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Resumo 
Introdução: A presença de desnutrição 
tem sido associada a inflamação e estresse 
oxidativo (EO) em pacientes em hemo-
diálise (HD) crônica. Objetivo: Verificar 
a associação entre marcadores do estado 
nutricional, incluindo a gordura corporal 
(GC), marcadores inflamatórios e de EO 
em pacientes em HD. Métodos: Estudo 
transversal, realizado em 40 pacientes em 
HD. O estado nutricional foi avaliado 
por avaliação subjetiva global modificada 
(SGAm), equivalente protéico do apare-
cimento de nitrogênio total normalizado 
(PNAn), albumina sérica (Alb-s), índice de 
massa corporal (IMC), GC e massa corpo-
ral magra (MCM). Inflamação e EO foram 
avaliadas através da proteína C-reativa de 
alta sensibilidade (PCRas), interleucina-6 
(IL-6), produtos protéicos de oxidação 
avançada (PPOA), 8-hidroxideoxigua-
nosina (8OHdG) e pentosidina, respectiva-
mente. Resultados: Trinta e sete por cento 
dos pacientes apresentavam algum grau de 
desnutrição avaliada pela SGAm. A media-
na e variação da GC (kg) foram de 16,2 
(5,3 – 36,7). Com relação aos marcadores 
inflamatórios e de EO, houve uma corre-
lação positiva e significativa entre IMC e 
PCRas (R = 0,37; p = 0,02), GC e PCRas 
(R = 0,32; p = 0,04) e entre PCRas e IL-6 
(R = 0,51; p = 0,0007). Correlação nega-
tiva foi encontrada entre Alb-s e PCRas 
(R = -0,31; p = 0,05). Apenas no sexo mas-
culino, a PCRas apresentou relação com 
IMC (R = 0,54; p = 0,01) e com a GC (R 
= 0,52; p = 0,01). Nenhuma associação foi 
encontrada entre marcadores inflamatórios 
e de EO. Conclusão: Marcadores de desnu-
trição e de excesso de peso não foram corre-
lacionados com EO. A associação da PCRas 
com IMC e GC somente no sexo masculino 
pode sugerir diferenças na resposta inflama-
tória entre os sexos. 
Palavras-chaves: inflamação, estresse oxida-
tivo, estado nutricional, hemodiálise.
[J Bras Nefrol 2010;32(1):11-17]©Elsevier Editora Ltda.

Abstract

Introduction: The presence of malnutrition 
has been associated with inflammation and 
oxidative stress (OS) in patients on chronic 
hemodialysis (HD). Objective: To assess 
the association between nutritional status 
markers, such as body fat (BF), markers 
of inflammation and of OS in patients 
on HD. Methods: Cross-sectional study 
performed with 40 patients on HD. The 
nutritional status was evaluated by use of 
the modified subjective global assessment 
(SGAm), normalized total protein equiva-
lent of nitrogen appearance (PNAn), serum 
albumin (Alb-s), body mass index (BMI), 
BF, and lean body mass (LBM). Inflamma-
tion and OS were assessed by use of high-
sensitivity protein C-reactive (HS-PCR), 
interleukin-6 (IL-6), advanced oxidation 
protein products (AOPP), 8-hydroxydeo-
xyguanosine (8OHdG), and pentosidine. 
Results: Some degree of malnutrition was 
observed in 37% of the patients assessed 
through SGAm. Median and variation of 
BF (kg) were 16.2 and 5.3-36.7, respective-
ly. Regarding the markers of inflammation 
and of OS, a positive and significant corre-
lation was observed between BMI and HS-
PCR (R = 0.37; p = 0.02), BF and HS-PCR 
(R = 0.32; p = 0.04), and between HS-PCR 
and IL-6 (R = 0.51; p = 0.0007). A negative 
correlation was found between Alb-s and 
HS-PCR (R = -0.31; p = 0.05). Only in 
males HS-PCR related to BMI (R = 0.54; 
p = 0.01) and to BF (R = 0.52; p = 0.01). 
No association was found between markers 
of inflammation and of OS. Conclusion: 
Markers of malnutrition and of overweight 
did not correlate with OS. The association of 
HS-PCR with BMI and BF only in the male 
sex may suggest differences in the inflamma-
tory response between the sexes. 

Keywords: inflammation, oxidative stress, 
nutritional status, hemodialysis.
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INTRODUÇÃO

A desnutrição energético-protéica (DEP) é um acha-
do consistente em grande número de pacientes com 
doença renal crônica (DRC) e sugere-se que ela seja 
consequência do processo inflamatório crônico.1,2 A 
combinação de fatores, incluindo a síndrome urêmica 
per se, a insuficiência cardíaca, infecções persisten-
tes, biocompatibilidade da membrana do dialisador 
e o acúmulo de produtos de glicação avançada, pode 
contribuir para o desenvolvimento da inflamação nes-
ta condição clínica.3,4

Associações entre desnutrição, níveis elevados de 
proteína C-reativa (PCR) e a presença de ateroscle-
rose em pacientes com DRC têm sido relatadas.5,6 
Nestes pacientes, níveis elevados de PCR parecem 
refletir na geração de citocinas pró-inflamatórias 
[interleucina-1 (IL-1), interleucina-6 (IL-6) e fator de 
necrose tumoral-α (TNF-α)].7,8 De fato, níveis eleva-
dos destas citocinas podem induzir a perda de massa 
muscular, diminuindo a síntese de albumina, inibindo 
o apetite e contribuindo para o desenvolvimento da 
desnutrição.9 Além disso, tem-se observado a asso-
ciação entre inflamação e estresse oxidativo (EO) em 
pacientes com DRC. EO ocorre nos locais de inflama-
ção, em resposta a injúrias teciduais tais como ocor-
rem nas reações a micro-organismos invasores.10 Essa 
reação provoca a produção de várias espécies reativas 
de oxigênio (ERO) que geram macromoléculas mo-
dificadas que poderiam estar envolvidas no processo 
aterogênico.5

Além disso, a associação entre gordura corpo-
ral (GC), marcadores inflamatórios e de EO tem 
sido investigada.3,11 O tecido adiposo é um órgão 
complexo, com outras funções além do estoque de 
energia, secretando várias adipocinas, entre elas o 
TNF-α, a IL-6, o inibidor de plasminogênio ativado-1 
(IPA-1), a PCR, a resistina e a proteína estimulante de 
acilação.12-15 Sabe-se que na população geral a taxa de 
mortalidade diminui quando o índice de massa corpo-
ral (IMC) é baixo.16 Por outro lado, em pacientes em 
hemodiálise (HD), uma relação direta entre obesidade 
e sobrevida persiste com ampla variação do peso cor-
poral.13 Baseado nisso, o presente estudo investigou 
associações entre marcadores do estado nutricional, 
incluindo a GC, marcadores inflamatórios e de EO 
em pacientes estáveis em HD crônica.

PACIENTES E MÉTODOS

Cento e cinquenta pacientes de três centros de diálise 
da cidade de Curitiba (Paraná-Brasil) foram inicial-
mente avaliados. Os critérios de inclusão foram idade 

superior a 18 anos e participação em programa dialíti-
co há pelo menos três meses. Pacientes com doença in-
flamatória aguda (lúpus eritematoso sistêmico e artri-
te reumatoide), infecções, neoplasia, abuso de álcool e 
presença de hepatopatias foram excluídos do estudo. 
Observados os critérios, quarenta pacientes estáveis 
em HD foram qualificados para compor a amostra. O 
estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética do Hospital 
Universitário Evangélico de Curitiba e obteve-se um 
Consentimento Informado de todos os pacientes.

Todos os pacientes eram submetidos à HD de 3-4 
horas/dia, três vezes por semana, utilizando fístula 
arteriovenosa com membranas de celulose modifi-
cada (acetato de celulose ou derivados de celulose). 
Entre os medicamentos utilizados, estavam incluídos: 
eritropoietina recombinante humana, sacarato de fer-
ro, quelantes de fósforo à base de cálcio, vitamina D 
ativa oral, anti-hipertensivos (beta-bloqueadores, blo-
queadores canais de cálcio, furosemida e inibidores de 
enzima conversora da angiotensina).

AVALIAÇÃO NUTRICIONAL

Os pacientes foram submetidos a uma avaliação nutri-
cional 15 a 30 minutos após a sessão de HD. A avalia-
ção foi efetuada por uma nutricionista treinada e in-
cluiu: peso seco (kg) (balança Filizola S/A, São Paulo, 
Brasil), estatura (cm), IMC (kg/m2), circunferência 
do braço (CB) (cm), pregas cutâneas (mm), avaliação 
subjetiva global modificada (SGAm) e equivalente 
protéico do aparecimento de nitrogênio (PNA). 

A SGAm teve o objetivo de avaliar a presença de 
desnutrição. O método consistiu em coletar dados 
da história do paciente, tais como: perda de peso, 
ingestão alimentar, sintomas gastrintestinais, estado 
funcional, comorbidades e tempo de diálise. A se-
guir, foi realizado um exame físico nutricional para 
avaliar as reservas de massa muscular e de gordura 
corporal, assim como edema e ascite. De acordo com 
o resultado final, os pacientes foram classificados 
em nutridos ou desnutridos.17 A ingestão protéica 
atual foi estimada pelo cálculo do equivalente pro-
téico do aparecimento de nitrogênio (PNA), confor-
me previamente descrito.18 O resultado em gramas 
foi normalizado para o peso corporal (PNAn).

O IMC foi calculado pela razão entre o peso seco 
e o quadrado da estatura. De acordo com as diretrizes 
da OMS,19 o ponto de corte ≥ 25,0 kg/m2 foi utilizado 
para classificar excesso de peso. Quatro pregas cutâ-
neas (tríceps, bíceps, subescapular e suprailíaca) fo-
ram coletadas no lado sem fístula arteriovenosa. Para 
esta finalidade, foi utilizado um mesmo plicômetro 
calibrado (Sanny American Medical, São Bernardo 
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do Campo, Brasil). Cada prega cutânea foi repetida 
três vezes e o resultado final para cada uma delas foi 
obtido a partir de média aritmética. O percentual de 
gordura (%G) foi estimado por meio do somatório 
das quatro pregas e aplicação na tabela de Durnin 
& Womersley.20 A GC em quilogramas (kg) foi cal-
culada considerando o resultado do %G e o peso 
corporal total. A reserva da massa corporal magra 
(MCM) foi calculada a partir da subtração da GC 
em quilogramas pelo peso corporal. O estado nutri-
cional foi correlacionado com os marcadores infla-
matórios e de EO.

ANÁLISE LABORATORIAL

Amostras de sangue venoso foram colhidas pela ma-
nhã, em um dia no meio da semana antes da sessão de 
diálise. O sangue foi centrifugado a 3000 G durante 10 
minutos. O sobrenadante foi transferido para um novo 
tubo e estocado a -80º C, até a análise. A albumina sé-
rica (Alb-s) foi determinada pelo método púrpura bro-
mocresol. A PCR de alta sensibilidade (PCRas) foi feita 
pelo imunoensaio nefelométrico. A IL-6 plasmática foi 
analisada pelo método enzyme-linked imunosorbent 
assay (ELISA, Ortho, Raritan, USA). 

Para avaliar o EO, análises dos produtos protéicos 
de oxidação avançada (PPOA) e da pentosidina foram 
realizadas conforme previamente descrito.21,22 Pelo fa-
to da pentosidina plasmática ser altamente ligada à 
albumina,23 suas concentrações (pmol/L) foram cor-
rigidas pela Alb-s. Esse marcador foi expresso como 
conteúdo de pentosidina plasmática (pmol) por mg de 
albumina.24 O 8-hidroxideoxiguanosina (8-OHdG) 
sérico foi medido pelo método ELISA competitivo 
(Japão Institute for the Control of Aging, Fukuroi, 
Shizuoka, Japan). O teste utiliza anticorpo monoclo-
nal e o nível normal é de 0,12 a 10,0 ng/mL.25 

ANÁLISE ESTATÍSTICA

Os dados estão apresentados como média ± desvio 
padrão (DP) ou mediana. Valores de p < 0,05 indica-
ram significância estatística. Foi realizada toda aná-
lise estatística utilizando NCSS 2001 e PASS 2002 
(Hintze J. NCSS & PASS Statistical System Kaysville, 
Utah, USA). Na comparação entre dois grupos, foi 
realizado o teste t de Student para variáveis distribuí-
das normalmente, enquanto que os testes U de Mann-
Whitney ou KrusKal-Wallis foram utilizados para 
valores não distribuídos normalmente. O estudo de 
variáveis categóricas foi realizado a partir de análises 
de tabelas de contingência. Para variáveis não distri-
buídas normalmente, correlações foram realizadas 

com teste de Spearman, e para a influência de vari-
áveis explicativas nos marcadores adotou-se o teste 
exato de Fisher. 

RESULTADOS

Quarenta pacientes foram incluídos (média de idade 
52 ± 11 anos, 21 masculinos) no estudo. As causas 
de DRC foram: glomerulonefrite crônica (n = 18; 
45%), nefroesclerose hipertensiva (n = 13; 32,5%), 
nefropatia diabética (n = 7; 17,5%) e outras (n = 2; 
5%). As características clínicas e bioquímicas dos pa-
cientes em HD estão resumidas na Tabela 1. Cerca 
de 63% dos pacientes foram considerados nutridos 
pela SGAm e 50% apresentaram IMC ≥ 25,0 kg/m2, 
indicando excesso de peso. Os pacientes classificados 
como desnutridos pela SGAm apresentavam média de 
IMC e mediana de GC significativamente menor do 
que o grupo nutrido (Tabela 2). O grupo de pacientes 
com IMC ≥ 25,0 kg/m2 apresentava mediana de GC 
significativamente mais elevada do que aquele com 
IMC < 25,0 kg/m2 (Tabela 3). 

Nenhuma correlação foi encontrada entre os 
marcadores nutricionais de desnutrição. Porém, uma 
correlação positiva e significativa foi encontrada en-
tre IMC e GC (R = 0,78; p = 0,001), IMC e PCRas 
(R = 0,37; p = 0,02) e entre a GC e PCRas (R = 0,32; 
p = 0,04). Pacientes do sexo masculino apresenta-
ram correlação positiva e significativa entre IMC e 
PCRas (R = 0,54; p = 0,01) e entre GC e PCRas (R = 
0,52; p = 0,01). Estas associações não foram encon-
tradas no grupo das mulheres.

Houve correlação negativa e significativa entre a 
Alb-s e a PCRas (R = -0,31; p = 0,05) e positiva en-
tre a PCRas e a IL-6 (R = 0,51; p = 0,0007). Não foi 
observada correlação entre os marcadores nutricionais 
(SGAm, PNAn e MCM) com os marcadores inflama-
tórios (PCRas e IL-6). Finalmente, nenhuma correlação 
significativa foi encontrada entre os parâmetros nutri-
cionais com os marcadores de EO (Tabelas 2 e 3).

DISCUSSÃO

No presente estudo, o achado mais significati-
vo foi a correlação encontrada do IMC e da GC 
com a PCRas, em especial nos pacientes do sexo 
masculino em HD. Ou seja, a inflamação parece 
estar mais envolvida com os excessos de gordura 
e peso corporais do que a deficiência, e diferenças 
na resposta inflamatória entre os sexos parecem 
coexistir. O EO, por sua vez, aparentemente não 
possui ligação estreita com marcadores rotineiros 
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Tabela 1 CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS E BIOQUÍMICAS DOS PACIENTES EM HEMODIÁLISE CRÔNICA

Parâmetros Total (n = 40) Masculino (n = 21) Feminino (n = 19)

Idade (anos)† 52 ± 11 50 ± 10 54 ± 12

Tempo diálise (meses)‡ 17,95 (3,20 - 73,70) 16,70 (3,50 - 73,70) 19,50 (3,20 - 52,10)

Kt/V† 1,31 ± 0,15 1,26 ± 0,13 1,35 ± 0,16

SGAm (bem nutrido %) 63% 62% 63%

PNAn (g/kg/d)† 1,00 ± 0,24 0,91 ± 0,24 0,88 ± 0,18

Albumina (mg/dL)† 3,65 ± 0,35 3,70 ± 0,39 3,60 ± 0,31

IMC (kg/m2)† 25,24 ± 4,67 24,37 ± 3,01 26,20 ± 5,94

MCM (kg)† 48,67 ± 9,50 54,69 ± 7,58 42,01 ± 6,53*

GC (kg)‡ 16,20 (5,30 - 36,70) 13,10 (5,30 - 23,20) 20,80 (6,40  - 36,70)*

PCRas (mg/L)‡ 3,40 (0,10 - 97,80) 2,80 (0,10 - 31,60) 3,70 (0,10 - 97,80)

IL-6 (pmol/L)‡ 2,65 (0,40 - 10,80) 2,50 (0,40 - 6,30) 3,20 (1,50 - 10,80)

PPOA (µmol/L)‡ 145,26 (87,01 - 368,38) 144,47 (87,01 - 368,38) 151,18 (100,91 - 256,09)

8OHdG (pmol/L)‡ 0,44 (0,13 - 0,75) 0,45 (0,22 - 0,75) 0,43 (0,13 - 0,65)

Pentosidina/Albumina (pmol/mg)† 541,16 ± 248,18 561,82 ± 246,59 518,33 ± 254,64

† Valores expressos em média ± DP; teste t Student`s paramétrico
‡ Valores expressos em mediana e variação; teste Mann-Whitney não paramétrico
* p < 0,05; Kt/V: cálculo da cinética da ureia; SGAm: avaliação subjetiva global modifi cada; PNAn: aparecimento de nitrogênio protéico 
normalizado; IMC: índice de massa corporal; MCM: massa corporal magra; GC: gordura corporal; PCRas: proteína C-reativa de alta 
sensibilidade; IL-6: interleucina-6; PPOA produtos proteicos de oxidação avançada; 8OHdG: 8-hidroxideoxiguanosina.

Tabela 2 CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS E BIOQUÍMICAS DE ACORDO COM A AVALIAÇÃO SUBJETIVA GLOBAL

                      Nutridos (n = 25) Desnutridos (n = 15) p

Sexo feminino (%) 30,00 17,50 NS

Sexo masculino (%) 32,50 20,00 NS

Idade (anos)† 51 ± 12 53 ± 10 NS

Tempo diálise (meses)‡ 19,50 (3,20 - 71,90) 16,30 (3,80 - 73,70) NS

Kt/V†  1,30 ± 0,14 1,31 ± 0,19 NS

PNAn (g/kg/d)† 1,07 ± 0,22 0,93 ± 0,14 <0,05

Albumina (mg/dL)† 3,60 ± 0,32 3,73 ± 0,40 NS

IMC (kg/m2)† 26,62 ± 4,18 22,96 ± 4,66 <0,05

MCM (kg)† 50,30 ± 9,70 45,96 ± 8,82 NS

GC (kg)‡ 18,40 (8,70 - 36,70) 13,30 (5,30 - 31,00) <0,05

PCRas (mg/L)‡ 3,40 (0,10 - 97,80) 2,80 (0,10 - 33,20) NS

IL-6 (pmol/L)‡ 2,50 (0,40 - 8,90) 3,20 (1,10 - 10,80) NS

PPOA (µmol/L)‡ 148,87 (105,76 - 281,69) 143,75 (87,01 - 368,38) NS

8OHdG (pmol/L)‡ 0,44 (0,22 - 0,65) 0,40 (0,13 - 0,75) NS

Pentosidina/Albumina(pmol/mg)† 521,20 ± 250,44 574,43 ± 249,33 NS

† Valores expressos em média ± DP; teste t Student`s paramétrico 
‡ Valores expressos em mediana e variação; teste Mann-Whitney não paramétrico
Kt/V: cálculo da cinética da ureia; PNAn: aparecimento de nitrogênio proteico normalizado; IMC: índice de massa corporal; MCM: 
massa corporal magra; GC: gordura corporal; PCRas: proteína C-reativa de alta sensibilidade; IL-6: interleucina-6; POPA: produtos 
proteicos de oxidação avançada; 8OHdG: 8-hidroxideoxiguanosina.
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de desnutrição ou excesso de peso. Estudos recentes 
têm demonstrado associação entre o IMC e a GC 
com marcadores inflamatórios.26,27 Aparentemente, a 
GC elevada ativa a cascata inflamatória. O tecido adi-
poso é de fato complexo, com funções que vão além 
do simples estoque de energia. É um sistema ativo que 
secreta várias adipocinas (TNF-α, IL-6, IPA-1, PCR, 
resistina e PEA) que contribuem para a inflamação 
sistêmica.14,15,28 Em uma análise transversal do es-
tudo MDRD (Modification Diet of Renal Disease), 
foi encontrada correlação positiva entre a PCR e o 
IMC28 em pacientes em fase pré-diálise. Neste estu-
do, pacientes com IMC e PCR elevados apresentavam 
maior prevalência de doença cardiovascular (DCV). 
Adicionalmente, Beddhu et al., em uma análise de 
70.028 pacientes em diálise,29 demonstraram que o 
IMC elevado às custas do aumento da GC foi corre-
lacionado ao aumento da prevalência de aterosclero-
se e, subsequentemente, ao aumento da mortalidade, 
demonstrando que fatores de risco tradicionais para 
DCV, como o excesso de peso, são relevantes na po-
pulação com DRC.29

Mais recentemente, foi sugerido que outro aspecto 
importante é a distribuição da GC. No presente estu-
do, a correlação positiva entre a GC e o IMC com a 
PCRas foi encontrada somente nos homens. As razões 
para este achado não são claras, mas uma possível 

explicação é que distinções nas funções endócrinas e 
metabólicas são encontradas dependendo da localiza-
ção do tecido adiposo. Já se sabe que a gordura visce-
ral é mais comum em pacientes do sexo masculino.30 
Desordens metabólicas e DCV estão associadas com 
gordura visceral, mas não com depósitos subcutâne-
os.30 Em pacientes com DRC, Axelsson et al. demons-
traram que a gordura visceral na região do tronco é 
um depósito metabolicamente ativo e pode ser o fator-
chave no desenvolvimento de resistência à insulina e à 
aterosclerose prematura.14 De acordo com Fried et al., 
o tecido adiposo omental produz três vezes mais IL-6 
do que o subcutâneo.31 Tem sido proposto que células 
adiposas em várias regiões têm diferenças na origem, 
e por esse motivo expressam genes diferentes como 
a leptina, o TNF-α, o angiotensinogênio e a IPA-1.32 
Os mecanismos responsáveis pelas diferenças do ar-
mazenamento na função do tecido adiposo ainda são 
desconhecidos e estudos futuros são necessários para 
investigar os achados. 

A SGAm é uma ferramenta confiável de avalia-
ção da desnutrição precoce.33 No presente estudo, 
pacientes classificados como desnutridos de acordo 
com a SGAm apresentavam níveis significativamen-
te mais baixos de IMC e de GC, o que seria espe-
rado. Porém, analisando os resultados que refletem 
a PNAn dos pacientes, não foi possível encontrar 

Tabela 3 CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS E BIOQUÍMICAS DE ACORDO COM O ÍNDICE DE MASSA CORPORAL

  IMC < 25,00 kg/m2 IMC ≥ 25,00 kg/m2 p
  (n = 20) (n = 20) 

Idade (anos)† 51 ± 12 52 ± 10 NS

Tempo diálise (meses)‡ 14,15 (3,20 - 73,70) 19,50 (3,20 - 71,90) NS

Kt/V†  1,35 ± 0,17 1,26 ± 0,12 NS

PNAn (g/kg/d)† 1,04 ± 0,22 0,99 ± 0,19 NS

Albumina (mg/dL)† 3,65 ± 0,39 3,64 ± 0,31 NS

MCM (kg)† 45,74 ± 9,66 51,60 ± 8,61 NS

GC (kg)‡ 12,85 (5,30 - 20,80) 25,55 (9,80 - 36,7) <0,05

PCRas (mg/L)‡ 2,25 (0,10 - 33,20) 4,80 (0,20 - 97,80) NS

IL-6 (pmol/L)‡ 2,50 (0,40 - 10,80) 2,80 (1,10 - 8,90) NS

PPOA (µmol/L)‡ 150,03 (87,01 - 368,38) 142,46 (100,91 - 281,69) NS

8OHdG (pmol/L)‡ 0,48 (0,28 - 0,75) 0,42 (0,13 - 0,62) NS

Pentosidina/Albumina (pmol/mg)† 604,30 ± 268,02 478,03 ± 214,95 NS

† Valores expressos em média ± DP; teste t Student`s paramétrico
‡ Valores expressos em mediana e variação; teste Mann-Whitney não paramétrico
Kt/V: cálculo da cinética da ureia; PNAn: aparecimento de nitrogênio proteico normalizado; MCM: massa corporal magra; GC: gordura 
corporal; PCRas: proteína C-reativa de alta sensibilidade; IL-6: interleucina-6; PPOA: produtos proteicos de oxidação avançada; 8OHdG: 
8-hidroxideoxiguanosina.
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associações entre este marcador de desnutrição com 
os marcadores inflamatórios e de EO. Previamente 
demonstrado em pacientes brasileiros em HD,34 as-
sociações entre marcadores de desnutrição e de infla-
mação coexistem, mas não obrigatoriamente estariam 
inter-relacionados em pacientes com DRC. Pupim et 
al. relataram que os marcadores nutricionais foram 
independentemente associados à mortalidade, apesar 
da presença da inflamação.35 Portanto, sugere-se que 
a desnutrição, a inflamação e o EO podem ser fatores 
de risco independentes para a mortalidade, mas que 
frequentemente coincidem. 

A falta de correlação entre os marcadores nutri-
cionais, inflamatórios e de EO poderia, parcialmente, 
ser explicada pela susceptibilidade dos marcadores de 
EO a outras variáveis, como a ingestão alimentar de 
antioxidantes.36 A redução nos níveis de vitaminas, 
principalmente hidrossolúveis, pode ocorrer em razão 
de dietas restritivas em tentativa de evitar a hiperca-
lemia. Outra explicação é que a maioria dos pacien-
tes apresentava níveis normais de albumina e não 
era desnutrida. Danielski et al.37 demonstraram que 
níveis de marcadores inflamatórios e de EO estavam 
aumentados em pacientes com hipoalbuminemia, 
ao compará-los a pacientes normoalbuminêmicos. 
Similarmente, Stenvinkel et al.,38 utilizando plasma-
logeno como marcador de EO, demonstraram que 
pacientes desnutridos em HD tinham um aumento do 
EO, se comparados ao grupo bem nutrido. Dessa for-
ma, a falta de associação entre inflamação e EO pode 
ser influenciada pela baixa prevalência de desnutri-
ção, ou pelo efeito antioxidante da albumina.

Apesar de diversos outros estudos terem demons-
trado associação entre os marcadores inflamatórios 
e o EO em pacientes com DRC,10,39,40 o presente es-
tudo não encontrou as mesmas correlações. No en-
tanto, algumas limitações devem ser salientadas. 
Primeiramente, a falta de associação entre os mar-
cadores nutricionais, inflamatórios e de EO pode 
ter sido causada pelo pequeno tamanho da amostra. 
Em segundo lugar, a avaliação da distribuição da 
GC poderia ter sido relevante para explicar o fato de 
a PCRas ter sido correlacionada com a GC apenas 
no grupo masculino. Por fim, avaliar os níveis séri-
cos de antioxidantes da população estudada poderia 
ajudar a determinar o verdadeiro estado de EO nessa 
população.

CONCLUSÃO

Em resumo, o presente estudo sugere que a desnu-
trição não está associada necessariamente à infla-
mação e ao EO nos pacientes em HD, contudo, a 

associação entre GC e inflamação, na população 
masculina, pode indicar uma diferença na resposta 
inflamatória entre os sexos, o que deve ser confir-
mado em estudos controlados com um maior nú-
mero de pacientes. 
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