes. Exatamente
como isso ocorre ainda nao esta definido, mas
as possibilidades incluem aumento na reabsor¢ao
de agua e sédio e hiperatividade simpatica medi-
adas pela insulina, bem como aumento na dis-
ponibilidade de calcio intracelular. A insulina pa-
rece ter efeito vasodilatador direto e a resistén-
cia a esse efeito também poderia contribuir para
a elevagao da pressao arterial.

Aos 54 anos de idade, o paciente sob discus-
sao teve o diagnostico praticamente simultaneo
de diabetes tipo Il e hipertenséo arterial. Cerca
de 10 anos depois, sem evidéncias de complica-
¢Oes microvasculares (retinopatia ou nefropatia
diabética), foi submetido a uninefrectomia a es-
querda e, trés anos depois, a nefrectomia parcial
do rim remanescente (perfazendo ablagao de
aproximadamente 70% da massa renal
funcionante). Em consequéncia, houve redugao
proporcional do ritmo de filtragao glomerular e os
niveis de proteindria tornaram-se qualitativamente
aparentes (+) e quantitativamente significativos
(542 mg/24 h).

A nefropatia é a principal causa de morbidade
e de mortalidade no diabetes melito, verificando-
se, freqUentemente, relagdo direta entre o grau
de envolvimento renal e o curso clinico do paci-
ente diabético. Embora a suscetibilidade a
nefropatia em ambos os tipos de diabetes obe-
deca a mandamentos genéticos (ainda) nao
modificaveis, o risco de seu aparecimento é no-
tavelmente influenciado pelos niveis de glicemia
e das pressdes arteriais sistémica e glomerular.

Quando a nefropatia ja esta clinicamente ma-
nifesta, sua evolugao parece irreversivel. A
proteindria é a manifestagdo mais comum. Inici-
almente discreta e intermitente, depois torna-se
intensa e continua, quando, entdo, tem inicio a
deterioragao progressiva da fungéo renal. Entre-
tanto, a intensidade da lesao renal e a velocida-
de de seu desenvolvimento podem ser atenua-
das pelo tratamento anti-hipertensivo, pela res-
tricdo protéica na dieta e, em alguma extensao,
também pelo controle metabdlico do diabetes.

A resposta auto-reguladora do rim normal a
elevacdo da presséo arterial ¢ um aumento efici-
ente na resisténcia arteriolar aferente (pré-
glomerular), tal que a pressao sistémica aumen-
tada ndo seja completamente transmitida ao
glomérulo, implicando hipertens&o intra-renal
potencialmente lesiva ao glomérulo. A importan-
cia da vasoconstricdo arteriolar aferente em con-
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ferir prote¢ao para a microvasculatura glomerular
esta claramente demonstrada em situagdes nas
quais se verificam estimulos vasodilatadores re-
nais especificos. Por exemplo, a ingestao de die-
ta hiperprotéica e a interposicdo do estado
gestacional, assim como a remogao parcial de
massa renal e o diabetes melito, tém em comum
o efeito de diminuir a resisténcia arteriolar aferente
e, assim, facilitar a transmisséo da pressao
sistémica diretamente para a rede capilar
glomerular.

Acompanhamentos a longo prazo de indivi-
duos submetidos a nefrectomia unilateral (doa-
dores de rim para transplante) e, principalmente,
de pacientes submetidos a nefrectomia parcial
de um rim solitario (devido a cancer renal bilate-
ral) demonstram elevada incidéncia de
proteindria, glomeruloesclerose e insuficiéncia
renal progressiva. Pacientes com mais de 70%
de reducio de massa renal funcionante tém mai-
ores riscos, com a doencga renal tornando-se cli-
nicamente aparente em poucos anos.

A ablagéo cirurgica extensa do tecido renal
e o diabetes melito de longa duragao exercem
influéncias independentes sobre a hiperfiltra-
cao e a hipertensao capilar glomerulares e
poderiam atuar de forma aditiva, potenciali-
zando reciprocamente seus efeitos deletérios
sobre o rim.

No presente caso, coincidindo com complica-
¢cOes miocardicas isquémicas, a pressdo arterial
estabilizou-se em niveis adequados sem terapéu-
tica anti-hipertensiva. Nao obstante a desneces-
sidade atual de se reduzir mais a presséao arteri-
al sistémica, poderia ainda haver beneficio na
atenuacdo especifica da pressdo glomerular.
Entretanto, a interrupgéo farmacolégica do siste-
ma renina-angiotensina, com inibidores da enzi-
ma conversora da angiotensina (ECA) ou anta-
gonistas da angiotensina ll, impGe riscos excep-
cionais nesse caso, devido ao nivel critico de fun-
cao renal residual (~30 ml/min) e & manifesta ten-
déncia a hipercalemia. Por isso, a énfase tera-
péutica até aqui adotada foi a acentuada restri-
cao dietética de proteina e o melhor controle
metabdlico do diabetes.

Ao longo dos ultimos 18 meses, a pressao ar-
terial sistémica, a fungdo renal e a proteinuria
mantiveram-se estaveis, indicando satisfatéria
protecdo renal. Porém, devido as maiores
chances de desenvolvimento de nefropatia dia-
bética (progressiva) em pacientes como este, a
monitorizacao sistematica e amiude de todos
esses parametros é obrigatoria.
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