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Nos últimos anos têm surgido
muitas evidências de que a lesão renal
identificada pelo aumento da creatinina
plasmática ou pela presença de
proteinúria deve ser considerada como
um importante marcador de risco para
complicações cardiovasculares fu-
turas1,2. Os resultados da reanálise ad
hoc de grandes estudos clínicos como
o HOT e o HOPE, publicados em
2001, vieram reforçar tal conceito3,4.
Entretanto, o aumento da creatinina
plasmática e a presença de proteinúria
no exame de urina tipo I são parâme-
tros relativamente tardios para de-
tecção da lesão renal.

Qual o significado clínico da perda
de proteínas na urina?

O filtro glomerular (membrana ba-
sal) normal é extremamente delicado
e permite a passagem apenas de peptí-
deos e proteínas de baixo peso mo-
lecular (geralmente inferior a 10 mil
dáltons) que são prontamente reabsor-
vidas nas primeiras porções do túbulo
contornado proximal. A albumina tem
peso molecular por volta de 60 mil
dáltons e, portanto, não deve ser
filtrada. A diminuta quantidade de
albumina filtrada é também reabsor-
vida, de tal forma que o rim normal não
deve perder albumina.

No exame de urina tipo I a deter-
minação de proteínas é feita habitual-
mente de forma semiquantitativa e,
sempre que presente, tem significado
clínico, pois o método identifica, além
da albumina, proteínas maiores. Por-
tanto, proteinúria no exame de urina
tipo I significa lesão glomerular (desde
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que não seja acompanhada de leu-
cocitúria, pois os leucócitos degenera-
dos liberam proteína na urina). Lesão
glomerular de toda natureza. Desde
uma doença renal primária (mais rara),
bem como, na maioria das vezes, a
lesão provocada por doenças sistê-
micas, em particular a hipertensão e o
diabetes. Nesses casos, como a protei-
núria é provocada por esclerose glo-
merular, habitualmente a presença de
proteinúria no exame de urina tipo I é
acompanhada de aumento da creati-
nina plasmática. Porém, a lesão pode
ser suficiente para permitir a passagem
de proteínas, mas ainda não se refletiu
em perda substancial da filtração glo-
merular e conseqüente aumento da
creatinina.

O racional para a microalbuminúria
é o mesmo. Como o exame é capaz de
detectar quantidades muito pequenas
de albumina na urina, deve ser consi-
derado um marcador precoce da lesão
glomerular. Anterior à proteinúria e
ao aumento da creatinina plasmática.

Alternativamente, a microalbumi-
núria também tem sido considerada
um marcador de lesão vascular/
endotelial sistêmica. Essa alteração vas-
cular “geneticamente determinada” se-
ria responsável por maior extrava-
samento de albumina, iniciando e/ou
perpetuando o processo de lesão vascular
global. No rim, o capilar glomerular alte-
rado permitiria maior passagem de
albumina para o filtrado glomerular e
sua conseqüente excreção urinária5.

A microalbuminúria foi definida
classicamente como excreção urinária

de albumina entre 30 e 300 mg/24h ou
20 e 200 µg/min, na ausência de
infecção urinária ou doenças agudas.
Dosagens desse tipo implicam coleta
de urina por período de 12 horas
(noturna) ou 24 horas, tornando o
exame um incômodo. Mais recente-
mente foi reconhecido o valor da
dosagem de albuminúria em relação à
excreção urinária de creatinina, o que
permite a determinação em amostra
isolada de urina, usualmente a primeira
da manhã. Nesse caso considera-se a
ocorrência de microalbuminúria quan-
do os valores estiverem entre 30 e 300
mg/g de creatinina5. Com o mesmo
propósito de tornar a determinação
prática, foram desenvolvidos testes
diretos de microalbuminúria com fitas
reagentes, e a maioria deles tem valida-
ção clínica. Na prática, a microalbumi-
núria em amostra isolada é usada como
screening, enquanto a dosagem na
urina de 12 ou 24 horas se presta mais
à avaliação do efeito de intervenções
ou ao controle de tratamento. Outra im-
portante informação clínica é que tanto
a microalbuminúria como a proteinúria
sofrem variações individuais entre um
período de coleta e outro.

 A presença de microalbuminúria
tem correlação com idade, sexo (mais
comum em homens), etnia (mais fre-
qüente em negros hipertensos), valores
da pressão arterial (mesmo na faixa
normal), índice de massa ventricular
esquerda, triglicérides, LDL-coleste-
rol, obesidade, resistência insulínica,
ácido úrico, hábito de fumar e ingesta
de álcool, ou seja, os clássicos fatores
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de risco cardiovascular. Por isso, a mi-
croalbuminúria tem sido, cada vez mais,
considerada como um bom marcador
de risco cardiovascular global5.

Na prática clínica, qual deveria ser
nossa conduta com relação à solicita-
ção do exame e o que fazer quando a
microalbuminúria estiver presente?

Por se tratar de um exame fácil de
ser realizado (amostra isolada de urina)
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