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RESUMO
Objetivo: O presente estudo visa testar a possibilidade de que indivíduos não diabéticos, com 
glicemia de jejum < 126 mg/dL e com HbA1c alterada, já apresentem diminuição na filtração 
glomerular estimada (FGe) e aumento do MCP-1, em comparação com aqueles com HbA1c nor-
mal, independente de outras alterações metabólicas. Materiais e métodos: Este estudo utilizou 
dados do Estudo CAMELIA (cardiometabólico renal familiar), de julho de 2006 a dezembro de 
2007, com visitas aos módulos do Programa Médico de Família (PMF) de Niterói, RJ. Resulta-
dos: Verificamos associação independente entre a alteração da HbA1c (≥ 5,7 e < 6,5% versus < 
5,7%) e diminuição da taxa de filtração glomerular estimada. A HbA1c mostrou ser um marcador 
subclínico de alterações metabólicas em pacientes não diabéticos e com glicemia de jejum < 
126 mg/dL, em especial na população de mulheres e de indivíduos com a cor da pele preta. 
Conclusão: Essas observações indicam a possibilidade de se utilizar a HbA1c no intuito de se 
triar grupos de risco, visando propor estratégias de intervenção precoce e, assim, promover 
a prevenção de doenças crônicas, como diabetes e doença renal crônica. Arq Bras Endocrinol Metab. 

2013;57(5):381-7

Descritores
Diabetes melito; hemoglobina glicosilada; MCP-1; filtração glomerular; atenção primária

ABSTRACT
Objective: This study aims investigate if nondiabetic subjects with fasting glucose < 126 mg/dL 
but altered HbA1c already have lower estimated glomerular filtration (eGFR) and high serum 
MCP-1 levels in comparison to nondiabetics with normal HbA1c, independent of other metabolic 
changes. Materials and methods: 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, 
Niterói, RJ. Results: An independent association between changes in HbA1c (≥ 5.7 and 
< 6.5% versus < 5.7%) and decreased eGFR rate was found. The HbA1c was shown to be 
a marker of metabolic changes in nondiabetic subjects with fasting glucose < 126 mg/
dL, particularly in women and blacks. Conclusion: These observations support the use 
of HbA1c 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, HbA1c e FGe em não diabéticos

INTRODUÇÃO

O diabetes é reconhecidamente um dos maiores 
fatores de risco para doenças cardiovasculares e 

renais. Seu diagnóstico é estabelecido a partir da iden-
tificação da presença de hiperglicemia e, mais recente-
mente, pelo aumento da hemoglobina glicada (HbA1c) 
(1). Níveis elevados de HbA1c em indivíduos sem diabe-
tes e com níveis normais de glicemia em jejum têm sido 
associados a alterações micro e macrovasculares, entre 
elas alterações da filtração glomerular (2). Diversos 
marcadores inflamatórios, em especial a MCP-1 (pro-
teína quimiotática de macrófagos-1), estão envolvidos 
no mecanismo de lesão glomerular descrito em casos 
de nefropatia diabética (3). Não encontramos estudos 
que tenham investigado a associação da alteração da 
HbA1c em não diabéticos com glicemia de jejum < 126 
mg/dL, com diminuição da filtração glomerular (FGe) 
e aumento de marcadores inflamatórios, em especial o 
MCP-1. O presente estudo visa testar a possibilidade de 
que indivíduos não diabéticos, com glicemia de jejum 
< 126 mg/dL e com HbA1c alterada, já apresentem di-
minuição na filtração glomerular estimada (FGe) e au-
mento do MCP-1, em comparação àqueles com HbA1c 

normal, independente de outras alterações metabólicas.

MATERIAIS E MÉTODOS

Este estudo utilizou dados do Estudo CAMELIA (car-
diometabólico renal familiar) cujo objetivo foi investi-
gar a existência de agregação familiar de componentes 
da síndrome metabólica e associação desses com fatores 
demográficos e sociais, hábitos de vida e marcadores 
inflamatórios. De julho de 2006 a dezembro de 2007, 
foram visitados 13 módulos do Programa Médico de 
Família (PMF), selecionados por conveniência, buscan-
do-se incluir todas as regiões político-administrativas da 
cidade de Niterói, RJ. Após projeto piloto, pesquisa-
dores treinados investigaram participantes de famílias, 
selecionadas aleatoriamente, em cada um dos módulos. 
Os critérios de inclusão foram ser hipertenso, diabético, 
diabético hipertenso ou não diabético e não hipertenso, 
ser vinculado ao PMF, com cônjuge e pelo menos um 
filho natural do casal de 12 a 30 anos, todos concordan-
do em participar da pesquisa. Os critérios de exclusão 
foram: ser gestante, portador de doenças associadas à 
baixa imunidade, ou que estivessem em uso de medica-
mentos que pudessem interferir nos resultados dos exa-
mes (como corticoides e citostáticos). Os participantes 
responderam a questionário padronizado, contendo 

questões relacionadas a características demográficas, 
socioeconômicas, comorbidades e estilo de vida. Tam-
bém foram realizadas consulta médica, mensuração da 
pressão arterial, coleta de sangue e urina, assim como 
avaliação antropométrica e nutricional. 

Para avaliação da massa corporal (kg), utilizou-se 
balança digital (Filizola S/A, modelo PL18) com va-
riação de 0,1 kg e capacidade de até 150 kg. Para a 
medição da estatura, foi utilizado estadiômetro digi-
tal (Kirchner & Wilhelm, Medizintechnik, Alemanha) 
com precisão de 1,0 centímetro (cm). A medição foi 
realizada uma vez com os participantes descalços e em 
posição ortostática. Foram realizadas duas medidas da 
circunferência abdominal e do quadril, com a utiliza-
ção de fita métrica inelástica de 200 cm e precisão de 
0,1 cm, calculando-se a média e admitindo-se variação 
máxima de 1 cm entre as duas, repetindo-se o procedi-
mento no caso de ultrapassar essa variação. A circun-
ferência abdominal foi aferida após uma expiração, no 
ponto do menor perímetro na região abdominal. Os 
indivíduos encontravam-se em posição ereta, sem ca-
misa, com o abdômen relaxado, braços estendidos ao 
longo do corpo e os pés juntos. A circunferência do 
quadril foi medida no ponto de maior perímetro, pas-
sando pelas nádegas, com os indivíduos mantendo-se 
em posição ereta, braços ao lado do corpo e pés juntos. 
Como referência para a classificação das medidas antro-
pométricas, utilizou-se o Guidelines on Overweight and 
Obesity do National Health Institute (NHI), 1998 (4). 
A pressão arterial foi medida três vezes, segundo as VI 
Diretrizes Brasileiras de Hipertensão Arterial (5), com 
o aparelho oscilométrico Omron validado (6), e foi 
considerada a média entre a segunda e terceira medi-
das. Quando havia uma diferença de mais de 5 mmHg 
entre as medidas, uma nova mensuração era realizada. 
As dosagens bioquímicas foram feitas no Laboratório 
Vizela da Fundação Municipal de Saúde e no Hospital 
Universitário Antonio Pedro (HUAP) da Universidade 
Federal Fluminense. Amostras de urina e alíquotas de 
soro foram armazenadas em freezer a -80ºC, no Servi-
ço de Hematologia do HUAP. As dosagens de glico-
se de jejum, insulina de jejum, colesterol total (CT), 
HDL-colesterol (HDL-c) e triglicerídeos (TG) foram 
realizadas no equipamento Selectra da marca Wiener®. 
A HbA1c foi dosada por imunoturbidimetria no equi-
pamento Labmax 240 da Labtest, método certificado 
pelo National Glycohemoglobin Standardization Pro-
gram (NGSP) (posicionamento). Todas as análises fo-
ram realizadas no mesmo dia de coleta. 



Co
py

rig
ht

©
 A

BE
&

M
 to

do
s o

s d
ire

ito
s r

es
er

va
do

s.

383Arq Bras Endocrinol Metab. 2013;57/5

MCP-1, HbA1c e FGe em não diabéticos

As dosagens de insulina de jejum, MCP-1, inibi-
dor do ativador do plasminogênio 1 (PAI-1), resistina, 
adiponectina e interleucina-6 (IL-6) foram realizadas 
no equipamento Luminex®, Luminex Corporation, 
Austin, Texas, EUA. A dosagem de proteína C reativa 
(PCR) foi realizada com kits comerciais de ELISA. Fo-
ram realizadas a partir de amostras de soro congelado 
a -80ºC. 

A taxa de filtração glomerular estimada (FGe) foi 
calculada usando-se a equação 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 fórmula validada para esse fim 
(7). A ingestão de sódio foi estimada pela determina-
ção da taxa de excreção de sódio ([Na em mEq/L na 
amostra de urina/creatinina urinária 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 gêneros, com 20 
anos ou mais, além de dados completos de exames bio-
químicos. Foram excluídos diabéticos (autorrelato de 
diagnóstico médico) e aqueles com glicemia de jejum 
≥ 126 mg/dL. 

Para análise univariada, utilizamos a HbA1c em três 
categorias: < 5,7%, ≥ 5,7% e < 6,5% e ≥ 6,5%. Todas 
as variáveis associadas com um nível de significância < 
0,10 foram incluídas no modelo multivariado. 

Foi utilizado o pacote estatístico SPSS versão 17.0. 
As análises bivariadas foram testadas com o teste do qui-
-quadrado (números absolutos e percentuais) ou pelo 
teste de Mann-Whitney, teste não paramétrico (dados 
contínuos foram apresentados em medianas e intervalo 
interquartílico – IQR). As análises multivariadas foram 
realizadas por meio do modelo logístico de equações 
de estimação generalizadas (GEE), adequado para ob-
servações não independentes, uma vez que a unidade 
de inclusão no estudo original foram famílias. Foram 
calculadas razões de chance de prevalência (OR) ajus-
tadas de alteração de HbA1c (≥ 5,7% e < 6,5% versus 
< 5,7%). O projeto foi aprovado pelo Comitê de Ética 
em Pesquisa da Faculdade de Medicina da Universida-
de Federal Fluminense/Hospital Universitário Antônio 
Pedro e todos os participantes assinaram um Termo de 
Consentimento Livre e Esclarecido.

RESULTADOS

Foram incluídos 597 não diabéticos com glicose em je-
jum < 126 mg/dL: 268 (44,9%) com HbA1c < 5,7% 

– categoria 1; 196 (32,8%) com HbA1c ≥ 5,7% e < 6,5% 
– categoria 2 e 133 (22,3%) com HbA1c ≥ 6,5% – ca-
tegoria 3, esta excluída da análise multivariada. Mulhe-
res e indivíduos 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, ingestão de sódio 
e menor valor percentual de hemoglobina. A mediana 
da adiponectina foi maior na categoria 2 (Tabela 1). 
Na análise multivariada, calcularam-se OR ajustados de 
alteração da HbA1c: categoria 2 (de risco: HbA1c ≥ 
5,7% e < 6,5%)/categoria 1 (de referência: HbA1c < 
5,7%), sendo examinados 464 indivíduos. Excluiu-se a 
categoria 3 (maior risco: HbA1c ≥ 6,5%), uma vez que 
o objetivo era saber se mesmo uma menor alteração na 
HbA1c já estava associada a uma menor taxa de filtra-
ção glomerular estimada.

As variáveis incluídas foram gênero, cor da pele, 
IMC, CT, insulina de jejum, FGe, adiponectina, MCP-1, 
PCR, PAI-1, hemoglobina e índice de excreção de só-
dio (Tabela 2). A chance de estar na categoria 2 foi 
inversamente associada à FGe e positivamente associada 
ao sexo feminino, MCP-1, hemoglobina e ao índice de 
excreção de sódio, com p < 0,05.

DISCUSSÃO 

Embora a concentração de HbA1c reflita os índices mé-
dios de glicose no sangue nos últimos três meses, sendo 
um sensível marcador do metabolismo da glicose (8) e 
distúrbios da homeostase da glicose sejam comuns em 
portadores de doença renal crônica (DRC) (9), no pre-
sente estudo, verificamos associação independente en-
tre a alteração da HbA1c (≥ 5,7 e < 6,5% versus < 5,7%) 
e a diminuição da taxa de filtração glomerular estimada. 

Um crescente corpo de evidências sugere uma 
ligação entre hiperglicemia crônica e o estresse oxi-
dativo, disfunção endotelial e inflamação. A HbA1c 
é um alvo para a glicoxidação intracelular e as rea-
ções de peroxidação que resultam na formação de 
produtos finais de glicação avançada (AGE) (10,11). 
Os AGE têm sido implicados na iniciação e progres-
são da aterosclerose. Hiperglicemia crônica também 
foi associada ao aumento dos níveis circulantes de 
LDL-oxidado, uma forma altamente aterogênica do 
colesterol LDL (12). Em um estudo de base popu-
lacional, elevações moderadas nos níveis da glicose 
foram associadas com anormalidades de mecanismos 
de antioxidação celular (12). 
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Tabela 1. Características dos indivíduos segundo níveis de HbA
1c

 expressas em números absolutos e relativos ou como indicado (n = 597)

Variáveis Níveis de hemoglobina glicada (%)

Total < 5,7% 
 (n = 268)

≥ 5,7% e < 6,5% 
 (n = 196)

≥ 6,5%  
 (n = 133)

Valor p*

Gênero 0,003

Feminino 129 (48,1) 120 (61,2) 84 (63,1)

Masculino 139 (51,9) 76 (38,8) 49 (36,9)

Nível educacional (596) 0,464

Até a 4ª série ou 5 anos de estudo 94 (35,1) 70 (35,7) 40 (30,3)

5ª a 8ª 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 álcool (597)

Baixo risco 148 (55,2) 115 (58,7) 80 (60,2) 0,895

Risco intermediário 69 (25,8) 46 (23,5) 31 (23,3) 0,895

Alto risco 51 (19,0) 35 (17,8) 22 (16,5) 0,366

Renda per capita (589) 0,535

Baixa 108 (40,9) 88 (45,8) 65 (48,9)

Intermediária 109 (41,3) 70 (36,5) 44 (33,1)

Alta 47 (17,8) 34 (17,7) 24 (18,0)

Mediana ± IQR**

Idade 41 (27,5-50) 43 (34,5-49,75) 43 (29-50 0,222

Índice de massa corporal (kg/m2) 26,07 (22,59-29-30) 26,38 (23,33-29,79) 26,69 (23,61-30,24) 0,072

Pressão arterial sistólica (mmHg) 120 (110,5-134) 124 (112,5-136,50) 122 (109-134,25) 0,188

Pressão arterial diastólica (mmHg) 74,5 (68-84) 77 (69,5-85,50) 76,5 (70,00-85,00) 0,247

Parâmetros bioquímicos

Glicose (mmol/L) 5,29 (4,92-5,67) 5,39 (4,94-5,83) 5,35 (4,92-5,88) 0,218

Ácido úrico (mmol/L) 0,26 (0,22-0,33) 0,26 (0,20-0,32) 0,26 (0,20-0,34) 0,276

Triglicerídeos (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) 214,67 (109,01-362,86) 235,48 (110,13-380,04) 248,01 (152,18-438,34) 0,064

Marcadores da função renal

Creatinina (µmol/L) 72,93 (62,76-89,28) 74,70 (61,88-84,86) 77,35 (67,41-93,48) 0,006

FGe 93,81 (81,36-110,74) 92,24 (77,28-108,69) 84,03 (71,54-91,15) 0.000

Marcadores inflamatórios

MCP-1 (pg/mL) 1.91 (1,07-3,06) 2,27 (1,26-3,49) 2,52 (1,29-3,96) 0,031

PCR (pg/mL) 1,03 (2,84-3,51) 1,39 (4,15-3,57) 2,38 (5,81-9,22) 0,001

IL6 (pg/mL) 1,52 (0,67-2,19) 1,30 (0,58-2,69) 1,01 (0,30-3,24) 0,420

Resistina  84,5 (42-128,50) 85 (47-149) 81 (59,5-130,5) 0,387

PAI-1 (pg/mL) 1,73 (1,18-2,69) 1,91 (1,20-3,26) 2,06 (1,59-3,05) 0,007

Adiponectina (pg/mL) 3 (0-6) 5 (1-9) 4,5 (2-10) 0,000

Parâmetros hematológicos

Hemoglobina % 13,9 (13-14,7) 13,8 (12,6-14,8) 13,4 (12,3-14,3) 0,004

RDW (%)*** 13 (12,52-13,6) 12,9 (12,4-13,7) 13,1 (12,6-13,77) 0,131

Índice de excreção de sódio 5,96 (4,25-8,52) 6,95 (4,64-9,40) 7,32 (4,18-10,53) 0,029

* Teste do Qui-quadrado de Pearson.
** Teste não paramétrico de Kruskal-Wallis. 
*** Red Cell Distribution Width.

MCP-1, HbA1c e FGe em não diabéticos
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Tabela 2. Razão de chances de alteração de HbA
1c

 (categoria 2**/
categoria 1***) ajustadas por modelo logístico e estimadas por GEE*

Variáveis ORa IC95% Valor p

Gênero

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

Índice 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 função renal

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

Marcadores inflamatórios

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

Parâmetro hematológico

Hemoglobina (g/dL) 1,315 (1,667-1,038) 0,023

Índice de excreção de sódio 1,112 (1,197-1,034) 0,004

* Equações de estimação generalizadas.
** HbA

1c
 ≥ 5,7 e < 6,5%. 

*** HbA
1c

 < 5,7%.  

Na análise univariada (Tabela 1), observou-se, con-
sistentemente com outros estudos, que a HbA1c este-
ve mais elevada nas mulheres (13), nos indivíduos de 
cor da pele preta (9,13) e em indivíduos com maior 
IMC, maior LDL-c (9,13,14), triglicerídeos (13,14) e 
hemoglobina (14). A associação positiva entre HbA1c, 
HDL-c e adiponectina, observada no presente estudo, 
não seria esperada. Os dois marcadores são anti-infla-
matórios e logo deveriam estar diminuídos diante do 
aumento da HbA1c. 

Com base nos argumentos que mencionaremos, le-
vantamos a hipótese enunciada a seguir. Em primeiro 
lugar, correlação positiva entre HDL-c e adiponectina 
plasmática foi descrita em diversos estudos (15-17). 
Em segundo, em uma coorte de jovens do sexo mas-
culino não obesos e não hipertensos, houve diminuição 
tanto da adiponectina quanto do HDL-c plasmáticos 
com a restrição do sódio da dieta (18). Em terceiro lu-
gar, a paraoxonase, responsável pelo efeito protetor do 
HDL-c, tem seu metabolismo afetado apenas quando 
há altos índices glicêmicos, o que leva à redução do 

HDL-c (19). Finalmente, o aumento da HbA1c em 
indivíduos sem diabetes e com a glicemia normal em 
jejum leva à inflamação subclínica (9). No presente es-
tudo, o consumo de sal foi positivamente associado à 
HbA1c, tanto na análise univariada (Tabela 1) quanto 
na análise multivariada (Tabela 2), e todos os pacientes 
estudados não possuíam diabetes e a glicemia de jejum 
era inferior a 126 mg/dL. Acreditamos que o estado 
inflamatório dos indivíduos com alteração da HbA1c era 
ainda insuficiente para alterar o HDL-c e a adiponec-
tina, e o consumo mais elevado de sal poderia explicar 
o aumento dos dois marcadores. Embora o estudo de 
Krikken e cols. (18) não tenha testado se o aumento do 
consumo de sal poderia estar positivamente associado 
ao aumento da adiponectina e sim o contrário, essa pos-
sibilidade nos parece plausível. 

O estado inflamatório de baixo grau associou-se à 
HbA1c alterada, observando-se maiores níveis de PCR 
e do PAI-1 na análise univariada (Tabela 1) e do MCP-
1, mesmo após ajuste (Tabela 2). O MCP-1 está ele-
vado em diabéticos (20) e pacientes com doença renal 
(21). Não encontramos relatos sobre a associação entre 
o MCP-1 e a HbA1c. O MCP-1 está presente nas placas 
ateroscleróticas (22) e sua superexpressão no endoté-
lio leva às lesões iniciais da aterosclerose (23,24) em 
uma cascata inflamatória, na medida em que as células 
endoteliais também secretam MCP-1 em resposta às ci-
tocinas. Sabe-se que as doenças glomerulares estão as-
sociadas à esclerose mesangial e são caracterizadas pela 
infiltração dos macrófagos nos glomérulos em estágios 
iniciais da doença, antes da expansão da matriz extrace-
lular e da glomeruloesclerose (25), um dos mecanismos 
que explica a diminuição do FGe diante do aumento da 
MCP-1.

Sabanayagam e cols. (26) observaram que há uma 
relação linear e positiva, sem um ponto de corte de-
finido, entre HbA1c e complicações microvasculares, 
incluindo doença renal crônica. Selvin e cols. (2) estu-
daram prospectivamente cerca de 10 mil adultos ameri-
canos livres de diabetes e observaram que, após cerca de 
14 anos de acompanhamento, os níveis de HbA1c men-
surados no início do estudo foram previsores do apa-
recimento de DRC. Assim como Sabanayagam e cols. 
(26), Selvin e cols. (2) também não identificaram um 
ponto de corte significativo para previsão de DRC. No 
presente estudo, pacientes com HbA1c alterada apresen-
taram menores níveis de FGe, mesmo depois de ajuste. 

Ibrahim e Rashed (27) sugerem que a hiperglice-
mia está associada ao aumento dos níveis urinários de 
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MCP-1, que está estreitamente relacionada à lesão 
renal refletida por níveis de proteinúria e filtração 
glomerular. Esses resultados sugerem que a MCP-1 
está envolvida na patogênese da nefropatia diabética 
nas suas várias fases.

É necessário ressaltar algumas limitações do presen-
te estudo. Trata-se de um estudo transversal e não se 
pode garantir a antecedência das alterações da HbA1c, 
impedindo que se cogitem relações causais. Por outro 
lado, por ser uma hipótese pos-hoc, o tamanho da amos-
tra não conferiu poder estatístico suficiente para se al-
cançar significância em várias associações, cuja inclusão 
no modelo poderia, teoricamente, alterar as associações 
observadas. 

No presente estudo, observou-se que a alteração da 
HbA1c em indivíduos não diabéticos e com glicemia de 
jejum < 126 mg/dL esteve associada a diminuição da 
FGe, aumento da MCP-1 e maior índice de excreção 
de sódio. 

A HbA1c mostrou ser um marcador subclínico de 
alterações metabólicas em pacientes não diabéticos e 
com glicemia de jejum < 126 mg/dL, em especial na 
população de mulheres e de indivíduos com a cor da 
pele preta, estando associada à diminuição da FGe. As 
alterações nos níveis de adiponectina e HDL-c prova-
velmente estão ligadas à dieta hipersódica, correlacio-
nada positivamente com a HbA1c. 

Essas observações indicam a possibilidade de se 
utilizar a HbA1c no intuito de se triar grupos de risco, 
visando propor estratégias de intervenção precoce e, as-
sim, promover a prevenção de doenças crônicas como 
diabetes e doença renal crônica.
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