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RESUMO

O presente estudo visa testar a possibilidade de que individuos nao diabéticos, com
glicemia de jejum < 126 mg/dL e com HbA, _alterada, j4 apresentem diminuicao na filtracao
glomerular estimada (FGe) e aumento do MCP-1, em comparagao com aqueles com HbA, nor-
mal, independente de outras alteragoes metabdlicas. Este estudo utilizou
dados do Estudo CAMELIA (cardiometabdlico renal familiar), de julho de 2006 a dezembro de
2007, com visitas aos modulos do Programa Médico de Familia (PMF) de Niterdi, RJ.

Verificamos associagéo independente entre a alteracdo da HbA, (25,7 e < 6,5% versus <
5,7%) e diminui¢do da taxa de filtracao glomerular estimada. A HbA, mostrou ser um marcador
subclinico de alteragcoes metabdlicas em pacientes nao diabéticos e com glicemia de jejum <
126 mg/dL, em especial na populacao de mulheres e de individuos com a cor da pele preta.

Essas observagoes indicam a possibilidade de se utilizar a HbA, no intuito de se
triar grupos de risco, visando propor estratégias de intervengao precoce e, assim, promover
a prevencgéo de doencas cronicas, como diabetes e doenca renal cronica. Arg Bras Endocrinol Metab.
2013:57(5):381-7
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ABSTRACT

This study aims investigate if nondiabetic subjects with fasting glucose < 126 mg/dL
but altered HbA, already have lower estimated glomerular filtration (eGFR) and high serum
MCP-1 levels in comparison to nondiabetics with normal HbA, , independent of other metabolic
changes. Data were derived from the database of the CAMELIA
(cardio-metabolic-renal family) study, a cross sectional study performed between July
2006 and December 2007, with participants recruited from the Family Doctor Program,
Niterdi, RJ. An independent association between changes in HbA, (> 5.7 and
< 6.5% versus < 5.7%) and decreased eGFR rate was found. The HbA, was shown to be
a marker of metabolic changes in nondiabetic subjects with fasting glucose < 126 mg/
dL, particularly in women and blacks. These observations support the use
of HbA,_levels in strategies for early intervention and prevention of chronic diseases
such as diabetes mellitus and chronic kidney disease. Arq Bras Endocrinol Metab. 2013;57(5):381-7
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MCP-1, HbA, _ e FGe em ndo diabéticos

INTRODUGAO

diabetes é reconhecidamente um dos maiores

fatores de risco para doengas cardiovasculares e
renais. Seu diagnostico ¢ estabelecido a partir da iden-
tificagdo da presenga de hiperglicemia e, mais recente-
mente, pelo aumento da hemoglobina glicada (HbA )
(1). Niveis elevados de HbA, _em individuos sem diabe-
tes ¢ com niveis normais de glicemia em jejum tém sido
associados a altera¢does micro e macrovasculares, entre
elas alteracoes da filtragio glomerular (2). Diversos
marcadores inflamatérios, em especial a MCP-1 (pro-
teina quimiotitica de macréfagos-1), estio envolvidos
no mecanismo de lesio glomerular descrito em casos
de nefropatia diabética (3). Ndo encontramos estudos
que tenham investigado a associagio da alteragio da
HbA, em nao diabéticos com glicemia de jejum < 126
mg/dL, com diminui¢io da filtracio glomerular (FGe)
¢ aumento de marcadores inflamatérios, em especial o
MCP-1. O presente estudo visa testar a possibilidade de
que individuos nao diabéticos, com glicemia de jejum
< 126 mg/dL e com HbA _ alterada, ji apresentem di-
minui¢do na filtragio glomerular estimada (FGe) e au-
mento do MCP-1, em comparagio aqueles com HbA,
normal, independente de outras altera¢des metabdlicas.

MATERIAIS E METODOS

Este estudo utilizou dados do Estudo CAMELIA (car-
diometabdlico renal familiar) cujo objetivo foi investi-
gar a existéncia de agrega¢io familiar de componentes
da sindrome metabélica e associagido desses com fatores
demograficos e sociais, habitos de vida e marcadores
inflamatérios. De julho de 2006 a dezembro de 2007,
tforam visitados 13 modulos do Programa Médico de
Familia (PMF), selecionados por conveniéncia, buscan-
do-se incluir todas as regides politico-administrativas da
cidade de Niteroi, R]. Apods projeto piloto, pesquisa-
dores treinados investigaram participantes de familias,
selecionadas aleatoriamente, em cada um dos médulos.
Os critérios de inclusdo foram ser hipertenso, diabético,
diabético hipertenso ou nio diabético e nio hipertenso,
ser vinculado ao PMF, com conjuge ¢ pelo menos um
¢ filho natural do casal de 12 a 30 anos, todos concordan-
- do em participar da pesquisa. Os critérios de exclusdo

foram: ser gestante, portador de doencas associadas a

baixa imunidade, ou que estivessem em uso de medica-
mentos que pudessem interferir nos resultados dos exa-
mes (como corticoides e citostaticos). Os participantes
& responderam a questiondrio padronizado, contendo
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questoes relacionadas a caracteristicas demograficas,
socioeconOmicas, comorbidades e estilo de vida. Tam-
bém foram realizadas consulta médica, mensuragio da
pressio arterial, coleta de sangue e urina, assim como
avaliagdo antropométrica e nutricional.

Para avaliagio da massa corporal (kg), utilizou-se
balan¢a digital (Filizola S/A, modelo PL18) com va-
riagio de 0,1 kg e capacidade de até 150 kg. Para a
medi¢do da estatura, foi utilizado estadiometro digi-
tal (Kirchner & Wilhelm, Medizintechnik, Alemanha)
com precisio de 1,0 centimetro (cm). A medigido foi
realizada uma vez com os participantes descalgos ¢ em
posi¢io ortostitica. Foram realizadas duas medidas da
circunferéncia abdominal e do quadril, com a utiliza-
¢do de fita métrica inelastica de 200 cm e precisao de
0,1 cm, calculando-se a média e admitindo-se variagio
maxima de 1 cm entre as duas, repetindo-se o procedi-
mento no caso de ultrapassar essa variagio. A circun-
feréncia abdominal foi aferida ap6s uma expira¢io, no
ponto do menor perimetro na regido abdominal. Os
individuos encontravam-se em posi¢do ereta, sem ca-
misa, com o abdomen relaxado, bragos estendidos ao
longo do corpo e os pés juntos. A circunferéncia do
quadril foi medida no ponto de maior perimetro, pas-
sando pelas nidegas, com os individuos mantendo-se
em posigdo ereta, bra¢os ao lado do corpo e pés juntos.
Como referéncia para a classificagio das medidas antro-
pométricas, utilizou-se o Guidelines on Overweight and
Obesity do National Health Institute (NHI), 1998 (4).
A pressio arterial foi medida trés vezes, segundo as VI
Diretrizes Brasileiras de Hipertensio Arterial (5), com
o aparelho oscilométrico Omron validado (6), e foi
considerada a média entre a segunda e terceira medi-
das. Quando havia uma diferenca de mais de 5 mmHg
entre as medidas, uma nova mensuragdo era realizada.
As dosagens bioquimicas foram feitas no Laboratério
Vizela da Fundagao Municipal de Satde e no Hospital
Universitario Antonio Pedro (HUAP) da Universidade
Federal Fluminense. Amostras de urina e aliquotas de
soro foram armazenadas em freezer a -80°C, no Servi-
¢o de Hematologia do HUAP. As dosagens de glico-
se de jejum, insulina de jejum, colesterol total (CT),
HDL-colesterol (HDL-c) e triglicerideos (TG) foram
realizadas no equipamento Selectra da marca Wiener®.
A HbA,_ foi dosada por imunoturbidimetria no equi-
pamento Labmax 240 da Labtest, método certificado
pelo National Glycobemoglobin Standardization Pro-
gram (NGSP) (posicionamento). Todas as anilises fo-
ram realizadas no mesmo dia de coleta.
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As dosagens de insulina de jejum, MCP-1, inibi-
dor do ativador do plasminogénio 1 (PAI-1), resistina,
adiponectina ¢ interleucina-6 (IL-6) foram realizadas
no equipamento Luminex®, Luminex Corporation,
Austin, Texas, EUA. A dosagem de proteina C reativa
(PCR) foi realizada com kits comerciais de ELISA. Fo-
ram realizadas a partir de amostras de soro congelado
a-80°C.

A taxa de filtragio glomerular estimada (FGe) foi
calculada usando-se a equagdo desenvolvida pelo estu-
do Modification of Diet in Renal Disease simplificada:
FGe = 186 x creatinina sérica-1,154 x idade-0,203 x
0,742 (se mulher), uma férmula validada para esse fim
(7). A ingestio de sodio foi estimada pela determina-
¢do da taxa de excre¢io de sédio ([Na em mEq/L na
amostra de urina/creatinina urindria em mg%] x 100)
expresso em mEq Na/g de creatinina.

O presente estudo é do tipo transversal e incluiu
dados de participantes de ambos os géneros, com 20
anos ou mais, além de dados completos de exames bio-
quimicos. Foram excluidos diabéticos (autorrelato de
diagnostico médico) e aqueles com glicemia de jejum
> 126 mg/dL.

Para analise univariada, utilizamos a HbAlc em trés
categorias: < 5,7%, 2 5,7% ¢ < 6,5% ¢ > 6,5%. Todas
as varidveis associadas com um nivel de significincia <
0,10 foram incluidas no modelo multivariado.

Foi utilizado o pacote estatistico SPSS versio 17.0.
As andlises bivariadas foram testadas com o teste do qui-
-quadrado (ntimeros absolutos e percentuais) ou pelo
teste de Mann-Whitney, teste ndo paramétrico (dados
continuos foram apresentados em medianas e intervalo
interquartilico — IQR). As andlises multivariadas foram
realizadas por meio do modelo logistico de equagoes
de estimagio generalizadas (GEE), adequado para ob-
servagdes ndo independentes, uma vez que a unidade
de inclusdo no estudo original foram familias. Foram
calculadas razoes de chance de prevaléncia (OR) ajus-
tadas de altera¢io de HbAlc (2 5,7% ¢ < 6,5% versus
< 5,7%). O projeto foi aprovado pelo Comité de Etica
em Pesquisa da Faculdade de Medicina da Universida-
de Federal Fluminense /Hospital Universitdrio Antonio
Pedro e todos os participantes assinaram um Termo de
Consentimento Livre e Esclarecido.

RESULTADOS

Foram incluidos 597 nio diabéticos com glicose em je-
jum < 126 mg/dL: 268 (44,9%) com HbAlc < 5,7%
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— categoria 1; 196 (32,8%) com HbAlc 2 5,7% e < 6,5%
— categoria 2 ¢ 133 (22,3%) com HbAlc > 6,5% — ca-
tegoria 3, esta excluida da andlise multivariada. Mulhe-
res e individuos com a cor da pele preta foram maioria
nas categorias 2 e 3 e apresentaram maiores medianas
de IMC, CT, HDL-c, LDL-c, insulina em jejum, cre-
atinina, FGe, MCP-1, PCR, PAI-1, ingestio de sodio
e menor valor percentual de hemoglobina. A mediana
da adiponectina foi maior na categoria 2 (Tabela 1).
Na andlise multivariada, calcularam-se OR ajustados de
alteragio da HbAlc: categoria 2 (de risco: HbAlc >
5,7% ¢ < 6,5%)/categoria 1 (de referéncia: HbAlc <
5,7%), sendo examinados 464 individuos. Excluiu-se a
categoria 3 (maior risco: HbAlc 2 6,5%), uma vez que
o objetivo era saber se mesmo uma menor alteragdo na
HbAIc ja estava associada a uma menor taxa de filtra-
¢do glomerular estimada.

As variaveis incluidas foram género, cor da pele,
IMC, CT, insulina de jejum, FGe, adiponectina, MCP-1,
PCR, PAI-1, hemoglobina e indice de excre¢io de so-
dio (Tabela 2). A chance de estar na categoria 2 foi
inversamente associada a FGe e positivamente associada
ao sexo feminino, MCP-1, hemoglobina ¢ ao indice de
excreg¢do de sodio, com p < 0,05.

DISCUSSAO

Embora a concentragio de HbA _reflita os indices mé-
dios de glicose no sangue nos tltimos trés meses, sendo
um sensivel marcador do metabolismo da glicose (8) ¢
distarbios da homeostase da glicose sejam comuns em
portadores de doenga renal cronica (DRC) (9), no pre-
sente estudo, verificamos associa¢io independente en-
tre a alteragdo da HbA, (> 5,7 ¢ < 6,5% versus < 5,7%)
¢ a diminui¢io da taxa de filtragdo glomerular estimada.

Um crescente corpo de evidéncias sugere uma
ligacdo entre hiperglicemia crdnica e o estresse oxi-
dativo, disfungdao endotelial e inflamagao. A HbA,
¢ um alvo para a glicoxidagdo intracelular ¢ as rea-
¢oes de peroxidagio que resultam na formagio de
produtos finais de glica¢io avan¢ada (AGE) (10,11).
Os AGE tém sido implicados na iniciagdo e progres-

sdo da aterosclerose. Hiperglicemia cronica também

foi associada a0 aumento dos niveis circulantes de
LDL-oxidado, uma forma altamente aterogénica do
colesterol LDL (12). Em um estudo de base popu-
lacional, elevagdes moderadas nos niveis da glicose
foram associadas com anormalidades de mecanismos
de antioxidag¢io celular (12).
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MCP-1, HbA, _ e FGe em ndo diabéticos

Tabela 1. Caracteristicas dos individuos segundo niveis de HbA, _expressas em nimeros absolutos e relativos ou como indicado (n = 597)

Variaveis Niveis de hemoglobina glicada (%)
Total <57% >57%¢e<6,5% >6,5% Valor p*
(n = 268) (n=196) (n=133)

Género 0,003
Feminino 129 (48,1) 120 (61,2) 84 (63,1)
Masculino 139 (51,9) 76 (38,9) 49 (36,9)

Nivel educacional (596) 0,464
Até a 42 série ou 5 anos de estudo 94 (35,1) 70 (35,7) 40 (30,3)
5% a 8% série ou de 6 a 9 anos de estudo 88 (32,8) 56 (28,6) 38 (28,8)
Ensino médio incompleto ou mais ou 10 e mais anos de estudo 86 (32,1) 70 (35,7) 54 (40,9

Cor da pele (590) 0,085
Preta 59 (22,3) 48 (24.,9) 45 (34,1)
Parda 114 (43,0) 90 (46,6) 50 (37,9)
Branca 92 (34,7) 55 (28,5) 37 (28,0)

Fumo (590) 0,704
Nunca fumou 59 (22,3) 37 (19,2) 29 (22,0)
Fumante ou ex-fumante 206 (77,7) 156 (80,8) 103 (78,0)

Consumo de alcool (597)
Baixo risco 148 (55,2) 115 (58,7) 80 (60,2) 0,895
Risco intermediério 69 (25,8) 46 (23,5) 31(23,3) 0,895
Alto risco 51 (19,0) 35(17,8) 22 (16,9) 0,366

Renda per capita (589) 0,535
Baixa 108 (40,9) 88 (45,8) 65 (48,9)
Intermediaria 109 (41,3) 70 (36,5) 44 (33,1)
Alta 47 (17,8) 34(17,7) 24 (18,0)

Mediana + IQR*
|dade 41 (27,5-50) 43 (34,5-49,75) 43 (29-50 0,222
Indice de massa corporal (kg/m?) 26,07 (22,59-29-30) 26,38 (23,33-29,79) 26,69 (23,61-30,24) 0,072
Presséo arterial sistolica (mmHg) 120 (110,5-134) 124 (112,5-136,50) 122 (109-134,25) 0,188
Pressdo arterial diastélica (mmHg) 74,5 (68-84) 77 (69,5-85,50) 76,5 (70,00-85,00) 0,247

Parametros bioquimicos
Glicose (mmol/L) 5,29 (4,92-5,67) 5,39 (4,94-5,83) 5,35 (4,92-5,88) 0,218
Acido drico (mmol/L) 0,26 (0,22-0,33) 0,26 (0,20-0,32) 0,26 (0,20-0,34) 0,276
Triglicerideos (mmol/L) 0,97 (0,70-1,47) 0,92 (0,66-1,50) 1,13 (0,69-1,65) 0,409
Colesterol total (mmol/L) 4,67 (4,05-5,28) 4,80 (4,08-5,55) 5,10 (4,29-6,07) 0,001
HDL-c (mmol/L) 1,24 (1,03-1,41) 1,30 (1,10-1,59) 1,34 (1,14-1,55) 0,001
LDL-c (mmol/L) 2,88 (2,38-3,48) 2,89 (2,31-3,55) 3,16 (2,57-3,99) 0,006

Insulina (pg/mL)
Marcadores da funcéo renal
Creatinina (Umol/L)
FGe
Marcadores inflamatorios
MCP-1 (pg/mL)
PCR (pg/mL)
IL6 (pg/mL)
Resistina
PAI-1 (pg/mL)
Adiponectina (pg/mL)
Pardmetros hematoldgicos
Hemoglobina %
RDW (%)***
Indice de excrecao de sodio

214,67 (109,01-362,86)

72,93 (62,76-89,28)
93,81 (81,36-110,74)

1.91 (1,07-3,06)
1,03 (2,84-3,51)
1,52 (0,67-2,19)
84,5 (42-128,50)
1,73 (1,18-2,69)
3(0-6)

13,9 (13-14,7)
13 (12,52-13,6)
5,96 (4,25-8,52)

235,48 (110,13-380,04)

74,70 (61,88-84,86)
92,24 (77,28-108,69)

2,27 (1,26-3,49)
1,39 (4,15-3,57)
1,30 (0,58-2,69)
85 (47-149)
1,91 (1,20-3,26)
5(1-9)

13,8 (12,6-14,8)
12,9 (12,4-13,7)
6,95 (4,64-9,40)

248,01 (152,18-438,34) 0,064

77,35 (67,41-93,48) 0,006
84,03 (71,54-91,15) 0.000
2,52 (1,29-3,96) 0,031
2,38 (5,81-9,22) 0,001
1,01 (0,30-3,24) 0,420
81 (59,5-130,5) 0,387
2,06 (1,59-3,05) 0,007
45 (2-10) 0,000
13,4 (12,3-14,3) 0,004
13,1 (12,6-13,77) 0,131
7,32 (4,18-10,53) 0,029

g * Teste do Qui-quadrado de Pearson.
= " Teste ndo paramétrico de Kruskal-Wallis.
*** Red Cell Distribution Width.
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Tabela 2. Razdo de chances de alteragdo de HbA, (categoria 2**/
categoria 1***) ajustadas por modelo logistico e estimadas por GEE*

Variaveis ORa 1C95% Valor p
Género

Masculino 1

Feminino 2,755 (1,379-5,494) 0,004
Cor da pele

Preta 1

Parda 1,116 (2,185-0,570) 0,749

Branca 0,675 (1,477-0,309) 0,326
Indice de massa corporal 0,997 (1,057-0,941) 0,931

Colesterol total 1,001 (1,007-0,994) 0,854

Insulina (pg/mL) 0,999 (1,001-0,998) 0,296
Marcadores da funcéo renal

FGe 0,982 (0,996-0,968) 0,013
Marcadores inflamatorios

Adiponectina 1,002 (1,012-0,993) 0,645

MCP-1 (pg/mL) 1,003 (1,005-1,001) 0,000

PCR (pg/mL) 0,998 (1,004-0,992) 0,573

PAI-1 (pg/mL) 1,000 (1,001-0,999) 0,686
Parametro hematoldgico

Hemoglobina (g/dL) 1,315 (1,667-1,038) 0,023
indice de excrecdo de sédio 1,112 (1,197-1,034) 0,004

* Equagdes de estimacdo generalizadas.
“HbA,, 25,7 € < 6,5%.
“* HbA, < 5,7%.

Na anilise univariada (Tabela 1), observou-se, con-
sistentemente com outros estudos, que a HbA,este-
ve mais elevada nas mulheres (13), nos individuos de
cor da pele preta (9,13) e em individuos com maior
IMC, maior LDL-c (9,13,14), triglicerideos (13,14) ¢
hemoglobina (14). A associagdo positiva entre HbA ,
HDL-c e adiponectina, observada no presente estudo,
ndo seria esperada. Os dois marcadores sio anti-infla-
matorios e logo deveriam estar diminuidos diante do
aumento da HbA, .

Com base nos argumentos que mencionaremos, le-
vantamos a hipdtese enunciada a seguir. Em primeiro
lugar, correlagao positiva entre HDL-c e adiponectina
plasmatica foi descrita em diversos estudos (15-17).
Em segundo, em uma coorte de jovens do sexo mas-
culino ndo obesos € ndo hipertensos, houve diminuigio
tanto da adiponectina quanto do HDL-c plasmaticos
com a restri¢io do sédio da dieta (18). Em terceiro lu-
gar, a paraoxonase, responsavel pelo efeito protetor do
HDL-c, tem seu metabolismo afetado apenas quando
hd altos indices glicémicos, o que leva a redu¢io do
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HDL-c (19). Finalmente, o aumento da HbA  em
individuos sem diabetes ¢ com a glicemia normal em
jejum leva a inflamagdo subclinica (9). No presente es-
tudo, o consumo de sal foi positivamente associado a
HbA, , tanto na andlise univariada (Tabela 1) quanto
na andlise multivariada (Tabela 2), ¢ todos os pacientes
estudados ndo possuiam diabetes e a glicemia de jejum
era inferior a 126 mg/dL. Acreditamos que o estado
inflamatério dos individuos com alteragao da HbA | era
ainda insuficiente para alterar o HDL-c ¢ a adiponec-
tina, ¢ o consumo mais elevado de sal poderia explicar
o aumento dos dois marcadores. Embora o estudo de
Krikken e cols. (18) nio tenha testado se 0 aumento do
consumo de sal poderia estar positivamente associado
ao aumento da adiponectina ¢ sim o contrario, essa pos-
sibilidade nos parece plausivel.

O estado inflamatério de baixo grau associou-se a
HbAlc alterada, observando-se maiores niveis de PCR
e do PAI-1 na analise univariada (Tabela 1) ¢ do MCP-
1, mesmo apos ajuste (Tabela 2). O MCP-1 esta ele-
vado em diabéticos (20) e pacientes com doenga renal
(21). Nio encontramos relatos sobre a associagio entre
o0 MCP-1 e a HbA, . O MCP-1 estd presente nas placas
aterosclerdticas (22) e sua superexpressio no endoté-
lio leva as lesoes iniciais da aterosclerose (23,24) em
uma cascata inflamatodria, na medida em que as células
endoteliais também secretam MCP-1 em resposta as ci-
tocinas. Sabe-se que as doengas glomerulares estdo as-
sociadas a esclerose mesangial e sdo caracterizadas pela
infiltra¢io dos macréfagos nos glomérulos em estagios
iniciais da doenga, antes da expansdo da matriz extrace-
lular e da glomeruloesclerose (25), um dos mecanismos
que explica a diminuigdo do FGe diante do aumento da
MCP-1.

Sabanayagam e cols. (26) observaram que hd uma
relagio linear e positiva, sem um ponto de corte de-
finido, entre HbA e complicagdes microvasculares,
incluindo doenga renal cronica. Selvin e cols. (2) estu-
daram prospectivamente cerca de 10 mil adultos ameri-
canos livres de diabetes e observaram que, ap6s cerca de
14 anos de acompanhamento, os niveis de HbA men-
surados no inicio do estudo foram previsores do apa-
recimento de DRC. Assim como Sabanayagam e cols. -
(26), Selvin e cols. (2) também ndo identificaram um :
ponto de corte significativo para previsio de DRC. No -
presente estudo, pacientes com HbA _alterada apresen- -
taram menores niveis de FGe, mesmo depois de ajuste.

Ibrahim e Rashed (27) sugerem que a hiperglice- -
mia estd associada ao aumento dos niveis urindrios de 5
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MCP-1, que estd estreitamente relacionada a lesio
renal refletida por niveis de proteindria e filtra¢do
glomerular. Esses resultados sugerem que a MCP-1
estd envolvida na patogénese da nefropatia diabética
nas suas varias fases.

E necessrio ressaltar algumas limitagoes do presen-
te estudo. Trata-se de um estudo transversal e ndo se
pode garantir a antecedéncia das alteragdoes da HbA
impedindo que se cogitem relagdes causais. Por outro
lado, por ser uma hipétese pos-boc, o tamanho da amos-
tra ndo conferiu poder estatistico suficiente para se al-
cangar significincia em vdrias associagdes, cuja inclusio
no modelo poderia, teoricamente, alterar as associagoes
observadas.

No presente estudo, observou-se que a alteragio da
HbA, em individuos nao diabéticos e com glicemia de
jejum < 126 mg/dL esteve associada a diminuigio da
FGe, aumento da MCP-1 e maior indice de excre¢io
de sodio.

A HbA, mostrou ser um marcador subclinico de
alteragdes metabolicas em pacientes nio diabéticos e
com glicemia de jejum < 126 mg/dL, em especial na
populagio de mulheres ¢ de individuos com a cor da
pele preta, estando associada a diminui¢io da FGe. As
alteragdes nos niveis de adiponectina ¢ HDL-¢ prova-
velmente estdo ligadas a dieta hipersddica, correlacio-
nada positivamente com a HbA, .

Essas observagdes indicam a possibilidade de se
utilizar a HbA|  no intuito de se triar grupos de risco,
visando propor estratégias de interven¢io precoce ¢, as-
sim, promover a preveng¢do de doengas cronicas como
diabetes ¢ doenga renal cronica.
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