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Resumo 

 

RESUMO 

A doença hepática crônica influencia direta e indiretamente o estado nutricional do 

paciente, sendo a desnutrição bastante prevalente nesta população. As causas da desnutrição são 

multifatoriais, relacionadas à alteração na ingestão, na absorção e no metabolismo dos macro e 

micronutrientes. O diagnóstico nutricional torna-se difícil, pois, não existe um método 

considerado padrão-ouro e os métodos disponíveis podem não ser fidedignos pela influência da 

própria doença no resultado. O objetivo do trabalho foi avaliar os indicadores do estado 

nutricional e a composição corporal dos pacientes portadores de cirrose hepática e relacioná-los 

com o sexo, a etiologia e a gravidade da doença hepática. Os indicadores nutricionais avaliados 

foram os antropométricos (Índice de Massa Corpórea específico para pacientes cirróticos, dobras 

cutâneas e circunferências), os funcionais (dinamometria e espessura do músculo adutor do 

polegar), a avaliação nutricional subjetiva global e os laboratoriais (albumina, hemoglobina, 

hematócrito e contagem total de linfócitos). Para a avaliação da composição corporal foi utilizada 

a bioimpedância elétrica unifrequencial (BIA) que mensurou a resistência (R), a reactância (Xc), o 

ângulo de fase (AF) e a massa celular corpórea (MCC). A gravidade da doença hepática foi 

estimada pelos critérios de Child-Pugh e pelo Meld (The model end-stage liver disease). Os 

indicadores do estado nutricional foram dicotomisados em: desnutrição e sem desnutrição ou 

com depleção e sem depleção. Os pacientes cirróticos de etiologia alcoólica apresentaram maior 

depleção em todos os parâmetros antropométricos, funcionais e na avaliação nutricional subjetiva 

global (ANSG), sendo estatisticamente significante para Circunferência do Braço (CB), 

Circunferência Muscular do Braço (CMB) e ANSG. Considerando o sexo, as mulheres 

apresentaram maior depleção de tecido adiposo e os homens de tecido muscular. Apresentaram 

correlação com a gravidade os seguintes parâmetros: CB, CMB e Área Muscular do Braço; 

ANSG, hemoglobina, hematócrito e albumina. Quanto à composição corporal, a R, Xc e o AF 

apresentaram correlação com o Meld, a Xc e o AF também apresentaram correlação com os 

critérios propostos por Child-Pugh. O AF esteve depletado em 55,8% da população estudada. 

Concluímos que a doença hepática de etiologia alcoólica esteve associada com piora do estado 

nutricional, independente do método utilizado. A ANSG apresentou melhor correlação com a 

gravidade da doença do que com os métodos objetivos. As medidas diretas da BIA (R, Xc e o 

AF) também apresentaram correlação com a gravidade da doença e a utilização destas parece ser 

promissora na prática clínica, mesmo com o uso da BIA unifrequencial.         

 

Palavras-chave: Cirrose Hepática, Indicadores Nutricionais, Bioimpedância Elétrica.  
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Abstract 

 The chronic hepatic disease directly and indirectly influences on patient’s nutritional 

status and malnutrition is highly prevalent in this population. The causes of malnutrition are 

multifactorial, related to alterations on ingestion, absorption and metabolism of macro and 

micronutrients. The nutritional diagnosis is difficult, because there isn’t a gold standard method, 

and available methods are not reliable, once the disease itself interferes in the result. The 

objective of the work was to appraise nutritional status indicators and body composition of 

cirrhotic patients treated in the nutrition first aid posts of Faculdade de Medicina de Botucatu – 

UNESP, and relate them to gender, etiology and severity of the liver disease. The nutritional 

indicators appraised have been the anthropometrical (specific body mass index for cirrhotic 

patients, skinfolds and circumferences), the functional (dynamometry and thickness of the 

adductor pollicis muscles), the Subjective Global Assessment of Nutritional Status (SGA) and the 

laboratorial (albumin, hemoglobin, hematocrit, lymphocytes total count). On the appraisement of 

body composition, unifrequency bioelectrical impedance analysis (BIA) has measured resistance 

(R), reactance (Xc), phase angle (PA) and body cell mass (BCM). The severity of the liver disease 

has been estimated by the Child-Pugh score and by Meld (The Model end-stage liver disease). 

The nutritional status indicators have been dichotomized as following: malnutrition and without 

malnutrition, or with depletion and without depletion. Cirrhotic patients with alcoholic etiology 

have exhibited more depletion in all the anthropometrical and functional parameters and in the 

Subjective Global Assessment of Nutritional Status (SGA) and they have been statistically 

relevant for Arm Circumference (AC), Arm Muscular Circumference (AMC) and SGA. The 

following parameters have showed correlation with severity: AC, AMC and Arm Muscular Area; 

SGA, hemoglobin, hematocrit and albumin. Considering body composition, R, Xc and PA have 

been correlated with Meld; Xc and AF have also been correlated with Child-Pugh scores. Women 

have exhibited higher R and Xc averages than men and BCM has been higher on men. The PA 

has been depleted on 55.8% of the study population. We have concluded that alcoholic liver 

disease has been associated with deterioration of the nutritional status, independently of the 

adopted method. SGA has exhibited higher correlation with the severity of the disease than with 

the objective methods. The direct measurements of BIA (R, Xc and PA) have also exhibited 

correlation with the severity of the disease and the utilization of these measurements seems to be 

promising on clinical practice, even considering the use of unifrequency BIA. 

 

Key words: Cirrhosis, Nutritional Indicators, Bioelectrical Impedance  
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1. INTRODUÇÃO 

1.1.  O Fígado 

 

O fígado é o maior órgão do organismo, vascularizado por suprimento 

sanguíneo duplo: a artéria hepática, originária do tronco celíaco, responsável por um terço 

da vascularização hepática e pela veia porta, que supre os outros dois terços e drena o 

sangue do trato gastrointestinal. Através da circulação portal, o fígado recebe vários 

nutrientes oriundos da absorção intestinal, retém alguns para reserva e metabolismos 

próprios e distribui outros para a circulação sistêmica para eventual utilização ou 

depósitos em outros tecidos.(1-4) 

Exerce funções essenciais na digestão, absorção, metabolismo, 

armazenamento, transporte e ativação de nutrientes. As principais funções do fígado 

incluem: metabolismo dos macronutrientes, armazenamento e ativação de vitaminas 

(vitaminas lipossolúveis e B12) e oligoelementos (zinco, ferro e cobre), formação e 

excreção da bile, conversão da amônia em uréia, síntese de proteínas plasmáticas, 

metabolização de esteróides, homeostasia do sódio e da água, entre outras.(2-5)  

Contribui na regulação da disponibilidade de energia proveniente da glicose e 

dos corpos cetônicos. Nas situações anabólicas, o fígado promove o armazenamento de 

glicose na forma de glicogênio (glicogênese) e a síntese de fosfolipídeos, triglicerídeos, 

colesterol e de lipoproteínas. Nas situações de estresse metabólico (estado catabólico), o 

fígado contribui para o atendimento das necessidades energéticas do organismo, com o 

aumento da disponibilidade de glicose através da glicogenólise (metabolização de 

glicogênio) e da gliconeogênese (produção de glicose a partir de aminoácidos, ácido lático 
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e glicerol), promovendo a formação de corpos cetônicos a partir dos ácidos graxos 

provenientes da metabolização dos triglicerídeos no tecido adiposo.(1,2,6) 

Importantes vias do metabolismo de proteínas ocorrem no fígado. A 

transaminação e a desaminação oxidativa são duas vias, que convertem os aminoácidos 

em substratos que são utilizados na produção de energia e glicose. Já os ácidos graxos da 

dieta e tecido adiposo são convertidos no fígado em acetilcoenzima A para produzir 

energia com formação dos corpos cetônicos. O fígado sintetiza e hidrolisa triglicerídeos, 

fosfolipídeos, colesterol e lipoproteínas.(2) 

 

1.2. Cirrose Hepática e Desnutrição 

 

A cirrose hepática (CH) caracteriza-se pela alteração crônica e irreversível do 

parênquima hepático devido à modificação tanto da estrutura hepática quanto da 

capacidade funcional dos hepatócitos e da circulação porta.(3,7) Em conjunto, estas 

alterações resultam na perda progressiva da forma e das funções do fígado, 

comprometendo, em graus variáveis, o estado nutricional e a homeostasia corporal dos 

pacientes portadores de CH.(8,9) 

A CH é multifatorial e pode ser classificada de acordo com a sua etiologia em: 

metabólica (doença de Wilson, deficiência de α1-antitripsina, e doença hepática gordurosa 

não alcoólica), virais, alcoólica, induzida por fármacos, auto-imune, biliares e 

criptogênica.(7,8,10,11) 

Segundo o Ministério da Saúde, a cirrose hepática foi a 8ª causa de morte entre 

os homens no ano de 2007.(12) A cirrose hepática de etiologia alcoólica foi responsável por 

2000 mil internações em 2004, no estado de São Paulo, com custo de mais de R$ 2,7 
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milhões/ano.(13) No ano de 2001, a mortalidade foi de 12,8 por 100 mil habitantes no 

Brasil – 15,8 por 100 mil na região sudeste.(14) 

A desnutrição calórica protéica (DCP) é altamente prevalente nos pacientes 

com doença hepática terminal (15,16). Roongpisunthinpong et al. (2001)(17)  sugerem que a 

prevalência da DCP em doenças hepáticas crônicas situe-se entre 10% e 100%, 

independentemente da causa porém, dependente da severidade da doença (18,19). Nesse 

sentido, a avaliação da desnutrição em pacientes hepatopatas pode ser subestimada ou 

superestimada na dependência das técnicas utilizadas para avaliação.(20) 

O desenvolvimento de desnutrição em pacientes portadores de CH é 

multifatorial e deve-se, primariamente, à diminuição na ingestão(21) e má digestão, ao 

prejuízo na absorção, metabolismo e transporte de nutrientes. Dentre outras causas de 

desnutrição podemos destacar a presença da ascite, com seu efeito compartimental, 

contribuindo para a saciedade precoce, a encefalopatia e as hemorragias digestivas como 

fatores facilitadores para uma inadequada ingestão de nutrientes. As dietas terapêuticas 

ministradas, como a dieta pobre em sódio e fluídos, também contribuem para a instalação 

da DCP. Outros fatores como anorexia, vômitos e náusea também são fatores 

comumente encontrados.  

A desnutrição também pode ocorrer como conseqüência de um estado 

hipermetabólico decorrente do aumento da utilização de macronutrientes para produção 

de energia. A ingestão inadequada de zinco diminui a palatabilidade (disgeusia), e as 

medicações laxativas e/ou esterilizantes da flora intestinal também contribuem para a 

DCP(2,22). Associado a isso, a prescrição de jejum por períodos prolongados e/ou 

recorrentes também contribuem para o agravamento do grau de desnutrição.(23) 
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A DCP no paciente cirrótico pode levar ao dano hepático, uma vez que o 

indivíduo torna-se suscetível a infecções. McCullough (2000)(24) refere que a DCP levaria à 

deterioração mais rápida da função hepática, pela formação de um ciclo vicioso, onde a 

desnutrição agrava a doença e esta o estado nutricional.  

A desnutrição está associada a altas taxas de morbidade e mortalidade, 

influenciando na sobrevida a curto e longo prazo.(3,25) Os pacientes desnutridos 

apresentam prejuízo da resposta imunológica celular e humoral(26), o que em portadores 

de CH pode contribuir para aumento do risco de infecções(21,27), retardo na cicatrização de 

feridas(28), diminuição da qualidade de vida e da sobrevida, aumento do tempo de 

permanência durante as internações e conseqüentemente o aumento dos custos 

hospitalares.(29) 

 

1.3. Avaliação nutricional na Doença Hepática 

 

A avaliação nutricional realizada por nutricionista é de fundamental 

importância para o manuseio do paciente, o que possibilitará a identificação dos 

distúrbios e a adequada correção. A avaliação nutricional do paciente cirrótico é 

considerada difícil(24,30), pois não existe, até o momento, um padrão-ouro para estimar o 

grau de desnutrição(31). Não existem métodos aceitos ou padronizados para o diagnóstico 

e classificação da desnutrição nesses pacientes.(32)  

A avaliação nutricional pode ser objetiva, subjetiva ou multicompartimental 

(avaliação da massa magra e massa de gordura). A avaliação objetiva baseia-se em 

parâmetros comumente utilizados: peso, altura, índice de massa corpórea, medidas de 

dobras cutâneas, circunferências, dinamometria, exames físicos e laboratoriais.(3) Nos 
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pacientes hepatopatas os distúrbios hidroeletroliticos geralmente culminam em retenção 

hídrica (edema e ascite), gerando dificuldades na avaliação real do estado nutricional 

destes pacientes.(33) 

A avaliação global subjetiva proposta por Detsky et al. 1987(34) tem sido 

considerada um bom instrumento para avaliação subjetiva em hepatopatas(35); porém, a 

retenção hídrica também dificulta sua aplicabilidade, pois a estimativa da perda de peso, 

que faz parte desta avaliação, torna-se prejudicada.(36) 

Já a avaliação multicompartimental baseia-se na observação das alterações 

presentes nos compartimentos corporais. Por muitos anos o corpo foi dividido em dois 

compartimentos: gordura e massa magra (Figura 1). O modelo de dois compartimentos 

assume que todos os outros elementos presentes, água e célula, são constantes em todos 

os indivíduos. Atualmente os dois compartimentos de maior importância utilizados são: 

massa celular corpórea e a gordura corporal total (reserva de energia)(20).  

Figura 1- Esquema da composição corporal. Adaptada de Kawaguchi et al. (2008)(37).  AI: água intracelular; AE: água 

extracelular.   

 

Em estudos recentes(3,20,38-40) tem-se utilizado a bioimpedância elétrica 

(principalmente os seus vetores) para análise da composição corporal dos pacientes 

hepatopatas crônicos.  

A bioimpedância elétrica (BIA) baseia-se na inserção de uma corrente elétrica 

de intensidade muito baixa, aquém da capacidade de percepção do corpo humano(41), que 

Peso Corporal Gordura Minerais Proteína AI AE 

Massa Magra  Minerais Proteína AI AE 

Massa Celular 

Corpórea 

  Proteína AI  
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flui através do corpo pela movimentação dos íons(42). A oposição que o corpo oferece a 

passagem de uma corrente elétrica é denominada impedância elétrica(43,44) e está 

inversamente relacionada à condutividade elétrica.  

A impedância possui dois componentes: a resistência elétrica (R) e a reactância 

(Xc)(44-46). A R é a restrição pura ao fluxo de uma corrente elétrica através do corpo(45), 

relacionada aos líquidos extra e intracelulares(41,44,47,48), contidos primariamente na massa 

magra(46). A R é inversamente proporcional a quantidade de água corporal(42,49). De uma 

maneira bem simplista, podemos considerar a água como boa condutora elétrica e com 

baixa impedância. 

A reactância significa a oposição do fluxo elétrico causado pela capacitância 

produzida pelas interfaces teciduais e membranas celulares(41,45,47), ou seja, reflete a 

habilidade das membranas de atuar como capacitadores oferencendo reactância(50). A Xc 

está relacionada à estrutura e função das membranas celulares(46,49), isto é, se relaciona 

com o balanço hídrico extra e intracelular, dependente da normalidade da membrana 

celular(42).  

Outra medida atualmente muito estudada é o ângulo de fase (AF), que é o 

ângulo que o vetor impedância forma com o vetor resistência, calculado com o arco 

tangente da razão Xc/R em graus(46,51-53). É formado quando parte da corrente elétrica é 

armazenada pelas membranas celulares(43). O AF depende tanto do comportamento 

capacitativo dos tecidos (associado com a celularidade tecidual e tamanho celular, isto é, 

massa celular corpórea) quanto do seu comportamento resistivo absoluto (primariamente 

relacionado à hidratação tecidual) e permeabilidade das membranas.(47,49-51) Por definição, 

o AF está positivamente associado com a Xc e negativamente associado com R.  No ser 

humano o ângulo de fase varia entre 4 e 15°. 
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A massa celular corpórea (MCC) é um compartimento metabolicamente ativo 

composto principalmente de músculo e vísceras(20), que é afetado em estados catabólicos 

e a perda de MCC está associada com piora clínica(44). A depleção de MCC está associada 

com mortalidade no pós transplante hepático.(54) 

No entanto, pela variedade de métodos utilizados na avaliação nutricional 

desta categoria em particular de pacientes, pode-se concluir que o diagnóstico efetivo de 

desnutrição somente será estabelecido mediante a utilização de técnicas associadas. Uma 

vez diagnosticada permitirá uma intervenção terapêutica precoce para a correção dos 

distúrbios, diminuindo a freqüência e/ou a gravidade das complicações e a mortalidade.(33) 

Tendo em vista a alta prevalência de desnutrição e sua relação com a 

morbidade e mortalidade nos pacientes com diagnóstico de cirrose hepática e a 

inexistência de um método considerado padrão-ouro para o diagnóstico nutricional neste 

grupo de pacientes, propomos o presente estudo. O intuito foi avaliar o estado nutricional 

dos pacientes portadores de cirrose hepática atendidos nos ambulatórios de Nutrição da 

Faculdade de Medicina de Botucatu-UNESP (FMB-UNESP) através de diferentes 

métodos, e relacionar os vários indicadores e sistemas classificatórios do estado 

nutricional com a etiologia e a gravidade da doença. 
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2. OBJETIVO 

 

Avaliar os indicadores do estado nutricional e a composição corporal de 

pacientes portadores de cirrose hepática atendidos nos ambulatórios de Nutrição da 

FMB-UNESP, e relacionar os resultados com o sexo, a etiologia e a gravidade da doença 

hepática. 
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3. PACIENTES E MÉTODOS 

3.1. Pacientes 

 Foram avaliados 43 pacientes, sendo 13 (30,2%) do sexo feminino e 30 

(69,8%) do sexo masculino, com idade entre 30 e 70 anos, de diferentes etnias, com 

diagnóstico de cirrose hepática, atendidos nos ambulatórios de Nutrição da FMB-Unesp, 

no período de março de 2008 a março de 2009. 

Os pacientes foram informados em relação aos objetivos deste estudo e 

assinaram o termo de Consentimento Livre e Esclarecido (Apêndice A). 

Este estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa do Hospital das 

Clínicas da FMB-Unesp em 11/02/2008, sob o ofício número 029/08. 

 

Critérios de inclusão: 

• Pacientes adultos portadores de cirrose hepática confirmada por critérios 

clínicos, bioquímicos, marcadores sorológicos para infecções por vírus B ou C, auto- 

anticorpos, exames endoscópicos, por imagem e por biópsia hepática, que consentiram 

em participar deste estudo. 

 

Critérios de exclusão:  

• Indivíduos menores de 18 anos de idade. 

• Mulheres Grávidas. 

• Etilistas crônicos não abstinentes por período ≤ 6 meses. 

• Pacientes cirróticos em tratamento para hepatite C 
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3.2. Métodos 

3.2.1. Delineamento 

 

 Trata-se de um estudo transversal analítico. Os pacientes foram submetidos à 

avaliação clínica, avaliação nutricional e a uma entrevista para coletas de informações 

referentes a dados socioeconômicos (estado civil, ocupação, escolaridade e renda 

familiar), dados clínicos, nutricionais, hematológicos e laboratoriais (Figura 2). A 

entrevista e o preenchimento do referido formulário (Apêndice B) foram realizados pela 

autora do estudo.  

 

 

 

 

 

 

 

 

Grupo de estudo 

(n=43) 

Avaliação da Gravidade da Doença Avaliação Nutricional 

•  MELD 

• CHILD-PUGH 

•  Antropometria 

• Avaliação Funcional 

• Avaliação Nutricional Subjetiva 

• Avaliação Laboratorial 

• Bioimpedância Elétrica 

Figura 2 - Delineamento do Estudo.  
MELD: The model for end-stage liver disease. 
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3.2.2. Avaliação Clínica 

A avaliação clínica para diagnóstico das complicações prévias e/ou atuais e do 

grau da insuficiência hepática foi realizada pelos médicos gastroenterologistas 

previamente à consulta nutricional e classificados pelos critérios propostos por Child-

Pugh et al. (1973)(55), relacionados no quadro 1, e pelo MELD - The Model for End-stage 

Liver Disease(56) relacionado no quadro 2.  

Para a classificação de Child-Pugh considera-se 1,2 ou 3 pontos para cada um 

dos parâmetros clínicos e laboratoriais analisados, cuja somatória dos valores permite a 

seguinte classificação: quanto maior o escore do paciente, mais grave é a doença hepática, 

conforme a escala abaixo:  

5 e 6 pontos: Child-Pugh A 

7-9 pontos: Child-Pugh B 

10-15 pontos: Child-Pugh C 

 

Quadro 1– Classificação da gravidade da doença – critérios de Child – Pugh (1973)(55). 

Parâmetros                                                              1 ponto                  2 pontos                   3 pontos 

Ascite                                                                  Ausente           Leve-moderada             Tensa 

Encefalopatia                                                       Ausente              Graus I - II           Graus III- IV 

Albumina Sérica (g/dl)                                         > 3,5                  3,0 – 3,5                     < 3,0 

Bilirrubinas Totais (mg/dl)                                   < 2,0                   2,0 – 3,0                     > 3,0 

Tempo de Protrombina (seg) ou                           < 4,0                   4,0 – 6,0                     > 6,0 

 RNI (Razão de normalidade internacional)          < 1,7                 1,7-2,3                         > 2,3 

Para o cálculo do MELD (Quadro 2), realizado através de uma equação 

complexa, obtém-se um valor numérico inteiro, que, quando igual ou menor que 6 

significa que o paciente cirrótico apresenta boa reserva funcional hepática. Paralelamente, 

o aumento do valor do MELD significa uma deterioração da função hepática. 
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Quadro 2 – Classificação da gravidade da doença: critérios de MELD(56) 

 

 

 

 

 

 

 
Log e: logarítmo exponencial; RNI: razão de normalidade internacional 

 

3.2.3. Avaliação Nutricional 

 

A avaliação nutricional foi realizada por uma única nutricionista,  em um único 

momento, mediante aplicação de um formulário específico (anexo 2). 

 

3.2.3.1. Avaliação Antropométrica 

 

Todos os indivíduos foram submetidos à avaliação antropométrica: aferição 

do peso atual (PA), estatura (E), circunferência braquial (CB) e dobra cutânea tricipital 

(DCT). Através das medidas mensuradas foram calculados: Índice de Massa Corpórea 

para cirróticos (IMC), circunferência muscular do braço (CMB) e área muscular do braço 

corrigida (AMBc). Todas as medidas foram realizadas com o mesmo adipômetro para que 

não houvesse variações dos dados. 

 

A) Peso atual (PA) – quilograma (Kg): obtido em balança antropométrica eletrônica 

digital Filizola, tipo plataforma com precisão de 0,1 Kg, com o indivíduo descalço e o 

mínimo de vestimenta.(57,58) 

MELD  = 0,957 x Log e (creatinina mg/dl) + 0,378 x Log e (bilirrubina mg/dl) + 

1,120 x Log e (RNI) + 0,643 x 10 e arredondar para valor inteiro 

- Caso os valores de laboratório sejam menores que 1, arredondar para 1,0. 

- Creatinina: valor máximo de 4,0 mg/dl, caso seja > que 4,0  mg/dl considerar 4,0 mg/dl 

- Caso o paciente realize diálise o valor da creatinina automaticamente se torna 4,0. 
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B) Estatura (E) – metro (m): mensurada com o estadiômetro móvel da balança 

antropométrica com precisão de 0,5 centímetros (cm); o indivíduo posicionou-se descalço 

na plataforma da balança, com os braços soltos ao longo do corpo e com as mãos 

voltadas para as coxas. Os calcanhares mantidos juntos, a cabeça reta e olhos fixados em 

linha horizontal (57,58). 

 

C) Índice de Massa Corpórea para cirróticos (IMC) – quilograma/metro ao quadrado 

(kg/m2): O IMC foi calculado dividindo-se o peso corpóreo atual, expresso em kg, pela 

altura expressa em metros e elevada ao quadrado, conforme apresentado na fórmula a 

seguir: 

 

Índice de Massa Corpórea =      

 

A classificação do estado nutricional pelo IMC foi realizada de acordo com 

pontos de corte propostos por Campillo et al. (2006)(59) (Quadro 3), sendo este específico 

para pacientes com cirrose hepática.  

 

Quadro 3: Classificação do estado nutricional de acordo com o IMC  

Ascite IMC Diagnóstico Nutricional 

Sem ascite ≤ 22 Kg/m2 Desnutrição 

Ascite Moderada ≤ 23 Kg/m2 Desnutrição 

Ascite Tensa ≤ 25 Kg/m2 Desnutrição 
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D) Circunferência Braquial (CB) – cm: foi aferida no ponto médio do braço direito, 

em extensão, com o indivíduo em posição anatômica, no ponto médio entre o acrômio e 

o olecrano, utilizando-se fita milimetrada de celulose inextensível (57,58). 

 O estado nutricional foi classificado comparando o valor da porcentagem de 

adequação da circunferência do braço (%CB) de cada paciente com os valores propostos 

como padrão de referência por Blackburn & Harvey (1982)(60) (quadro 4) conforme 

fórmula abaixo.  

 

% CB =  

 
 
Quadro 4 – Estado Nutricional segundo a Circunferência Muscular do Braço 

Estado Nutricional 
Desnutrido 

Método 
de 

Avaliação Obeso Sobrepeso Nutrido 
Leve Moderado Grave 

% CB > 120 110-120 90-110 80-90 70-80 ≤ 70 
 

 Os pacientes foram considerados desnutridos (de qualquer grau) quando a % CB 

foi menor que 90%. 

 

E) Dobra Cutânea Tricipital (DCT) – milímetros (mm): foi aferida no ponto médio do 

braço direito, entre o processo acromial da escápula e processo olecraniano da ulna, em 

extensão, com o indivíduo em posição anatômica. Aplica-se o adipômetro sobre o 

músculo tríceps (na face lateral do braço), cerca de um centímetro abaixo do pinçamento 

dos dedos, segurando firmemente a dobra cutânea de gordura com o polegar e o 

indicador da mão esquerda, seguindo paralelamente ao eixo longitudinal do braço.(61) 

Para a obtenção da dobra cutânea utilizou-se a técnica padronizada por 

Harrison et al, (1988)(62):  
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- todas as medidas de dobras cutâneas (DC) foram realizadas no lado direito 

do corpo. 

- o local foi cuidadosamente identificado e marcado; para a mensuração foi 

utilizado o adipômetro (LANGE CALIPER – Cambridge Scientific, USA), com pressão 

constante de 10g/mm2. 

- a DC foi destacada, colocando o polegar e o indicador a uma distância de 

oito cm, em uma linha perpendicular ao eixo longo da dobra e mantida pressionada 

enquanto a medida foi realizada. 

- Foram realizadas no mínimo três medidas. Quando os valores diferiram em 

± 10%, outras medidas adicionais foram obtidas. 

Realizou-se o cálculo da porcentagem de adequaçã da DCT (% DCT) 

dividindo-se o valor médio da DCT de cada um dos pacientes, pelo valor da DCT no 

percentil 50 das tabelas propostas por Frisancho (1981)(63), e multiplicando-se por cem, 

conforme a fórmula abaixo, citada por Blackburn & Harvey (1982)(60). 

 

 
  
 
A classificação do estado nutricional foi realizada conforme o Quadro 5.(60) 

 

Quadro 5 – Estado Nutricional segundo a Dobra Cutânea Tricipital 

Estado Nutricional 
Desnutrido 

Método 
de 

Avaliação Obeso Sobrepeso Nutrido 
Leve Moderado Grave 

% DCT > 120 110-120 90-110 80-90 70-80 ≤ 70 
 

Os pacientes foram considerados desnutridos de qualquer grau quando a 

%DCT foi menor que 90%. 
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F) Circunferência Muscular do Braço (CMB) – mm: foi calculada a partir da fórmula: 

CMB = CB – (0,314 x DCT).(57,58) 

A porcentagem de adequação da circunferência muscular do braço (%CMB) 

foi calculada conforme a fórmula abaixo, proposta por Blakburn & Harvey, 1982(60). 

 

 
 

O estado nutricional foi classificado conforme os valores apresentados no 

quadro 6.(60) 

 

Quadro 6 – Estado Nutricional segundo a Circunferência 
Muscular do Braço. 

Estado Nutricional 
Desnutrido 

Método 
de 

avaliação Nutrido 
Leve Moderado Grave 

% CMB 90-110 80-90 70-80 ≤ 70 
 

Os pacientes foram considerados desnutridos de qualquer grau quando a 

%CMB foi menor que 90%. 

 

G) Área Muscular do Braço Corrigida (AMBc) – mm2: foi obtida através da seguinte 

fórmula (64): 

 

Homens:  

 

Mulheres:   

 

A classificação do estado nutricional foi feita com base nos valores de 

referência propostos por Frisancho (1990)(64), de acordo com o quadro 7(60). 
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Quadro 7 – Estado Nutricional segundo a Área Muscular do Braço 
corrigida. 

Estado Nutricional 
Desnutrido 

Método 
de 

avaliação Nutrido 
Leve/Moderado Grave 

AMB Percentil 
>15 

Percentil entre 5 e 15 Percentil < 5 

 

Os pacientes foram considerados desnutridos de qualquer grau quando o 

percentil da AMB foi menor que o percentil 15. 

 

3.2.3.2. Avaliação Funcional 

Todos os indivíduos foram submetidos à avaliação funcional: aferição da 

espessura do músculo adutor do polegar e dinamometria. Todas as medidas foram 

realizadas com o mesmo adipômetro e dinamômetro para que não houvesse variações dos 

dados. 

 

A) Espessura do Músculo Adutor do Polegar (EMAP) - mm: Avaliada com o 

paciente sentado, com a mão dominante repousando sobre o joelho, cotovelo em ângulo 

de aproximadamente 90 graus (°) sobre o membro inferior homolateral. Utilizou-se o 

adipômetro (LANGE CALIPER – Cambridge Scientific, USA), com pressão constante 

de 10g/mm2, para pinçar o músculo adutor no vértice de um triângulo imaginário 

formado pela extensão do polegar e indicador. A média de três aferições foi considerada 

como a medida da espessura do músculo adutor (65). 

Os valores obtidos foram comparados com os valores médios obtidos para a 

população saudável(66), de acordo com o sexo (Quadro 8), sendo classificado como: 

- ausência de depleção: > 100% 
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- depleção leve: 90-99% de adequação 

- depleção moderada: 60-90% de adequação 

- depleção severa: < 60% de adequação 

 

Quadro 8 – Valores padrões da espessura do músculo adutor 
do polegar 
Sexo Média Desvio Padrão 
Masculino  12,5 mm 2,8 mm 
Feminino 10,5 mm 2,3 mm 

 

B) Teste da Força Muscular Voluntária (Dinamometria – Handgrip Strength): A 

força de contração muscular foi medida através da pressão máxima exercida pela mão não 

dominante do indivíduo em dinamômetro mecânico, que registra o valor em Kg. 

Realizou-se 3 medidas e o valor mais alto foi utilizado(67). Comparou-se o valor obtido 

com valores de referência de acordo com o sexo e a idade (Quadro 9)(68). A depleção foi 

definida quando os resultados foram inferiores à média menos 2 desvios padrão (69,70). 

  

Quadro 9 – Valores de referência da dinamometria estratificado por sexo e idade 

Feminino Masculino Idade 
Média DP Média DP 

30-39 anos 

40-49 anos 

50-59 anos 

60-69 anos 

70-79 anos 

25,8 

27,9 

23,3 

18,6 

16,9 

5,4 

5,9 

4,8 

5,5 

4,9 

45 

44,5 

42,7 

34,5 

28,2 

10,5 

12,1 

9,8 

10,8 

9 

DP: desvio padrão 
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3.2.3.3. Avaliação Nutricional Subjetiva Global (ANSG) 

 

A avaliação nutricional subjetiva global foi realizada pelo método proposto por 

Detsky et al. (1987)(34).  São parâmetros da ANSG (Anexo A): 

• Anamnese e exame clínico: redução do peso nos últimos seis meses, alterações do 

peso nas últimas duas semanas, mudança na ingestão dietética e na consistência 

alimentar, presença de sintomas gastrintestinais, tais como: náuseas, vômitos, 

diarréia e anorexia. Avalia a capacidade funcional atual e presença de estresse 

metabólico relativo à patologia presente. 

• Exame físico: avalia a redução de gordura subcutânea e da massa muscular, a 

presença de edema e de ascite. A redução da gordura subcutânea é observada nas 

regiões abaixo dos olhos e acima do tríceps e bíceps. A depleção muscular é 

observada nas regiões das têmporas, ombros, clavículas, escápulas, costelas, 

músculos interósseos do dorso da mão, joelho, panturrilha e do quadríceps.  

Em conjunto, os itens da ANSG são classificados em A, B ou C, conforme a 

gravidade do caso. O diagnóstico do estado nutricional é obtido pela combinação dos 

parâmetros clínicos e físicos, classificando-se os indivíduos subjetivamente em bem 

nutrido (A), subnutrido moderado ou suspeita de desnutrição (B) ou subnutrido grave 

(C). 

 

3.2.3.4. Avaliação Laboratorial 

 

Os pacientes foram submetidos à coleta de 10 ml de sangue periférico no 

laboratório de análises clínicas, realizada pela manhã, após um período de repouso e jejum 
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de 8-12 horas e processados segundo padronização estabelecida pelo serviço e 

compilados em protocolo específico (Apêndice B). 

 

A) Avaliação Hematológica 

- Hemograma Completo 

- Leucograma 

A hemoglobina e o hematócrito foram comparados com o valores de 

referência: para o homem 14-18 g/dl e 40-57% e para mulher 12-16 g/dl e 37-47 %, 

respectivamente. 

 A contagem dos linfócitos totais foi interpretada conforme Blackburn e col. 

(1977)(71): 

- depleção leve: 1200-2000/mm3 

- depleção moderada: 800-1199/ mm3 

- depleção grave: < 800/ mm3 

 

B) Avaliação Bioquímica 

Os exames laboratoriais realizados para avaliação da função hepática foram: 

proteínas totais e frações, bilirrubina total, tempo e atividade da protrombina, entre 

outros (sódio, uréia e creatinina).  

A albumina também foi utilizada como parâmetro para avaliação do estado 

nutricional, tendo-se utilizado como ponto de corte o valor < 3,5 g/dl para diagnóstico de 

depleção e interpretada conforme Sampaio (2007)(72): 

- ≥ 3,5 g/dl = normal 

- 3 a 3,5 g/dl = depleção leve 
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- 2,4 a 2,9 g/dl = depleção moderada 

- < 2,4 g/dl = depleção grave 

 

3.2.3.5. Avaliação da Composição Corporal 

 

Bioimpedância Elétrica (BIA) 

A bioimpedância elétrica foi realizada com o aparelho BIA Biodynamics, 

modelo 450 (TBW) (Fig.3), com pletismógrafo portátil, com aplicação de uma corrente de 

800µA e frequência de 50Khz. 

 

Figura 3 - Aparelho de bioimpedância Biodynamics modelo 450 (TBW) 

A técnica para avaliação da bioimpedância elétrica foi padronizadas de acordo 

com as propostas por Heyward & Stolarrczyk (2000)(61) e Mattar (1997)(73): 

- o paciente permaneceu em decúbito dorsal, com pernas afastadas e mãos 

abertas para baixo e separadas do corpo; 

- limpeza da pele nos pontos de colocação dos eletrodos, com álcool 70%; 

- quatro eletrodos foram conectados, dois no pé direito e dois na mão direita, 

nos seguintes pontos anatômicos: 
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• Pé direito; o eletrodo distal na base do dedo médio (articulação metatarso-

falangeana) e o eletrodo proximal um pouco acima da linha da articulação do tornozelo, 

entre os maléolos medial e lateral. 

• Mão direita: o eletrodo distal na base do dedo médio (articulação 

metacarpo-falangeana) e o eletrodo proximal um pouco acima da linha da articulação do 

punho. 

- Os cabos de ligação dos eletrodos foram conectados, sendo os cabos 

vermelhos conectados às articulações do punho e ao tornozelo, e os pretos à mão e ao pé; 

- Foram digitados no aparelho, a idade, sexo, estatura, peso e atividade física, 

que associados ao valor da bioresistência medida forneceram os seguintes resultados: 

Resistência (R) – ohms (Ω): significa a oposição ao fluxo da corrente elétrica 

pelos meios intra e extracelular, diretamente relacionado ao nível de hidratação destes; 

sendo a massa magra, gordura corporal e água corporal total os principais responsáveis 

pela resistência no organismo. (42,73,74) 

Reactância (Xc) – ohms(Ω): significa oposição ao fluxo da corrente elétrica 

causado pela capacitância da membrana celular (quantidade de carga elétrica estocada no 

corpo), refletindo o desempenho dinâmico da estrutura ou massa biologicamente ativa 

das membranas celulares.(42,73,74)  

Tanto a R quanto a reactância foram normalizadas pela altura, originando a 

resistência/altura (R/alt) e a reactância/altura (Xc/alt), sendo a unidade Ω/m. A 

normalização é necessária considerando que os valores absolutos variam com o 

comprimento corpóreo e a altura é considerada um bom índice de normalização porque 

não é afetada pela retenção hídrica ou desnutrição. 
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Ângulo de fase (AF) – graus(°): é um parâmetro da bioimpedância, derivado 

da relação entre as medidas de resistência (R) e reactância (Xc) (Fig.4), utilizado para 

avaliação nutricional. Reflete a capacitância da membrana celular, podendo ser utilizado 

como indicador de massa celular corpórea (75).  

 

 
 
 
  
 
 
                    
 Resistência (R) ohms 
 
Figura 4 – Representação gráfica da Impedância (Z) e do ângulo de fase (AF) 

 

Massa Celular Corpórea (MCC)* - kg: é o compartimento metabolicamente 

ativo da massa magra, e tem sido identificado como um importante parâmetro do estado 

nutricional. Sua depleção está associada à DCP. A estimativa da MCC foi obtida através 

da fórmula contida no aparelho de BIA proposta por McDougall & Shizgal (1986)(76) e 

Paton (1998)(77): 

* MCC = a x altura2 x Xc / R2 + b x peso + c x idade + d 

Onde a, b e c são constantes; Xc = reactância e R = resistência 

Os parâmetros obtidos com a bioimpedância elétrica foram avaliados 

conforme os seus valores absolutos e o ângulo de fase, além do valor absoluto, também 

foi comparado conforme tabelas de valores estratificados segundo a idade e sexo 

propostos por Barbosa-Silva et al. (2005)(43). Os valores foram considerados reduzidos 

quando os resultados encontravam-se inferiores à média menos 2 desvios-padrão. 

(Quadro 10) 

R
ea

ct
ân

ci
a 

(X
c)

 o
h

m
s 

Ângulo de fase (AF) 

Impedância (Z) 
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Quadro 10 – Ângulo de fase de acordo com a idade e sexo(43)  

 Ângulo de Fase 
Idade Homens Mulheres 

18-20 anos 
20-29 anos 
30-39 anos 
40-49 anos 
50-59 anos 
60-69 anos 
≥ 70 anos 

7,9 ± 0,47  
8,02 ± 0,75 
8,01 ± 0,85 
7,76 ± 0,85 
7,31 ± 0,89 
6,96 ± 1,1 
6,19 ± 0,97 

7,04 ± 0,85 
6,98 ± 0,92 
6,87 ± 0,84 
6,91 ± 0,85 
6,55 ± 0,87 
5,97 ± 0,83 
5,64  ± 1,02 
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4. ANÁLISE DOS DADOS 

 

Os indicadores do estado nutricional foram dicotomisados em: desnutrição e sem 

desnutrição ou com depleção e sem depleção. Todos os resultados foram analisados com 

assessoria do Grupo de Apoio à Pesquisa (GAP) da FMB – UNESP, com o uso do 

programa SPSS for Windows, v.15.0.  

Um teste de normalidade das distribuições das variáveis numéricas foi realizado 

previamente, para seleção dos testes estatísticos. Os dados foram então caracterizados 

através do calculo da média e desvio padrão para as variáveis quantitativas e freqüências e 

porcentagens para as variáveis qualitativas.  

Para as análises das variáveis qualitativas, utilizou-se o teste estatístico Qui-

quadrado e, quando necessário (n<5) utilizou-se o Teste exato de Fisher. Para as variáveis 

quantitativas utilizou-se o teste t-Student em caso de normalidade dos dados. 

Para a associação entre a gravidade da doença hepática com os indicadores do 

estado nutricional e os vetores da bioimpedância, utilizou-se a análise de regressão linear 

de Pearson (correlação de Pearson). A associação entre a gravidade da doença e a ANSG 

e a associação entre a ascite e a bioimpedância foram analisadas por regressão logística 

multivariada.  

Fixou-se em 0,05 ou 5% (p< 0,05) o nível para rejeição da hipótese de nulidade. 
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5. RESULTADOS 

5.1. Características Socioeconômicas 

 

 Os dados referentes à situação socioeconômica da população estudada estão 

representados na Tabela 1.  A idade média foi de 52,1 anos ± 9,96 anos, sendo prevalente 

o sexo masculino (69,8%). A análise da renda mensal per capita, demonstrou que 48,8% 

dos pacientes sobrevivem com menos de 1 salário mínimo por mês. A baixa escolaridade 

é fator marcante, pois 60,4% dos pacientes não possuem ensino médio e 7,1% são 

analfabetos. 

 
5.2. Características Clínicas 

A cirrose hepática de etiologia alcoólica foi mais prevalente, seguida pelo vírus da 

hepatite C (Figura 5). O número de pacientes com cirrose hepática de etiologia alcoólica 

isolada (32,6%) associado ao número de pacientes com etiologia mista (álcool + vírus C) 

totalizou 48,9% (Figura 6). 

 

   

 

 
 
 
 
 
 
 
Figura 5 – Etiologia da Cirrose Hepática. 
 VHC: Vírus da hepatite C; VHB: Vírus da hepatite B; DHGNA: doença hepática gordurosa não alcoólica. 
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21; 
48,9%

22; 
51,1%

Alcoólica Não alcoólica

 
 

 

 

 
 
 
Tabela 1 – Caracterização socioeconômica e demográfica dos pacientes portadores de 
cirrose hepática de acordo com o sexo. (HC/FMB, 2009) 

n: número; %: porcentagem; : média; DP: desvio padrão; SM = salário mínimo (R$465,00) (DOU 30/01/2009);  
(1)Chi-Square: resumo descritivo em n e % ou teste exato de fisher (2) teste t student: resumo descritivo em  e DP 
*p < 0,05 

 Variáveis População Total 
n =43 

Sexo Feminino 
n(%) 

Sexo Masculino 
n(%) 

p-valor * 

Sexo [n(%)]  13 (30,2) 30 (69,8)  

Idade ( ± DP anos) 52,1 ± 9,96 52,76 ± 14,27 51,8 ± 7,68 0,77(2) 

Situação Conjugal [n(%)] 
Casado  
Solteiro  
Separado/divorciado   
Viúvo(a)   

27 (62,8) 
 6 (13,9)  
8 (18,6) 
 2 (4,7) 

 
10 (76,9) 
2 (15,4) 

0 
1 (7,7) 

 
17 (56,6) 
4 (13,3) 
8 (26,6) 
1 (3,5) 

0,40(1) 

Escolaridade [n(%)] 
Analfabeto   
Fundamental Incompleto   
Fundamental Completo   
Ensino Médio Completo  
Superior Completo  

 
3 (7,1) 

 13 (30,2) 
 13 (30,2) 
 9 (20,9)  
5 (11,6) 

 
1 (7,7) 
7 (53,8) 
4 (30,8) 

0 
1 (7,7%) 

 
2 (6,7) 
6 (20) 
9 (30) 
9 (30) 

4 (13,3) 

0,24(1) 

Renda mensal 
 (per capita) [n(%)] 
< 1 SM   
Entre 1 e 2 SM    
> que 2  SM    
Sem informação   

 
21 (48,8) 
12 (27,9) 
8 (18,6) 
2 (4,7) 

 
 

8 (61,5) 
   3 (23,1%) 
   2 (15,4%) 

 

 
 

13 (46,4) 
9 (32,2) 
6 (21,4) 

0,666(1) 

Atividade Física [n(%)] 
Sim  
Não  

13 (30,2) 
30 (69,8) 

4 (30,7) 
9 (69,3) 

9 (30) 
21 (70) 1,000(1) 

 Tabagismo [n(%)] 
Sim  
Nunca fumou  
Parou de fumar  

11 (25,6) 
17 (39,5) 
15 (34,9) 

3 (23,1) 
9 (69,2) 
1 (7,7) 

8 (26,7) 
8 (26,7) 
14 (46,6) 

 
< 0,017(1) 

História de uso de drogas [n(%)] 
Sim  
Não  

9 (20,9) 
34 (79,1) 

1 (7,7) 
12(92,3) 

8 (26,7) 
22 (73,3) 

0,236(1) 
 

Figura 6 – Etiologia da cirrose hepática; 
alcoólica e não alcoólica [n(%)] 



 Resultados 38 

 

O sexo masculino apresentou maior prevalência de cirrose hepática por álcool 

(p=0,006) e maior gravidade da doença quando classificada pelos critérios de Meld 

(p=0,04) do que pelos critérios de Child-Pugh (p=0,922).  Quanto à presença de 

complicações prévias decorrentes da cirrose hepática, o sexo masculino apresentou uma 

tendência maior para ocorrência de varizes esofagianas; hemorragia digestiva alta; ascite; 

peritonite bacteriana espontânea e encefalopatia hepática (Tabela 2).   

A presença de diabetes mellitus foi identificada em 20,9% da população 

estudada. Não houve diferença estatística significante entre os sexos, exceto a ocorrência 

de tabagismo, que foi significantemente maior entre os homens (p=0,017).  

Os pacientes cirróticos de etiologia alcoólica apresentaram maior gravidade da 

doença hepática (Tabela 3), baseada nos critérios de Child-Pugh e Meld (p=0,024 e 0,058 

respectivamente). Este fato foi confirmado pela maior freqüência de HDA (p=0,044), 

ascite prévia (p=0,039) e encefalopatia hepática prévia (p<0,015) neste mesmo grupo de 

pacientes. A presença de ascite no momento da avaliação clínica foi mais prevalente nos 

pacientes com doença de etiologia alcoólica (p<0,006). 

 

5.3. Avaliação Antropométrica e Funcional 

 

Os resultados referentes à avaliação nutricional mensurada pelos diferentes 

métodos encontram-se na tabela 4 e a representação gráfica ilustrada nas figuras 7 e 8. O 

diagnóstico de desnutrição da população total variou entre 18,6% (IMC) e 79,1 % (AMB). 

Quando estratificado pelo sexo, a variação do grau de desnutrição foi de 23,1% (IMC e 

CMB) a 84,6% (CB) no sexo feminino e de 16,7% (IMC e DCT) a 83,3% (AMB) no sexo 
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masculino. O único parâmetro nutricional que apresentou diferença estatística significante 

entre os sexos foi a CMB (p=0,007), estando esta mais depletada no sexo masculino. 

 
Tabela 2 – Características clínicas da população estudada segundo sexo. (HC/FMB, 2009)  

Variáveis População Total 
n (%) 

Sexo  
Feminino 
(n=13) 

Sexo Masculino 
(n=30) 

p-valor 

Etiologia[n(%)] 
Álcool  
Não álcool  

 
21(48,8) 
22(51,2) 

 
2 (14,4)  
11 (84,6)  

 
19 (63,3)  
11 (36,7) 

0,006(1) 

Child (  ± DP) 
 
Meld (  ± DP) 

7,11±1,70 
 

12,23±4,22  

7,07± 1,38  
 

10,3± 2,83 

7,13± 1,85 
 

13,06±4,48 

0,922(2) 

 
0,04(2) 

Complicações 
prévias[n(%)] 
VE   
HDA  
Ascite  
PBE  
Encefalopatia  

 
 

38 (88,4) 
16 (37,2)  
26 (60,5)  
4 (9,4)  

13 (30,2) 

 
 

12 (92,3) 
5 (38,5) 
9 (69,2) 

0 
1(7,7) 

 
 

26 (89,7)  
11 (36,7) 
 17 (56,7)  
4 (86,7)  
12(40) 

 
 

1,000(1) 
1,000(1) 
0,439(1) 
0,297(1) 

0,067(1) 

Ascite atual[n(%)] 
Ausente 
Leve 
Moderada 
Grave 

 
28(65,1) 

6(14) 
8(18,6) 
1(2,3) 

 
8 (61,5) 
3 (23,1) 
1 (7,7) 
1 (7,7) 

 
20 (66,7)  

3 (10) 
 7 (23,3)  

0 

 
0,199(1) 

 

Encefalopatia atual[n(%)] 
Ausente 
Grau I-II 

 
37(86) 
6(14) 

 
11 (84,6) 
2 (15,4) 

 
26 (86,7) 
4(13,3) 

1,000(1) 

Diabetes [n(%)] 
Sim 
Não 

 
9 (20,9) 
34 (79,1) 

 
2 (15,4) 
11 (84,7) 

 
7 (23,3) 
23 (76,7) 

0,698(1) 

Hipertensão [n(%)] 
Sim   
Não  

3 (23,1) 
10 (76,9) 

4 (13,3) 
26 (86,7) 

7 (16,3) 
36 (83,7) 

 
0,655(1) 

 

 
VE=varizes esofágicas, HDA = hemorragia digestiva alta; PBE = peritonite bacteriana espontânea; n: número; %: 
porcentagem; : média; DP: desvio padrão; 
(1)Chi-Square: resumo descritivo em n e % ou teste exato de fisher (2) teste t student: resumo descritivo em  e DP 
*p < 0,05 
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Tabela 3 – Características clínicas da população estudada segundo etiologia da doença. 
(HC/FMB, 2009) 

Variáveis População Total 
(n=43) 

Álcool 
(n=21) 

Não álcool 
(n=22) 

p-valor 

Child (  ± DP) 
 
Meld (  ± DP) 
 

7,11±1,70 
 

12,23±4,22 

7,71 ± 1,79 
 

13,47± 4,7 

6,54 ± 1,43 
 

11,04± 3,41 

0,024(2) 

 
0,058(2) 

Complicações 
prévias[n(%)] 
VE   
HDA  
Ascite  
PBE  
Encefalopatia  
 

 
 

38 (88,4) 
16 (37,2)  
26 (60,5)  
4 (9,4)  

13 (30,2) 

 
 

19(95) 
11(52,4) 
16(76,2) 
2(9,5) 

10(47,6) 

 
 

19(86,4) 
 5(22,7)  
10(45,5) 
 2(9,1) 
 3(13,6) 

 
 

 
 

0,608(1) 

0,044(1) 
0,039(1) 
1,000(1) 
0,015(1) 

Ascite atual[n(%)] 
Presente 
Leve 
Moderada 
Grave 

 
28 (65,1) 

6 (14) 
8 (18,6) 
1 (2,3) 

 
12(57,2) 
3(14,3) 
8(38,1) 
1(4,8) 

 
3(13,6) 
3(13,6) 

0 
0 

 
0,006(1) 

 
 
 

Encefalopatia 
atual[n(%)] 
Ausente 
Grau I-II 

 
 

37 (86) 
6 (14) 

 

 
18(85,7) 
3(14,3) 

 
19(86,4) 
3(13,64) 

1,000(1) 

VE=varizes esofágicas, HDA = hemorragia digestiva alta; PBE = peritonite bacteriana espontânea; n: número; %: 
porcentagem; : média; DP: desvio padrão; 
(1)Chi-Square: resumo descritivo em n e % ou teste exato de fisher (2) Teste t student: resumo descritivo em  e DP 

 

O método de dinamometria não apresentou diferença estatística significante entre 

o sexo e a etiologia quando a variável foi dicotomizada (depletado e não depletado). No 

entanto, analisando as médias dos valores entre o sexo masculino (39,75 ± 8,65 Kg) e 

feminino (23,54 ± 4,32), a diferença foi significante (p<0,0001).  

 Quando o diagnóstico nutricional foi analisado, considerando a etiologia da doença 

hepática, a desnutrição/depleção esteve mais prevalente na doença hepática de etiologia 

alcoólica independente do parâmetro utilizado, com significância estatística para CB 

(p=0,015) e CMB (p=0,008).  
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Tabela 4 – Classificação do estado nutricional segundo sexo e etiologia da doença. (HC/FMB, 
2009) 

IMC: Índice de Massa Corpórea; CB: Circunferência do braço; DCT: Dobra Cutânea Tricipital; CMB: Circunferência Muscular do Braço; AMB: 

Área Muscular do Braço; EMAP: Músculo Adutor do Polegar, n: número; %: porcentagem; : média; DP: desvio padrão; 

(1)Chi-Square: resumo descritivo em n e % ou teste exato de fisher (2) teste t student: resumo descritivo em  e DP 
*p < 0,05 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 

Variáveis 

População 
Total 
(n=43) 

Sexo 
Feminino 
(n=13) 

Sexo 
Masculino 
(n=30) 

p-valor Etiologia 
Alcoólica 
(n=21) 

Etiologia 
não 

alcoólica 
(n=22) 

p-valor 

IMC 
cirrótico[n(%)] 
Desnutrido 
Não desnutrido 

 
 

8(18,6) 
35(81,4) 

 
 

3 (23,1) 
10 (76,9) 

 
 

5 (16,7) 
25(83,3) 

 
0,6806(1) 

 
 

6(28,6) 
15(71,4) 

 
 

2(9,1) 
20(90,9) 

 
 

0,1324(1) 

 
CB[n(%)] 
Depletado 
Não depletado 

 
32(74,4) 
11(25,6) 

 
11 (84,6) 
2 (15,4) 

 
21(70) 
9(30) 

 
0,4559(1) 

 
9(42,9) 
12(57,1) 

 
2(9,1) 

20(90,9) 

 
0,0157(1) 

DCT[n(%)] 
Depletado 
Não Depletado 

 
9 (20,9) 
34(79,1) 

 
4 (30,8) 
9(69,2) 

 
5(16,7) 
25(83,3) 

0,4582(1) 
 

6(28,6) 
15(71,4) 

 
4(18,2) 
18(81,8) 

0,4872(1) 

CMB[n(%)] 
Desnutrido 
Não Desnutrido 

 
24(55,8) 
19(44,2) 

 
3 (23,1) 
10(76,9) 

 
21(70) 
9(30) 

0,0072(1) 
 

16(76,2) 
5(23,8) 

 
8(36,4) 
14(63,6) 

0,0086(1) 

AMB[n(%)] 
Desnutrido 
Não Desnutrido 

 
34(79,1) 
9 (20,9) 

 
9(69,2) 
4(30,8) 

 
25(83,3) 
5(16,7) 

0,4173(1) 
 

18(85,7) 
3(14,3) 

 
16(72,7) 
6(27,3) 

0,4566(1) 

EMAP[n(%)] 
Depletado 
Não Depletado 

 
16(37,2) 
27(62,3) 

 
4 (30,8) 
9(69,2) 

 
12(40) 
18 (60) 

0,7349(1) 
 

9(42,9) 
12(57,1) 

 
7(31,8) 
15(68,2) 

0,4541(1) 

Dinamômetro 
Depletado 
Não depletado 
 

2(4,7) 
41(95,3) 

0 
13(100) 

2(6,7) 
28(93,3) 

 
0,4817(1) 1(4,8) 

20(95,2) 
1(4,5) 

21(95,5) 

 
0,5116(1) 

 
 

 ± DP 34,8 ± 10,6 23,5 ± 4,3 39,7 ± 8,6 <0,0001(2 37,2 ±9,62 2,6 ±11,3 0,1620(2) 
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Figura 7 – Porcentagem de desnutrição/depleção entre os sexos conforme os 
diferentes métodos utilizados. 
IMC: Índice de Massa Corpórea; CB: Circunferência do braço; DCT: Dobra Cutânea Tricipital; CMB: 
Circunferência Muscular do Braço; AMB: Área Muscular do Braço; EMAP: Espessura do Músculo Adutor do 
Polegar. * p<0,05 (Teste Chi-Square).  

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figura 8 – Porcentagem de desnutrição/depleção entre a etiologia     por 
álcool e não álcool conforme os diferentes métodos. 
IMC: Índice de Massa Corpórea; CB: Circunferência do braço; DCT: Dobra Cutânea Tricipital; CMB: 
Circunferência Muscular do Braço; AMB: Área Muscular do Braço; EMAP: Espessura do Músculo Adutor do 
Polegar * p<0,05 (Teste Chi-Square).  

 
 
Na tabela 5 descreve-se a correlação entre os diferentes indicadores nutricionais 

com os sistemas classificatórios de gravidade da doença hepática, e a representação gráfica 

dos dados encontra-se nas figuras 9-22. Os indicadores nutricionais apresentaram 

correlações negativas tanto para o método de Child-Pugh quanto para o Meld, porém 

com maiores correlações para o primeiro. Dentre os indicadores a CB(p=0,01), CMB 

(p=0,031) e AMB (p=0,027) apresentaram correlação estatística significante para o 

*p<0,05 

 *p<0,05 

 *p<0,05 
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critério de gravidade avaliado por Child-Pugh. Estes resultados sugerem que quanto 

menor os valores dos indicadores nutricionais, pior a gravidade da doença hepática. 

Tabela 5: Correlação de Pearson entre os indicadores nutricionais e a gravidade da 
doença hepática. (HC/FMB, 2009) 

  IMC 
(kg/m2) 

CB 
(cm) 

DCT 
(mm) 

CMB 
(cm) 

AMB 
(cm2) 

EMAP 
(mm) 

Dinam 
(Kg) 

 
MELD 

r 
p valor 

-0,10393 
0,5072 

-0,166 
0,2860 

-0,18248 
0,2415 

-0,07042 
0,6536 

-0,14836 
0,3424 

-0,12736 
0,4157 

-0,01426 
0,1627 

 
CHILD 

r 
p valor 

-0,24387 
0,1150 

-0,38722 
0,0103 

-0,28618 
0,0628 

-0,32785 
0,0319 

-0,33717 
0,0270 

-0,2658 
0,0853 

-0,21676 
0,9277 

r: coeficiente de correlação; IMC: Índice de Massa Corpórea; CB: Circunferência do braço; DCT: Dobra Cutânea Tricipital; CMB: 

Circunferência Muscular do Braço; AMB: Área Muscular do Braço; EMAP: Músculo Adutor do Polegar 

 1Correlação de Pearson; * p<0,005 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Figura 9 – Correlação de Pearson entre MELD e IMC       Figura 10 – Correlação de Pearson entre Child e IMC 
r: coeficiente de correlação; IMC: Índice de Massa Corpórea       r: coeficiente de correlação; IMC: Índice de Massa Corpórea 
 p<0,005                         p<0.005 
 
 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 
Figura 11 – Correlação de Pearson entre Meld e CB        Figura 12 – Correlação de Pearson entre Child e CB 
 
 
 

r = -0,244 
p = 0,115 

r = -0,104 
p = 0,51 

r: coeficiente de correlação; CB: Circunferência do Braço 
p<0,05 

r = -0,166 
p = 0,28 

r: coeficiente de correlação; CB: Circunferência do Braço 
p<0,05 

r = -0,38 
p = 0,01 
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Figura 13 – Correlação de Pearson entre Meld e DCT     Figura 14 – Correlação de Pearson entre Child e DCT 

r: coeficiente de correlação; DCT: Dobra Cutânea Tricipital           r: coeficiente de correlação; DCT: Dobra Cutânea Tricipital  
p<0,005                                                                                          p<0.005 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 15 – Correlação de Pearson entre Meld e CMB       Figura 16 – Correlação de Pearson entre Child e CMB 

r: coeficiente de correlação; CMB: Circunferência Muscular              r: coeficiente de correlação; CMB: Circunferência Muscular 
do Braço                                                                                           do Braço     
 p<0.005                      p<0,05 
 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 17 – Correlação de Pearson entre Meld e AMB    Figura 18 – Correlação de Pearson entre Child e AMB 
r: coeficiente de correlação; AMB: Área  Muscular do Braço          r: coeficiente de correlação; AMB: Área  Muscular do Braço 
 p<0.005                   p<0,05 
 

r = -0,28 
p = 0,06 

r = -0,33 
p = 0,03 

r = -0,34 
p = 0,03 

r = -0,18 
p = 0,24 

r = -0,15 
p = 0,34 

r = -0,07 
p = 0,65 
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Figura 19 – Correlação de Pearson entre Meld e EMAP        Figura 20 – Correlação de Pearson entre Child e EMAP 
r: coeficiente de correlação; EMAP: Espessura do Músculo       r: coeficiente de correlação; EMAP: Espessura do Músculo 
 Adutor do polegar                               Adutor do Polegar 
 p<0.005                  p<0,05 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 21 - Correlação de Pearson entre Child e Dinamometria           Figura 22 – Correlação de Pearson entre Child e Dinamometria 
r: coeficiente de correlação;                                                         r: coeficiente de correlação;  
 p<0,005                 p<0,005                          
 
 
5.4. Avaliação Nutricional Subjetiva Global (ANSG) 

 

 A presença de desnutrição mensurada pela ANSG (Tabela 6) foi estatisticamente 

mais prevalente no grupo de etiologia alcoólica (p<0,03). É notável a diferença no 

diagnóstico de desnutrição entre a etiologia alcoólica e não alcoólica (61,9% versus 31,8% 

respectivamente). Não houve diferença segundo sexo na prevalência de desnutrição. 

Considerando toda a amostra, 20 (46,5%) dos pacientes apresentaram algum grau 

de desnutrição pelo método da ANSG. 

r = -0,26 
p = 0,08 

r = -0,22 
p = 0,93 

r = -0,128 
p = 0,416 

r = -0,014 
p = 0,163 
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Tabela 6 – Classificação do estado nutricional segundo a ANSG 
estratificada por sexo e etiologia. (HC/FMB, 2009) 

Variáveis 
Sem 

desnutrição 
n(%) 

Desnutrido 
n(%) p-valor 

 
Etiologia alcoólica 
Etiologia não alcoólica 
 

8(38,1) 
15(68,2) 

13(61,9) 
7(31,8) 

 
0,030 

Sexo Feminino 
Sexo Masculino 
 

7(53,8) 
16(53,3) 

6(46,2) 
14(46,7) 

0,8534 

População Total 23 (53,5) 20 (46,5) NR 
NR: análise estatística não realizada; n: número; %: porcentagem. 
* p<0,05 (Teste Chi-Square) 
 

 
 Quando avaliada as razões de chance de desnutrição nos pacientes, diagnosticada 

pela ANSG, com o indicador de gravidade da doença pela classificação de Child-Pugh, 

houve aumento no risco de desnutrição em 2,93 vezes para cada ponto de aumento do 

Child-Pugh (p=0,0013), ou seja, quanto maior a gravidade da doença maior a chance de 

desnutrição. Porém, quando correlacionado com o indicador de gravidade pelo Meld, não 

houve correlação estatisticamente significante (p=0,533) entre gravidade da doença 

hepática e desnutrição pela ANSG (Tabela 7). 

 

Tabela 7 – Ajuste do modelo de regressão logística para ANSG e os indicadores de 
gravidade. (HC/FMB, 2009) 
ANSG Estimativa 

do 
parâmetro 

Erro 
Padrão 

p-valor Odds Ratio Intervalo de 
confiança de 

95% 
Meld -0,0716 0,1148 0,5330 0,931 0,743-1,166 
 
Child 

 
1.0741 

 
0,3340 

 
0,0013 

 
2,93 

 
1,521-5,633 

      
ANSG: Avaliação Nutricional Subjetiva Global 
p valor<0,05 
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5.5. Avaliação Laboratorial e Bioquímica 

 A contagem total de linfócitos (CTL) esteve depletada em 32(74,4%) dos pacientes 

avaliados e quando estratificada por sexo e pela etiologia, não apresentou diferença 

estatística significante entre os grupos (Tabela 8). 

Tabela 8 – Contagem Total de Linfócitos estratificada por sexo e etiologia. (HC/FMB, 
2009) 

CTL: contagem total de linfócitos; n: número; %: porcentagem 
* p<0,05 (Teste Chi-Square) 

 

A CTL apresentou correlação negativa, porém fraca (menor que -0,30), com a 

gravidade da doença, tanto para o critério de Child quanto para o critério de Meld, sem 

significância estatística (Tabela 9). As representações gráficas destas análises são 

apresentadas nas figuras 23 e 24.  

Tabela 9 – Correlação de Pearson entre a CTL e a 
gravidade da doença hepática. (HC/FMB, 2009) 

Critérios de Gravidade CTL 

MELD 
 

r 
p valor 

-0,17332 
0,2785 

 
CHILD 

 

 
r 

p valor 

 
-0,23088 
0,1464 

r: coeficiente de correlação;CTL: contagem total de linfócitos 
MELD: The Model end-stage of liver disease 
1Correlação de Pearson; * p<0,005 

 

 

 

 

 

CTL  
População 
Total 
(n=43) 

Sexo 
Feminino 
(n=13) 

Sexo 
Masculino 
(n=30) 

p-valor 
Etiologia 
Alcoólica 
(n=21) 

Etiologia 
não alcoólica 
(n=21/22) 

p-valor 

Depletado n(%) 
Não Depletado n(%) 

32(74,4) 
9 (25,6) 

8(66,7) 
4(33,3) 

24(82,8) 
5(17,2) 

0,4077 17(85) 
1(4,8) 

15(71,4) 
6(28,6) 

0,4537 
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Figura 23 - Correlação de Pearson entre Meld e CTL         Figura 24 -  Correlação de Pearson entre Meld e CTL 
r: coeficiente de correlação; CTL: Contagem Total de         r: coeficiente de correlação; CTL: Contagem Total de 
Linfócitos              Linfócitos 
p<0,05               p<0,05 
  
 
 

Os valores da dosagem de hemoglobina (Hb) e do hematócrito (Ht) foram 

avaliados através das médias e desvios-padrão: Hb=12,93 ± 2,4 mg/dl e Ht=37,95 ± 

5,94%. As médias entre os grupos, tanto por sexo quanto para a etiologia, não 

apresentaram diferenças estatísticas significantes (Tabela 10). 

 
Tabela 10 – Hemoglobina e hematócrito estratificados por sexo e por gravidade da doença. 
(HC/FMB, 2009) 

Variáveis  
Sexo 

Feminino 
(n=13) 

Sexo 
Masculino 
(n=30) 

p-valor 
Etiologia 
Alcoólica 
(n=21) 

Etiologia 
não alcoólica 
(n=21/22) 

p-valor 

 
Hemoglobina 

 ± DP  
 
Hematócrito 

 ± DP 

 
12,5 ± 2,2 

 
 

37,7 ± 5,0 

 
13,1 ± 2,5 

 
 

38,1± 6,4 

 
0,4733 

 
 

0,8564 

 
12,6 ± 2,8 

 
 

36,7 ± 7,2 

 
13,2 ± 2,0 

 
 

39,0 ± 4,4 

 
0,4884 

 
 

0,2170 

: média; DP: desvio padrão; Teste TStudent: resumo descritivo em   ± DP  
* p<0,05 

 

Analisando-se a correlação dos parâmetros hematológicos com a gravidade da 

doença, tanto a Hb quanto o Ht apresentaram correlação negativa moderada com o Meld 

e com o Child-Pugh, ambos estatisticamente significantes (Tabela 11 e Figuras 25-28). 

r = -0,17 
p= 0,28 

r = -0,23 
p= 0,14 
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Assim, quanto menores os valores de Hemoglobina e Hematócrito maior a gravidade da 

doença. 

Tabela 11 - Correlação de Pearson entre hemoglobina, 
hematócrito e a gravidade da doença hepática. (HC/FMB, 
2009) 

 
 

 
 
 

 

 

 

 
 

r: coeficiente de correlação, MELD: The Model end-stage of liver disease; Hb: 
hemoglobina, Ht: hematócrito 
Correlação de Pearson; * p<0,005 

 

 

 

 

 
 
 
 
 
Figura 25 - Correlação de Pearson entre Child e Hb         Figura 26 - Correlação de Pearson entre Child e Ht 
r: coeficiente de correlação;Hb: hemoglobina         r: coeficiente de correlação; Ht: hematócrito 
p<0,05              p<0.05 
 

 

 

 

 

 

 
Figura 27 - Correlação de Pearson entre Meld e Hb           Figura 28 - Correlação de Pearson entre Meld e Ht 
 

 

Os valores da dosagem da albumina não apresentaram variações estatísticas 

significantes em relação ao sexo e à etiologia da cirrose (Tabela 12). A albumina esteve 

Critérios de Gravidade Hb Ht 

MELD 
 

r 
p valor 

-0,340 
0,028 

-0,429 
0,005 

 
CHILD 

 

 
r 

p valor 

 
-0,463 
0,002 

 
-0,522 
<0,001 

r: coeficiente de correlação; Hb: hemoglobina 
p<0,05 

r: coeficiente de correlação; Ht: hematócrito 
p<0,05 

r = -0,46 
p = 0,002 

r = -0,52 
p < 0,001 

r = -0,34 
p = 0,028 

r = -0,43 
p = 0,005 
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depletada em 21 (48,8%) pacientes da amostra estudada, chamando atenção o fato de 

51,2% apresentarem valores séricos de albumina normais (Tabela 13). 

 
Tabela 12 – Valor médio de albumina sérica estratificado por sexo e por gravidade 
da doença. (HC/FMB, 2009) 

Variáveis  
População 
Total 
(n=43) 

Sexo 
Feminino 
(n=13) 

Sexo 
Masculino 
(n=30) 

p-valor 
Etiologia 
Alcoólica 
(n=21) 

Etiologia 
não 

alcoólica 
(n=22) 

p-valor 

 
Albumina 

 ± DP 
 

 
3,4 ± 0,7  

 
3,4 ± 0,93 3,4 ± 0,6 0,973 3,34 ± 

0,65 
3,48 ± 
0,75 

0,485 

 

Tabela 13 – Freqüência (n,%) de depleção de albumina. (HC/FMB, 2009) 

Albumina 
População Total 

(n=43) 
Etiologia Alcoólica 

(n=21) 

Etiologia 
não alcoólica 
(n=22) 

Normal n(%) 22 (51,2%) 9 (42,9%) 13 (59,1%) 
Depleção Leve 13 (30,2%) 6 (28,6%) 7 (31,9%) 

Depleção Moderada 4 (9,3%) 4 (19,0%) 0 
Depleção Grave 4 (9,3%) 2 (9,5%) 2 (9,1%) 

 

Em contrapartida, houve correlação negativa moderada da albumina com a 

gravidade da doença, estatisticamente significante, tanto para o Child quanto para o Meld 

(Tabela 14 e figuras 29 e 30). Para o critério de Child-Pugh, a correlação já era esperada 

considerando que a albumina é um dos parâmetros classificatórios.  

Tabela 14 - Correlação de Pearson entre albumina e a 
gravidade da doença hepática. (HC/FMB, 2009) 

Critérios de Gravidade Albumina 

MELD 
 

r 
p valor 

-0,433 
0,004 

 
CHILD 

 

 
r 

p valor 

 
-0,632 

<0,0001 
r: coeficiente de correlação, MELD: The Model end-stage of 
liver disease;  
Correlação de Pearson; * p<0,005 
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Figura 29 - Correlação de Pearson entre Meld e Albumina                  Figura 30 – Correlação de Pearson entre Child e Albumina 
r: coeficiente de correlação     r: coeficiente de correlação 
p<0,05       p<0,05 
 

 

5.6. Avaliação da Composição Corporal 
 

Os vetores da BIA (resistência e reactância), assim como o ângulo de fase, também 

foram avaliados de acordo com o sexo e a etiologia da cirrose (Tabela 15). Quanto ao 

sexo, o sexo feminino apresentou médias estatisticamente maiores para R (p<0,001) e Xc 

(p=0,039); contrariamente, a média do ângulo de fase foi menor no sexo feminino. 

(Tabela 15). 

Na doença de etiologia alcoólica, R, Xc e AF apresentaram valores médios 

menores do que nas demais, com diferença estatística para Xc (p=0,0273). A média da 

Massa Celular Corpórea foi maior no sexo masculino, o que pode ser explicado pelo fato 

do homem apresentar maior quantidade de massa muscular. O ângulo de fase esteve 

reduzido, de acordo com sexo e idade, em 55,8% da amostra e em 66,6% dos homens 

(Tabela 16). 

 

 

 

r = -0,43 
p = 0,004 

r = -0,63 
p <0,0001 
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Tabela 15 - Valores médios dos vetores da Bioimpedância segundo sexo e etiologia.  
(HC/FMB, 2009) 

Vetores da 
Bioimpedancia 

Sexo 
Feminino (n=13) 
Masculino (n=30) 

 
p valor 

Etiologia 
Álcool (n=22) 

Não álcool (n=21) 
p valor 

 
R/alt (Ω/m) 

 ± DP 

 
356,56 ± 57,6 
261,7 ± 35,8 

p <0,001* 282,43 ± 60,53 
297,96 ± 62,75 

p=0,414 

 
Xc/alt (Ω/m) 

 ±DP 

 
33,14 ± 4,84 
27,17 ± 4,99 

p = 0,0008* 27,06 ± 5,36 
30,8 ± 5,35 p=0,0273* 

 
Af (o) 
 ±DP 

 
5,39 ± 0,87 
5,94 ± 0,89 

p = 0,710 5,57 ± 1,15 
5,97 ± 0,58 p=0,166 

 
MCC (kg) 

 ±DP 

 
19,6 ± 4,6 

28,14 ± 4,34 
p<0,001* 

25,3 ± 6,16 
25,8 ± 5,75 

p=0,7632 

R/alt: resistência/altura; Xc/alt: reactância/altura; Af: ângulo de fase; : média; DP: desvio padrão; Ω /m: ohms/altura; o: 
graus; MCC: Massa celular corpórea 
Teste TStudent: resumo descritivo em   ± DP  
* p<0,05 

 

Tabela 16 – Distribuição dos pacientes segundo categoria do ângulo de fase e sexo. 
(HC/FMB, 2009) 

Ângulo de fase 
[n(%)] 

População Total  
(n=43)  

Sexo feminino 
(n=13) 

Sexo masculino 
(n=30) p-valor 

Normal  
(≥ -2,0 desvios-padrão)  

 
Reduzido  

(< -2,0 desvios-padrão)  

19 (44,2) 
 
 

24 (55,8) 

9 (69,2) 
 
 

4 (30,8) 

10 (33,4) 
 
 

20 (66,6) 
0,0654 

 

A correlação dos parâmetros da BIA com a gravidade da doença hepática está 

representada na Tabela 17 e ilustrada nas figuras 31 a 38.  Houve correlação negativa dos 

parâmetros avaliados com gravidade da doença, tanto para a classificação de Meld quanto 

para a classificação pelos critérios de Child-Pugh, exceto entre R e Child. Na classificação 
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pelo Meld, houve correlação significante para todos os seguintes parâmetros: R (p=0,020), 

Xc (p<0,0001) e AF (p=0,043); já na classificação pelos critérios de Child-Pugh, houve 

correlação significante com a Xc (p=0,002) e com o AF (p=0,0002). Estes dados sugerem 

que quanto maior a gravidade da doença hepática, menores são os valores dos vetores da 

BIA e do AF. A massa celular corpórea não apresentou correlação com nenhum dos 

critérios de gravidade utilizados.  

 
Tabela 17- Coeficientes de Correlação de Pearson entre os parâmetros da 
Bioimpedância e a gravidade da doença. (HC/FMB, 2009) 

 

Critérios de Gravidade R/alt 
(Ω) 

Xc/alt 
(Ω) 

Ângulo 
de fase (o) 

MCC 
(kg) 

MELD 
 

r 
p valor 

-0,035175 
0,0207 

-0,59140 
<0,0001 

-0,30947 
0,0434 

0,09301 
0,5530 

 
CHILD 

 

 
r 

p valor 

 
0,0429 
0,7848 

 
-0,44999 
0,0025 

 
-0,54219 
0,0002 

 
-0,23821 
0,1240 

R/alt: resistência/altura; Xc/alt: reactância/altura; Af: ângulo de fase; Ω : ohms; o: graus; MCC: Massa 
celular corpórea 
Correlação de Pearson: p<0,05 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 31 - Correlação de Pearson entre o Meld e a R/alt   Figura 32 - Correlação de Pearson entre o Meld e a 
                                                                                                Xc/alt 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

r: coeficiente de correlação; R/alt = resistência/altura 

p<0.05 
r: coeficiente de correlação; Xc/alt = reactência/altura 

p<0,05 

r = -0,59 

p<0,0001 

r = -0,35 

p=0,0207 
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Figura 33 - Correlação de Pearson entre o Meld e o AF               Figura 34 - Correlação de Pearson entre o Meld e a MCC 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 35 - Correlação de Pearson entre o Child e a R/alt            Figura 36 - Correlação de Pearson entre o Child e a Xc/alt 
r: coeficiente de correlação; R/alt: resistência/altura  r: coeficiente de correlação; Xc/alt: reactância/altura 

p<0,05        p<0,05 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 37 - Correlação de Pearson entre o Child e o AF             Figura 38- Correlação de Pearson entre o Child e a MCC 
r: coeficiente de correlação; AF: ângulo de fase          r: coeficiente de correlação; MCC: massa celular corpórea 
p<0,05              p<0,05 

 
 
 

r: coeficiente de correlação; AF: ângulo de fase 

p<0,05 

r: coeficiente de correlação; MCC: massa celular corpórea 

p<0,05 

r = -0,31 

p=0,0434 

r = -0,09 

p=0,553 

r = 0,043 

p=0,785 

r = -0,45 

p=0,0025 

r = -0,54 

p=0,0002 

r = -0,24 

p=0,124 
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6. DISCUSSÃO 
 

A desnutrição nos pacientes cirróticos é de origem multifatorial, podendo ser 

decorrente tanto de uma ingestão alimentar insuficiente, quanto de fatores relacionados à 

digestão e absorção intestinal deficientes, da possibilidade de associação com enteropatias 

perdedoras de proteínas, distúrbios metabólicos e das constantes abordagens 

“iatrogênicas” a que estes pacientes são submetidos. 

Quanto à ingestão alimentar insuficiente, as dietas restritivas agravam o estado 

nutricional levando ao prejuízo da função hepática e ao maior risco de infecção(3,78,79). O 

aumento das citocinas pró-inflamatórias(80), a anorexia álcool induzida(81) e a deficiência de 

magnésio e zinco (disgeusia) desencadeiam a hiporexia.(22,36) 

  A presença de ascite(3,81,82), a gastroparesia(81), a motilidade alterada do trato 

gastrointestinal(81) e o supercrescimento bacteriano(81) associado podem determinar a 

ocorrência de náuseas e de saciedade precoce. Cerca de 45% dos pacientes cirróticos 

apresentam infecção coexistente por Helicobacter pylori com a conseqüente ocorrência de 

dispepsias.(83) 

Os fenômenos de má digestão e disabsortivos estão relacionados à má absorção de 

gordura devido à redução na síntese de ácido biliar.(81) A colestase e a hipertensão portal 

podem influenciar a digestão e a absorção de nutrientes(80), como por exemplo, das 

gorduras e das vitaminas lipossolúveis, resultando em deficiências específicas de vitamina 

A; osteoporose como resultado da perda de cálcio e má absorção de vitamina D, 

deficiência de folato, riboflavina, nicotinamida, ácido pantotênico, piridoxina, vitamina 

B12 e tiamina.(84,85) 
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A possibilidade da coexistência da doença hepática com a enteropatia perdedora de 

proteína(81,86), a doença inflamatória intestinal, a insuficiência pancreática decorrente do 

alcoolismo crônico e a atrofia das vilosidades intestinais podem contribuir para a má 

absorção e utilização de nutrientes.(79) 

Os distúrbios metabólicos, como as alterações no metabolismo de carboidrato (por 

exemplo: resistência a insulina), de proteínas (necessidade aumentada e absorção reduzida 

com redução na síntese hepática) e de gordura (aumento da lipólise – oxidação 

lipídica)(81,87), bem como o hipermetabolismo que ocorre em 16-34% dos pacientes com 

doença hepática crônica(3,81,88), podem favorecer o desenvolvimento de desnutrição. 

  Contudo, as constantes intervenções “iatrogênicas” a que estes pacientes são 

submetidos, como o uso de diuréticos, laxantes (lactulose), a realização de múltiplas 

paracenteses(87), a permanência em jejuns constantes para exames e procedimentos(79) e as 

restrições protéicas em períodos de encefalopatia hepática(87) são fatores que em conjunto, 

podem comprometer de forma acentuada o estado nutricional destes pacientes. 

Considerando todas as alterações que ocorrem na CH, não surpreende a alta 

prevalência de desnutrição. A desnutrição deve ser considerada um dos mais importantes 

fatores prognósticos na CH e deve alertar os profissionais da área da saúde na mesma 

extensão que a presença de outras complicações comuns como a encefalopatia hepática e 

a ascite.(59,85) 

Há muitos anos, a desnutrição vem sendo relacionada à pior evolução clínica e a 

maior incidência de complicações como ascite, encefalopatia hepática e infecções(40,89,90), a 

síndrome hepatorenal e o diabetes mellitus.(91) É considerada fator de risco para 

morbidade e mortalidade a curto e longo prazo(15,69,81,92), no pré e pós transplante e nas 

cirurgias abdominais.(92,93) Estudo recente, realizado por Sam & Nguyen (2009)(81) 
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demonstrou a associação de DCP com maior tempo de internação (8,7 dias versus 5,7 

dias, p<0,0001), maior mortalidade intra-hospitalar e com maior índice de reinternações. 

Outros estudos relacionam a desnutrição com piora da qualidade de vida(94) e com a 

menor sobrevida do enxerto após o transplante.(95) 

Por outro lado, a avaliação nutricional nesta população é difícil, tendo em vista que 

os métodos de avaliação podem ser mascarados pela retenção hídrica, edema e ascite. 

Muitos parâmetros tradicionalmente mensurados, como peso e exames bioquímicos 

(albumina, transferrina e pré-albumina), variam muito com a gravidade da doença 

hepática, independente do estado nutricional.(96) Não existem distinções entre as 

alterações laboratoriais decorrentes da desnutrição daquelas conseqüentes aos estágios 

mais avançados da doença hepática crônica.(19) 

Existe dificuldade na avaliação da intensidade da DCP, principalmente, devido aos 

critérios utilizados na sua detecção, não só pelos tipos e números de indicadores que 

compõem esses critérios, bem como do próprio critério de determinação da gravidade 

nutricional.(19) 

Pelas características socioeconômicas e demográficas dos pacientes estudados, 

pode-se inferir que os resultados obtidos sejam a expressão real para indivíduos 

portadores de hepatopatia crônica atendidos em ambulatórios de outras localidades 

brasileiras, particularmente em municípios de médio porte da região Sudeste.  

A população estudada apresentou características típicas da população brasileira: 

baixa escolaridade, baixa renda e sedentarismo. Esses fatores podem estar relacionados ao 

principal fator etiológico observado para cirrose hepática, que é o consumo abusivo de 

álcool, mais freqüente na população de baixa renda. 
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Outro fator presente na população estudada foi o tabagismo, em taxas 

semelhantes à população do município de Botucatu(97), local onde este estudo foi 

realizado. É controverso o papel do tabagismo na lesão hepática, entretanto, o fumo pode 

ser um fator importante no desenvolvimento do carcinoma hepatocelular.(98,99) O fumo 

associado à ingestão de álcool pode promover imunossupressão e agressão hepática, 

aumentando os riscos de infarto do miocárdio, alteração nos ácidos graxos dos ésteres do 

colesterol e fosfolipídios plasmáticos que, na presença do excesso de peso corporal, pode 

comprometer o estado nutricional.(100) 

Considerando a fisiopatalogia da cirrose hepática e a elevada prevalência do vírus 

da hepatite C (VHC), a prevalência de diabetes mellitus (20,9%) esteve no limite inferior 

da faixa encontrada na literatura. Na dependência da etiologia da doença, do grau da 

cirrose hepática e do critério para diagnóstico, a intolerância aos carboidratos pode variar 

entre 60-80% e o diabetes entre 20-60%.(101,102)  

A fisiopatologia do diabetes de origem hepatogênica é complexa e não é 

precisamente conhecida. Sabe-se que o fígado desempenha um importante papel no 

metabolismo dos carboidratos, sendo responsável pelo equilíbrio da glicose sanguínea 

através da neoglicogênese e da glicogenólise.(103,104)   

A resistência insulínica nos tecidos periféricos (tecido muscular e adiposo) 

desenvolve um papel central no desequilíbrio do metabolismo dos carboidratos.(104,105) 

Outro fator é a redução na captação de insulina devido ao dano hepático e aos shunts 

portosistêmicos, resultando em hiperinsulinemia.(104) A etiologia da cirrose é crucial no 

desenvolvimento do diabetes, pois fatores genéticos e ambientais como HCV, álcool e o 

acúmulo de ferro prejudicam a atividade secretora das células β do pâncreas.(106)  
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Apesar do crescimento atual da CH por VHC, a doença hepática de etiologia 

alcoólica ainda encontra-se bastante presente na prática clínica e em algumas instâncias 

estando superior a decorrente do VHC. Em concordância com outros estudos(20,107,108), a 

prevalência da etiologia alcoólica neste estudo foi elevada. O predomínio da etiologia por 

álcool pode estar relacionado ao predomínio do sexo masculino na amostra estudada.  

O álcool, per se, é um fator importante de risco para a desnutrição.(8,109) O álcool 

repercute no estado nutricional, tanto por citotoxicidade direta no fígado, com alteração 

no metabolismo de macronutrientes, micronutrientes e sais biliares com conseqüente 

mudanças funcionais e estruturais neste órgão(110), como pelas alterações imunitárias com 

aumento das imunoglobulinas (IgG e IgA), diminuição da resposta cutânea tardia e das 

proteínas do sistema complemento (C3 e C4), queda de interleucina 2 e interferon gama e 

aumento das interleucinas 1, 6 e 8 e do fator de necrose tumoral.(111) 

O álcool também repercute no aumento dos requerimentos (hipermetabolismo) e 

necessidades energéticas, anorexia, má absorção e favorecimento do estresse oxidativo 

com aumento da peroxidação lipídica, fatores estes que contribuem para o 

desenvolvimento e/ou exacerbação do quadro de desnutrição protéico calórica.(112,113)  

Avaliando os indicadores nutricionais com a etiologia da doença hepática, os 

cirróticos de etiologia alcoólica apresentaram maior depleção para todos os parâmetros 

avaliados, dado corroborado por Roongpisuthipong et al. (2001)(17), porém 

estatisticamente significante apenas para CMB e CB. Esta depleção no tecido muscular 

pode estar relacionada ao efeito direto do álcool sobre o metabolismo do músculo 

esquelético.(32,93)  

Carvalho & Parise (2006)(107) não encontraram diferenças na prevalência de 

desnutrição entre a cirrose de etiologia alcoólica e não alcoólica. Entretanto Sam & 
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Nguyen (2009)(81) demonstraram que o uso abusivo de álcool esteve associado de forma 

independente com maior prevalência de desnutrição. A influência da cirrose hepática de 

etiologia alcoólica sobre o estado nutricional contínua uma incógnita, não existindo um 

consenso na literatura de que os pacientes cirróticos de etiologia alcoólica apresentem 

maior prevalência e severidade da desnutrição.  

  A gravidade da doença hepática avaliada pelos critérios propostos por Child-Pugh 

e pelo Meld foi maior no sexo masculino e na etiologia alcoólica, dados corroborados por 

Peng et al. (2007)(114). A relação da etiologia com a gravidade pode estar associada à maior 

prevalência de ascite, encefalopatia hepática e HDA neste grupo de pacientes. Por outro 

lado, alguns estudos sugerem que apesar desta relação, a sobrevida é independente do 

fator etiológico.  

 A desnutrição é comum na doença hepática, e a prevalência varia conforme a 

gravidade da doença, relação confirmada no presente trabalho. Portanto, a avaliação 

nutricional é de extrema importância no manejo do paciente com cirrose hepática.  

O diagnóstico de desnutrição/depleção na presente casuística foi dependente do 

método de avaliação utilizado (18,6% segundo o IMC e 79,1% segundo a AMB). Na 

avaliação funcional, tanto a EMAP quanto a dinamometria apresentaram baixa 

prevalência de depleção. 

A presença de desnutrição foi subdiagnosticada quando se utilizou o Índice de 

Massa Corpórea (IMC), independe do sexo, e maior quando utilizada a CB para o sexo 

feminino e a AMB para o sexo masculino. Outros estudos(3,17) também demonstraram 

menor acuidade do IMC e conseqüentemente o subdiagnóstico de desnutrição nos 

pacientes cirróticos.  
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 Um dos fatores para o possível subdiagnóstico de desnutrição pelo IMC relaciona-

se à própria fisiopatologia da doença hepática: a retenção hidroeletrolítica, 

freqüentemente encontrada nestes pacientes, pode superestimar o peso mensurado.(17) 

Mesmo considerando que o ponto de corte utilizado para o diagnóstico de desnutrição  

foi específico para paciente cirrótico, proposto por Campillo et al. (2006)(59), as taxas de 

desnutrição ficaram muito abaixo das apontadas pelos outros indicadores. Poucos estudos 

utilizaram-se deste critério/método e novos estudos são necessários para avaliação da 

aplicabilidade do IMC específico para cirrótico na prática clínica. 

  As mulheres apresentaram maior depleção de tecido adiposo (DCT) e os homens 

maior depleção de tecido muscular (CMB e AMB), estatisticamente significante quando 

avaliado pela CMB. Estes achados também foram apresentados por Carvalho & Parise 

(2006)(107) e Peng et al (2007)(114). Estas diferenças podem ser devido à grande quantidade 

de tecido gorduroso nas mulheres, que progressivamente vai sendo utilizado para suprir 

os requerimentos corpóreos, além da reserva de tecido muscular nos estágios mais 

avançados da doença. Outros fatores que podem justificar a diferença entre os sexos de 

depleção do tecido muscular e adiposo, segundo Peng et al. (2007)(114), são as alterações 

nos hormônios sexuais que resultam em feminilização, hipogonadismo e ginecomastia nos 

homens, aumentando a quantidade de tecido adiposo neste grupo. 

Levando em consideração a correlação dos indicadores nutricionais 

antropométricos e funcionais com a gravidade da doença hepática, a CB, CMB e a AMB 

apresentaram correlação negativa moderada com os critérios de Child-Pugh. Utilizando-se 

o critério Meld, não houve correlação estatística significante com nenhum indicador 

nutricional avaliado. Vários estudos já encontraram alterações de indicadores 

antropométricos com o agravamento da doença hepática avançada(8,15,17,20,92). Inclusive 
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Alberino et al. (2001)(15) encontraram correlação negativa entre a AMB e os critérios de 

Child-Pugh, mas não com a DCT. 

Neste estudo, os indicadores nutricionais apresentaram maior correlação com os 

critérios de Child-Pugh do que com o Meld. Vale lembrar que na antiga versão dos 

critérios de Child-Pugh, o grau de desnutrição era considerado como um dos parâmetros; 

no entanto, a ausência de uma ferramenta precisa para o diagnóstico nutricional levou à 

exclusão deste parâmetro. Por outro lado, o cálculo do Meld, até o momento, não 

considera o estado nutricional. Possivelmente, segundo Stickel et al. 2007(87), este modelo 

falhe em predizer a sobrevida em 15-20% dos receptores em transplantes hepáticos, por 

não levar em conta a desnutrição. 

Pela avaliação funcional, nenhum dos métodos utilizados apresentou correlação 

com a gravidade da doença. Quanto à dinamometria, este dado surpreende pelo fato de 

que alguns autores (36,69,96) sugerem a aplicação deste método em pacientes hepatopatas, 

até mesmo como método preditor de complicações.(69) Figueiredo et al. (2001)(96) 

encontraram correlação da dinamometria com a Massa Celular Corpórea mensurada por 

diluição de isótopos, considerando este método um sensível e específico marcador de 

depleção de MCC. Um dos fatores que pode ter influenciando os resultados do presente 

estudo (ausência de correlação entre dinamometria e gravidade da doença) é que o 

dinamômetro utilizado difere dos dinamômetros utilizados na literatura científica 

(JAMAR®). Além disso, existe a possibilidade do aparelho estar descalibrado quando 

utilizado, interferindo diretamente nos resultados.  Assim, a avaliação dos pacientes por 

este indicador no presente estudo deve ser vista com cautela. 

A EMAP é um método ainda pouco utilizado na prática clínica, com poucos 

estudos, nenhum com pacientes hepatopatas crônicos. No entanto, Andrade & Lameu 
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(2007)(65) encontraram melhor predição de complicações com a EMAP do que com a 

AMB em pacientes internados (sépticos e não sépticos), além da associação da EMAP 

com o tempo de internação hospitalar. Neste estudo, a EMAP não apresentou correlação 

com a gravidade da doença hepática, sendo necessários mais estudos e com um maior 

número de pacientes para avaliar a aplicabilidade deste método em pacientes com cirrose 

hepática. 

A ANSG é um método prático para o diagnóstico nutricional do paciente quando 

o acesso aos dados objetivos está restrito ou quando estes podem ser influenciados por 

outros fatores. Sua aplicabilidade em pacientes cirróticos e nos candidatos a transplante 

hepático torna-se válida, uma vez que a doença hepática altera a maioria dos indicadores 

objetivos.(3) A ANSG, segundo Hasse et al. (1993)(115), é altamente específica (96%) para 

detecção de desnutrição em candidatos a transplante hepático. 

Segundo a ANSG, 46,5% dos pacientes apresentaram algum grau de desnutrição, 

e quando avaliada em relação ao Child-Pugh, para cada unidade de aumento há uma 

chance de 2,93 vezes do paciente ser desnutrido. Os demais indicadores nutricionais não 

mostraram essa associação tão forte com gravidade da doença hepática. 

Roongpisunthinpong et al. (2001)(17) também mostraram que a ANSG correlaciona-se 

com a gravidade da doença hepática.  Estes resultados apontam claramente a utilidade da 

ANSG em pacientes hepatopatas. 

 Nenhum dos métodos laboratoriais de avaliação nutricional associou-se 

significantemente com sexo e com etiologia da doença hepática. No entanto, a Hb, o Ht e 

a albumina apresentaram correlação inversa estatisticamente significante com a gravidade, 

independente do método utilizado, porém, mais forte quando correlacionado com o 
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Child-Pugh. A correlação entre este critério com a albumina já era esperada, pois a mesma 

é utilizada como parâmetro para o cálculo do Child-Pugh.  

A linfopenia encontrada na maioria da população estuda pode ser influenciada 

pela presença de infecções, desequilíbrio hidroeletrolítico, insuficiência renal, estresse 

metabólico, doenças inflamatórias intestinais ou imunossupressão, condições 

normalmente observadas em hepatopatas, prejudicando seu uso como indicador 

nutricional.(23) 

Apesar da hemoglobina e do hematócrito serem independentes do 

metabolismo hepático, podem estar alterados nos casos de hipertensão portal grave 

acompanhados de esplenomegalia e hiperesplenismo, bem como na presença de 

hemorragias digestivas. Estes aspectos explicam a correlação entre tais indicadores e a 

gravidade da doença observada no presente estudo. Leitão et al. (2003)116 demonstraram 

que a Hb e o Ht, assim como a CMB, seriam ideais para avaliação do estado nutricional 

em pacientes cirróticos. Porém, não podemos esquecer que os parâmetros laboratoriais 

são afetados pela gravidade da doença hepática e também pelos fatores etiológicos da 

doença; desta forma, correlacionam-se mais com a gravidade da doença do que com a 

desnutrição propriamente dita.  

Apesar da síntese de albumina depender da função hepática, chama a atenção que 

51,2% da população estudada apresentaram albumina normal. Provavelmente, este fato 

possa estar relacionado à função sintética normal do fígado mesmo na presença de 

cirrose, tendo em vista que os valores médios obtidos pela classificação de Child-Pugh 

(7,11 ± 1,7) nos pacientes avaliados não caracterizaram doença hepática extremamente 

avançada.  Por outro lado, como indicador nutricional, é relevante que 48,8% tenham 
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apresentado albumina depletada. Esta proporção é semelhante à freqüência de 

desnutrição pela ANSG (46,5%).  

Pela análise global dos parâmetros objetivos (antropométricos, dinamometria, 

dosagem de albumina sérica e CTL) e subjetivos (ANSG) estudados, observou-se que os 

pacientes foram diagnosticados como sendo desnutridos e/ou depletados em 41,5% 

(média das prevalências obtidas com cada indicador objetivo individualmente) e 46,5%, 

respectivamente. Estes dados apóiam a utilização da ANSG na avaliação nutricional neste 

grupo de pacientes. A ANSG traz a vantagem de ser um método prático, de baixo custo e 

pouco influenciado pelas alterações da doença hepática, que pode ser realizado por 

qualquer profissional treinado. 

Atualmente, a avaliação da composição corporal por bioimpedância elétrica é 

considerada substituta ou auxiliar da antropometria convencional no campo da pesquisa. 

É um método rápido, relativamente preciso, de fácil realização, boa reprodutibilidade e 

não invasivo.(117) Baseia-se na avaliação da água corporal total e da massa magra na 

população saudável.  

A mensuração da composição corpórea é essencial para avaliar a verdadeira 

extensão de desnutrição em pacientes com cirrose hepática e alguns estudos recentes(38,39) 

sugerem o uso da BIA para esta mensuração. A BIA tem sido utilizada em pacientes com 

cirrose(87,91,95) para identificar pacientes com maior probabilidade de risco de mortalidade 

no transplante. No entanto, em situações em que há desequilíbrio da distribuição de água 

intra e extravascular, como na cirrose, o valor da BIA unifrequencial para estimar a água 

corporal e massa magra pode ser limitado(117). 
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Outro aspecto que pode limitar o uso da BIA neste grupo de pacientes é a falta de 

equações universais validadas para pacientes com cirrose hepática e com provável 

retenção hídrica.(118) 

Sabendo das limitações da BIA unifrequencial neste grupo de pacientes, foram 

utilizados apenas os valores absolutos dos vetores normalizados pela altura (R/alt e 

Xc/alt), o AF e a MCC.  A grande vantagem na utilização de vetores é que estes são 

independentes de equações de regressão e podem ser realizados mesmo em situações nas 

quais a BIA não seja válida para estimar a composição corporal e os compartimentos 

líquidos corporais. (43,48,119)  

O AF esteve reduzido na maioria da população do presente estudo, apresentando 

valores médios maiores no sexo masculino e na etiologia não alcoólica, porém sem 

diferença estatística significante, provavelmente pelo tamanho reduzido da amostra. 

Barbosa-Silva et al. (2005)43 demonstraram em 1967 indivíduos saudáveis que o AF é 

significantemente maior nos homens.  

Houve correlação do AF com a gravidade da doença, sendo que quanto menor o 

AF maior a gravidade da doença, principalmente quando avaliada pelos critérios de Child-

Pugh. Resultados semelhantes foram observados por Selberg & Selberg (2002)(51), que 

avaliaram o AF em 305 pacientes cirróticos e encontraram associação do AF com o 

estado de hidratação, sendo menor nos pacientes com ascite, bem como observaram que 

menores ângulos de fase estão associados à redução no tempo de sobrevida. 

A relação da BIA com a composição corporal é indireta e não completamente 

entendida; já o AF tem sido correlacionado negativamente com o fator prognóstico em 

muitas condições, incluindo: doença neoplásica, hemodiálise, doença pulmonar obstrutiva 

crônica, HIV e inclusive na cirrose hepática descompensada.(47,51,119-122)  
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Os dados comprovaram a relação do AF com a gravidade da doença. Quanto 

menor o ângulo de fase pior a gravidade e, possivelmente, pior será o prognóstico da 

doença.  

A Xc/alt e a R/alt apresentaram maiores valores no sexo feminino e menores 

valores na doença hepática de etiologia alcoólica. A correlação dos vetores com a 

gravidade foi melhor com o Meld, sendo a Xc/alt o parâmetro de maior correlação. 

Como a R está inversamente proporcional a quantidade de água, pode-se sugerir que o 

sexo feminino apresenta menor quantidade de água corpórea que os homens, mesmo na 

doença hepática. 

A média da MCC foi maior no sexo masculino, provavelmente pela maior 

quantidade de massa magra, porém sem diferença estatística quanto à etiologia e sem 

correlação com a gravidade da doença. A MCC representa um importante parâmetro do 

estado nutricional e sua diminuição está associada a maiores valores, tanto pelos critérios 

de Child-Pugh(20,123) quanto pelo Meld(37), quando avaliada por isótopos estáveis, pela 

contagem de potássio corporal total ou por bioimpedância multifrequencial. Neste estudo 

isto não foi observado, provavelmente porque a BIA utilizada foi a unifrequencial, além 

do fato de que a fórmula utilizada pelo aparelho para cálculo da MCC utiliza o peso atual, 

que pode estar superestimado pelos distúrbios hidroeletrolíticos. Estes dados sugerem a 

necessidade de equações específicas validadas para pacientes com ascite.   

Em síntese, a partir dos resultados encontrados, parece adequada a utilização de 

medidas braquiais, tais como CB, CMB, AMB, e da ANSG na rotina ambulatorial de 

atendimento aos hepatopatas crônicos. Quanto à BIA, os valores absolutos dos vetores e 

do AF também podem ser utilizados, seja para avaliação nutricional ou, principalmente, 

como acompanhamento da evolução clínica do paciente.  
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7. CONCLUSÕES  

 

1) O diagnóstico nutricional variou conforme o método de avaliação utilizado. 

2) O IMC específico para pacientes com cirrose e a dinamometria pareceram 

menos adequados para a detecção de desnutrição do que os demais 

indicadores. 

3) Os pacientes cirróticos de etiologia alcoólica apresentaram maior prevalência 

de desnutrição. 

4) O sexo feminino apresentou maior depleção de tecido adiposo e o sexo 

masculino de tecido muscular. 

5) Os indicadores nutricionais que melhor correlacionaram-se com os critérios 

de gravidade propostos por Child-Pugh foram a CB, CMB, AMB e a ANSG. 

6) A BIA unifrequencial para a análise da composição corporal em pacientes 

cirróticos deve ser utilizada com cautela, porém o uso dos vetores primários 

parece válido . 
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APÊNDICE A – Termo de Consentimento Livre e Esclarecido 

 

O (a) Sr. (a) está sendo convidado(a) a participar da pesquisa “Avaliação 

nutricional ambulatorial de hepatopatas crônicos e sua relação com a etiologia e gravidade da 

doença” realizado sob a responsabilidade da nutricionista Daniela Salate Biagioni, sob 

orientação do Profº Drº Alexandre Bakonyi Neto e da Profª Drª Maria Antonieta Carvalhaes. 

 O objetivo desse estudo é avaliar o estado nutricional de indivíduos que 

possuam cirrose hepática de etiologias variadas. Para tanto será realizado: entrevista com 

questões relacionadas à idade, estado civil, renda per capita, estilo de vida; avaliação 

antropométrica e da composição corpórea através de método não invasivo (peso, altura e 

dobras cutâneas, bioimpedância) e exames de sangue e urina.  

 Não haverá benefício nem dano específico para os participantes que 

participarem do estudo, porém espera-se que sua contribuição auxilie na identificação de 

alterações no estado nutricional neste grupo de pacientes favorecendo a intervenção 

nutricional precoce. 

 Os participantes do presente estudo têm garantia de que as informações 

oferecidas, as quais possam identificá-los, serão mantidas sob sigilo. 

 A nutricionista Daniela Salate Biagioni estará disponível para responder 

quaisquer perguntas e as pessoas que participarem poderão retirar seu consentimento a 

qualquer momento, sem qualquer prejuízo e, caso não se sintam atendidas, poderão entrar em 

contato com a Direção do Hospital das Clínicas de Botucatu. 

 Declaro que, tendo sido informado plenamente sobre todos os procedimentos, 

consinto com minha participação. 

Botucatu, _____ / _____/ _________ 

 

 

_____________________________   ________________________________ 

                    Paciente       Pesquisadora 

 
 

Pesquisadora: Daniela Salate Biagioni – Rua Prefeito Tonico de Barros, 11. Botucatu/SP – Fone (14) 97628904. – dani_biagioni@yahoo.com.br 
Orientadores: Profº Drº Alexandre Bakonyi Neto – fefofofo@bbs7.laser.com.br 

                       Profª Drª Maria Antonieta Carvalhaes – carvalhaes@fmb.unesp.br 
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APÊNDICE B – PROTOCOLO DE ATENDIMENTO NUTRICIONAL 
 

1) DADOS PESSOAIS 

Nome: _________________________________________________________ RG:  ______________  

DN: ____/____/______ Cidade: ________________________  Estado Civil: ____________________ 

Escolaridade: _________________ Renda Familiar: ____________________ Tel: _______________ 

Atividade Física:  S     N  _________________________________________________________ 

Etilismo:   S    N   Parou _______________________________________________________ 

Tabagismo:   S    N  Parou______________________________________________________ 

Drogas:   S    N  Parou  ________________________________________________________ 

Listado:   S    N  Data em que foi listado: ____/____/_____ Tempo de doença: ______________ 

 

2) HISTÓRIA CLÍNICA 

 

Etiologia da cirrose: _________________________________________________________________ 

Doenças Associadas:   DM       HAS 

__________________________________________________________________________________

__________________________________________________________________________________ 

� Tratamento Medicamentoso (Interação Droga-Nutriente): Inclusive suplemento 

__________________________________________________________________________________

__________________________________________________________________________________

__________________________________________________________________________________ 

� Complicações Prévias: 

 Varizes Esofágicas   HDA     Ascite   Edema    PBE   Encefalopatia     _________ 

 

� Hábito Intestinal: ____________________________ (    ) com esforço  (   ) sem esforço 

� Ingestão Hídrica: _________________________________________________________________ 

 

Obs:______________________________________________________________________________

__________________________________________________________________________________

__________________________________________________________________________________

__________________________________________________________________________________

__________________________________________________________________________________ 

 

 

unesp  
UNIVERSIDADE ESTADUAL PAULISTA     

CÂMPUS DE BOTUCATU  

HOSPITAL DAS CLÍNICAS - FACULDADE DE MEDICINA   
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3) AVALIAÇÃO NUTRICIONAL 

3.1) AVALIAÇÃO ANTROPOMÉTRICA (M0) 

 

ASCITE (clinicamente):   leve            moderada          grave 

 

PESO ALT. CB DCT CC MAP CMB AMBc IMC 

         

 

3.2) AVALIAÇÃO LABORATORIAL 

 

Hb Ht CTL Pt Alb Na Glicemia 

       

 

RNI TTP (seg) Bt B ind. Creat. Urin Ur Cr 

       

 

TGO TGP FA Gama GT 

    

 

MELD: _________                CHILD: ________ 

 

3.3) BIA 

 

Z R Xc AF 
MM 

(kg) 

MG 

(Kg) 
MCC ME AI 

AE 

          

 

 

__________________________________________________________________________________

__________________________________________________________________________________

__________________________________________________________________________________

__________________________________________________________________________________

__________________________________________________________________________________

__________________________________________________________________________________

__________________________________________________________________________________

__________________________________________________________________________________
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ANEXO A – PROTOCOLO DE ATENDIMENTO NUTRICIONAL 

 
AVALIAÇÃO SUBJETIVA GLOBAL 

 
A. História Clínica 

 

1. Modificação do peso corpóreo 

Peso Habitual: _____ Kg 

Perda de peso nos últimos 6 meses: ____ Kg;  Porcentagem de perda: _____ % 

Modificação do peso nas últimas 2 semanas: (   ) aumento  (   ) estável   (   ) diminuição 

 

2. Modificação na ingestão alimentar 

 

(    ) com modificações    (    ) sem modificações 

Se houve modificações há quanto tempo: ___ dias  ____ semanas ____ meses 

Se houve modificações, para que tipo de dieta: 

(    ) dieta sólida em quantidade menor  (    ) dieta líquida completa (     ) dieta líquida restrita (    ) jejum 

 

3. Sintomas gastrointestinais (persistente por mais de 2 semanas) 

(    ) nenhum    (     ) náusea    (    ) vômito   (    ) diarréia   (     ) anorexia 

 

4. Capacida Funcional Física (por mais de 2 semanas) 

(     ) nenhuma disfunção   (     ) com disfunção 

Se há disfunção, qual a duração: ____ dias  ____ semanas ____ meses 

Tipo de disfunção: (    ) trabalho subótimo  (     ) tratamento ambulatorial   (    ) acamado 

 

5. Diagnóstico da doença e sua relação com as necessidades nutricionais: 

Demanda metabólica   (     ) não há estresse   (     ) estresse baixo  (     ) estresse moderado (     ) estresse alto 

 

B. Exame Fïsico 

Para cada item de um valor 0= normal, 1 =  perda leve, 2 = perda moderada, 3 = perda grave 

(    ) perda de gordura subcutânea (tríceps e subescapular) 

(    ) perda muscular (quadríceps e deltóide) 

(    ) edema de tornozelo 

(    ) edema sacral 

(    ) ascite confirmada 

 

C. Diagnóstico Nutricional 

(    )  Bem nutrido 

(    ) Moderadamente desnutrido, suspeita de desnutrição 

(    ) Severamente desnutrido (    ) Severamente desnutrido 
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