
 

     Universidade do Estado do Rio de Janeiro 

                       Centro Biomédico 

             Faculdade de Ciências Médicas 

 

 

 

 

 

 

 

Raimunda Sheyla Carneiro Dias 

 

 

 

 

Associação dos níveis séricos e urinários de magnésio com a composição 

corporal e marcadores inflamatórios em portadores de doença renal 

crônica não dialítica  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Rio de Janeiro 

2022



Raimunda Sheyla Carneiro Dias 

 

 

 

 

 

Associação dos níveis séricos e urinários de magnésio com a composição corporal e 

marcadores inflamatórios em portadores de doença renal crônica não dialítica  

 

 

 

 

 

 

Tese apresentada, como requisito parcial para 

obtenção do título de Doutor, ao Programa de Pós-

Graduação em Ciências Médicas, da Universidade 

do Estado do Rio de Janeiro.  

 

 

 

 

Orientador: Prof. Dr. Mario Bernardo-Filho 

Coorientador: Prof. Dr. Natalino Salgado Filho 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Rio de Janeiro 

2022



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

CATALOGAÇÃO NA FONTE 

UERJ/REDE SIRIUS/CBA 

 

Bibliotecário: Felipe Caldonazzo 

                      CRB7/7341 

 

 

Autorizo, apenas para fins acadêmicos e científicos, a reprodução total ou parcial desta tese, 

desde que citada a fonte. 

 

____________________________________              ________________________________ 

Assinatura             Data 

 
D541 Dias, Raimunda Sheyla Carneiro. 

  Associação dos níveis séricos e urinários de magnésio com a 

composição corporal e marcadores inflamatórios em portadores de doença 

renal crônica não dialítica / Raimunda Sheyla Carneiro Dias – 2022. 

  109 f. 

 

  Orientador: Prof. Dr. Mario Bernardo-Filho. 

  Coorientadores: Prof. Dr. Natalino Salgado Filho. 

 

  Tese (doutorado) – Universidade do Estado do Rio de Janeiro, 

Faculdade de Ciências Médicas. Programa de Pós-graduação em Ciências 

Médicas. 

   

  1. Insuficiência Renal Crônica – Teses. 2. Magnésio – Sangue. 3. 

Magnésio – Urina. 4.. I. Bernardo-Filho, Mario. II. Salgado Filho, Natalino. 

III. Carrerette, Fabrício Borges. IV. Universidade do Estado do Rio de 

Janeiro. Faculdade de Ciências Médicas. V. Título. 

 

     

CDU 616.61 



Raimunda Sheyla Carneiro Dias 

 

Associação dos níveis séricos e urinários de magnésio com a composição corporal e 

marcadores inflamatórios em portadores de doença renal crônica não dialítica  

 

 

Tese apresentada, como requisito parcial para 

obtenção do título de Doutor, ao Programa de Pós-

Graduação em Ciências Médicas, da Universidade 

do Estado do Rio de Janeiro. 

 

Aprovada em 11 de novembro de 2022 

Coorientador:             Prof. Dr. Natalino Salgado Filho 

                                   Universidade Federal do Maranhão 

Banca Examinadora:  ________________________________________________________ 

Prof. Dr. Mario Bernardo-Filho (Orientador) 

Instituto de Biologia Roberto Alcântara Gomes - UERJ 

________________________________________________________ 

Profª. Dra. Luciane Pires da Costa 

Instituto de Educação Física e Desportos - UERJ  

________________________________________________________ 

Profª. Dra. Thaís Porto Amadeu 

Departamento de Patologia e Laboratórios – UERJ 

________________________________________________________ 

Prof. Dr. José Alexandre Bachur 

Universidade de Franca 

________________________________________________________ 

Profª. Dra. Ana Karina Teixeira da Cunha 

Universidade Federal do Maranhão 

 

 

Rio de Janeiro 

2022



DEDICATÓRIA 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Ao Deus pai, ao Deus filho e ao Deus Espírito Santo. 

A Eles, toda honra e toda glória. 

Amém. 



AGRADECIMENTOS 

 

 

A Deus que vem guiando meus passos até aqui, me permitindo concluir mais essa 

etapa. 

Aos meus pais Joana e Josimar, pela construção do alicerce moral e educacional em 

que se apoia a minha formação. Muitas foram as renúncias que me forneceram base para 

chegar até aqui.  

Ao meu companheiro Silvio Aurélio, que com amor, carinho e paciência tornou essa 

jornada mais leve e divertida. 

Aos meus irmãos, Gizélia e Daniel, pela parceria, cumplicidade e por acreditarem em 

mim. 

Á Dyego Brito que dividiu comigo os cuidados aos pacientes e todas as dificuldades 

da realização dessa pesquisa.  

Ao meu orientador, Prof. Dr. Mario Bernardo Filho, pelo acolhimento, orientação e 

apoio nessa incrível jornada de aprendizado da pesquisa. 

Ao meu coorientador, Prof. Dr. Natalino Salgado Filho, por sua fundamental 

colaboração, competência, dedicação, zelo e um cuidado valoroso nas horas de maior 

dificuldade.  

Aos professores da banca de qualificação Thaís Porto Amadeu, Nasser Ribeiro Asad e 

Danúbia da Cunha de Sá Caputo pelas críticas tão construtivas e pelas detalhadas sugestões 

que enriqueceram esse trabalho.  

Às amigas Rosália e Célia, companheiras de jornada que não mediram esforços para 

me auxiliar na coleta de dados, mesmo nesse difícil período de pandemia em que vivemos.  

À Elisângela Milhomem, Alessandra Muniz, Carla Déa, Andrea Martins, Catarino e 

Elton Jonh pela valiosa contribuição na coleta dos dados desse estudo. 

À Profa. Dra. Ana Karina pelo estímulo, ensinamentos e inestimáveis contribuições.   

Aos amigos da nefrologia, pelos momentos vividos na construção, execução e 

concretização de um projeto desta natureza, e aos discentes que participaram da coleta de 

dados. 

À Profa. Rita Carvalhal e sua equipe, pela assistência e orientação durante toda a 

realização do estudo. 

Ao Hospital Universitário da UFMA e especialmente a Unidade do Rim que 

permitiram a concretização desse sonho.  



Ao Programa de Pós-Graduação em Ciências Médicas da UERJ pelo convênio que 

possibilitou a realização dessa tese. 

À Fundação de Amparo à Pesquisa e Desenvolvimento Tecnológico do Maranhão, por 

fomentar esta pesquisa. 

E, por fim, gostaria de agradecer àqueles que são o motivo disto tudo: os pacientes. A 

vocês, a minha eterna gratidão e profundo respeito.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

É muito melhor arriscar coisas grandiosas, alcançar triunfos e glórias, mesmo 

expondo-se ao fracasso, do que alinhar-se com os pobres de espírito, que nem gozam muito 

nem sofrem muito, porque vivem nessa penumbra cinzenta que não conhece vitória nem 

derrota. 

Theodore Roosevelt 

https://www.pensador.com/autor/theodore_roosevelt/


RESUMO 

 

 

DIAS, Raimunda Sheyla Carneiro. Associação dos níveis séricos e urinários de magnésio 

com a composição corporal e marcadores inflamatórios em portadores de doença renal 

crônica não dialítica. 2022. 109 f. Tese (Doutorado em Ciências Médicas) – Faculdade de 

Ciências Médicas, Universidade do Estado do Rio de Janeiro, Rio de Janeiro, 2022. 

 

A redução dos níveis de magnésio (Mg) pode estar associada a mortalidade ou 

desfecho cardiovascular adverso na doença renal crônica (DRC). O objetivo do estudo foi 

avaliar a associação dos níveis séricos e urinários do Mg com a composição corporal e 

marcadores inflamatórios em portadores de DRC não dialítica. Estudo longitudinal, 

prospectivo pelo período de 24 meses, com uma amostra de pacientes com DRC em 

tratamento não dialítico, nos estágios 3A, 3B e 4, de ambos os sexos e com idade igual ou 

superior a 20 anos. A coleta dos dados ocorreu em 3 momentos: t1 (inclusão), t2 (12 meses) e 

t3 (24 meses). Em cada momento do estudo foram coletados dados sociodemográficos, estilo 

de vida, antropométricos, composição corporal, clínicos e laboratoriais. As amostras venosas 

foram colhidas após jejum noturno de 12 horas e incluíram: creatinina, Mg, cálcio, sódio, 

ácido úrico, fósforo, paratormônio, vitamina D, triglicerídeos, colesterol total, high density 

lipoprotein, low density lipoprotein, glicemia em jejum, fosfatase alcalina, hemograma 

completo, interleucina 6 (IL6) e proteína C reativa ultrassensível. A urina das 24 horas foi 

utilizada para dosar a excreção urinária de Mg e creatinina. O consumo alimentar foi estimado 

por meio do recordatório alimentar de 24 horas. Para a avaliação antropométrica foram 

aferidas: massa corporal, estatura, diâmetro abdominal sagital e circunferências da cintura 

(CC), da panturrilha e do pescoço. Para avaliar a composição corporal foram utilizados a 

Dual-energy X-ray absorptiometry e a Pletismografia por deslocamento de ar. Um modelo de 

regressão linear com efeitos aleatórios foi ajustado para investigar o impacto dos níveis 

séricos e urinários do Mg na composição corporal e estado inflamatório. A amostra final do 

estudo foi composta por 134 pacientes com média de idade de 60,2±12,0 anos e 52,2% do 

sexo feminino. A prevalência de excesso de peso segundo o índice de massa corporal foi de 

57,1% e o percentual de gordura corporal (%GC) estava alto em 66,9%. As mulheres 

apresentaram maior prevalência de %GC elevado (77,5% vs 56,6%; p=0,005). Os homens 

apresentaram um consumo médio maior de calorias (p<0,001). Quanto a ingestão de macro e 

micronutrientes, não foi observada diferença estatisticamente significativa entre os sexos. Não 

houve diferença estatisticamente significativa entre os níveis de Mg sérico e urinário com os 

estágios da DRC. No modelo de regressão ajustado, o percentual de massa magra e consumo 

alimentar de Mg associaram-se positivamente com o Mg sérico e os níveis de ácido úrico, 

triglicerídeos, CC e o percentual de massa gorda demonstraram uma correlação negativa com 

os níveis séricos de Mg. Para o Mg urinário, no modelo ajustado, a taxa de filtração 

glomerular estimada, IL6, consumo alimentar de Mg e o percentual de massa magra 

evidenciaram associação positiva. Os resultados desse estudo demonstraram que os níveis 

séricos e urinários de Mg foram associados positivamente com a massa corporal magra. A 

gordura corporal total e central foi associada negativamente com o magnésio sérico. Além 

disso, foi evidenciada uma correlação positiva entre o magnésio urinário e o estado 

inflamatório. Foi identificado um baixo consumo alimentar do Mg na população pesquisada.  

 

Palavras-chave: Composição corporal. Falência renal crônica. Magnésio. Interleucina 6. 

 



ABSTRACT 

 

 

DIAS, Raimunda Sheyla Carneiro. Association of serum and urinary levels of magnesium 

with body composition and inflammatory markers in patients with non-dialytic chronic 

kidney disease. 2022. 109 f. Tese (Doutorado em Ciências Médicas) – Faculdade de Ciências 

Médicas, Universidade do Estado do Rio de Janeiro, Rio de Janeiro, 2022. 

 

Reduced magnesium (Mg) levels may be associated with mortality or adverse 
cardiovascular outcome in chronic kidney disease (CKD). The aim of this study was to 
evaluate the association of serum and urinary Mg levels with body composition and 
inflammatory markers in patients with non-dialysis dependent CKD. Longitudinal, 
prospective study for a period of 24 months, with a sample of patients with CKD on non-
dialysis treatment, in stages 3A, 3B and 4, of both sexes and aged 20 years or older. Data 
collection occurred in three steps: t1 (inclusion), t2 (12 months) and t3 (24 months). At each 
moment of the study, sociodemographic, lifestyle, anthropometric, body composition, clinical 
and laboratory data were collected. Sociodemographic, lifestyle, anthropometric, body 
composition, clinical, and laboratory data were collected. Venous samples were collected 
after a 12-hour night fast and included: creatinine, Mg, calcium, sodium, uric acid, 
phosphorus, parathormone, vitamin D, triglycerides, cholesterol, high density lipoprotein, low 
density lipoprotein, fasting glycemia, alkaline phosphatase, complete blood count, interleukin 
6 (IL6) and ultrasensitive C-reactive protein. The 24-hour urine was used to dose urinary 
excretion of Mg and creatinine. The dietary intake of magnesium was estimated by means of 
the 24-hour food recall. The anthropometric evaluation was performed by measuring body 
mass, height, abdominal sagittal diameter and waist circumference (WC), calf circumference 
and neck circumference. To evaluate body composition, Dual-energy X-ray absorptiometry 
and Air Displacement Plethysmography were used. A linear regression model with random 
effects was ajusted to investigate the impact of serum and urinary Mg levels on body 
composition and inflammatory status. The final study sample consisted of 134 patients with a 
mean age of 60.2±12.0 years and 52.2% were female. The prevalence of excess weight 
according to the body mass index was 57.1% and the percentage of body fat (%BF) was high 
at 66.9%. Women had a higher prevalence of high %BF (77.5% vs 56.6%; p=0.005). Men had 
a higher average consumption of calories (p<0.001). As for the intake of macro and 
micronutrients, no statistically significant difference was observed between genders. There 
was no statistically significant difference between serum and urinary Mg levels with CKD 
stages. In the adjusted model, percentage of lean mass and dietary intake of magnesium were 
positively associated with serum magnesium. Triglyceride levels, uric acid, WC and fat mass 
percentage were negatively associated with serum magnesium. For urinary Mg, in the 
adjusted model, estimated glomerular filtration rate, IL6, dietary Mg intake and lean mass 
percentage showed a positive association. The results of this study demonstrated that serum 
and urinary levels of Mg were positively associated with lean body mass. Total and core body 
fat were negatively associated with serum magnesium. Furthermore, a positive correlation 
was shown between urinary magnesium and the inflammatory state. A low dietary intake of 
Mg was identified in the surveyed population. 

 

Keywords:  Body composition. Chronic kidney failure. Magnesium. Interleukin 6. 
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INTRODUÇÃO  

 

 

A doença renal crônica (DRC) é um relevante problema de saúde pública e se 

caracteriza pela perda lenta, progressiva e irreversível da função dos rins, tendo grande 

impacto na vida dos pacientes, nos serviços de saúde e na sociedade (STEVENS; LEVIN, 

2013; AKCHURIN, 2019). Estima-se que a incidência global média de DRC seja de 13,4%, 

mas muitos pacientes não são diagnosticados e descobrem a doença em estágios avançados de 

desenvolvimento (HILL et al., 2016). 

A probabilidade de progressão da DRC é determinada por interações complexas que 

envolvem vários fatores clínicos, ambientais e genéticos. A redução da função renal contribui 

para o desenvolvimento de um quadro nutricional adverso, caracterizado pela depleção de 

reservas de gordura e proteína, especialmente de tecido muscular (GAMA-AXELSSON, et 

al., 2012; OBI et al., 2015; IKIZLER et al., 2020).  

Mais recentemente, tem-se considerado o papel da inflamação crônica na progressão 

das doenças crônico-degenerativas. Esse tipo de inflamação acarreta dano tecidual por longos 

períodos, durando por décadas silenciosamente (LE LAY et al., 2014; CZAJA-STOLC et al., 

2022).  

No doente renal crônico, a inflamação é altamente prevalente, sendo ativada por meio 

de múltiplos mecanismos e, em associação com o estresse oxidativo, promove consequências 

patológicas como a disfunção endotelial, alterações da composição corporal, resistência à 

insulina, disfunção imune e aceleração da aterosclerose (JAGADESWARAN et al., 2018; 

PODKOWIŃSKA; FORMANOWICZ, 2020; MARTIN-TABOADA et al., 2021; CZAJA-

STOLC et al., 2022). Existem evidências da ativação do sistema imune em estágios precoces 

e tardios da DRC (KRANE; WANNER, 2011) e os minerais têm sido alvo de vários estudos 

para elucidar os mecanismos envolvidos nessa patogênese (TIN et al., 2015). 

O magnésio (Mg), em particular, tem atraído um grande interesse dos pesquisadores, 

pois é um cofator crucial para centenas de reações enzimáticas e processos biológicos atuando 

tanto nas enzimas, como componente estrutural ou catalítico, quanto nos substratos; é 

necessário para todos os processos de fosforilação oxidativa, reações de produção de energia, 

síntese de proteínas, glicólise e síntese e estabilidade de ácidos nucleicos (LIU; DUDLEY, 

2020; DOMINGUEZ et al., 2021). 

A hipomagnesemia pode estar associada a um declínio mais rápido na função renal, 

mortalidade ou desfecho cardiovascular adverso na DRC. Os mecanismos que contribuem 
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para a relação entre hipomagnesemia e perda da função renal ainda não foram esclarecidos em 

detalhes, mas a inflamação, calcificação vascular, diabetes, estresse oxidativo e hipertensão 

podem estar envolvidos (TIN et al., 2015; NIELSEN, 2018). A menor ingestão dietética de 

Mg também pode induzir a perda da função renal (REBHOLZ et al., 2016).  

Além disso, alguns estudos têm demonstrado que existe uma relação entre os níveis de 

Mg e obesidade (CRUZ et al., 2014; OLIVEIRA et al., 2015; PIURI et al., 2021). O tecido 

adiposo é um órgão endócrino que, quando em excesso, compromete a resposta imune, assim 

como o metabolismo de carboidratos, lipídios e minerais (MOULIN et al., 2009) e está bem 

estabelecido que o Mg desempenha um papel fundamental no metabolismo energético e na 

manutenção da integridade e estabilidade das membranas celulares (VOLPE, 2013). Nesse 

sentido, o estudo longitudinal CARDIA, realizado com mais de 5.000 americanos, revelou 

que a ingestão de Mg está inversamente associada à incidência de obesidade e aos níveis de 

proteína C reativa (PCR) (LU et al., 2020). De fato, o estudo do National Health and 

Nutrition Examination Survey (NHANES)3 destaca que o déficit de Mg é mais prevalente nos 

participantes com índice de massa corporal (IMC) na faixa de obesidade (JIANG et al., 

2020).   

Dessa forma, evidências científicas têm demonstrado que a redução dos níveis de Mg 

favorece a manifestação de inflamação crônica de baixo grau e pode estar associado a um 

declínio mais rápido da função renal e maior risco de obesidade (LE LAY et al., 2014; TIN et 

al., 2015; NIELSEN, 2018; LIU; DUDLEY, 2020; PIURI et al., 2021).  Embora algumas 

explicações tenham sido propostas com o objetivo de esclarecer o papel do mineral nestas 

desordens, os mecanismos ainda não estão esclarecidos. Portanto, novos estudos sobre o 

assunto podem fornecer bases bioquímicas e fisiológicas para explicar seu papel na prevenção 

e tratamento da obesidade, mitigação da inflamação e progressão da DRC. 

 A relevância deste estudo pode ser atribuída ainda, ao fato de ser o primeiro a 

investigar a associação dos níveis séricos e urinários de magnésio com a composição corporal 

e marcadores inflamatórios no portador de doença renal crônica não dialítica. Além de 

contribuir para melhores prescrições e consequentemente retardo da progressão da DRC 

(LORENZO-SELLARES, et al., 2014; SCHREIDER; MORAES JUNIOR; FERNANDES, 

2022). A hipótese é que níveis reduzidos de Mg sérico e urinário estão associados com maior 

percentual de gordura corporal, menor massa magra e maior concentração de marcadores 

inflamatórios. 
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1 OBJETIVOS 

 

 

1.1 Geral: 

 

 

  Avaliar a associação dos níveis séricos e urinários do magnésio com a composição 

corporal e marcadores inflamatórios em portadores de doença renal crônica não dialítica. 

 
 
1.2 Específicos: 

  

 

Em portadores de doença renal crônica não dialítica: 

 

a) Determinar os níveis séricos e urinários de magnésio. 

b) Avaliar o estado nutricional por meio de métodos antropométricos e 

composição corporal. 

c) Medir a resposta inflamatória por meio da dosagem de biomarcadores. 

d) Investigar a associação dos níveis séricos e urinários de magnésio com a 

composição corporal. 

e) Avaliar a relação dos níveis séricos e urinários de magnésio com os marcadores 

inflamatórios. 

f) Medir o consumo do magnésio por meio do inquérito alimentar recordatório de 

24 horas. 

g) Avaliar a correlação entre estágio da doença renal crônica e os níveis séricos e 

urinários de magnésio. 
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2 REVISÃO DA LITERATURA  

 

 

2.1 Doença renal crônica 

 

 

Os rins exercem um papel importante na manutenção da homeostase do organismo e 

entre as suas funções fisiológicas, destacam-se a manutenção da pressão arterial, a regulação 

da volemia, a depuração dos produtos nitrogenados, a regulação dos eletrólitos, a síntese de 

formas ativas da vitamina D e a síntese de eritropoietina (BAZARI, 2009; KDIGO, 2012). 

A DRC se caracteriza por perda lenta, progressiva e irreversível da função dos rins 

(LUGON, 2009), com aumento significativo da sua incidência global média, podendo chegar 

a 13,4%, mas muitos pacientes não são diagnosticados e descobrem a doença em estágios 

avançados de desenvolvimento (HILL et al., 2016). Esta é definida por anormalidades na 

estrutura ou função do rim por um período superior a três meses com implicações negativas à 

saúde e são diversas as suas causas, como as doenças renais primárias (glomerulonefrites), as 

doenças sistêmicas (diabetes mellitus e hipertensão arterial sistêmica), as doenças hereditárias 

(rins policísticos) e as malformações congênitas (KDIGO, 2012). 

Os glomérulos constituem a unidade básica responsável pela filtração dos rins e a taxa 

de filtração glomerular (TFG) é um importante marcador da função renal utilizado no 

diagnóstico e na classificação da gravidade da doença. A TFG também pode ser estimada por 

intermédio de equações que usam o valor da creatinina sérica, a massa corporal e a idade 

(LEVEY et al., 2014).  

Nos portadores de DRC, a diminuição de 10 mL/min/1,73m2 da TFG está associada à 

redução de 1,6 anos de vida (LEVEY et al., 2014). Além da TFG, podemos utilizar para o 

diagnóstico e classificação dos estágios da DRC a presença de danos renais indicada pela 

existência de proteinúria, a albuminúria, as anormalidades nos exames de imagem e a 

identificação de sedimentos na urina (KDIGO, 2012). No quadro 1 estão representados os 

estágios da DRC e suas principais características. 
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Quadro 1- Prognóstico da doença renal crônica pela taxa de filtração glomerular e 

albuminúria 

 

 

Prognóstico da doença renal crônica pela taxa de 

filtração glomerular e albuminúria: 

A1 A2 A3 

Aumento leve Aumento 

moderado 

Aumento 

severo 

<30mg/m 

<3mg/mmol 

30-300mg/g 

3-30mg/mmol 

>30mg/m 

>3mg/mmol 

G1 Normal ou alto ≥90mL/min/1,73m2    

G2 Leve declínio 60-98mL /min/1,73m2    

G3a Leve a moderado 

declínio 

45-59mL/min/1,73m2    

G3b Moderado a severo 

declínio 

30-44mL/min/1,73m2    

G4 Declínio severo 15-29mL/min/1,73m2    

G5 Falência renal <15mL/min/1,73m2    

Nota: Verde- baixo risco; Amarelo- moderado incremento no risco; Laranja- alto risco; Vermelho- muito alto     

risco. 

Fonte: adaptada de KDIGO, 2012 

 

 

2.2 Estado nutricional na doença renal crônica 

 

 

O estado nutricional é a condição em que fatores como a ingestão alimentar, o estado 

geral de saúde do indivíduo e o ambiente físico são interdependentes (WHO, 2001). Também 

pode ser definido como o estado de equilíbrio dos indivíduos entre a ingestão e o gasto ou 

necessidade de nutrientes, influenciado por diversos fatores que visam manter a composição e 

as funções adequadas do organismo. No entanto, quando este equilíbrio é comprometido, 

alguns distúrbios nutricionais podem ser observados, entre eles a desnutrição e a obesidade 

(ACUÑA; CRUZ, 2004). 

O estado nutricional no doente renal crônico aparece como um importante preditor de 

prognóstico, inclusive na fase não dialítica (HAUSCHILD, 2014). A desnutrição energético-

proteica, caracterizada pela diminuição das reservas de energia e proteína, está associada ao 

pior desfecho no paciente com DRC, sendo associada ao aumento da morbimortalidade (OBI 

et al., 2015). Por outro lado, assim como na população em geral, a obesidade acomete também 
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os pacientes com DRC. Estudos realizados com pacientes em tratamento não dialítico têm 

demonstrado que a obesidade tem sido identificada como um distúrbio nutricional altamente 

comum nesses pacientes (KALAITZIDIS; SIAMOPOULOS, 2011).  

Na prática clínica estão disponíveis diversos métodos de avaliação da composição 

corporal, por exemplo, o uso das dobras cutâneas e da bioimpedância elétrica, que são menos 

complexos, de baixo custo e práticos, embora não forneçam uma avaliação acurada. Para uma 

avaliação mais fidedigna da composição corporal existem métodos complexos que, 

geralmente, estão disponíveis em ambiente de pesquisa, tais como a pesagem hidrostática, a 

tomografia computadorizada, a dual-energy X-ray absorptiometry (DEXA) e a pletismografia 

por deslocamento aéreo (PDA). Estes métodos são sofisticados, possuem custo elevado e são 

considerados de referência para quantificar os componentes corporais (HOWARD et al., 

2001). 

 

 

2.3 Estado inflamatório na doença renal crônica 

 

 

A inflamação é um processo fisiológico em resposta a diferentes estímulos como 

infecções, alterações físico-químicas e antigênicas ou danos traumáticos. A resposta 

inflamatória necessita ser precisamente regulada, uma vez que deficiências ou excessos dessa 

resposta estão diretamente relacionados com mortalidade e morbidade (RAMOS-NINO, 

2013). Trata-se de um mecanismo natural de defesa do organismo que envolve o recrutamento 

de leucócitos e liberação de diversos mediadores inflamatórios. Quando não controlado 

adequadamente, o processo inflamatório pode evoluir para uma condição inflamatória crônica 

de baixo grau (WARNBERG et al., 2009). 

Durante a inflamação são liberadas diversas citocinas ou mediadores pró-inflamatórios 

na tentativa de eliminar o agente causador do processo inflamatório. Dentre elas as principais 

são PCR, interleucina 6 (IL6) e tumor necrosis factor  (TNF) (RAMOS-NINO, 2013). Por 

outro lado, a interleucina 4 e interleucina 10 exercem papel anti-inflamatório pois tem a 

capacidade de prevenir a resposta inflamatória exacerbada (RODRIGUEZ-HERNANDEZ et 

al., 2013).  

Na inflamação crônica, os mediadores ativam outras células que fazem parte do 

processo inflamatório, tais como fibroblastos, células endoteliais e do sistema fagocítico 

mononuclear. O estado inflamatório pode provocar lesão tissular devido à ativação 
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prolongada do sistema imune inato e isso pode levar à ocorrência de diversas doenças e 

agravos não transmissíveis (GERALDO; ALFENAS, 2008).  

A DRC tem sido identificada como uma condição de inflamação crônica, relacionada 

com a presença de agravos importantes e modificações na imunidade inata e adquirida do 

indivíduo. A imunidade inata participa do reconhecimento, fagocitose e digestão de 

patógenos, indução de inflamação e apresentação de antígenos. A imunidade adquirida por 

sua vez, compreende a produção de anticorpos, além de estar relacionada com a memória da 

imunidade inata (YILMAZ, 2011). 

O estado inflamatório crônico observado na DRC se associa à elevação dos níveis 

séricos de proteínas inflamatórias de fase aguda, como a PCR, e de uma variedade de 

mediadores imunoinflamatórios, tais como citocinas, componentes do sistema de 

complemento, prostagladinas e leucotrienos. Dessa forma, a mensuração dos níveis 

circulantes de PCR, dos mediadores imunoinflamatórios, bem como a avaliação de 

polimorfismos dos genes que codificam esses mediadores têm mostrado que os pacientes com 

DRC apresentam um fenótipo pró-inflamatório que se acentua na medida em que a lesão renal 

segue rumo a seu estágio terminal (VIANNA et al., 2011). 

Pacientes com DRC apresentam um quadro inflamatório persistente que resulta em 

múltiplas complicações, dentre elas, níveis circulantes aumentados de PCR, mudanças na 

liberação e função de diversos neurotransmissores pela ação das citocinas como a IL-6 e TNF, 

que agem diretamente no sistema nervoso central e podem levar a alterações no apetite e 

metabolismo energético (DUMER, 2007).  

Evidências clínicas e experimentais mostram que o processo inflamatório, mediado 

por citocinas, participa efetivamente da resposta imunológica às lesões renais. Dentre as 

citocinas pró inflamatórias que têm sido associadas à fisiopatologia da doença renal destacam-

se a interleucina-1 (IL-1), IL-6 e o TNF (STREETZ et al, 2001). Na população adulta, há 

evidências de ativação do sistema imune em estágios precoces da DRC e os níveis elevados 

de PCR foram associados a todas as causas de mortalidade em pacientes nos estágios 3 e 4 da 

DRC (COTTONE et al., 2008; SUN et al., 2016).  
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2.4 Homeostase do magnésio 

 

 

O íon Mg2+ é o segundo cátion mais abundante no meio intracelular e desempenha um 

importante papel na função celular, estando envolvido em mais de 300 reações enzimáticas no 

organismo. É necessário como cofator para mais de 600 reações enzimáticas e atua como 

ativador para outras 200 enzimas (BARBAGALLO et al., 2003; REDDY; SOMAN; YEE, 

2018). Desempenha um papel no metabolismo dos glicídios, lipídios, proteínas e ácidos 

nucleicos, na síntese de transportadores de hidrogênio, e em todas as reações envolvendo a 

formação e uso de trifosfato de adenosina (DURLACH; BARA, 2000; DE BAAIJ; 

HOENDEROP; BINDELS, 2015). No geral, cerca de 80% de todas as reações metabólicas 

são dependentes de Mg (WORKINGER; DOYLE; BORTZ, 2018). 

Apesar da importância do Mg para a saúde e bem-estar humano, 60% das pessoas não 

atingem a recomendação diária de 320 mg/dia para mulheres e 420 mg/dia para homens, com 

19% não obtendo nem metade do valor recomendado (KING et al., 2005; FULGONI et al., 

2011; COSTELLO et al., 2016).  As maiores fontes alimentares de magnésio são folhas 

verdes (78 mg/porção), nozes (80 mg/porção) e grãos integrais (46 mg/porção) (USDA, 

2019).  

A deficiência dietética de Mg pode ser atribuída não apenas à ingestão deficiente do 

mineral devido às dietas modernas, mas as práticas agrícolas históricas também podem 

desempenhar um papel significativo. Atualmente, estima-se que as práticas dietéticas 

modernas consistem em até 60% de alimentos processados (STEELE et al., 2016). Técnicas 

de processamento, como branqueamento de grãos e cozimento de vegetais, podem causar uma 

perda de até 80% do teor de Mg (DEVIKA; TANUMIHARDJO, 2016). Bebidas, como 

refrigerantes, que contêm ácido fosfórico, juntamente com uma dieta baixa em proteínas (<30 

mg/dia) e alimentos que contêm fitatos, polifenóis e ácido oxálico contribuem para a 

deficiência de Mg devido a sua capacidade de se ligar ao Mg para produzir precipitados 

insolúveis, diminuindo sua biodisponibilidade e absorção (SCHWARTZ et al., 1973; BOHN, 

2008; PHILIPP SCHUCHARDT; HAHN, 2017).   

A ingestão de cafeína e álcool aumenta a excreção renal de Mg, causando um aumento 

na demanda do corpo (RYLANDER et al., 2001). Medicamentos comuns também podem ter 

um efeito deletério sobre sua absorção, como antiácidos (WILLIAM; DANZIGER, 2016; 

BEGLEY et al., 2016), antibióticos (POLK, 1989), contraceptivos orais (DANTE et al., 2016) 

e diuréticos (DØRUP, 1994; DENT; SELVARATNAM, 2022).  
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Ao contrário de outros minerais, o Mg pode ser absorvido ao longo de todo o 

comprimento do trato gastrointestinal.  Devido à natureza complexa de sua absorção, 

segmentos do trato gastrointestinal podem variar em sua contribuição para a absorção, no 

entanto, sob condições fisiológicas normais o duodeno absorve 11%, o jejuno 22%, o íleo 

56%, e o cólon 11% (HARDWICK et al., 1990; DENT; SELVARATNAM, 2022).   

Dois sistemas de transporte, um passivo e um ativo, são conhecidos por serem 

responsáveis pela absorção de Mg. Em concentrações intestinais mais baixas, um 

mecanismo de transporte transcelular e saturável predomina e depende de um transportador 

ativo (BEHAR, 1974; DE BAAIJ et al., 2012). Esse transporte ativo ocorre 

predominantemente no intestino delgado distal e cólon e, devido à saturabilidade, é 

responsável apenas por 10 a 20% do total de Mg absorvido (KAYNE; LEE, 1993).  

 A difusão paracelular passiva ocorre no intestino delgado e, por não ser saturável, é 

responsável por 80-90% da absorção total de Mg (BRANNAN et al., 1976; DE BAAIJ et 

al., 2012). A força motriz por trás deste transporte passivo é uma alta concentração 

luminal, variando entre 1 e 5 mmol/L, o que contribui para um gradiente eletroquímico e 

solvente de arraste de Mg através das junções entre os enterócitos intestinais (KARBACH, 

1989).  

A absorção do Mg é aumentada por fatores que contribuem para o fluxo de água 

através da membrana da mucosa intestinal, como os açúcares simples e a ureia (BEHAR, 

1974). Portanto, refeições contendo carboidratos e ácidos graxos de cadeia média 

aumentam a absorção de Mg, mas também aumentam a demanda, uma vez que o Mg é 

necessário para as reações de degradação da glicose e liberação de insulina (COUDRAY; 

DEMIGNÉ; RAYSSIGUIER, 2003). Refeições sólidas, ao prolongar o tempo de trânsito 

gastrointestinal, também podem aumentar a absorção de Mg (SABATIER et al., 2002).  

O aumento da ingestão de fibra dietética (por exemplo, celulose, pectina e inulina) 

não parece afetar seu status, mas pode aumentar a excreção nas fezes (COUDRAY et al., 

1997). Após sua absorção, o Mg é distribuído por todo o corpo, para uso e 

armazenamento. Apenas 0,8% são encontrados no sangue com 0,3% no soro e 0,5% nos 

eritrócitos, com uma concentração sérica total entre 0,65-1,0 mmol/L. O restante é 

distribuído em tecido mole (19%), músculo (27%) e osso (53%) (JAHNEN-DECHENT; 

KETTELER, 2012).  

Usualmente a deficiência desse mineral é decorrente de distúrbios na absorção 

intestinal e/ou aumento da excreção renal (TONG; RUDE, 2005; VAN LAECKE, 2019). O 

diagnóstico da deficiência apenas por meio da avaliação clínica é complicado, uma vez que 
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os sinais e sintomas se confundem com outras alterações que comumente ocorrem 

concomitantemente a deficiência de Mg (TOPF; MURRAY, 2003; VAN LAECKE, 2019). 

A avaliação dos estoques de Mg é realizada pela determinação do mineral no soro, 

cuja concentração normalmente não varia entre homens e mulheres. Não obstante, o soro é 

um compartimento que nem sempre reflete o estado global do metabolismo do Mg, nem a 

sua disponibilidade intracelular (SARIS et al., 2000; ARANDA, PLANELLS; LLOPIS, 

2000; REDDY; SOMAN; YEE, 2018). Para complementar a avaliação pode-se avaliar a 

concentração do mineral nas células sanguíneas (eritrócitos, monócitos, leucócitos), no 

músculo esquelético e na urina de 24 horas, a qual normalmente é associada a ingestão 

alimentar do Mg (SARIS et al., 2000).  

A concentração normal de Mg sérico no plasma (ou soro) é de 0,7 a 1,0 mmol/L. 

Como o Mg é um íon bivalente com massa atômica de 24,305, isso se traduz em 1,4 a 2,0 

mEq/L ou 1,7 a 2,4 mg/dL (ALHOSAINI; LEEHEY, 2015). De acordo com Tietz (1995), 

os valores de referência para o Mg no eritrócito e na urina de 24h são de 1,65 a 

2,65mmol/L e de 3,0 a 5,0 mmol/L, respectivamente. 

A avaliação do estado nutricional relativo ao Mg pode ser realizada por meio da 

determinação da concentração plasmática, eritrocitária e urinária. Os valores de referência 

para as concentrações plasmáticas de Mg devem estar entre 0,75 e 1,05 mmol/L e as 

concentrações eritrocitárias entre 1,65 e 2,65 mmol/L 22 (TIETZ, 1995; TOPF; MURRAY, 

2003). É importante mencionar que a análise no eritrócito possibilita avaliação de médio a 

longo prazo do estoque desse mineral no organismo, pois apresenta meia-vida de 120 dias 

(JAHNEN-DECHENT; KETTELER, 2012; COSTELLO et al., 2016; RAZZAQUE, 2018). 

No que diz respeito ao Mg urinário, aproximadamente 3 a 4 mmol do íon são perdidos 

diariamente por meio dessa via de excreção. De forma particular, a urina de 24h é um teste 

valioso, pois permite avaliar alterações na homeostase do Mg nos rins, relacionando-se com o 

estado fisiológico dos pacientes, e consiste em um bom indicador para alterações recentes do 

estado nutricional relativo ao Mg (JAHNEN-DECHENT; KETTELER, 2012). Os valores de 

referência estão entre 3,00 e 5,00 mmol/24 h para Mg urinário (TIETZ, 1995).  

A recomendação dietética (Recommended Dietary Allowances – RDA) para o Mg é de 

400 a 420 mg e 310 a 320mg diários para homens e mulheres adultas, respectivamente 

(INSTITUTE OF MEDICINE, 1997; SARIS et al., 2000). Este mineral está presente 

principalmente em alimentos vegetais verde-escuros, leguminosas, peixes, oleaginosas, leite e 

derivados, cereais integrais e cacau (MACEDO et al., 2010). 
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Com base nos padrões de distribuição de Mg no sangue, o intervalo de referência para 

Mg sérico é de 0,75–0,95 mmol/L (LOWENSTEIN; STANTON, 1986; COSTELLO et al., 

2016; RAZZAQUE, 2018; NIELSEN et al., 2019) e hipomagnesemia é geralmente definida 

como nível sérico de Mg menor que 0,7 mmol/L (TOPF; MURRAY, 2003; DE BAAIJ; 

HOENDEROP; BINDELS, 2015). Um grupo de especialistas propôs que a excreção urinária 

de Mg também deveria ser considerada. Especificamente, um magnésio sérico inferior a 0,82 

mmol/L com excreção urinária de Mg de 40-80 mg/dia deve ser considerada indicativa 

de deficiência de Mg (COSTELLO et al., 2016). Uma vez que o conteúdo sérico de Mg é 

apenas 1% do total de Mg no corpo e não é representativo para o quantitativo global de Mg 

intracelular, a deficiência de Mg pode ser subestimada e persistir latente por anos 

(RAZZAQUE, 2018).  

A hipomagnesemia subclínica é responsável por uma variedade de manifestações 

clínicas que são inespecíficas e podem se sobrepor a sintomas de outros desequilíbrios 

eletrolíticos (AL ALAWI; MAJONI; FALHAMMAR, 2018). Alguns desses sintomas são 

depressão, fadiga, espasmos musculares e arritmias. Além disso, níveis reduzidos de Mg por 

longo período de tempo têm sido associados a um risco aumentado de doenças crônicas não 

transmissíveis, entre as quais osteoporose e sarcopenia (RUDE; GRUBER, 2004; VAN 

DRONKELAAR, 2018; BEAUDART et al., 2019). 

 

 

2.5 Manejo renal do magnésio 

 

 

Os rins desempenham um papel importante na homeostase do Mg. Em condições 

fisiológicas, 70 a 80% do Mg plasmático é filtrado a partir dos glomérulos, sendo que mais de 

95% deste íon é reabsorvido ao longo do sistema tubular por vários processos de transporte 

coordenados, restando apenas 3-5% que serão excretados na urina (COLE; QUAMME, 2000; 

JAHNEN-DECHENT; KETTELER, 2012; BLAINE; CHONCHOL; LEVI, 2015).  

Essa variação depende de variáveis em constante mudança, como ingestão alimentar, 

reservas existentes, mobilização de ossos e músculos e a influência de vários hormônios, 

como paratormônio, calcitonina e glucagon (GUERRERO-ROMERO; RODRÍGUEZ-

MORÁN, 2002; VETTER; LOHSE, 2002) e medicamentos, como diuréticos e certas 

quimioterapias que podem aumentar a sua excreção (COLE; QUAMME, 2000; OUN; 

MOUSSA; WHEATE, 2018). A perda renal de Mg pode ocorrer em pacientes que estão em 
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tratamento com diurético a longo prazo, bem como, aqueles com diabetes. A deficiência 

resultante leva a maiores necessidades nutricionais e aumento na absorção para restabelecer a 

homeostase (DIRKS; WONG, 1986; DENT; SELVARATNAM, 2022). 

A fração de excreção do Mg varia de 0,5% na hipomagnesemia a 70% no caso de 

hipermagnesemia. A maior parte do Mg filtrado é reabsorvido na alça de Henle (SHARMA et 

al., 2022) com captação passiva de Mg paracelular, o transporte de Mg em massa (até 70%) 

ocorre no ramo ascendente espesso com a ajuda de um gradiente luminal positivo 

impulsionado pela reutilização de potássio via cotransportador NKCC2 (Na + -K + -2Cl) 

apical e transportadores ROMK (renal out medullary potassium) (CURRY; YU, 2018). O 

ajuste fino da reabsorção de Mg ocorre no túbulo contorcido distal, representando o local final 

da reabsorção de Mg sérico, e é um processo ativo acionado pelo TRPM6 (transient receptor 

potential channel melastatin member 6), parcialmente sob o controle do paratormônio, fator 

de crescimento epidérmico e estrogênio (OLIVEIRA; CUNNINGHAM; WALSH, 2018).  A 

expressão e a atividade do TRPM6 também parecem ser alteradas pela alcalose, acidose, 

ciclosporina e diurético tiazídico (ALEXANDER; HOENDEROP; BINDELS, 2008).  

A ação de outros hormônios como a vitamina D, calcitonina, hormônio antidiurético, 

entre outros, também estimulam a reabsorção de Mg na alça de Henle e no túbulo distal. Os 

mecanismos de atuação destes hormônios ainda não estão bem elucidados, porém podem estar 

relacionados ao aumento de AMPc (adenosine monophosphate cyclic) a nível intracelular 

(EFRATI; ARSENTIEV-ROZENFELD; ZELIKOVIC, 2005). A acidose metabólica crônica 

provoca perdas de Mg pelos rins devido à diminuição da expressão do canal de Mg TRPM6 

no túbulo distal, o que minimiza a reabsorção deste cátion. Entretanto, a alcalose metabólica 

crônica apresenta efeito contrário por meio do aumento da expressão deste canal 

(NIJENHUIS et al, 2006; DENT; SELVARATNAM, 2022). 

Os homens, quando comparados às mulheres, apresentam maior concentração de Mg 

sérico, uma vez que o estrogênio aumenta a utilização do mesmo, favorecendo sua absorção 

pelos tecidos (SEELIG, 1993; BARBAGALLO; VERONESE; DOMINGUEZ, 2021). As 

mulheres jovens têm maior retenção de Mg e, como resultado disso, seus níveis de Mg 

circulantes são mais baixos, particularmente no momento da ovulação ou durante o uso de 

anticoncepcionais orais, quando os níveis de estrogênio são mais altos (DE; VANSANT; 

VAN, 1992; JANKUNAS et al, 2001; PALMERY et al., 2013; DANTE; VAIARELLI; 

FACCHINETTI, 2016). 
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2.6 Níveis de magnésio, estado inflamatório e composição corporal  

 

 

Estudos têm demonstrado que a deficiência de Mg aumenta o recrutamento de células 

fagocíticas para realizar suas funções efetoras, o que leva à geração de espécies reativas de 

oxigênio (LIBAKO et al., 2010; SHAHI et al., 2019). O estresse oxidativo resultante afeta os 

tecidos, sendo uma das razões pelas quais o estado inflamatório é considerado um fator de 

risco para inúmeras doenças crônicas (NIELSEN, 2018).   

Na deficiência de Mg, ocorre o aumento intracelular de cálcio pela ativação do canal 

de cálcio do tipo L (LIN et al., 2010) e ativação aumentada do receptor N-methyl-D-aspartate 

(NMDA) (REYNOLDS, 1998; WEGLICKI, 2012). O aumento intracelular de cálcio é o 

estímulo para aumentar a produção da substância P, um neuropeptídeo de taquicinina, nas 

fibras sensoriais primárias, o que leva ao aumento da produção de citocinas pró-inflamatórias 

e, finalmente, provoca lesão neuronal por meio de atividade oxidativa (WEGLICKI, 

2012). Outros estudos também indicaram que a produção de citocinas pró-inflamatórias 

induzida pela deficiência de Mg envolvem o TNF-a e interleucina 1 β (SUGIMOTO et al., 

2012; GAO et al., 2013).  

A redução nos níveis de Mg pode ativar a cascata inflamatória sistêmica de pelo 

menos de sete maneiras: 1) indução de estresse oxidativo celular que promove inflamação 

(RAYSSIGUIER, 2010); 2) ativação do sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA) que 

leva à inflamação (SONTIA et al, 2008); 3) inibição do bloqueio de Mg na abertura do canal 

de Ca que induz a manipulação anormal de Ca (LI et al., 2011); 4) ativação de células 

fagocíticas (ZIERLER et al, 2016); 5) diminuição do antagonismo de Mg no NMDA que leva 

a receptores NMDA superativados e liberação de substância P (TEJERO-TALDO et al., 

2006); 6) ativação da sinalização do nuclear factor of kappa light polypeptide gene enhancer 

in β-cells (NFκβ) e regulação positiva da transcrição de genes pró-inflamatórios para 

citocinas, como interleucina 1α  (FERRÈ et al., 2010) e 7) redução de mediadores anti-

inflamatórios como óxido nítrico, lipoxinas, resolvinas e protectinas (DAS, 2015).   

Tem sido sugerido que os mecanismos envolvidos na resposta inflamatória presente 

nos indivíduos deficientes de Mg ainda não estão claramente elucidados. No entanto, todos os 

sistemas envolvidos na deficiência de Mg que afetam o estresse inflamatório já descritos 

envolvem o papel do Mg como bloqueador fisiológico do cálcio.  Isso indicaria que o 

aumento do cálcio celular é o mecanismo primário pelo qual a deficiência de Mg induz o 

estresse inflamatório (NIELSEN, 2018). 
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Os níveis de Mg também têm relação com a composição corporal. Alguns estudos têm 

demonstrado que existe uma relação entre a hipomagnesemia e a obesidade (FARHANGHI; 

MAHBOOB; OSTADRAHIMI, 2009; GUERRERO-ROMERO; RODRIGUEZ-MORAN, 

2013; CRUZ et al., 2014; OLIVEIRA et al., 2015). O Mg desempenha um papel importante 

no metabolismo energético e mantém a integridade das membranas celulares. Estudos têm 

demonstrado que a concentração de Mg sérico é inferior em indivíduos obesos quando 

comparados com não obesos (CRUZ et al., 2014; OLIVEIRA et al., 2015). A redução do 

consumo de Mg por indivíduos obesos pode ser explicada principalmente pelo alto consumo 

de alimentos processados contendo baixo teor de Mg e ingestão reduzida de fontes 

alimentares de Mg o que parece contribuir para a redução das suas concentrações nos 

compartimentos sanguíneos (JAHNEN-DECHENT; KETTELER, 2012). 

O IMC de uma pessoa também pode afetar o status de Mg, particularmente em 

mulheres e crianças. Pacientes considerados obesos (IMC ≥ 30kg/m2) demonstraram ter 

menor consumo de Mg e estado de Mg reduzido em comparação com controles não obesos da 

mesma idade (RODRÍGUEZ-MORÁN; GUERRERO-ROMERO, 2004; YAKINCI et al., 

2011; AGARWAL et al., 2015; HASSAN et al., 2017; CASTELLANOS-GUTIÉRREZ et al., 

2018; MORAIS et al., 2019). 
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3 MATERIAL E MÉTODOS 

 

 

3.1 Desenho do estudo 

 

 

Trata-se de um estudo longitudinal, prospectivo pelo período de 24 meses, com uma 

amostra de pacientes portadores de DRC em tratamento não dialítico, em acompanhamento no 

Centro de Prevenção de Doenças Renais do Hospital Universitário da Universidade Federal 

do Maranhão (CPDR-HUUFMA), MA. A aquisição dos resultados foi no período de agosto 

de 2018 a dezembro de 2020.  

 

 

3.2 Amostra do estudo 

 

 

O cálculo amostral foi realizado considerando um nível de significância de 5%, poder 

do teste de 0,80 e uma correlação entre os níveis séricos/urinários de Mg e TFG de pelo 

menos 0,25 (FERRÈ, 2019). Assim, o tamanho da amostra foi estimado em 124 indivíduos. 

Com o objetivo de cobrir as eventuais perdas, em virtude do seguimento em longo prazo, o 

tamanho amostral foi acrescido em 10%, totalizando 136 indivíduos. 

 

 

3.3 Critérios de inclusão  

 

 

Foram incluídos no estudo: portadores de DRC nos estágios 3A, 3B e 4 (TFG entre 15 

e 59mL/min/1,73m²), de ambos os sexos, com idade igual ou superior a 20 anos e que 

mantiveram acompanhamento regular no ano de 2017 no CPDR-HUUFMA. 

A relação nominal dos pacientes foi obtida por meio do registro de atendimento no 

sistema AGHU (Aplicativo de Gestão dos Hospitais Universitários). 
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3.4 Critérios de não inclusão 

 

 

Não foram incluídas: gestantes, pessoas com amputação de membros, portadores de 

doenças autoimunes, doenças consumptivas e infecção urinária. 

 

 

3.5 Coleta dos dados 

 

 

Anteriormente ao início da coleta de dados, foi realizado um treinamento com a equipe 

da pesquisa, abordando os procedimentos básicos do projeto, além da necessidade de sigilo 

das informações.  

Inicialmente os pacientes foram convidados para participar do estudo e receberam 

explicações sobre os objetivos e procedimentos. Aqueles que concordaram em participar, 

assinaram o termo de consentimento livre e esclarecido.  

O estudo foi desenvolvido em 3 momentos: t1 (inclusão), t2 (12 meses) e t3 (24 

meses), conforme figura abaixo. Na ocasião, foram coletados dados sociodemográficos, estilo 

de vida, antropométricos, de composição corporal, clínicos e laboratoriais, e registrados em 

formulário próprio.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



33 

 

Figura 1 – Momentos do estudo e atividades desenvolvidas 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

3.5.1 Avaliação sociodemográfica e de estilo de vida 

 

 

 

3.5.1 Avaliação sociodemográfica e de estilo de vida 

 

 

Os participantes do estudo responderam a um questionário do serviço, contendo 

questões relacionadas às características demográficas, socioeconômicas, estilo de vida e 

histórico de doenças passadas e atuais, além da terapia medicamentosa em uso. 

A idade foi categorizada em 20-44 anos, 45-59 anos e ≥ 60 anos e a renda familiar em 

salário-mínimo (SM): < 1SM; 1-2SM e >2SM. A situação conjugal foi classificada em 

casado/união conjugal e solteiro/separado/viúvo. A cor da pele foi autorreferida 

(TRAVASSOS; WILLIAMS, 2004) e classificada em branca; preta ou parda e outras. A 

Legenda: t1: início do estudo; t2: avaliação com 12 meses; t3: avaliação com 24 meses; CC: circunferência da cintura; CP: 

circunferência do pescoço; DAS: diâmetro abdominal sagital; FPM: força de preensão da mão; Cpant: circunferência da panturrilha; 

DEXA: Dual-Energy X-ray absorptiometry; PDA: Pletismografia por deslocamento de ar; IL6: interleucina 6; PCRus: proteína C 

reativa ultrassensível. 

 

Fonte:A autora, 2022. 
 

t1 
(inclusão) 

t2 
(12 meses) 

• Avaliação sociodemográfica e de 

estilo de vida  

- Questionário padronizado 

 

• Avaliação clínica-laboratorial  

- Entrevista clínica 

- Aferição da pressão arterial 

- Exames laboratoriais: creatinina 

sérica/urinária, magnésio sérico/urinário, 

hemograma, cálcio, fósforo, perfil 

lipídico, ácido úrico, paratormônio, 

vitamina D, albuminuria, glicemia em 

jejum, fosfatase alcalina, PCRus e IL6 

 

•  Avaliação do consumo alimentar  

- Recordatório de 24 horas 

 

• Avaliação antropométrica  

- Massa corporal, estatura, CC, CP, DAS, 

FPM e Cpant  

 

• Avaliação da composição corporal 

- DEXA e PDA  

 

 

• Avaliação do estado inflamatório por 

meio da dosagem de citocinas (IL-6 e 

TNF) e PCRus 

•  

t3 
(24 meses) 

• Avaliação sociodemográfica e de 

estilo de vida  

- Questionário padronizado 

 

• Avaliação clínica-laboratorial  

- Entrevista clínica 

- Aferição da pressão arterial 

- Exames laboratoriais: creatinina 

sérica/urinária, magnésio sérico/urinário, 

hemograma, cálcio, fósforo, perfil 

lipídico, ácido úrico, paratormônio, 

vitamina D, albuminuria, glicemia em 

jejum, fosfatase alcalina, PCRus e IL6 

 

•  Avaliação do consumo alimentar  

- Recordatório de 24 horas 

 

• Avaliação antropométrica  

- Massa corporal, estatura, CC, CP, DAS, 

FPM e Cpant  

 

• Avaliação da composição corporal 

- DEXA e PDA 

 

• Avaliação sociodemográfica e de 

estilo de vida  

- Questionário padronizado 

 

• Avaliação clínica-laboratorial  

- Entrevista clínica 

- Aferição da pressão arterial 

- Exames laboratoriais: creatinina 

sérica/urinária, magnésio sérico/urinário, 

hemograma, cálcio, fósforo, perfil 

lipídico, ácido úrico, paratormônio, 

vitamina D, albuminuria, glicemia em 

jejum, fosfatase alcalina, PCRus e IL6 

 

•  Avaliação do consumo alimentar  

- Recordatório de 24 horas 

 

• Avaliação antropométrica  

- Massa corporal, estatura, CC, CP, DAS, 

FPM e Cpant  

 

• Avaliação da composição corporal 

- DEXA e PDA 
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escolaridade foi avaliada em anos de frequência à escola e classificada em: ≤ 8 e > 8 anos. Foi 

considerado tabagista ou etilista todo paciente que declarou ser fumante ou consumir bebida 

alcoólica no momento da entrevista, independentemente da quantidade consumida.  

Para avaliação do nível de atividade física dos participantes foi abordado a quantidade 

de dias, minutos e tipo das atividades físicas realizadas. Foram considerados fisicamente 

ativos os pacientes que realizavam no mínimo 150 minutos de atividade física semanal 

(MATSUDO et al., 2001).  

 

 

3.5.2 Avaliação clínica-laboratorial 

 

 

Foram considerados portadores de hipertensão arterial e diabetes mellitus os 

participantes com diagnóstico médico prévio ou que estivessem em uso de medicamento 

específico. A aferição da pressão arterial foi realizada por meio do método oscilométrico com 

a utilização do aparelho Omron 705-IT, Japan e seguiu as recomendações das Diretrizes 

Brasileiras de Hipertensão Arterial – 2020. Foram realizadas três medidas, com intervalo de 1 

a 2 minutos e medidas adicionais somente quando as duas primeiras leituras diferiram > 10 

mmHg. (BARROSO et al., 2021).  

As amostras venosas foram colhidas após jejum noturno de 12 horas e incluíram as 

seguintes dosagens: creatinina, magnésio, cálcio, sódio, ácido úrico, fósforo, paratormônio, 

vitamina D, triglicerídeos, colesterol total, high density lipoprotein (HDL) e low density 

lipoprotein (LDL), glicemia em jejum, fosfatase alcalina, hemograma completo, IL6 e PCRus. 

Os níveis de creatinina (sérica e urinária) foram determinados pelo método colorimétrico 

(reação de Jaffé). O colesterol total e HDL foram dosados pelo método enzimático 

colorimétrico e o LDL foi estimado por meio da fórmula de Friedewald (FRIEDEWALD; 

LEVI; FREDRICKSON, 1972). Os níveis de Mg (sérico e urinário) foram avaliados pelo 

método colorimétrico com clorofosfano III. O fósforo foi dosado por meio do método 

molibdato UV- automatizado e a vitamina D por meio da eletroquimioluminescência. A 

fosfatase alcalina foi determinada por meio do método colorimétrico enzimático.  

A glicemia em jejum foi avaliada pelo método hexoquinase UV e a hemoglobina pela 

citometria de fluxo. Os níveis de PCRus foram determinados por meio da turbidimetria. Os 

parâmetros hematológicos foram analisados usando o sistema Advia 120 System (Siemens 
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AG, Alemanha) e os demais parâmetros utilizando o Analisador Cobas 6000 com reagentes e 

controles do fabricante (Roche Diagnostics, EUA).  

A dosagem da citocina IL6 foi realizada por meio da técnica Cytometric bead array. 

Os resultados foram gerados em gráficos e tabelas com auxílio de um software específico.  

A urina de 24 horas foi utilizada para dosar a excreção urinária de Mg e creatinina. Os 

pacientes foram cuidadosamente instruídos a: acondicionar a urina em frascos apropriados 

(garrafas de água mineral), desprezar a primeira urina do dia e, a partir daí, coletar toda urina 

produzida durante o período de 24 horas e mantendo-a sob refrigeração. As amostras de urina 

de 24 horas com volume inferior a 400mL ou com creatinina urinária <15mL/Kg/24h 

(homens) e <10mL/kg/24h (mulheres) foram desconsideradas pela possibilidade de erro na 

coleta. 

Para o diagnóstico da DRC foram consideradas duas avaliações prévias da função 

renal, com intervalo mínimo de 3 meses, conforme orientação do KDIGO (2012). A TFG foi 

estimada por meio da fórmula derivada do estudo CKD-EPI (LEVEY et al., 2009), utilizando 

a creatinina como referência para o cálculo. A partir dos resultados encontrados, foi possível 

obter o estadiamento da DRC (estágio 1: TFG ≥ 90 mL/min/1,73m2; estágio 2: TFG entre 60-

89 mL/min/1,73m2; estágio 3: TFG entre 30-59 mL/min/1,73m2; estágio 4: TFG entre 29-15 

mL/min/1,73m2; estágio 5: TFG < 15 mL/min/1,73m2). 

 

Quadro 2- Equação utilizada para estimativa da taxa de filtração glomerular 

 

Equação CKD-EPI creatinina 

TFGe (mL/min/1,73 m²) = 141 × min (creatinina sérica/κ, 1) α × max (creatinina sérica/κ, 1) -

1,209 x 0,993Idade × [1,018 (se mulheres)] x [1,159 (se negros)] 

Onde: κ = 0,7 para mulheres e 0,9 para homens; α = - 0,329 para mulheres e – 0,411 para 

homens; min indica o mínimo de creatinina sérica ou 1; e max indica o máximo de creatinina 

sérica ou 1. 

Legenda: TFGe: taxa de filtração glomerular estimada; min: mínimo; max: máximo. 

 

Fonte: adaptada de LEVEY et al., 2009  
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3.5.3 Avaliação do consumo alimentar 

 

 

A avaliação do consumo alimentar foi realizada por meio do Inquérito Alimentar 

Recordatório de 24 horas (R24h). Foram aplicados três R24h, em momentos alternados da 

coleta de dados, incluindo um dia do final de semana. Os R24h foram digitados em planilha 

Excel. A quantidade dos alimentos consumidos foi convertida de medidas caseira para gramas 

ou mililitros (PINHEIRO et al., 2005). Em seguida foram convertidas em quantidade de 

nutrientes (incluindo o magnésio), conforme a Tabela Brasileira de Composição de Alimentos 

(NEPA-UNICAMP, 2011), Tabela de composição nutricional dos alimentos consumidos no 

Brasil (PESQUISA DE ORÇAMENTOS FAMILIARES IBGE, 2011), USDA Nutrient 

Database for Standard Reference (USDA, 2011) ou pelas informações dos rótulos dos 

alimentos. A ingestão energética de cada alimento foi estimada pela multiplicação dos valores 

de carboidratos e proteínas por 4 kcal e lipídios por 9 kcal. O consumo energético diário de 

cada alimento foi obtido após somatório das calorias provenientes de cada macronutriente. A 

média da ingestão diária total foi calculada somando-se as calorias consumidas de todos os 

alimentos consumidos do R24h, dividido por três, chegando-se ao consumo habitual. Para 

avaliar o magnésio alimentar em mg/dia realizou ajuste pelas calorias totais consumidas 

diariamente a partir dos resíduos de modelos de regressão linear, que têm o magnésio ingerido 

como variável dependente e as calorias totais como variável independente (WILLETT, 1998).  

 

 

3.5.4 Avaliação antropométrica e da composição corporal 

 

 

A avaliação nutricional antropométrica foi realizada por meio da aferição da massa 

corporal, estatura, diâmetro abdominal sagital (DAS), circunferência da cintura (CC), 

circunferência da panturrilha (Cpant) e do pescoço (CP). Para a aferição da massa corporal foi 

utilizada uma balança calibrada (Filizola®, Brasil) com capacidade máxima de 150kg e 

subdivisões a cada 100g. A estatura foi obtida com o auxílio de um estadiômetro portátil 

(Alturexata®, Brasil) com escala de 0 a 220 cm e precisão de 0,1 cm. 

A avaliação pondero estatural foi realizada por meio do IMC, obtido pela razão entre a 

massa corporal e o quadrado da estatura, e adotada a classificação proposta pela Organização 

Mundial de Saúde (WHO, 2000) para adultos e a de LIPSCHITZ (1994) para idosos.  
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Para avaliar a distribuição da gordura corporal foram utilizadas CC, Cpant e CP. A CC 

foi aferida no ponto médio entre a última costela e a crista-ilíaca, utilizando-se uma fita 

métrica inelástica (Sanny®, Brasil). Os valores obtidos foram comparados com os valores 

limítrofes associados ao risco de desenvolvimento de complicações relacionadas à obesidade. 

Para homens, este risco encontra-se elevado e muito elevado quando os valores de CC são 

maiores que 94 e 102cm, respectivamente, e, para mulheres, quando maiores que 80 e 88cm 

(NATIONAL CHOLESTEROL EDUCATION PROGRAM, 2002). A Cpant foi aferida com 

fita inelástica com o indivíduo na posição ereta, com os pés afastados 20 cm, na máxima 

circunferência no plano perpendicular à linha longitudinal da panturrilha (LOHMAN; 

ROCHE; MARTOREL, 1988). Foram adotados os pontos de corte de 33 e 34 cm para 

mulheres e homens, respectivamente (BARBOSA-SILVA et al., 2016). A CP foi mensurada 

com a utilização de uma fita métrica inelástica (Sanny®, Brasil), medida na base do pescoço 

na altura da cartilagem cricotireoideana. Na presença de proeminência, em homens, a medida 

foi realizada abaixo da proeminência. Os pontos de corte adotados foram ≥34 e ≥ 37cm para 

mulheres e homens, respectivamente (BEN-NOUN et al., 2006). 

O DAS, que compreende a distância entre as costas e o abdômen, foi mensurado em 

duplicata. Para aferição, foi utilizado um calibrador abdominal portátil, com subdivisão de 

medidas de 0,1 cm (Holtain Kahn Abdominal Caliper®). A medida foi realizada com o 

indivíduo em posição supina e joelhos flexionados. O braço fixo do calibrador foi posicionado 

no ponto médio entre a última costela e a crista ilíaca, na altura entre os discos das vértebras 

lombar quatro e cinco (L4 – L5), e então, o braço superior móvel do calibrador foi deslizado 

na parte superior do abdômen até tocá-lo, sem comprimi-lo, e neste momento foi realizada a 

leitura. Os pontos de corte adotados foram: ≥ 23,1cm para homens e ≥ 21,1cm para mulheres 

(CARNEIRO RORIZ et al., 2011). 

O estado funcional do músculo esquelético foi avaliado por meio da FPM. Para isso, o 

dinamômetro manual de pressão hidráulica tipo Smedley (Jamar®), com escala de 0 a 100kg 

e resolução de 1,0 kg, foi utilizado para a aferição no braço dominante. A adequação da FPM 

foi calculada com base no percentil 50 para sexo e idade empregando-se um padrão de 

referência nacional (SCHLÜSSEL et al., 2008). 

Para a avaliação da composição corporal foram utilizados a DEXA e a Pletismografia 

por deslocamento de ar.  

 A DEXA foi utilizada para obtenção do conteúdo de mineral dos ossos e da massa 

magra, a massa de gordura total e o percentual de massa de gordura de todo o esqueleto e do 

interior do corpo (MICKLESFIELD et al., 2012). A técnica de avaliação baseia-se na 
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atenuação, pelo corpo do paciente, de um feixe de radiação gerado por uma fonte de raio-X 

com dois níveis de energia. Este feixe atravessa o indivíduo no sentido póstero-anterior e é 

captado por um detector. O software calcula a densidade de cada amostra a partir da radiação 

que alcança o detector em cada pico de energia (LASKEY et al., 1992).  

O aparelho para realização da DEXA foi calibrado diariamente, antes do início das 

medidas, a fim de verificar a qualidade das varreduras, conforme as recomendações do 

fabricante. Foi realizado o scanner total do corpo obtendo-se imagens de todas as áreas. Os 

tecidos moles (gordura, água, músculos e órgãos viscerais) atenuam a energia de forma 

diferente do tecido ósseo, permitindo a construção de uma imagem da área de interesse. No 

momento da avaliação os indivíduos utilizavam roupas leves, estavam descalços e isentos de 

qualquer acessório ou objeto de metal. O exame foi realizado com o participante em decúbito 

dorsal e imóvel durante um tempo aproximado de 15 minutos. O posicionamento no 

equipamento foi feito de modo que a linha sagital demarcada nessa área passasse sob o centro 

do crânio, da coluna vertebral, da pélvis e das pernas (LEWIECKI et al., 2016). O 

equipamento utilizado foi o modelo Lunar Prodigi – marca GE Healthcare®). 

A PDA consiste num meio densitométrico de determinação da composição corporal, 

com a massa corporal obtida por meio da balança acoplada ao equipamento e o volume 

corporal fornecido pela aplicação da lei dos gases no interior de duas câmaras. O aparelho 

estima o volume corporal com base na lei de deslocamento de ar de Boyle, na qual o volume 

varia inversamente com a pressão enquanto a temperatura permanece constante (MCCRORY 

et al., 1995). A estimativa foi realizada por meio do aparelho BOD POD® (BOD POD – 

COSMED®, Itália).  

Inicialmente o aparelho BOD POD foi calibrado e o participante informado sobre o 

procedimento. Foi fornecida uma vestimenta específica (bermuda e touca para os homens e 

bermuda, touca e top esportivo para as mulheres), e solicitado que o participante trocasse a 

roupa que estava usando pela vestimenta fornecida pelos pesquisadores. Também foi 

solicitado que retirasse todos os adereços metálicos que, porventura, estivesse usando. Então, 

inicialmente o indivíduo foi pesado na balança que pertence ao equipamento e, em seguida 

solicitou-se para que ele entrasse na câmara de medição e se sentasse, permanecesse imóvel 

durante o teste, e que realizasse três incursões respiratórias, para que então o equipamento 

realizasse a medida do volume ocupado pelo paciente, observando-se o princípio de Boyle 

(GARROW et al., 1979). Assim, foram medidas as variações entre a pressão e o volume para 

a determinação da densidade corporal. A partir desta, foi mensurada a composição corporal, 
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especificamente o percentual de gordura corporal (%GC) baseada na equação de Siri (1961), 

por meio do software específico do equipamento.  

Para classificação do %GC, obtidos por meio da DEXA e da PDA, foram utilizadas as 

referências estabelecidas por Jackson e Pollock (1980), de acordo com o sexo e faixa etária, 

conforme quadro abaixo.  

 

Quadro 3- Classificação do percentual de gordura corporal 

 

Adequação 

                                                    Idade (anos) 

20-29 30-39 40-49 50-59 >60 

Homens      

Excelente < 11 < 12 <14 < 15 < 16 

Bom 11-13 12-14 14-16 15-17 16-18 

Dentro da média 14-20 15-21 17-23 18-24 19-25 

Regular 21-23 22-24 24-26 25-27 26-28 

Alto percentual de gordura >23 >24 >26 >27 >28 

Mulheres      

Excelente <16 < 17 <18 <19 < 20 

Bom 16-19 17-20 18-21 19-22 20-23 

Dentro da média 20-28 21-29 22-30 23-31 24-32 

Regular 29-31 30-32 31-33 32-34 33-35 

Alto percentual de gordura >31 >32 >33 >34 >35 

Fonte: adaptada de JACKSON; POLLOCK, 1980. 

 

 

3.6 Análises estatísticas 

 

 

Os dados coletados foram armazenados em um banco de dados específico e para 

assegurar a qualidade na entrada dos dados, os mesmos foram digitados duas vezes por 

pessoas diferentes. As duas digitações foram comparadas. 

Foram realizadas análises descritivas para caracterização dos pacientes. As variáveis 

categóricas foram apresentadas por meio de frequências e porcentagens e as quantitativas por 

meio de média e desvio padrão (média ± DP) ou mediana e diferença interquartil (Quartil 3- 

Quartil1). Foi testada a normalidade das variáveis pelo teste Shapiro-Wilk.  

A associação entre os níveis de Mg-S e na urina de 24 horas com os estágios da DRC e 

momentos do estudo foi testada pela análise de variância (ANOVA).  

Um modelo de regressão linear com efeitos aleatórios foi ajustado para investigar as 

repercussões dos níveis séricos e urinários do Mg na composição corporal e estado 

inflamatório dos participantes do estudo. Para que os fatores laboratoriais e consumo 

alimentar não confundissem a análise, tais variáveis foram considerados no ajuste. As 
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variáveis independentes com valor de p<0,20 na análise não ajustada foram incluídas no 

modelo final. 

O nível de significância considerado em todas as análises foi de 5%. As análises foram 

realizadas na versão 14 do programa STATA (Data analysis and statistical software). 

 

 

3.7 Aspectos éticos 

 

 

O estudo foi submetido e aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa do Hospital 

Universitário da Universidade Federal do Maranhão sob número de parecer: 2.727.940 e 

atende aos requisitos exigidos pela Resolução do Conselho Nacional de Saúde n° 466/12 e 

suas complementares para pesquisas envolvendo seres humanos.  
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4 RESULTADOS  

 

 

A casuística foi composta por 189 portadores de DRC em tratamento não dialítico 

acompanhados no CPDR-HUUFMA, MA. O tempo de seguimento foi de 24 meses. Durante 

o período de acompanhamento ocorreram 6 óbitos (3,2%), relacionados principalmente a 

doenças cardiovasculares. Aconteceram 49 censuras devido progressão da DRC para o estágio 

V com início de tratamento dialítico (10,6%), diagnóstico de câncer (3,2%), síndrome da 

imunodeficiência adquirida (0,5%) e retirada do consentimento durante as etapas da pesquisa 

(11,6%). Permaneceram até o final do estudo 134 pacientes (70,9%). A média de idade foi de 

60,2±12,0 anos e 52,2% eram do sexo feminino. Prevaleceram participantes casados ou em 

união conjugal (65,7%), da cor preta ou parda (79,1%), com no máximo oito anos de 

escolaridade (92,5%) e renda familiar de até dois SM (48,5%). Quanto as características de 

estilo de vida, 14,9% eram etilistas, 6,7% tabagistas e 55,2% praticavam atividade física. A 

hipertensão arterial foi presente em 88,8% dos pacientes, 43,3% eram diabéticos e 72,4% 

estavam nos estágios 3A e 3B da DRC (Tabela 1). 
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Fonte: A autora, 2020. 

 

Em se tratando do estado nutricional, a prevalência de excesso de peso de acordo com 

o IMC foi de 57,1%, enquanto o %GC alto foi de 66,9%. Quando avaliado por sexo, as 

mulheres apresentaram maior prevalência de %GC alto quando comparadas com os homens 

(77,5% vs 56,6%; p=0,005) (Dados não apresentados em tabela).  

A avaliação do perfil inflamatório demonstrou valores médios da PCR e IL6 de 

0,49±1,17 mg/dL e 7,45±5,95 pg/mL, respectivamente. Não foi observada diferença estatisticamente 

significativa entre os sexos (p>0,05) (Dados não apresentados em tabela). 

Tabela 1- Características sociodemográficas, de estilo de vida e clínicas dos portadores de          

doença renal crônica em tratamento não dialítico 

 
Variáveis n  % 

 

Idade (anos)  

20-44  14    4,2 

45-59   36 11,0 

≥ 60   84 84,8 

Média ±DP      60,2±12,0 

Sexo     

Feminino    70 52,2 

Situação conjugal     

Casado/união conjugal    88 65,7 

Solteiro/separado/viúvo    46 34,3 

Cor autorreferida     

Branca     25 18,7 

Preta/parda    106 79,1 

      Outras        3   2,2 

Escolaridade (anos de estudo)   

≤ 9                124 92,5 

> 9                  10   7,5 

Renda (em salário-mínimo)   

< 1   36 26,9 

      ≥1 e ≤ 2  65 48,5 

>2  33 24,6 

Etilismo     

Presente 20 14,9 

Tabagismo    

Presente 9 6,7 

Atividade física     

      Presente 74                 55,2 

Hipertensão arterial    

Presente 119 88,8 

Diabetes    

Presente 58 43,3 

Estágios da doença renal crônica   

3ª 45 33,6 

3B 52 38,8 

4 37                 27,6 
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Quanto a ingestão de energia e nutrientes, os homens apresentaram um consumo médio 

maior de calorias quando comparados às mulheres (p<0,001). Em se tratando da ingestão de 

macro e micronutrientes, não foi observado diferença estatisticamente significativa entre os 

sexos (Tabela 2). 

 

Tabela 2- Ingestão de energia e nutrientes dos portadores de doença renal crônica em tratamento 

não dialítico, segundo o sexo.  

 

Variáveis 
Total 

Média ± DP 

Homens 

Média ± DP  

Mulheres 

Média ± DP  
p-valor 

Energia, kcal 1165,63±359,55     1308,95±336,65       1036,65±331,43    <0,001 

Proteína, g   62,41±16,74      61,42±15,78      63,30±17,63     0,261 

Carboidrato, g 174,20±24,53     175,72±22,22     172,84±26,52    0,250 

Gordura total, g  30,32±8,97      29,81±7,55 30,77±10,12      0.269    

Fibra alimentar, g  12,85±3,82      12,93±3,98      12,78±3,70     0,589 

Cálcio, mg   331,22±156,36     312,81±130,06     347,79±176,02    0,090 

Magnésio, mg  213,91±129,35        201,61±114,24        224,97±141,49      0,150 

Fonte: A autora, 2020. 

 

A Tabela 3 apresenta os valores médios do Mg-S e Mg-U no basal, com 12 e 24 

meses, segundo os estágios da DRC. Não houve diferença estatisticamente significativa entre 

os níveis de Mg-S e Mg-U, conforme progressão da DRC (p>0,05).  

 

Tabela 3- Níveis séricos e urinários do magnésio no basal, com 12 meses e 24 meses, segundo os 

estágios da doença renal crônica 

 
 

Variáveis 

 

Magnésio sérico  

Média ± DP 

 

Magnésio na urina de 24h  

Média ± DP 

 

Basal 12 meses 24 meses Basal 12 meses 24 meses 

Estágio 3A 

 

1,95± 0,22 1,88± 0,22 2,05± 0,29 78,55±33,32 74,77±34,34 79,75±33,14 

Estágio 3B 

 

2,02± 0,28 1,99± 0,25 2,12± 0,23 71,01±37,50 67,33±34,88 94,83±37,26 

Estágio 4 

 

2,04±0,25 2,00±0,26 2,21±0,29 66,10±33,80 61,54±33,45 77,66±29,38 

p valor 

 

0,222 0,551   0,158    0,630    0,632     0,283 

Fonte: A autora, 2020. 
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A Figura 2 apresenta as médias da TFGe no basal (38,06±11,63 mg/min/1,73m2), com 

12 meses (37,02±13,59 mg/min/1,73m2) e com 24 meses (37,95±15,52 mg/min/1,73m2). Não 

foi observada diferença estatisticamente significativa entre as médias da TFGe nos diferentes 

momentos da coleta dos dados (p>0,05). 

 

 

Figura 2- Média da taxa de filtração glomerular estimada dos portadores de doença renal 

crônica não dialítica nos diferentes momentos da coleta de dados do estudo 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
                      Basal                                          12 meses                                     24 meses 

        Fonte: A autora, 2020. 

 

 

 

A Figura 3 expressa os valores médios do Mg-S no basal (2,02±0,26mg/dL), com 12 

meses (1,96±0,25mg/dL) e com 24 meses (2,13±0,27mg/dL). Não foi observada diferença 

estatisticamente significativa entre os níveis séricos de magnésio nos diferentes momentos da 

coleta de dados (p>0,05). 

 

 

 

 

 

 

 

0 

20 

40 

60 

80 

p=0,674 

 

 

T
F

G
e 

(m
g

/m
in

/1
,7

3
m

2
) 



45 

 

Figura 3- Média dos níveis de magnésio sérico dos portadores de doença renal crônica não 

dialítica nos diferentes momentos da coleta de dados do estudo 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 p = 0.635     
 

 

 

 

 

        Fonte: A autora, 2020. 

 

A Figura 4 mostra os valores médios do Mg-U no basal (71,82 ± 35,53mg/dL), com 12 

meses (67,45±33,45mg/dL) e com 24 meses (84,82±34,34mg/dL). Não foi observada 

diferença estatisticamente significativa entre os níveis urinários de magnésio nos diferentes 

momentos da coleta de dados (p>0,05). 
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Figura 4- Média dos níveis de magnésio na urina de 24 horas dos portadores de doença renal 

crônica não dialítica nos diferentes momentos da coleta de dados do estudo  
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                   Fonte: A autora, 2020. 

 

 

Os coeficientes do modelo de regressão linear longitudinal dos parâmetros 

laboratoriais e de composição corporal associados com o Mg-S são apresentados na Tabela 3. 

No modelo de regressão não ajustado, verificamos que o Mg-S se associou positivamente com 

a fosfatase alcalina, HDL, paratormônio e Mg alimentar. O Mg-S expressou uma correlação 

negativa com a TFGe, RAC, LDL e triglicerídeos. 

No modelo ajustado, o percentual de massa magra e o consumo alimentar de Mg 

associaram-se positivamente com o Mg-S. Os níveis de ácido úrico, triglicerídeos, CC e o 

percentual de massa gorda foram associados negativamente com o Mg-S. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

0 

50 

100 

150 

200 

250 

p=0,785 

 

M
g

 u
ri

n
a 

d
e 

2
4
h

 (
m

g
/d

ia
) 



47 

 

Tabela 4- Modelo de regressão linear longitudinal dos parâmetros laboratoriais e de 

composição corporal associados com os níveis séricos de magnésio 

 

A Tabela 5 mostra os coeficientes do modelo de regressão linear longitudinal dos 

parâmetros laboratoriais e de composição corporal associados com o Mg-U. O modelo de 

regressão não ajustado demonstrou que, a TFGe, hemoglobina, hematócrito, vitamina D, IL6, 

consumo alimentar de Mg, CC, CP, Cpant, DAS, FPM e o percentual de massa magra 

expressaram correlação positiva com o Mg-U. O percentual de massa gorda demonstrou 

correlação negativa com o Mg-U. 

No modelo ajustado, a TFGe, IL6, consumo alimentar de Mg e o percentual de massa 

magra demonstraram correlação positiva com o Mg-U. 

 

 

 

 

 

 

 

Variáveis 
Não-ajustado Ajustado 

β CI [95%] p valor β CI [95%] p valor 

TFGe, mg/min/1,73m2 -0.0020 -0.0031 -0.0031 0.000 -0.0006 -0.0007 -0.0020 0.345 

RAC -0.0000 -0.0000 -3.4106 0.028 -0.0000 -0.0000 -5.1907 0.054 

Cálcio, mg/dL 0.0058 0.0001 0.0118 0.056 0.0044 0.0011 0.0101 0119 

PTH, pg/mL 0.0008 0.0004 0.0012 0.000 0.0001 0.0003 0.0005 0.566 

Fosfatase alcalina, mg/dL 0.0013 0.0004 0.0022 0.003 0.0006 0.0003 0.0016 0.166 

HDL, mg/dL 0.0020 0.0002 0.0037 0.025 0.0019 0.0002 0.0039 0.072 

LDL, mg/dL -0.0009 -0.0015 -0.0002 0.010 -0.0004 -0.0011 -0.0002 0.224 

Triglicerídeos, mg/dL -0.0004 -0.0007 -0.0002 0.000 -0.0003 -0.0006 -0.0000 0.022 

Ácido úrico, mg/dL -0.0135 -0.0027 -0.0297 0.102 -0.0212 -0.0018 -0.0405 0.032 

Interleucina 6, pg/mL 0.0051 0.0003 0.0105 0.066 0.0040 0.0011 0.0090 0.123 

Mg alimentar, mg/dia 0.0025 0.0011 0.0038 0.000 0.0021 0.0078 0.0035 0.002 

Circunferência da cintura, 

cm 
-0.0020 -0.0001 -0.0042 

0.068 
-0.0049 -0.0025 -0.0073 0.000 

Massa magra, % 0.0022 0.0007 0.0052 0.137 0.0033 0.0000 0.0066 0.046 

Gordura corporal, % -0.0025 -0.0056 -0.0005 0.103 -0.0038 -0.0073 -0.0004 0.030 

Legenda: TFGe- taxa de filtração glomerular estimada; RAC- relação albuminúria-creatininuria; PTH- 

paratormônio; HDL- High density lipoprotein; LDL- Low density lipoprotein; Mg alimentar- consumo 

alimentar de magnésio. 

 Fonte: A autora, 2020. 
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Tabela 5- Modelo de regressão linear longitudinal dos parâmetros laboratoriais e de 

composição corporal associados com os níveis de magnésio na urina de 24 horas 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Variáveis 
Não-ajustado Ajustado 

β CI [95%] p valor β CI [95%] p valor 

TFGe, mg/min/1,73m2 0.4157 0.2763 0.5550 0.000 0.3096 0.1656 0.4536 0.000 

RAC -0.0031 -0.0069 -0.0005 0.099 0.0002 0.0033 0.0038 0.894 

Hemoglobina, g/dL 6.3571 4.4883 8.2260 0.000 5.2495 1.5899 12.0889 0.132 

Hematócrito, % 1.9010 1.2757 2.5264 0.000 -0.6901 -2.9322 -1.5520 0.546 

HDL, g/dL -0.1726 -0.3989 -0.0537 0.135 0.1846 0.0581 0.4274 0.136 

Vitamina D, ng/mL 0.4786 0.2303 0.7269 0.000 0.1124 0.1503 0.3752 0.402 

Interleucina 6, pg/mL 0.8390 0.1328 1.5452 0.020 0.7450 0.0292 1.4608 0.041 

Mg alimentar, mg/dia 0.0366 0.0010 0.0721 0.043 0.0362 0.0005 0.0719 0.047 

IMC, kg/m² 0.5415 0.1696 1.2527 0.136 0.0010 1.8245 1.8266 0.999 

Circunferência da 

cintura, cm 
0.3535 0.0705 0.6364 

0.014 
0.3763 0.2929 1.0456 0.270 

Circunferência do 

pescoço, cm 
1.6805 0.7975 2.5635 

0.000 
0.9440 2.3442 0.4561 0.186 

Circunferência da 

panturrilha, cm 
1.1582 0.3090 2.0074 

0.008 
0.6825 0.5853 1.9505 0.291 

Diâmetro abdominal 

sagital, cm 
1.2383 0.2021 2.2746 

0.019 
1.7413 0.6455 4.1282 0.153 

Força de preensão 

manual, kg 
1.0160 0.6181 1.4140 

0.000 
0.0212 0.6114 0.5688 0.944 

Massa magra, % 0.7975 0.4210 1.1739 0.000 0.6910 0.1369 1.2450 0.015 

Massa gorda, % -0.6756 -1.0207 -0.3304 0.000 -0.5708 -1.2931 -0.1514 0.121 

Legenda: TFGe- taxa de filtração glomerular estimada; RAC- relação albuminúria-creatininuria; Mg alimentar-            

consumo alimentar de magnésio; HDL- High density lipoprotein; IMC- índice de massa corporal 

 Fonte: A autora, 2020. 
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5 DISCUSSÃO 

 

 

O objetivo deste estudo foi avaliar a associação entre os níveis séricos e urinários do 

Mg com a composição corporal e marcadores inflamatórios em portadores de DRC não 

dialítica. Segundo nosso conhecimento, este foi o primeiro estudo longitudinal a reunir este 

conjunto de métodos com pacientes apresentando estas características clínicas. 

Os resultados mostraram que o percentual de massa magra e o consumo alimentar de 

Mg associaram-se positivamente com o Mg-S. Por outro lado, os níveis séricos de ácido 

úrico, triglicerídeos, CC e o percentual de massa gorda foram associados negativamente com 

o Mg-S (Tabela 4). Além disso, a TFGe, IL6, consumo alimentar de Mg e o percentual de 

massa magra evidenciaram uma associação positiva com o Mg-U (Tabela 5).  

Os achados deste estudo demonstram a relevância clínica dos níveis séricos e urinários 

de Mg no manejo do portador de DRC em tratamento não dialítico. A deficiência de Mg é um 

problema emergente de saúde pública (ROSANOFF; WEAVER; RUDE, 2012) e pode ser um 

fator de risco para o desenvolvimento e progressão da doença renal, complicações 

cardiovasculares (TIN et al., 2015), estresse oxidativo, estado pró-inflamatório (NIELSEN, 

2018), obesidade, síndrome metabólica, resistência à insulina e hiperglicemia (MORAIS et 

al., 2017). 

A redução dos níveis de Mg não é incomum entre indivíduos com DRC, apesar de 

suas baixas taxas de filtração glomerular. Em um estudo transversal com 5.181 pacientes com 

DRC nos estágios 1 a 5, a hipomagnesemia, definida como níveis séricos de Mg inferiores a 

1,8 mg/dL, foi uma das anormalidades eletrolíticas mais prevalentes (OKA et al, 2019). Por 

outro lado, alguns estudos com esse grupo populacional têm demonstrado níveis séricos 

adequados de Mg (FÈRRE et al., 2019; DIAS et al., 2020), corroborando com os resultados 

do estudo que também evidenciou níveis adequados de Mg-S no basal, após 12 meses e após 

24 meses de seguimento (Figura 3). 

A justificativa para esse achado pode ser o acompanhamento multiprofissional com 

orientações nutricionais objetivando o consumo de alimentos fontes de Mg e a suplementação 

do mineral, quando necessário. A correção de dietas não saudáveis é uma prioridade para 

atender a necessidade diária recomendada de Mg. No entanto, devido a fatores agronômicos e 

ambientais, bem como ao processamento de alimentos, o teor de Mg em frutas e vegetais caiu 

nos últimos 50 anos e pode ser necessário complementá-lo (CAZZOLA et al., 2020).  
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Na prática clínica a dosagem do Mg-S por ser mais viável e de baixo custo (OH; 

DEETH, 2017) é o exame laboratorial mais utilizado para avaliar as concentrações do 

mineral. No entanto, o Mg-S não se correlaciona com o quantitativo de Mg corporal por ser 

apenas 1% do total de Mg no corpo (RAZZAQUE, 2018).  Esta é uma das razões pelas quais 

a deficiência de Mg é o desequilíbrio eletrolítico mais subestimado nos países ocidentais, 

onde ocorre um risco significativamente alto de hipomagnesemia latente (GRÕBER; 

SCHMIDT; KISTERS, 2015; NIELSEN, 2019). 

 Estudiosos têm proposto que a excreção urinária de Mg também deve ser considerada 

pois a deficiência clínica de Mg é diagnosticada com precisão com um valor de Mg-S inferior 

a 2,0 mg/dL com uma excreção urinária de magnésio de 40–80 mg/dia, indicando ingestão de 

magnésio de <250 mg/dia (COSTELLO et al., 2016; MALINOWSKA; MALECKA; 

CIEPIELA, 2020). Os níveis urinários de Mg foram dosados e demonstraram valores médios 

≤ 80mg/dia no basal e na avaliação com 12 meses (Figura 4). No entanto, a discussão sobre os 

valores de referência para o Mg ainda está em andamento, uma vez que vários estudos 

mostram discrepâncias entre os sintomas clínicos da deficiência de Mg e o limiar de 

concentração sérica e urinária do mineral (LIEBSCHER; LIEBSCHER, 2004). 

A deficiência moderada ou subclínica de Mg induz uma inflamação crônica de baixo 

grau sustentada pela liberação de citocinas inflamatórias e produção de radicais livres, que 

exacerbam um estado inflamatório pré-existente. Por esta razão, considera-se um fator de 

risco para condições patológicas caracterizadas por inflamação crônica, como a DRC, 

hipertensão, distúrbios cardiovasculares, obesidade, síndrome metabólica e diabetes 

(DINICOLANTONIO; O`KEEFE; WILSON, 2018; MAIER et al., 2021).  

As concentrações de IL6 nos pacientes com DRC foram associadas positivamente com 

o Mg-U (Tabela 4), corroborando com os achados de Simental-Mendia et al. (2017) que 

evidenciaram em estudos com humanos e modelos animais a redução dos níveis de Mg como 

um início para o processo inflamatório. E, a revisão sistemática com metanálise de Veronese 

et al. (2022) demonstrou a redução dos marcadores inflamatórios quando os níveis de Mg 

estavam adequados. Uma possível explicação para a associação entre níveis de Mg e 

inflamação é que a hipomagnesemia estimula os macrófagos e o influxo de íons cálcio nas 

células. Os níveis aumentados de cálcio celular aumentam o Mg necessário para bloquear o 

influxo de íons cálcio com aumento da estimulação dos receptores NMDA que apresentam 

alta permeabilidade ao cálcio (MAIER et al., 2021). Assim, a estimulação desses receptores 

leva à abertura de canais não seletivos para cátions com consequente aumento de íons cálcio 

nas células neuronais. O resultado é a liberação de neurotransmissores e citocinas como IL6 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC8838086/#B16-nutrients-14-00679
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que, por sua vez, potencializam a liberação de PCR iniciando a resposta inflamatória (ASEMI 

et al., 2015).  

 Os níveis do Mg podem afetar a composição corporal, evidências sugerem que há 

uma associação negativa entre o percentual de gordura corporal e os níveis séricos de Mg em 

indivíduos obesos (MORAIS et al., 2017). Os níveis séricos de Mg foram associados 

negativamente com o percentual de gordura corporal e CC (Tabela 3). Corroborando com 

nossos resultados, o estudo NHANES3 destaca que o déficit de Mg é mais prevalente em 

americanos com IMC na faixa de obesidade (JIANG et al., 2020).  Analogamente, o estudo 

longitudinal CARDIA de 30 anos, realizado com mais de 5.000 indivíduos, concluiu que a 

ingestão de Mg foi inversamente associada à incidência de obesidade e aos níveis de PCR 

(LU et al, 2020). Além disso, outros estudos concluíram uma associação inversa entre a 

ingestão de Mg e marcadores de adiposidade, como IMC e CC (CASTELLANOS-

GUTIÉRREZ et al., 2018; MCKAY et al., 2020).  

O Mg possui um importante papel no controle da proliferação celular (WOLF; 

CITTADINI, 1999; DENT; SELVARATNAM, 2022) na síntese de proteínas (DØRUP; 

CLAUSEN, 1991; DE BAAIJ; HOENDEROP; BINDELS, 2015) e efeitos sobre a secreção 

ou ação de hormônios anabólicos (MAGGIO et al., 2011). Essas funções relacionadas a massa 

magra foram identificadas pela análise de regressão que revelou uma correlação positiva entre 

a massa magra e os níveis séricos de Mg (Tabela 4). Nesse sentido, um estudo randomizado 

controlado por placebo demonstrou que, a suplementação de mulheres com sobrepeso com 

250 mg de Mg diariamente, por oito semanas, resultou em um aumento na massa corporal 

magra e diminuição na massa gorda em comparação com os valores basais (MOSLEHI et al., 

2013). Outra pesquisa transversal com 396.283 participantes concluiu que, uma maior 

ingestão de Mg foi associada a uma menor chance de diminuição da força e massa muscular 

(PETERMANN-ROCHA et al., 2020). Vale ressaltar, que não foram evidenciados estudos 

com portadores de DRC.  

Outro resultado interessante foi uma correlação negativa entre os níveis de 

triglicerídeos e o Mg-S (Tabela 4). Ainda não foi demonstrado pela literatura uma associação 

consistente entre a concentração sérica de Mg e o perfil lipídico. Sabe-se que no fígado uma 

diminuição da atividade do Mg e da enzima piruvato desidrogenase pode desviar o 

metabolismo da glicose para a fase oxidativa da via das pentoses fosfato, gerando assim um 

excesso de NADPH (Nicotinamide adenine dinucleotide phosphate) (MAGUIRE et al., 

2018). O NADPH fornece potencial redox para a biossíntese de ácidos graxos, promovendo 

um aumento da síntese de triglicerídeos e LDL (DEEPTI; NALINI, 2014). Uma metanálise 
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publicada por Simental-Mendia et al. (2017) mostrou em subgrupos com hipercolesterolemia 

e hipertrigliceridemia o efeito redutor da suplementação de Mg nos níveis de LDL e 

triglicerídeos. Posteriormente, um estudo controlado randomizado publicado por Rodríguez-

Móran et al. (2018) evidenciou um efeito benéfico da suplementação oral de Mg nas 

concentrações de triglicerídeos em indivíduos com síndrome metabólica.  

Foi identificada uma correlação positiva entre o consumo alimentar de Mg e suas 

concentrações séricas e urinárias (Tabelas 4 e 5). De fato, as concentrações séricas e urinárias 

de Mg dependem, entre outros, da ingestão diária deste mineral (RAZZAQUE, 2018). Nos 

resultados do NHANES, 45% da população americana apresentou deficiência alimentar no 

consumo de Mg (MOSHFEGH et al., 2009), e outros estudos populacionais também apontam 

para a ingestão inadequada do mineral (CHOI; WEAVER, 2017; MCKAY et al., 2020).  

A Academia Nacional Americana de Medicina recomenda o consumo de 310-360 mg 

e 400-420 mg para mulheres e homens adultos, respectivamente (SARIS et al., 2000). 

Enquanto a água potável representa cerca de 10% da ingestão diária de Mg (MARX; 

NEUTRA, 1997) a clorofila é a principal fonte deste mineral. Nozes, sementes e cereais não 

processados também são ricos em Mg (FOX; RAMSOOMAIR; CARTER, 2001) e 

leguminosas, frutas, carnes e peixes têm uma concentração intermediária. Vale ressaltar que 

os alimentos processados têm um teor de Mg menor do que os produtos de grãos não 

refinados e que a ingestão dietética deste mineral no mundo ocidental está diminuindo devido 

ao consumo de alimentos processados (FORD; MOKDAD, 2003).  

O declínio progressivo da TFG em pacientes com DRC está associado a uma redução 

significativa do apetite e da ingestão alimentar. O consumo de Mg de pacientes com DRC que 

apresentam menor ingestão alimentar pode ser prejudicada (ARMSTRONG et al., 2010; 

YUAN et al., 2021). A mediana do consumo de Mg foi abaixo do recomendado para homens 

e mulheres, sem diferença estatisticamente significativa entre os sexos (Dados não 

apresentados em tabelas). Do total de Mg dietético consumido, aproximadamente 11 a 65% é 

absorvido no trato gastrointestinal e o restante é eliminado nas fezes (FINE et al., 1991). À 

medida que a DRC progride, a absorção de nutrientes no trato gastrintestinal eventualmente se 

torna anormal devido à uremia que afeta o microbioma e destrói o epitélio intestinal. Além 

disso, a vitamina D ativa, que pode aumentar a absorção intestinal de Mg, está diminuída em 

pacientes com DRC (VAZIRI; YUAN; NORRIS, 2013). Corroborando com os resultados, o 

estudo PROGREDIR que avaliou 454 portadores de DRC (estágios 3 e 4) no ambulatório do 

Hospital das Clínicas de São Paulo também demonstrou um consumo de Mg abaixo das 
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recomendações, 274mg/dia e 284mg/dia para homens e mulheres, respectivamente 

(MACHADO et al., 2018). 

 Foi evidenciada uma correlação negativa entre os níveis de ácido úrico e o Mg-S 

(Tabela 3). O ácido úrico é o produto do metabolismo das purinas, ocorrendo o aumento da 

concentração de urato sérico à medida que a TFG diminui, desencadeando vários mecanismos 

fisiológicos, como inflamação, estresse oxidativo e lesão endotelial (JOHNSON et al., 

2018). Há uma relação essencial e potencialmente modificável entre a ingestão de Mg e os 

níveis séricos de ácido úrico (NAVIN et al., 2013; WANG et al., 2015). Os dados do 

NHANES com 37.215 participantes demonstraram uma correlação negativa entre a ingestão 

dietética de Mg e hiperuricemia, sugerindo que a ingestão deficiente de Mg pode aumentar o 

risco de elevação dos níveis de ácido úrico (ZHANG; QIU, 2018).  

Finalmente, outro resultado foi uma correlação positiva entre a TFGe e o Mg-U 

(Tabela 4). De fato, os rins são cruciais na homeostase do Mg, pois a sua concentração sérica 

é controlada principalmente pela excreção na urina. Na DRC moderada, o aumento na 

excreção fracionada de Mg compensa a perda da função renal, de tal forma que os níveis 

séricos de Mg são mantidos dentro da faixa de normalidade (NOIRI et al., 2015). A partir das 

informações apresentadas, mais estudos são necessários para validar e unificar esses achados 

que podem ser úteis no desenvolvimento de um manejo mais adequado e personalizado dos 

pacientes com DRC na fase não dialítica. 

Este estudo apresenta algumas limitações: 1) Foi realizado em um único centro; 2) 

Como alguns pacientes apresentavam doença renal avançada não foi possível descontinuar os 

diuréticos por um período superior a 24 horas pelo risco de descompensação clínica; 3) A 

coleta de dados no segundo ano do estudo ocorreu no período da pandemia do coronavirus 

disease 2019 (COVID-19), o que pode ter interferido nos resultados, uma vez que a doença 

tem um efeito particular em pacientes com DRC pré-existente (KANT et al., 2020).  Além 

disso, parece que a concentração de Mg é um parâmetro que deve ser cuidadosamente 

monitorado nos pacientes infectados com severe acute respiratory syndrome coronavirus 2 

(SHARMA et al., 2022). 

Em contraste, o ponto forte da pesquisa é que avaliou não só os níveis séricos de Mg, 

mas também suas concentrações urinárias e o consumo alimentar do mineral em pacientes 

diagnosticados com DRC na fase não dialítica. Além disso, na avaliação da composição 

corporal foram utilizados métodos considerados padrão ouro. A abordagem longitudinal 

também contribuiu para a robustez do estudo.  

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC9254648/#bib0021
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O fato desse trabalho é que a redução dos níveis de Mg nos portadores de DRC não 

dialítica está associada com maior percentual de gordura, menor massa magra e maior 

concentração do marcador inflamatório IL6. Isso traz como perspectiva a implementação de 

estratégias nutricionais com o objetivo de prevenir a hipomagnesemia em estágios precoces 

da DRC.   
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CONCLUSÕES 

 

 

Conclui-se que os níveis séricos e urinários de Mg foram associados positivamente 

com a massa corporal magra. A gordura corporal total e central foi associada negativamente 

com o Mg-S. Além disso, foi evidenciada uma correlação positiva entre o Mg-U e o estado 

inflamatório, avaliado pela IL6.  

Os níveis séricos e urinários de Mg estavam dentro da faixa de normalidade nos 

diferentes momentos do estudo. Porém, foi identificado um baixo consumo alimentar do 

mineral na população pesquisada.  

Não foi observada associação das concentrações de Mg-S e Mg-U com os estágios da 

DRC.  
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APÊNDICE A - Termo de Consentimento Livre e Esclarecido  

 

 

 Você está sendo convidado, como voluntário, para participar da pesquisa 

“ASSOCIAÇÃO DOS NÍVEIS SÉRICOS E URINÁRIOS DE MAGNÉSIO COM A 

COMPOSIÇÃO CORPORAL E MARCADORES INFLAMATÓRIOS EM 

PORTADORES DE DOENÇA RENAL CRÔNICA NÃO DIALÍTICA”, tendo como 

pesquisador responsável Raimunda Sheyla Carneiro Dias, nutricionista do Hospital 

Universitário da Universidade Federal do Maranhão. 

O objetivo deste estudo é avaliar a associação dos níveis de magnésio no sangue e na 

urina com a composição corporal (distribuição da gordura e músculo) e marcadores 

inflamatórios (presença de inflamação) nos pacientes com doença renal crônica que não 

fazem hemodiálise e que são atendidos no Centro de Prevenção de Doenças Renais do 

HUUFMA. 

A pesquisa trará como benefício direto para você a possibilidade de diagnosticar 

distúrbios no seu estado nutricional e inflamatório, podendo tratá-los, evitando a ocorrência 

de sérias complicações, tais como a progressão da doença renal crônica. Além disso, será 

possível saber se os níveis de magnésio no seu sangue e na sua urina interferem no 

aparecimento desses distúrbios. 

A pesquisa apresenta alguns riscos. No local da coleta de sangue poderá aparecer um 

hematoma (mancha arroxeada), o que será prevenido com a compressão local após a retirada 

da agulha. Há ainda a possibilidade de constrangimento com a realização de alguns 

questionamentos durante a entrevista. Diante desses riscos, os pesquisadores se 

responsabilizarão em proporcionar assistência imediata e integral a você e aos outros 

participantes. 

Caso aceite participar da pesquisa, será aplicado um questionário (contendo perguntas 

relacionadas ao seu estado de saúde e antecedentes pessoais), realizado exame físico 

(avaliação do seu cabelo, unhas, olhos e pele), medida do peso, altura, circunferências da 

cintura, quadril e pescoço e avaliação da quantidade de gordura e musculo do seu corpo. 

Também serão coletados exames laboratoriais (sangue e urina). Para o exame de sangue serão 

colhidos 10ml de sangue (equivalente a uma seringa pequena) e em raras exceções (material 

insuficiente, rompimento das ce hemácias) será necessário realizar uma segunda coleta. Além 

disso, você será avaliado em mais quatro ocasiões: seis meses, um ano, 18 meses e dois anos 

(consulta com equipe de saúde, exames de sangue e urina, avaliação do consumo alimentar, 
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medidas do peso, altura, circunferências da cintura, quadril e pescoço e avaliação da 

quantidade de gordura e músculo do corpo). Você poderá esclarecer suas dúvidas antes, 

durante e após a pesquisa, tem direito de não querer participar ou de sair deste estudo a 

qualquer momento, sem que haja penalização de qualquer natureza. Caso decida retirar-se do 

estudo, basta notificar os pesquisadores. Você não receberá qualquer quantia financeira para 

participar desta pesquisa, porém será ressarcido caso haja algum prejuízo diretamente 

relacionado a ela. É garantido a você o direito ao sigilo, a privacidade e o anonimato das 

informações transmitidas. Seu nome não será divulgado em qualquer fase da pesquisa. Os 

resultados deste estudo serão publicados no relatório final da pesquisa e em publicações 

científicas de eventos e/ou revistas na área da saúde, porém sempre apresentados como o 

retrato de um grupo e não de uma pessoa, dessa forma você não será identificado quando o 

material de registro for utilizado. 

Caso necessite de mais informações ou tenha dúvidas em relação à pesquisa entre em 

contato com o pesquisador responsável, Raimunda Sheyla Carneiro Dias, na Rua Barão de 

Itapary, 227 – Centro, São Luís/MA, telefone: (98) 2109 1296/ celular (98) 98154 5296 no 

horário das 7h às 12h ou das 13h às 16h.  

Havendo questões éticas ou denúncias relativas à pesquisa, entrar em contato com o 

Comitê de Ética em Pesquisa (CEP) do Hospital Universitário do HUUFMA localizado na 

Rua Barão de Itapary – 227 (4º andar), Centro, São Luís/MA, horário de funcionamento: 8h-

12h e 13:30h-17h, telefone para contato: (98) 2109 1250. Os CEP´s são colegiados 

interdisciplinares e independentes, de relevância pública, de caráter consultivo, deliberativo e 

educativo. Garantem a proteção dos participantes da pesquisa em sua integralidade e 

dignidade e para contribuir no desenvolvimento da pesquisa dentro de padrões éticos. 

Caso concorde em participar, as duas vias do presente documento deverão ser 

assinadas e rubricadas ou colocada a impressão dactiloscópica em todas as páginas por você 

ou por seu representante legal e pelo pesquisador, ficando uma via em seu poder e a outra 

para ser arquivada pelos pesquisadores. 

São Luís-MA, _____de ____________ de ______ 

__________________________________________ 

                       Nome completo do (a) participante 

                                                                                                                         DIGITAL 

Raimunda Sheyla Carneiro Dias (pesquisador responsável) 
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APÊNDICE B - Ficha Protocolo 

 

 

HOSPITAL UNIVERSITÁRIO DA UFMA 

UNIDADE RENAL 

 

ASSOCIAÇÃO DOS NÍVEIS SÉRICOS E URINÁRIOS DE MAGNÉSIO COM A 

COMPOSIÇÃO CORPORAL E MARCADORES INFLAMATÓRIOS EM 

PORTADORES DE DOENÇA RENAL CRÔNICA NÃO-DIALÍTICA 

 

BLOCO A: DADOS DE IDENTIFICAÇÃO 

 

1. Data da Entrevista: _______/_____/____ Entrevistador: _______________________ 

  

 

2. Nome: ________________________________________ 3. Código ID____________ 

 

 

4. Prontuário HUUFMA: ________________________ 

    Cartão do SUS: _____________________________ 

 

5. Sexo: (1) masculino (2) 

feminino 

 

 

6. Data de Nascimento: _______/________/_______ 

 

 

7. Idade: ___________anos 

 

 

8. Endereço (com ponto de referência): ________________________________________ 

  

9. Contatos:  

CEL1________ / CEL2_____________ / FIXO___________________________ 

 

 

  BLOCO B: DADOS SOCIOECONÔMICOS 

10. Renda familiar: (0) sem renda fixa (1) <1SM (2) 1-2SM (3) >2-3SM (4) >3-5SM (5) 

≥5SM 

11. Escolaridade: (0) sem escolaridade [0 anos] (1) fundamental [1-4 anos] (2) médio [5-

8anos] (3) superior [>8 anos] 

12. Cor da pele: (1) branco (2) pardo (3) negro (4) outros: ____________________________ 

13. Situação conjugal: (1) solteiro (2) casado (3) união consensual (mora junto) (4) viúvo (5) 

separado 

 

BLOCO C: HÁBITOS DE VIDA 

14. Você é fumante? 

  (0) não (1) sim (2) parou. Tempo: ___________ 

15. Consome bebidas alcoólicas? 

(0) não (1) sim (2) parou. Tempo: 
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anos _________ anos 

16. Você pratica atividade física? (0) não (1) sim Frequência:_____dias/semana;   

Duração:_______h ______min 

 

 

BLOCO D: DADOS CLÍNICOS 

20. HAS: (0) não (1) sim 

Tempo de diagnóstico: ________ anos 

21. DM: (0) não (1) sim 

Tempo de diagnóstico: ________ 

anos  

22. Insuficiência cardíaca: (0) não (1) sim 

Tempo de diagnóstico: ________ anos 

23. Infarto ou angina prévios: (0) 

não (1) sim 

Tempo de diagnóstico: ________ 

anos 

24. AVC prévio: (0) não (1) sim 

Tempo de diagnóstico: ________ anos 

25. Trombose venosa profunda 

prévia: (0) não (1) sim 

Tempo de diagnóstico: ________ 

anos                         

26. Amputações: (0) não (1) sim 

Membro: ______________    Tempo: ________ anos 

27. Câimbras ou formigamento nas 

pernas com frequência? (0) não (1) 

sim 

28. Tontura ou desmaios com frequência? (0) não (1) 

sim 

29. Estágio da DRC:_____                                                         

Tempo de diagnóstico:_______anos 

30. Internação nos últimos 3 meses? (0) não (1) sim. 

Motivo: ______________________ Duração: ______ 

 

31. Controle pressórico/ Frequência cardíaca 

 T1 T2 T3 T4 T5 

PAS/PAD MSD      

PAS/PAD MSE      

PAS/PAD MID      

PAS/PAD MIE      

ITB      

VARIAÇÃODA 

FC 

     

 

 

BLOCO E: DADOS LABORATORIAIS E DE IMAGEM 

 

VARIÁVEL 

 

COD T1 

__/___/__ 

T2 

__/___/__ 

T3 

__/___/__ 

T4 

__/___/__ 

Creatinina  cr     

TFGe  tfge     

Estágio da DRC estágio     

Clearance de 

creatinina 

clcr     

Magnésio sérico mg     

Magnésio na urina de 

24h 

mgu24     
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Magnésio na urina 

isolada 

mgui     

Creatinina na urina 

isolada 

crui     

Razão Mg:Cr rmgcr     

Hemoglobina hb  ***   *** 

Hematócrito ht  ***   *** 

Neutrófilo neut  ***   *** 

Linfócito linf     

Plaqueta plaq     

Cálcio ca     

Fósforo p     

Fosfatase alcalina fa     

Colesterol total ct  ***   *** 

HDL hdl  ***   *** 

LDL ldl  ***   *** 

Triglicerídeo tg  ***   *** 

Ácido úrico au  ***   *** 

PTH pth  ***   *** 

Vitamina D vitd  ***   *** 

Albumina alb     

Albuminúria urina 

isolada 

albui     

RAC rac  ***   *** 

IL-6 il6  ***  *** 

TNF-alfa tnfa  ***  *** 

PCR pcr  ***  *** 

Glicemia de jejum gj     

Sódio sérico na     

Sódio urina isolada naui     

Sódio urina 24h nau24     

 

BLOCO F: USO DE MEDICAMENTOS 

 

32. Medicamentos de uso frequente: 

NOME 

______________________________________

______________________________________

______________________________________

______________________________________

______________________________________

______________________________________

______________________________________ 

              DOSE/FREQUENCIA 

___________________________________

___________________________________

___________________________________

___________________________________

___________________________________

___________________________________

___________________________________ 
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Confirmar uso atual dos medicamentos abaixo: 

Diurético de alça (furosemida, bumetanida): (0) não (1) sim  

Diurético tiazídico (hidroclorotiazida, clortalidona, indapamida): (0) não (1) sim 

Antibiótico aminoglicosídeo (gentamicina, amicacina): (0) não (1) sim 

Anfotericina B: (0) não (1) sim 

Cisplatina: (0) não (1) sim 

Pentamidina: (0) não (1) sim 

Inibidores de calcineurina (ciclosporina, tacrolimus): (0) não (1) sim 

Digoxina: (0) não (1) sim 

33. Você esquece de tomar os remédios?  

(0) não (1) sim 

34. Você costuma tomar os remédios fora 

do horário?   

(0) não (1) sim 

35. Quando está se sentindo melhor, para de 

tomar os remédios? (0) não (1) sim 

36. Quando se sente pior tomando os 

remédios, para de tomá-los? (0) não (1) sim 

OBSERVAÇÕES:_____________________________________________________________

____________________________________________________________________________

____________________________________________________________________________ 

 

BLOCO G: DADOS ANTROPOMÉTRICOS/COMPOSIÇÃO CORPORAL  

VARIÁVEL 

 

T1 

___/___/_ 

T2 

__/___/__ 

T3 

__/___/__ 

T4 

__/___/__ 

Peso (kg)      

Altura (M)     

CC (cm)     

CQ (cm)     

CPESC (cm)     

CPAN (cm)     

CB (cm)     

PCT(mm)     

PCSE(mm)     

PCB (mm)     

PCSI (mm)     

DAS (cm)     

FPM (Kg)     

MAP (mm)     

AF (0)     

CAPAC (pF)     

RESIST (ohms)     

REACT (ohms)     

MCC (Kg)     

MCC (%)     

MASSA EXTRA (Kg)     

MASSA EXTRA (%)     

MM (Kg)     

MM (%)     

MG (Kg)     

MG (%)     

ME/MCC     
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TMB (cals)     

ÁGUA INTRA (L)      

ÁGUA INTRA (%)     

ÁGUA EXTRA (L)      

ÁGUA EXTRA (%)     

ACT (L)      

ACT/ MM (%)      

ACT/ PT (%)     

%GC BP     

PESO BP     

TMB BP     

NEE BP     

 

BLOCO H: INQUÉRITO ALIMENTAR RECORDATÓRIO DE 24 HORAS 

 

Data da entrevista: ______/______/______ Dia da semana da entrevista: _______________       

Nome do paciente: _____________________________________   Código ID__________ 

Sexo: (1) Masculino (2) Feminino       Idade:_______ anos      Entrevistador:___________                                                                          

Ontem você se alimentou como sempre?  (1) Sim   (2) Não.     Por quê?  _______________   

Você está consumindo suplementos alimentares?  (1) Sim (2) Não.  Qual:______________ 

Qual a quantidade de água que você bebe durante o dia? ________copos de_____ML  

Por favor, me diga tudo (alimentos e bebidas) que você comeu ontem desde a hora que 

acordou até a hora em que foi dormir. 

Refeição  

(Tipo, 

hora e 

local) 

Preparação Alimentos 

Quantidade 

(Medidas 

caseiras) 

 

Observação 

(Sabor, tipo/marca) 

Quantidade 

Med. caseira           

g/ml 
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ANEXO A - Aprovação do Comitê de Ética em Pesquisa 
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ANEXO B- Comprovação de publicação do 10 artigo científico 

 

 

(Publicado na revista International Journal of Nephrology and Renovascular Disease, Qualis 

B2 em Medicina I/ A2 pelas novas normas da CAPES) 
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ANEXO C - Comprovação de submissão do 20 artigo científico 

 

 

(Submetido à revista Nutrients, Qualis A2 em Medicina I/ A1 pelas novas normas da CAPES) 
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ANEXO D: Formato final do 20 artigo científico submetido  
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