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RESUMO  

Introdução: A cirrose hepática é doença crônica progressiva, caracterizada por fibrose 

difusa, que contribui para a desnutrição e pior qualidade de vida, acomete milhões de 

pessoas mundialmente, é responsável por 2,4% dos óbitos globais e demanda altos 

custos com hospitalizações e tratamentos especializados. Por estas razões é essencial 

determinar o prognóstico destes pacientes, o que contribui para melhor manejo clínico e 

tomada de decisões terapêuticas. O Ângulo de Fase da Bioimpedância Elétrica consiste 

numa medida que avalia a integridade celular e tem se mostrado um bom instrumento 

para avaliar o prognóstico de algumas doenças crônicas, como câncer e insuficiência 

cardíaca, e a sua redução está associada a um pior prognóstico. Objetivo: Avaliar o 

papel prognóstico do Ângulo de Fase na evolução dos indivíduos com cirrose, em 15 

anos de seguimento Metodologia: Estudo de coorte retrospectiva de 129 indivíduos com 

cirrose de diferentes etiologias, atendidos em 2007 no Ambulatório de Hepatologia do 

Hospital Santa Clara do Complexo Santa Casa de Misericórdia de Porto Alegre. Foi 

realizado o rastreio dos pacientes através do banco de dados do ambulatório e coletadas 

as ocorrências de eventos clinicamente relevantes (Varizes de esôfago, ascite, peritonite 

bacteriana espontânea, encefalopatia, sangramento de varizes de esôfago e óbito), 

número de internações, tempo de internação, exames bioquímicos e o Ângulo de Fase 

da Bioimpedância coletado através da bioimpedância Biodynamics p450. Os pacientes 

foram classificados conforme o seu Ângulo de Fase, utilizando a classificação de 

Fernandes et al (2012) e Mattiello e colaboradores (2022). Os dados foram tabulados em 

Excel 2013 para análise estatística. Foram considerados estatisticamente significativos 

valores de p < 0,05 e a análise dos dados realizada no programa SPSS versão 26.0. Foi 

estabelecida a curva de Kaplan Mayer para a análise de sobrevida. Resultados: Os 

pacientes foram estratificados em dois grupos, um com base no Ângulo de Fase de 5,4 

graus (AF > 5,4°, n = 40; AF ≤ 5,4°, n = 89) e outro conforme o percentil do Ângulo de 

Fase (< P50, n = 56; ≥ P50, n = 73). A avaliação por meio do percentil foi mais precisa 

na identificação de óbitos no longo prazo do que o ponto de corte de AF 5,4º. Os 

pacientes com percentil < P50 apresentaram maior número de eventos clinicamente 

relevantes como ascite, PBE, encefalopatia hepática e CHC. O Ângulo de Fase está 

fortemente correlacionado com a albumina sérica (P <0,001), Razão Normalizada



Internacional (P = 0,01), bilirrubina total (P = 0,02) e bilirrubina direta (P = 0,003). O 

Ângulo de Fase está associado com o tempo de sobrevivência (P < 0,001) e tempo de 

internação (P = 0,02). A análise de regressão logística mostra que o aumento de 1° no 

Ângulo de Fase aumenta em 17,7% a chance de sobrevivência do paciente cirrótico. 

Conclusão: O ângulo de fase foi um bom preditor prognóstico em indivíduos com cirrose. 

 

Palavras-chaves: Cirrose Hepática; Avaliação Nutricional; Prognóstico; Bioimpedância 

Elétrica; Seguimentos  

 

 



ABSTRACT  

Introduction: Liver cirrhosis is a progressive chronic disease, characterized by diffuse 

fibrosis, which contributes to malnutrition and a worse quality of life, affecting millions of 

people around the world, is responsible for 2.4% of global deaths and demands high costs 

with hospitalizations and specialized treatments. For these reasons, it is essential to 

determine the prognosis of these patients, which contributes to better clinical 

management and therapeutic decision-making. The Electrical Bioimpedance Phase 

Angle is a measure that evaluates cellular integrity and has been shown to be a good 

instrument for evaluating the prognosis of some chronic diseases, such as cancer and 

heart failure, and its reduction is associated with a worse prognosis. Objective: To 

evaluate the prognostic role of the Phase Angle in the evolution of cirrhotic patients, after 

15 years of follow-up Methodology: Retrospective cohort study of 129 cirrhotic patients 

of different etiologies, treated in 2007 at the Hepatology Outpatient Clinic of Hospital 

Santa Clara do Complexo Santa Casa de Misericórdia from Porto Alegre. Patients were 

screened through the outpatient database and the occurrences of clinically relevant 

events were collected (esophageal varices, ascites, spontaneous bacterial peritonitis, 

encephalopathy, bleeding from esophageal varices and death), number of 

hospitalizations, length of stay , biochemical exams and the Bioimpedance Phase Angle 

collected through the Biodinamycs p450 bioimpedance. Patients were classified 

according to their Phase Angle, using the classification of Fernandes et al (2012) and 

Mattiello and collaborators (2022). Data were tabulated in Excel 2013 for statistical 

analysis. Values of p < 0.05 were considered statistically significant and data analysis 

was performed using SPSS version 26.0. The Kaplan Mayer curve was established for 

survival analysis. Results: Patients were stratified into two groups, one based on the 

Phase Angle of 5.4 degrees (AF > 5.4°, n = 40; AF ≤ 5.4°, n = 89) and the other according 

to the percentile of Phase Angle (< P50, n = 56; ≥ P50, n = 73). The percentage 

assessment was more accurate in identifying deaths in the long term than the AF 5.4º 

cutoff point. Patients with a percentage < P50 had a greater number of clinically relevant 

events such as ascites, SBP, hepatic encephalopathy and HCC. Phase Angle is strongly 

correlated with serum albumin (P < 0.001), International Normalized Ratio (P = 0.01), total 

bilirubin (P = 0.02) and direct bilirubin (P = 0.003). The Phase Angle is correlated with 



survival time (P < 0.001) and length of hospital stay (P = 0.02). A logistic regression 

analysis shows that an increase of 1° in the Phase Angle increases the cirrhotic patient's 

chance of survival by 17.7%. Conclusion: Phase angle was a good prognosis in cirrhotic 

patients. 

Keywords: Hepatic Cirrhosis; Nutritional Assessment; Prognosis; Electrical 

Bioimpedance; Follow-up. 
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1 REVISÃO DE LITERATURA 

1.1 Cirrose  

A cirrose é uma doença hepática crônica, inflamatória, caracterizada pela 

destruição das células hepáticas e sua substituição por fibras de colágeno, 

ocasionando, do ponto de vista histológico, presença de fibrose e formação nodular 

difusa. Como consequência se tem a desorganização da arquitetura lobular e 

vascular do órgão, o que representa a via final comum da lesão hepática crônica, 

independentemente do agente etiológico que produza a lesão[1].  

A origem da cirrose hepática se dá a partir de uma lesão hepática inicial 

decorrente de diversos agentes etiológicos, essa lesão hepática leva a um ciclo 

inflamatório persistente, gerando um processo inflamatório crônico, como forma de 

resposta do sistema imunológico, onde os linfócitos T são recrutados para combater 

o agente etiológico e células danificadas. O processo inflamatório crônico gera a 

ativação das células estreladas em miofibroblastos, que por sua vez realizam a 

síntese de colágeno e de outras proteínas da matriz celular, resultando na fibrose 

hepática. A progressão da cirrose hepática segue uma sequência natural que se inicia 

com uma fase assintomática, denominada "compensada". Nessa fase, a pressão no 

sistema portal geralmente se mantém dentro dos limites normais ou abaixo do nível 

crítico para o desenvolvimento de varizes esofágicas. No entanto, é importante 

observar que mesmo na fase compensada, a presença persistente da fibrose hepática 

é um marcador da doença subjacente. À medida que a cirrose avança, a pressão 

portal começa a aumentar, dando origem às complicações como a hipertensão portal, 

caracterizando uma transição para uma fase "descompensada"[2,3]. 

A destruição das células hepáticas faz com que ocorra a redução da 

capacidade de síntese proteica pelo fígado, a inflamação crônica ativa macrófagos e 

miofibroblastos que aumentam o colágeno depositado na matriz extracelular, e esse 

depósito de tecido fibroso altera a vasculatura e dificulta o fluxo de sangue pela veia 

porta hepática, aumentando a pressão capilar por todo o leito vascular portal, gerando 
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hipertensão porta que contribui para o extravasamento de líquido e proteínas para a 

cavidade peritoneal, resultando no que denominamos ascite[4].  

Fonte: Traduzido de Rockey (2013) 

1.2 Etiologia  

As causas mais frequentes da cirrose são o alcoolismo, as hepatites crônicas 

pelos vírus B e C, a Esteato-hepatite metabólica, doenças das vias biliares 

(inflamatórias ou autoimunes), hepatite autoimune, uso de fármacos e doenças 

metabólicas como galactosemia, tirosinemia e hemocromatose[1]. 

Recentemente, especialistas das sociedades internacionais com 

reconhecimento científico se reuniram e chegaram ao consenso sobre a necessidade 

da mudança das nomenclaturas e das siglas relacionadas a esteatose hepática e 

esteato-hepatite. Dentre as entidades que participaram desta mudança está a 

Associação Latinoamericana para o Estudo do Fígado. Com relação a nova 

Figura 1- Progressão da cirrose hepática.  
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denominação, foram modificadas as seguintes nomenclaturas: A Esteato-hepatite 

não-alcoolica antes representada pela sigla em português  EHNA e em inglês NASH 

(Nonalcoholic steatohepatitis) passa a ser denominada Esteato-hepatite metabólica 

e representada pela sigla MASH (Metabolic steatohepatitis), foi sugerida a mudança 

também da nomenclatura, e por consequência da sigla, da Doença hepática 

gordurosa não alcoólica (DHGNA), que passa a ser denominada Esteatose Hepática 

Metabólica MASLD (Metabolic dysfunction–associated fatty liver disease) quando o 

paciente apresentar pelo menos um dos cinco fatores de risco cardiometábólicos. 

Quando caracterizada pela presença de fator de risco cardiometabólico em conjunto 

com um consumo alcoolico semanal >140g para mulheres e >210g para homens, 

será denominada Esteatose Hepática por Disfunção Metabólica e Álcool (MetALD). 

Pacientes que não apresentarem critérios metabólicos e não apresentarem uma 

causa definida receberá a denominação de Esteatose hepática criptogênica[5,6].    

A etiologia da cirrose está passando por transformações e o número de casos 

de cirrose associado aos distúrbios metabólicos, como a esteato-hepatite metabólica 

(MASH), tem crescido de forma contínua, em paralelo com o aumento da epidemia de 

obesidade e diabetes mellitus tipo 2, além do consumo abusivo de álcool. A previsão 

é que a esteatose Hepática Metabólica (MASLD) se torne a principal causa de cirrose 

nos próximos 10 anos[7].  

1.3 Epidemiologia 

A epidemiologia da doença hepática crônica modificou-se nos últimos anos 

pelo sucesso alcançado no tratamento das hepatites virais B e C, com o uso de 

agentes antivirais específicos, que curam cerca de 90 a 95% dos pacientes com vírus 

C, vacinas que fazem a profilaxia e antivirais que negativam e estabilizam pacientes 

com vírus B; o consumo das bebidas alcoólicas mostra-se difícil de ser erradicado, 

com variações para mais ou menos, conforme as áreas geográficas consideradas, 

mas com tendência a se elevar universalmente; a doença hepática gordurosa não 

alcoólica apresenta um aumento significativo, provavelmente relacionado com a 

epidemia de obesidade e condições modernas de vida (sedentarismo, alimentação, 

estresse)[8].  
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Estima-se que 1,5 bilhão de pessoas têm doenças hepáticas crônicas em todo 

o mundo. Recentemente, um estudo demonstrou que de 1990 a 2017 houve cerca de 

10,6 milhões de casos prevalentes de cirrose descompensada e 112 milhões de 

casos prevalentes de cirrose compensada, no ano de 2017, um aumento significativo 

na taxa de prevalência de cirrose descompensada, que mais do que dobrou, e mais 

do que triplicou para cirrose descompensada, devido à DHGNA[8].    

Com relação à previsão de aumento da prevalência de cirrose associada à 

DHGNA para os próximos anos, a menor projeção foi de 64% no Japão, enquanto a 

maior previsão aponta para um aumento de 156% na França. Quanto aos casos de 

cirrose descompensada associados à DHGNA, a menor estimativa de aumento foi de 

75% no Japão, enquanto a maior projeção indicou um aumento de 187% na França 

[7]. 

 Em 2019, a cirrose foi responsável por 2,4% dos óbitos globais, e a previsão é 

que este número aumente na próxima década, em virtude dos fatores citados 

anteriormente[7].  

 

 

1.4 Classificação Clínica da Cirrose 

1.4.1 Classificação Chid-Thurcote-Pugh  

O paciente cirrótico pode se apresentar clinicamente como compensado, 

quando está estável e não expressa complicações, ou descompensado, quando 

apresenta sinais, sintomas e exames alterados relacionados com as complicações da 

doença. O estadiamento da doença pode ser avaliado através da classificação de 

Child-Thurcote-Pugh, que valoriza objetivamente alguns exames laboratoriais 

(Bilirrubina, Albumina, tempo de protrombina) e dados clínicos (Ascite e 

Encefalopatia), atribuindo pontuação a cada um dos itens, classificando como Child 

A (escore 5 a 6), Child B (escore 7 a 9) e Child C (escore acima de 10). São 

considerados “descompensados” os com Child B ou C, e escore maior que 7[9].  
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1.4.2 Escore MELD 

O MELD (Model for End-Stage Liver Disease) é um escore utilizado para 

avaliar a gravidade da doença hepática crônica e a sobrevida de pacientes com 

cirrose, e priorizar a alocação de órgãos na fila de transplantes[10]. 

 Para calcular este escore são utilizados os seguintes exames bioquímicos: 

Bilirrubina, creatinina e RNI aplicados na seguinte fórmula: 

MELD=3,78×In (Bilirrubina sérica [mg/dL])+11,2×In (Creatinina sérica [mg dl]9,57×In (RNI) 

O valor de MELD pode variar entre ≤10 e ≥40 sendo que quanto maior o valor 

maior a chance de mortalidade em 3 meses. Conforme a figura abaixo[11]:  

Figura 2 Quadro de interpretação dos valores de Meld Score 

Valor de MELD Interpretação 

<10 Há risco de 4% de mortalidade em 3 meses. 

10 a 19 Há risco de 27% de mortalidade em 3 meses. 

20 a 29 Há risco de 76% de mortalidade em 3 meses. 

30 a 39 Há risco de 83% de mortalidade em 3 meses. 

40 ou mais Há risco de 100% de mortalidade em 3 meses. 

Fonte: Singal, 2013. 

A melhoria na identificação e priorização de pacientes que necessitam de 

transplante hepático e o aprimoramento da gestão clínica, bem como a qualidade de 

vida dos indivíduos com doença hepática terminal, são objetivos alcançados por meio 

da ferramenta conhecida como MELD-Na. Esta abordagem proporciona uma 

avaliação ainda mais precisa da função hepática e da regulação dos níveis de sódio, 

resultando em uma estratificação de risco mais refinada. O MELD-Na, uma extensão 

do MELD, incorpora os valores séricos de sódio devido à sua relevância crucial no 

prognóstico e na mortalidade associada à cirrose hepática. Dessa forma, o MELD-Na 

representa uma contribuição valiosa no campo da hepatologia, garantindo que os 

pacientes com maior necessidade de transplante hepático sejam identificados e 

tratados de maneira mais eficaz, promovendo assim uma melhoria significativa na 

gestão clínica e na qualidade de vida desses pacientes[12-14]. 
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1.5 Desnutrição na Cirrose  

O fígado é o responsável pelo metabolismo da maioria dos nutrientes, e a 

alteração destas funções, decorrentes da cirrose, resulta em distúrbios que 

comprometem o estado nutricional do paciente, com aumento do gasto energético, 

da depleção do glicogênio, aumento da proteólise e do catabolismo proteico, 

oxidação de lipídios como fonte de energia, fatos que contribuem para o 

desenvolvimento da desnutrição nos indivíduos com cirrose [15]  

A desnutrição é altamente prevalente nos indivíduos com cirrose, inclusive 

nos pacientes compensados, com o escore Child- Pugh classe A, onde pode ser de 

20% a 30%, aumentando consideravelmente, até 100% nos Child-Pugh C. Sendo 

assim, é de grande relevância o rastreio e diagnóstico nutricional de todos os 

indivíduos com cirrose, independentemente da causa ou gravidade, visto o impacto 

marcante na sua qualidade de vida, morbidade e mortalidade[16]. 

Muitos fatores estão envolvidos no desenvolvimento da desnutrição nos 

hepatopatas crônicos: a anorexia reduz a ingestão alimentar, a ageusia altera o 

paladar, a saciedade precoce diminui a ingesta, junto com o efeito compressivo da 

ascite. Além desses, outros que podem influenciar são o uso de medicamentos, 

hipermetabolismo, má digestão e absorção[17,18]. As restrições dietéticas, 

especialmente de sódio, líquidos e proteínas, são mais frequentes nos com ascite ou 

encefalopatia, tornando a dieta ainda menos palatável[18].  

A desnutrição nos indivíduos com cirrose se acompanha, com elevada 

frequência, de sarcopenia e fragilidade, situações diretamente relacionadas, que se 

constituem em graves problemas interrelacionados e multidimensionais, com impacto 

significativo negativo na qualidade de vida, na morbidade e na mortalidade[19].  

Estudo recente concluiu que indivíduos com cirrose desnutridos apresentam 

maior frequência de complicações graves, como ascite e o desenvolvimento de 

infecções bacterianas e fúngicas, do que os bem nutridos[20].  
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1.6 Complicações da Cirrose  

1.6.1 Hipertensão portal  

É uma síndrome na qual se tem o aumento da pressão venosa do sistema 

porta acima de 6mmHg, resultando numa circulação hiperdinâmica. O aumento da 

pressão portal pode ser pré-hepático (trombose porta), intra-hepático (cirrose) ou pós-

hepático (Budd-Chiari), causado por dificuldades mecânicas que obstruem 

parcialmente o fluxo sanguíneo porta. Na cirrose, a obstrução ocorre no leito 

sinusoidal, pelos nódulos regenerativos englobados na fibrose, que desarquitetura o 

parênquima hepático, propicia o aparecimento de shunts intra-hepáticos e extra-

hepáticos, com circulação colateral.  A hipertensão portal está associada a 

complicações como: ascite; varizes esofagogástricas com potencial de sangramento 

e shunts porto-sistêmicos associados à encefalopatia hepática[15]. 

 

1.6.2 Ascite  

A ascite, o acúmulo de líquido anormal na cavidade peritoneal, depende de 

duas situações fundamentais, a hipertensão portal e a hipoalbuminemia. Associado 

a estas duas situações, há retenção de sódio renal, pela ativação do sistema renina-

angiotensina-aldosterona e do sistema nervoso simpático. A ascite é uma das 

primeiras manifestações clínicas da descompensação da cirrose. O seu controle 

depende da restrição relativa de sódio (<2g/dia), uso de diuréticos, antagonistas da 

aldosterona, seguidos pela adição de diuréticos de alça. Uma constatação é a 

diminuição da ingesta de proteínas e calorias com a restrição excessiva de sódio. 

Quando a ascite se torna de difícil tratamento com medidas clínicas, podem 

ser feitas paracenteses de repetição para alívio temporário do desconforto abdominal. 

Na sequência, pela não resolução, poderiam ser usados o TIPS e/ou o transplante 

hepático. Os indivíduos com cirrose com ascite estão sujeitos a desenvolver 

complicações graves, como a peritonite bacteriana espontânea e a síndrome hépato-

renal, que necessitam tratamentos específicos.     A ascite pode ser classificada em: 

Ascite grau I / Ascite leve (detectada ao ultrassom), Ascite grau II/ Ascite moderada 
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(moderada distensão abdominal e macicez móvel) e Ascite Grau III/ Ascite tensa 

(grande distensão abdominal)[15,21].  

 

1.6.3 Peritonite bacteriana espontânea (PBE) 

A peritonite bacteriana espontânea (PBE) surge como uma complicação da 

cirrose com ascite, resulta da translocação de bactérias no intestino e da supressão 

da resposta imunológica do organismo hospedeiro. A PBE é uma complicação grave, 

com elevada mortalidade, que merece tratamento precoce com antibióticos e infusão 

de albumina. Após o primeiro episódio de PBE deve ser utilizada profilaxia 

secundária[22].  

Uma pesquisa conduzida através de um banco de dados de internações 

demonstrou que, no período compreendido entre 2006 e 2014, ocorreram 170.430 

internações de pacientes com PBE, resultando em 29.963 óbitos. Os principais fatores 

de risco identificados foram: idade avançada, presença de encefalopatia, hemorragia 

por varizes, sepse, pneumonia e lesão renal aguda. Além disso, observou-se que os 

pacientes que evoluíram para óbito apresentavam maior tempo de internação[23]. 

 

1.6.4 Varizes Êsofago-gástricas  

As varizes esôfago-gástricas representam a expressão da circulação colateral 

decorrente da hipertensão porta, se exteriorizam na submucosa esofágica, mais 

frequentemente no esôfago inferior e, nesse local, têm menor resistência tecidual 

para fazer frente ao aumento interno da pressão porta, razão pela qual explodem e 

sangram, ocasionando a hemorragia digestiva alta varicosa, de muita gravidade e 

letalidade. O tratamento é fazer parar o sangramento com medidas farmacológicas, 

endoscópicas ou mecânicas. Como consequências ocorrem infecções, encefalopatia, 

piora do estadiamento clínico e elevada mortalidade[21]. 

Existem diversas classificações de varizes esofágicas, entretanto a mais utilizada é 

a de Plaquet[24].  Podendo estas serem classificadas de grau I a grau IV, sendo: 

Grau I: Varizes com diâmetro inferior a 3mm. 

Grau II: Varizes com diâmetro entre 3 e 6mm. 
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Grau III: Varizes com diâmetro superior a 6mm, frequentemente apresentando 

características mais tortuosas. 

Grau IV: Varizes com diâmetro superior a 6mm, com tortuosidade acentuada e 

possíveis telangiectasias ou manchas hematocísticas visíveis na superfície. 

1.6.5 Sangramento de varizes de esôfago 

Com o aumento do fluxo sanguíneo através dos vasos colaterais porto-

sistêmicos, decorrente da hipertensão portal, há a dilatação do plexo venoso 

submucoso esofágico, aumentando a pressão intravasal e tensão da parede. O que 

pode ser justificado pela lei de Laplace (Tensão da parede (T) = [Pressão transmural 

(Pvarices-Plumen) × raio varicoso (R)]/[Espessura da parede varicosa (WT)]). A 

recorrência do sangramento varicoso é frequente, e em pelo menos 30% dos 

episódios pode levar ao óbito, a maior parte nos primeiros dias[25].  

1.6.6 Encefalopatia  

O funcionamento cerebral está relacionado intimamente com o funcionamento 

hepático, uma vez que o fígado realiza a filtragem de toxinas, e alteração no seu 

funcionamento pode acumulá-las, aumentando a permeabilidade das membranas, 

fazendo com que as toxinas atravessem a barreira hematoencefálica, causando 

alterações cognitivas[26].  

A encefalopatia hepática ou encefalopatia porta é uma síndrome 

neuropsíquiátrica, secundária à insuficiência hepática, aguda ou crônica, ou 

dependente de shunts porto-sistêmicos, que pode ser desencadeada por hemorragia 

digestiva alta, infecções, excessos alimentares, constipação, alterações eletrolíticas. 

que favorecem a proliferação bacteriana e aumento de compostos nitrogenados[21].  

Alterações cognitivas na cirrose podem ser multifatoriais e podem ser 

encontradas em complicações como: encefalopatia hepática, parkinsonismo, 

mielopatia hepática e degeneração hepatocerebral. Um estudo de coorte recente com 

200 indivíduos com cirrose demonstrou que os indivíduos que apresentaram menor 

Ângulo de Fase na Bioimpedância elétrica desenvolveram encefalopatia hepática[27]. 
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1.7 Carcinoma Hepatocelular 

O Carcinoma Hepatocelular (CHC) é a neoplasia maligna primária de fígado mais 

frequente, e ocorre em mais de 3/4 dos casos em indivíduos com cirrose. As infecções 

por vírus B, C e o álcool são fatores de risco para o desenvolvimento de CHC, 

entretanto, com a mudança de perfil epidemiológico, a previsão é que nos próximos 

anos o principal agente etiológico seja a esteato-hepatite não alcoólica. Os indivíduos 

com cirrose têm a possibilidade de 1% a 4% por ano, cumulativa, de desenvolver 

CHC[28-30].    

No ano de 2020, 905.700 pessoas foram diagnosticadas com carcinoma 

hepatocelular e 830.200 pessoas morreram em decorrência da doença, ocupando a 

terceira posição no ranking global de óbitos. A previsão é que o número de casos 

aumente mais de 55% até 2040[29,30].   

1.8 Sarcopenia  

A Sarcopenia pode ser definida como uma doença muscular que tem como 

causa alterações musculares adversas que se acumulam ao longo da vida; a 

sarcopenia é comum entre adultos e idosos, porém também pode ocorrer mais cedo 

na vida. Esta é definida por baixos níveis de força muscular, quantidade ou qualidade 

muscular e desempenho físico como indicador de gravidade. A sarcopenia pode ser 

considerada uma das complicações recorrente e significativa da cirrose hepática e 

tem sido associada a resultados adversos e aumento da morbidade e mortalidade[31].  

A fisiopatogenia da sarcopenia ainda não está bem esclarecida. Estudos 

recentes citam como provável causa a hiperamonemia, entretanto num estudo 

recente, realizado por Meyer e colaboradores 2020, sugerem que a sarcopenia seja 

subjacente a deficiências nutricionais, tendo como possível mecanismo para o 

desenvolvimento da sarcopenia, alterações hormonais, aumento das necessidades 

de energética e proteica, vias metabólicas alteradas, aumento de citocinas pró 

inflamatórias, hiperamonemia, degradação muscular e inatividade em pacientes com 

cirrose hepática[32].  
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1.9 Avaliação do prognóstico 

A irreversibilidade da doença hepática avançada só será resolvida com o 

transplante hepático, que têm indicações claras, contraindicações precisas e número 

insuficiente de doadores para as necessidades reais. O resultado do transplante 

hepático depende, em parte, das condições do receptor, razão pela qual melhorar as 

condições clínicas dos indivíduos com cirrose, eventuais candidatos a frequentar a 

lista de espera, pode melhorar o seu prognóstico, e ter uma evolução pós-transplante, 

a longo prazo muito boa. Mesmo que muitos indivíduos com cirrose não transplantem, 

seja pela falta de doadores, ou por condições de contraindicação relativa ou absoluta, 

a sua manutenção nas melhores condições é uma meta desejada e factível, que deve 

ser implantada o mais precocemente possível[33].  

A identificação de ferramentas que contribuam para predizer no longo prazo a 

evolução do paciente com cirrose pode ser importante para nortear a equipe 

multidisciplinar na tomada de medidas intervencionistas precoces e assertivas, que 

poderão melhorar as condições clínicas, corrigir deficiências variadas, melhorar as 

condições para o transplante hepático, aumentar a sobrevida e a qualidade de vida. 

As medidas adotadas precocemente podem impedir exacerbações das complicações 

da doença, diminuir as hospitalizações, diminuir os custos. Atualmente os escores 

Child-Pugh e MELD são utilizados para determinação do prognóstico[34]  

Pesquisas recentes evidenciaram que o AF, obtido por meio da avaliação da 

bioimpedância elétrica (BIA), se mostrou um importante recurso para prognóstico de 

indivíduos com doenças agudas e crônicas, como câncer, doença pulmonar 

obstrutiva crônica e insuficiência cardíaca aguda descompensada. Pacientes com 

essas patologias apresentam valores mais baixos de ângulo de fase quando 

comparados com indivíduos saudáveis, o que sugere a possibilidade de prognosticar 

com antecedência desfechos de saúde desfavoráveis e o aumento da taxa de 

mortalidade[35-38].  

 

1.8.1 Avaliação da bioimpedância elétrica (BIA) 

A avaliação por bioimpedância elétrica (BIA) consiste num método não 

invasivo e indolor utilizado para estimar a composição corporal, o qual se baseia na 
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resistência (R) do corpo à passagem de uma corrente elétrica de frequência elevada 

(800μA) e baixa e intensidade (50 KHz), o que a torna imperceptível. Este método 

tem como explicação que diferentes tecidos apresentam diferentes velocidades de 

condução elétrica[39].   

Os aparelhos de bioimpedância podem ser categorizados de acordo com a 

frequência da corrente elétrica que utilizam. Quando a corrente tem uma frequência 

de 50 kHz, são considerados unifrequenciais, sendo mais eficientes para medir a agua 

extracelular; enquanto aqueles que variam entre 5 e 1000 kHz são classificados como 

multifrequenciais, podendo medir tanto a água intra quanto extracelular. Além disso, 

a avaliação da região do corpo pode ser dividida em três tipos: regional, quando a 

corrente percorre apenas uma parte específica do corpo (superior ou inferior); total, 

quando a corrente atravessa o corpo inteiro; e segmentada, quando se limita a uma 

determinada área corporal[40]. 

Outro critério de classificação é o número de eletrodos ou pontos de contato utilizados. 

Os aparelhos podem ser bipolares, quando os pontos de contato são apenas as mãos 

ou os pés; ou tetrapolares ou octapolares, quando envolvem tanto as mãos quanto os 

pés. No caso dos tetrapolares, quatro eletrodos são fixados em pontos unilaterais, 

como mão, punho, pé e tornozelo, enquanto os octapolares possuem oito eletrodos 

distribuídos nas mesmas regiões, mas de forma bilateral[40]. 

 A impedância, medida através do analisador de BIA, gera dois componentes: 

a resistência (R), que é a medida de oposição do fluxo de energia elétrica, que impede 

que a corrente passe, medida através dos espaços intra e extracelular, e a reactância 

(Xc) representa a oposição do fluxo de energia causada pela capacitância da 

membrana, ou seja, a propriedade de armazenar a energia. Assumindo que o corpo 

mantém um estado de hidratação, é mensurado a gordura corporal e a massa 

Magra[39].  

Figura 3 Curva de impedância da bioimpedância elétrica.  
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Fonte: Adaptado de Eickemberg (2012)  

 

Tecidos magros, devido à sua elevada quantidade de água, são grandes 

condutores e, portanto, possuem menor resistência. Por outro lado, tecidos com 

menor quantidade de água, como a gordura, a pele e os ossos, são menos 

condutores e, logo, tem maior resistência. A resistência ocorre quando o condutor 

conduz a energia, que consiste numa corrente elétrica, quanto maior o condutor 

menor a resistência, ou seja, se temos uma menor resistência, temos maior volume 

de massa magra. Já a reatância capacitativa, mede a capacidade da célula de 

armazenar energia na sua membrana, quanto mais integra a membrana celular maior 

sua reatância/ capacidade de reter energia por um tempo prolongado[39]. 

1.8.2 Ângulo de Fase 

O Ângulo de Fase (AF), é uma medida resultante da relação entre Resistência 

(R) e Reatância (Xc) e demonstra a integridade celular e distribuição de água entre 

os meios intra e extracelular. Tecidos que tenham mais água e eletrólitos, como 

músculos e sangue, são grandes condutores elétricos; tecidos que contenham menos 

água conduzem menos eletricidade. Este marcador também está associado à 

integridade, ao tamanho e à qualidade celular, auxiliando na indicação de alterações 
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na composição corporal e estado de saúde. Os valores mais elevados de AF indicam 

atividade celular preservada[39]. 

As complicações características da cirrose acarretam alterações metabólicas 

e comprometem a homeostase corporal do paciente. Uma das consequências é a 

retenção hídrica com o desenvolvimento de ascite e edema, que alteram a forma 

corporal e distorcem os resultados da avaliação corporal pela bioimpedância elétrica 

(BIA). Entretanto, o AF, derivado da BIA, mesmo com retenção hídrica, edema e 

ascite, não sofre alteração na sua fidedignidade[41].  

A redução nos valores do AF pode estar relacionada com a alteração na 

atividade e integridade celulares, e evidenciar, como marcador, redução na qualidade 

de vida do cirrótico, desenvolvimento e agravamento de complicações, além de 

sinalizar a diminuição da sobrevida[42,43].  

Foram conduzidas várias pesquisas com diversas amostras populacionais com 

o objetivo de identificar pontos de corte diferentes do ângulo de fase (AF) em 

pacientes com cirrose hepática. Esses pontos variaram entre 4,9º, 5,2º, 5,44º e 5,4º, 

sendo esse último obtido a partir de um estudo realizado com a população 

brasileira[44-48]. 

Entretanto, recentemente, um estudo abrangente realizado por Mattiello[49], 

Mundstock e Ziegelmann (2022) envolvendo 2146 indivíduos saudáveis, introduziu 

uma nova forma de classificação do AF. Nesse estudo, os pontos de corte foram 

ajustados considerando tanto a idade quanto o sexo dos indivíduos. Além disso, 

esses valores foram agrupados com base em percentis, que se trata de medidas 

estatísticas que dividem um conjunto de dados ordenados em partes iguais ou 

especificas, representando uma posição específica em relação aos demais dados. 

Para estabelecer os percentis, foi utilizado a técnica GAMLSS (Generalized 

Additive Models for Location, Scale and Shape). Foram obtidas as seguntes 

classificações: percentil 5 (p5), percentil 25 (p25), percentil 50 (p50), percentil 75 

(p75) e percentil 95 (p95), nessa pesquisa, tendo em vista que o objetivo principal era 

o estabelecimento de pontos de corte do AF para a população brasileira. 

Nesse estudo, os percentis foram empregados para avaliar a distribuição do 

AF em nossa amostra. Por exemplo, o percentil 25 (P25) representa o valor abaixo 

do qual 25% dos indivíduos com aquela mesma idade e sexo se encontram, enquanto 
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o percentil 75 (P75) representa o valor abaixo do qual 75% dos indivíduos com aquela 

mesma idade e sexo estão localizados.  
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2 JUSTIFICATIVA 

A cirrose é uma doença crônica, evolutiva e irreversível. Não há, até o 

momento, terapêutica medicamentosa que impeça a sua evolução. O transplante 

hepático é o único tratamento eficaz conhecido para a cirrose. 

A evolução da cirrose é imprevisível, fundamentalmente quando o paciente 

está numa fase compensada ou de poucas complicações, diferente da situação da 

descompensação, quando se pode estabelecer com mais precisão os desfechos de 

mortalidade. 

A labilidade do paciente com cirrose, pelo comprometimento sutil de sua 

homeostase fisiológica, pode determinar um impacto negativo em sua condição 

clínica, pouco perceptível pelos métodos habituais, com consequentemente piora de 

seu prognóstico.  

A identificação de ferramentas que contribuam para predizer no longo prazo a 

evolução do paciente com cirrose pode ser importante para nortear a equipe 

multidisciplinar na tomada de medidas intervencionistas precoces e assertivas, que 

poderão melhorar as condições clínicas, corrigir precocemente deficiências variadas, 

melhorar as condições para o transplante hepático, aumentar a sobrevida e a 

qualidade de vida.  

A ferramenta que possa avaliar precocemente as condições celulares, como a 

bioimpedância elétrica, pelo Ângulo de Fase, de fácil execução e passível de 

repetição sequencial, pode se tornar um elemento fundamental no acompanhamento 

e determinação prognóstica do paciente cirrótico.  
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3 OBJETIVOS 

3.1 Objetivo primário 

Avaliar prognóstico de pacientes indivíduos com cirrose, através do AF em um Follow-

up de 15 anos. 

 

3.2 Objetivos secundários 

a) Correlacionar o AF com o número de internações e o tempo de internação 

durante os 15 anos de acompanhamento dos indivíduos com cirrose;  

b) Avaliar a ocorrência de complicações de acordo com o AF 

c) Estabelecer a curva de sobrevida dos indivíduos com cirrose no período de 15 

anos de seguimento.  

d) Identificar desfechos de morte e/ou transplante hepático  
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Resumo 

Introdução 

Em 2019, a cirrose foi responsável por 2,4% das mortes globais. A projeção para 2030 

é de aumento desse índice. Nos últimos anos, os custos de hospitalização aumentaram 
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36% para cirrose compensada e 24% para cirrose descompensada. Portanto, faz-se 

necessária a identificação de uma ferramenta capaz de prever a mortalidade desses 

pacientes de acordo com seu quadro clínico e consequentemente ampliar seu tempo 

de sobrevida. Diferentes estudos têm demonstrado que o ângulo de fase (AF) pode ser 

um método viável na prática clínica, com potencial para orientar o manejo assertivo 

do paciente na terapêutica da doença hepática crônica. 

 

Objetivo 

Avaliar o papel prognóstico do AF em indivíduos com cirrose durante um período de 

acompanhamento de 15 anos. 

 

MÉTODOS 

Estudo de coorte retrospectivo com 129 indivíduos com cirrose, de ambos os sexos, 

maiores de 18 anos. Todos os pacientes tinham diagnóstico de cirrose por biópsia 

hepática. O primeiro ano de coleta de dados foi 2007, e os dados relativos aos desfechos 

foram coletados em 2023. Os dados foram coletados de prontuários médicos, como 

varizes esofágicas (EV), sangramento EV, ascite, peritonite bacteriana espontânea 

(PBE), encefalopatia, achados laboratoriais e AF. O valor de corte para o AF foi de 5,4°, 

valor descrito em 2012 por Fernandes et al para 129 pacientes avaliados neste estudo e 

os pontos de corte para a população brasileira apresentados em percentis (P), conforme 

descrito por Mattiello et al. A mortalidade foi avaliada pelo percentil de AF por meio 

de curvas de Kaplan-Meier e modelos de regressão logística binária multivariada. 

 

RESULTADOS 

Os pacientes foram divididos em dois grupos de acordo com o percentil AF 5,4 (AF > 

5,4°, n = 40; AF ≤ 5,4°, n = 89) (< P50, n = 56; ≥ P50 n = 73). Pacientes com < P50 

apresentaram maior número de complicações relevantes como ascite, PBE, 

encefalopatia hepática e CHC. O AF está fortemente correlacionada com albumina 

sérica ( P <0,001), Razão Normalizada Internacional ( P = 0,01), bilirrubina total ( P = 

0,02) e bilirrubina direta ( P = 0,003). O AF está correlacionada com o tempo de 
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sobrevivência ( P < 0,001) e tempo de internação ( P = 0,02). A análise de regressão 

logística mostra que um aumento de 1° no AF aumenta em 17,7% a chance de 

sobrevivência do paciente cirrótico. 

 

CONCLUSÃO 

O AF é um bom preditor de morbidade e mortalidade para indivíduos com cirrose. O 

AF por percentil identificou mais óbitos e eventos clinicamente significantes em 

comparação ao ponto de corte de 5,4º. 

 

Palavras-Chave: Cirrose hepática; Ângulo de fase; Prognóstico; Transplante de fígado; 

Bioimpedância elétrica 

 

Pinto LP, Marroni CA, Czermainski J, Dahlem MLF, Carteri RB, Fernandes SA. Papel 

do ângulo de fase no prognóstico do paciente cirrótico: 15 anos de seguimento.  
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INTRODUÇÃO 

Em 2019, a cirrose foi associada a 2,4% das mortes globais. A principal etiologia da 

cirrose nesse período foi a infecção pelo vírus da hepatite C, seguida pela doença 

hepática relacionada ao álcool. No entanto, com os avanços na gestão das hepatites 

virais e o aumento dos níveis de obesidade e do consumo de álcool, a epidemiologia 

da cirrose está a mudar, levando a um número crescente de casos associados à Doença 

Hepática Esteatótica Metabólica Associada (MASLD) e ao álcool, uma situação 

epidemiológica. isso resulta em uma taxa de mortalidade reduzida para outras 

etiologias [1] . Estima-se que a mortalidade por doença hepática crônica avançada mais 

do que duplicará entre 2016 e 2030 [2] . 

A cirrose tem como característica fisiopatológica peculiar, o aumento da 

demanda energética do organismo, o que resulta no aumento da depleção do 

glicogênio muscular e hepático, aumento da degradação e das necessidades proteicas, 

aumento da lipoperoxidação devido ao estresse oxidativo e ativação da cascata pró-

inflamatória, favorecendo a doença progressão e desenvolvimento de complicações [ 3] 

. 

Essa perturbação da homeostase corporal no progresso da doença, 

independentemente da etiologia, leva a danos celulares em termos de integridade e 

funcionalidade, decorrentes do rearranjo parenquimatoso, que causa alterações 

vasculares, hipertensão portal e disfunção hepatocelular. Essa característica 

fisiopatológica impacta substancialmente o prognóstico de indivíduos com cirrose [ 4] . 

Monitorar sistematicamente a progressão da doença hepática crônica é uma 

tarefa complexa para muitos serviços de saúde, pois apresenta inúmeras limitações, 

como apresentar um alto custo e apresentar discrepâncias nos dados coletados entre 

os profissionais. Portanto, há uma necessidade urgente de explorar novas ferramentas, 

como um índice prognóstico temporal de doença hepática crônica baseado na história 

natural da doença. 

Atualmente é possível avaliar a estrutura celular através do ângulo de fase (AF). 

AF é derivado da relação entre resistência e reatância, refletindo a condutividade da 



40 

 

 

 

corrente elétrica através das células do corpo. O valor de AF, expresso em graus, é 

medido pelo aparelho de análise de bioimpedância elétrica [ 5] . 

Vários estudos referem-se à AF como um indicador prognóstico, pois pode 

medir danos à integridade e funcionalidade celular decorrentes de doenças, 

comprometimento do estado nutricional e/ou estado de hidratação. Assim, é 

amplamente utilizado como parâmetro norteador no manejo de diversas doenças [ 6-10] 

. 

Portanto, realizamos um estudo de coorte de indivíduos com cirrose com 

diferentes etiologias para capturar trajetórias longitudinais ao longo de 15 anos. 

Analisamos a associação entre AF e os dois desfechos principais, óbito e transplante 

de fígado. Adicionalmente, avaliamos a correlação do AF com parâmetros 

laboratoriais de função hepática, curvas de sobrevida da população estudada de 

acordo com os valores de AF e associações do AF com as principais complicações da 

cirrose, como ascite, encefalopatia, peritonite bacteriana espontânea (PBE), e 

sangramento de varizes esofágicas. 

Este estudo sugere que o uso segmentado e sistemático do AF na avaliação 

rotineira de indivíduos com cirrose pode fornecer informações importantes sobre o 

estado de saúde do paciente no momento da avaliação, possibilitando intervenção 

terapêutica precoce e eficaz para prolongar o tempo de sobrevivência de indivíduos 

com cirrose e melhorar sua qualidade da vida. 

 

MATERIAIS E MÉTODOS 

População do estudo 

Foi realizado um estudo de coorte retrospectivo envolvendo indivíduos com cirrose 

de ambos os sexos, maiores de 18 anos, atendidos no ambulatório de gastroenterologia 

de um complexo hospitalar de Porto Alegre, Brasil. O diagnóstico de cirrose foi 

estabelecido por meio de análise histológica de biópsia hepática, exames de imagem e 

marcadores biológicos. Foram excluídos do estudo pacientes com má absorção 

intestinal, síndrome da imunodeficiência adquirida, insuficiência renal crônica, em 

dieta enteral, alterações neuromusculares de membros superiores, pancreatite crônica, 
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diarreia crônica e transtornos mentais e/ou cognitivos. Para análise de sobrevida, 

foram incluídos pacientes que foram submetidos ou não ao transplante, sendo que 

aqueles transplantados tiveram sua inclusão na curva durante o seguimento até o 

momento do transplante. Este estudo foi realizado de acordo com a Declaração de 

Helsinque e aprovado pelo comitê de ética e pesquisa da Universidade Federal de 

Ciências da Saúde de Porto Alegre, RS, Brasil, sob o número 5203619. Todos os 

participantes assinaram previamente o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido. 

 

Coleta de dados 

A coleta de dados no primeiro ano ocorreu em janeiro de 2007, e os dados referentes 

aos desfechos foram coletados em janeiro de 2023. Foram coletados dados 

demográficos como idade e sexo. Os dados clínicos sobre os resultados dos pacientes 

incluíram o número de hospitalizações, a ocorrência de ascite, paracentese, 

encefalopatia, VE, PBE e carcinoma hepatocelular (CHC). O estadiamento da cirrose 

foi avaliado através dos escores de Child-Pugh e Model for End-Stage Liver Disease 

(MELD). 

Os exames laboratoriais considerados foram aqueles realizados até três meses 

antes ou depois da avaliação, que incluíram: Albumina, aspartato aminotransferase 

(AST ou TGO), alanina aminotransferase (ALT ou TGP), gama-glutamil transferase 

(GGT), fosfatase alcalina (FA), níveis de bilirrubina e Razão Normalizada 

Internacional (INR). O tempo de internação foi calculado com base na data de 

admissão e na data de alta. 

 

Análise de ângulo de fase 

Os dados de AF foram coletados utilizando bioimpedância elétrica tetrapolar da 

marca Biodynamics P450. Para a realização do teste, os participantes foram 

orientados a retirar todos os objetos metálicos que pudessem interferir no exame. Os 

pacientes foram posicionados em decúbito dorsal com as palmas das mãos voltadas 

para baixo e os braços ao longo do corpo; eletrodos foram colocados no dedo médio 
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e punho da mão direita e no tornozelo e dedo médio do pé direito. O AF foi 

estabelecido usando a seguinte fórmula:  

PA =  arco tangente (
Xc

R
)  ×

180

π
  

O AF foi categorizado de acordo com duas referências para análise dos desfechos de 

óbito e transplante: Fernandes [ 7] , que estabelece o ponto de corte para AF em 5,4° 

determinado através da curva Roc. Assim, uma pontuação de AF de 5,4 pontos indica 

um resultado abaixo do ideal para todas as avaliações estatísticas do estudo. A 

referência adicional utilizada foi Mattiello [ 11] , através de seu estudo epidemiológico, 

que estabelece pontos de corte de AF para a população brasileira pelos percentis (p) 

p5, p25, p50, p75, p95. O valor do AF por percentil é distribuído considerando a idade 

e o sexo da amostra estudada. Um AF na faixa de p50 representa a normalidade média; 

portanto, p abaixo de 50 (< P50) representa mau prognóstico. 

 

Análise estatística 

Uma descrição geral dos dados coletados é fornecida por meio de frequências simples 

e relativas. A normalidade dos dados foi avaliada pelo teste de Shapiro-Wilk e os 

dados foram comparados pelo teste t de Student para amostras independentes. A 

correlação de Pearson foi utilizada para avaliar potenciais interações entre diferentes 

variáveis. A análise de sobrevivência foi realizada pelo método de Kaplan-Meier, 

utilizando valores de AF. Também foi realizada regressão logística binária para avaliar 

o potencial preditivo de variáveis específicas com o desfecho do paciente. Valores 

significativos foram considerados quando P < 0,05. Todos os dados foram analisados 

no programa estatístico Statistical Package for Social Sciences versão 22.0. 

 

RESULTADOS 

O estudo avaliou 129 indivíduos com cirrose idade média de 56,32 anos (DP 56,32 ± 

11,25 anos), com predomínio do sexo masculino (56,6%). A etiologia predominante foi 

o vírus da hepatite C (43,40%). Outras características dos pacientes incluídos no estudo 

estão descritas na Tabela 1. 
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A condição clínica dos pacientes foi determinada pelo escore de Child-Pugh, 

onde se teve a predominância de child A 65,89%, 25,59% como B e 8,52% como C. O 

escore MELD apresentou pontuação média de 10,70 (DP 10,70 ± 4,70). 

A taxa de mortalidade dos pacientes não transplantados ( n = 111) no período 

de 15 anos mostrou que 66 faleceram (59,45%), sendo que destes, 41 (62,12%) faleceram 

no primeiro ao quinto ano, 19 (28,78% ) do sexto ao décimo ano e 6 (9,09%) do décimo 

primeiro ao décimo quinto ano. Dos 41 que faleceram nos primeiros cinco anos, 41,46% 

tinham AF < 5,4° e 53,65% tinham percentil < P50. Dos 19 que faleceram entre o sexto 

e o décimo ano, 36,84% apresentaram AF< 5,4 e 52,63% < P50. Dos 6 pacientes que 

faleceram nos últimos 5 anos do estudo, 16,66% tiveram AF < 5,4 e 33,33% tiveram < 

P50 (Tabela 2). 

Ao longo dos 15 anos, 18 pacientes foram submetidos a transplante de fígado e 

8 (44,44%) faleceram. Destes, 4 (50%) morreram nos primeiros seis anos e os restantes 

50% entre o sétimo e o décimo quinto ano. Dos pacientes que faleceram entre o 

primeiro e o sexto ano, 2 (50%) tinham P<50 e AF <5,40º, e dos que faleceram entre o 

sétimo e o décimo quinto ano, 4 (100%) tinham P50 e 50% tinham AF 5,40. 

A idade média dos pacientes transplantados foi de 51 (DP 51 ± 11) anos, 61,11% 

eram do sexo masculino. Entre as principais causas de transplante citamos vírus C 

(27,77%) e vírus C + álcool (16,66%). A principal causa de morte dos pacientes 

transplantados foi a infecção pós-transplante (37,5%). Ao analisar a causa do óbito 

segundo o percentil, a infecção foi a causa predominante (50%) no grupo < P50, 

enquanto no grupo >P50 a causa desconhecida e a causa pulmonar tiveram a mesma 

distribuição (50%). 

Ao analisar os desfechos clínicos, 57,40% dos pacientes faleceram por cirrose. 

Dentre eles, 71,4% apresentaram AF no P < 50. Quanto às complicações da cirrose, 57% 

dos pacientes apresentaram ascite, 34% desenvolveram encefalopatia e 75% 

apresentaram varizes esofágicas (VE), dos quais 10,9% apresentaram sangramento 

(Tabela 3). 
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Pacientes classificados entre P25 e P50 tiveram maior ocorrência de VE; 

entretanto, aqueles classificados entre P5 e P25 tiveram maior ocorrência de 

sangramento varicoso e também de encefalopatia. 

Os valores séricos de bilirrubina total e bilirrubina direta foram 

significativamente maiores no grupo P<50 (P=0,02) além disso, este mesmo grupo 

apresentou níveis significativamente mais baixos de sódio (p= 0,03) e RNI (p= 0,02) 

conforme mostrado em Tabela 4. 

Ao verificar a relação entre o AF e o tempo de internação, o intervalo em dias 

entre as internações e o tempo de sobrevida, observou-se que o ângulo de fase está 

significativamente correlacionado com o tempo de sobrevida ( R 2 = 0,242; P = 0,006), 

e o tempo de internação (Rho = -0,201; P = 0,02). 

A curva de sobrevida é um ponto que merece atenção em relação aos valores 

de AF que refletem o estadiamento da cirrose. Pacientes com AF < P50 apresentaram 

maior mortalidade quando comparados aos pacientes do grupo > P50 (Figura 1). 

Através da regressão logística, a cada 1° de aumento no AF, o paciente aumenta sua 

chance de sobrevivência em 17,7%. 

 

DISCUSSÃO 

A história natural dos indivíduos com cirrose indica uma sobrevida média de 

aproximadamente 10 anos. No entanto, dependendo de suas condições clínicas, alguns 

pacientes podem apresentar complicações distintas da cirrose que impactam 

negativamente a morbidade e a mortalidade [ 12-14 ] . 

O diagnóstico ou tratamento precoce dessas complicações prolonga a 

sobrevida, melhora a qualidade de vida dos indivíduos com cirrose e reduz a taxa de 

mortalidade dos pacientes em lista de espera para transplante de fígado. 

Assim, este estudo avaliou 129 indivíduos com cirrose ao longo de um 

acompanhamento de 15 anos para identificar um parâmetro não invasivo, prático, 

independente do observador e facilmente reprodutível, capaz de prever o 

comprometimento celular na evolução fisiopatológica da cirrose. 
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As características demográficas da população deste estudo estão alinhadas com 

os achados do estudo de Belarmino, que acompanhou 134 indivíduos com cirrose s 

com idade média de 54,3 anos (DP 54,3 ± 10,10), predominantemente do sexo 

masculino [ 4]. Achados demográficos semelhantes foram observados na coorte de Ruiz 

et al [15] , que avaliou 136 indivíduos com cirrose, novamente predominantemente do 

sexo masculino, com idade média de 54,5 anos (DP 54,5 ± 10,0). Contudo, vale ressaltar 

que a população deste estudo, em sua maioria apresentou cirrose compensada, ao 

contrário dos achados de Belarmino et al [4] , onde apenas 18% foram classificados como 

Child-Pugh A, 55% como B e 27% como C, e o escore MELD médio foi de 14,11 

(DP14,11 ± 4,95). O estudo de Ruiz et al incluiu uma amostra homogênea de acordo 

com a classificação de Child-Pugh, com 34,1% B, 33,3% C e escore MELD de 14 (14 ± 6) 

[ 15] . 

Em relação à mortalidade, o aumento do percentual de óbitos está relacionado 

à redução do AF em graus e percentil. Esses achados estão alinhados com o estudo de 

Belarmino et al [ 4] , que identificou que pacientes com AF menor que 4,9°, mesmo com 

cirrose compensada, apresentavam maior taxa de mortalidade. Um resultado de 

mortalidade semelhante associado a AF foi observado no estudo de Saueressig et al [ 

16] , avaliando 97 indivíduos com cirrose hospitalizados com doença descompensada 

ao longo de 11,2 meses (2,4-21). Porém, vale ressaltar que o mesmo estudo estabeleceu 

5,52° como ponto de corte para AF, valor semelhante ao valor de 5,4° utilizado neste 

estudo, mas com características de estadiamento da doença divergentes pelo escore de 

Child-Pugh, sendo 9,3% A, 60,8% B e 29,9% C. Isso fortalece a hipótese de que o AF 

reflete dano celular sistêmico, não apenas ligado aos parâmetros utilizados para 

cálculos de pontuação. 

Em relação ao transplante de fígado, foi observada a presença etiológica do 

vírus da hepatite C, lembrando que a coleta de dados teve início em 2007. Até 2014, a 

cirrose por hepatite C era a principal causa de transplante de fígado. No entanto, um 

estudo realizado entre 2014 e 2019, incluindo 51.329 pacientes listados para 

transplante, demonstrou uma mudança neste cenário devido ao aumento da 



46 

 

 

 

incidência de MASLD e cirrose alcoólica, justificado pelo aumento dos níveis de 

obesidade e pelo aumento de indivíduos alcoólatras [ 17 ] . 

Serrano et al [ 18] , avaliando o resultado de 15.998 transplantes de fígado ao 

longo de 10 anos, sustenta os achados deste estudo, mostrando um aumento 

exponencial na taxa de mortalidade. Por outro lado, os autores observaram diferença 

na sobrevida entre homens e mulheres, pois no primeiro ano a mortalidade masculina 

foi maior, o que não ocorreu nos anos subsequentes. Essa diferença de achados entre 

os dois estudos pode ser justificada pelo tamanho da população estudada por Serrano 

et al [ 18] . 

Nitski et al [ 19] avaliaram 42.146 receptores de transplante de fígado do Registro 

Científico de Receptores de Transplantes nos EUA (UHN) e dados da University 

Health Network (UHN) no Canadá, com acompanhamento médio de 8 e 5 anos, 

respectivamente, e descobriram que entre as principais causas de morte em pacientes 

pós-transplante de fígado estavam vários tipos de câncer, infecção, rejeição de órgãos 

e causas cardiovasculares, incluindo acidente vascular cerebral. Esses achados vão ao 

encontro dos resultados encontrados neste estudo, que mostra predomínio de óbitos 

por infecção seguido de CHC e acidente vascular cerebral. Os pacientes que faleceram 

por infecção apresentaram < P50, demonstrando o potencial do AF como valor 

preditivo de comprometimento celular relacionado ao processo inflamatório [ 20,21] . 

Ascite, encefalopatia e VE são complicações comumente observadas no quadro 

de cirrose. Román et al [22] , avaliando 100 indivíduos com cirrose, descreveram que 

63% destes apresentavam ascite, 12% apresentavam encefalopatia e 31% apresentavam 

VE, diferentemente dos achados deste estudo, que mostrou prevalência de 

encefalopatia e VE. A diferença no estadiamento da doença poderia explicar a 

diferença entre os estudos, pois no estudo de Román et al , 81% dos pacientes foram 

classificados como Child-Pugh A [ 23] . 

Shi et al [ 24] avaliaram 248 indivíduos com cirrose ao longo de 4 anos, com as 

variáveis analisadas incluindo níveis séricos de AST, GGT, FA, bilirrubina, albumina 

e AF. Os autores apresentaram correlação estatisticamente significativa de pacientes 
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com AF < 5,1° (ponto de corte para esta amostra de pacientes) com níveis aumentados 

de bilirrubina total e direta, o que corrobora este estudo. 

Os custos de hospitalização de indivíduos com cirrose cresceram 30,2% entre 

2008 e 2014. Simultaneamente, houve um aumento de 36% nas hospitalizações de 

indivíduos com cirrose compensados e um ganho de 24% nas de pacientes 

descompensados. As internações de pacientes com cirrose descompensada 

representaram 58,6% do total de internações de indivíduos com cirrose em 2014. Os 

principais operadores do aumento dos custos são os procedimentos mais onerosos, 

passando de 15% para 152%, e a presença de complicações clínicas [25 ] . 

Román et al [ 22] observaram que o AF também está relacionado à ocorrência de 

eventos clinicamente relevantes. O mesmo foi observado neste estudo, onde foi 

encontrada correlação significativa entre AF, número de internações ( P = 0,01), tempo 

de internação ( P = 0,003) e mortalidade ( P = 0,001). 

A curva de sobrevida apresentada por diversos estudos [ 7,26-29] avaliando AF em 

indivíduos com cirrose reforça os resultados encontrados neste estudo, demonstrando 

que a redução do AF, independente do ponto de corte, está associada ao crescimento 

da morbidade e mortalidade de indivíduos com cirrose. 

Dentre as limitações do estudo, citamos o registro manual dos dados coletados no 

prontuário do paciente, o que inviabiliza o detalhamento de algumas informações, 

como o grau de complicações da cirrose. Contudo, foi descrito o desfecho dos 129 

pacientes incluídos no estudo. 

 

CONCLUSÃO 

Este estudo é pioneiro no uso do AF como preditor de mortalidade em indivíduos com 

cirrose, com valores de AF por percentil para a população brasileira. O AF por 

percentil apresentou maior sensibilidade na predição de mortalidade em comparação 

ao ponto de corte de 5,4º. 

O AF, medida através da bioimpedância elétrica, pode ser mensurada de forma 

segmentada, onde o paciente pode ser avaliado diariamente. Em casos mais 

específicos, como no caso da ascite, a medida do AF pode ser realizada antes e depois 
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da paracentese, informando a condição celular após um procedimento. Assim, o AF 

torna-se uma ferramenta norteadora no manejo clínico do paciente cirrótico ao 

predizer a redução significativa do número de eventos por complicações 

características da doença hepática crônica. A utilização do AF pode trazer como 

resultados positivos: menor número e tempo de internações, melhora na qualidade de 

vida, melhores resultados no transplante de fígado e, consequentemente, aumento no 

tempo de sobrevida. 
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Figura 1 Curvas de sobrevida 
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Tabela 1 Caracterização da amostra, n (%) 

Variáveis Total, N = 129 

Idade (ano) – média ± DP 56,32±11,25 

Gênero  

Masculino 73 (56,6) 

Feminino 56 (43,4) 

Ângulo de fase – média ± DP 6,62±2,95 

Etiologia Cirrose  

Vírus C 56 (43,40) 

Álcool 31 (24) 

Outros 16 (12,5) 

Vírus C+ álcool 12 (9,30) 

Autoimune 5 (3,90) 

Nash 5 (3,90) 

Vírus B 4 (3,10) 

Meld Score – média ± DP 10,98±4,69 

Classificação Child-Turcotte-Pugh  

Child A 85 (65,89) 

Child B 33 (25,59) 

Child C 11 (8,52) 

Resultados expressos como média ± desvio padrão, mediana ± desvio padrão 

ou n (%). NASH: Esteato-hepatite Não Alcoólica 
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Tabela 2 Desfechos clínicos segundo classificações de ângulo de fase , n (%) 

Variável N = 129 AF < 5,4 
N = 89 

AF > 5,4 
N = 40 

AF <50 
N = 56 

AF > 50 
N = 73 

AF 
médio 

Óbitos do 1º ao 5º 

ano (1-60 meses ) 

41 17 (41,46) 24 (58,53) 22 (53,65) 18 (46,35) 5,81±1,87 

Óbitos do 6º ao 10º 

ano (61-120 meses ) 

19 7 (36,84) 12 (63,15) 10 (52,63) 9 (47,36) 6,63±3,21 

Óbitos do 11º ao 15º 

ano (121-180 meses ) 

6 1 (16,67) 5 (83,33) 2 (33,34) 4 (66,66) 6,65±1,90 

Vivo não 

transplantado 

45 6 (13,33) 39 (86,66) 11 (24,44) 34 (75,55) 7,04±3,07 

Vivo transplantado 10     8,62±5,48 

Morto transplantado 8 4 (50) 4 (50) 6 (75) 2 (25) 5,75±1,01 

Óbitos do 1º ao 5º 

ano (1-60 meses ) 

3 1 (33,33) 2 (66,67) 1 (33,33) 2 (66,67) 6,57±1 

Óbitos do 6º ao 10º 

ano (61-120 meses ) 

4 2 (50) 2 (50) 4 (100) - 5,28±0,56 

Óbitos do 11º ao 15º 

ano (121-180 meses ) 

1 1 (100) 0 1 (100) - 5,19±0 

Resultados expressos por média ± desvio padrão, mediana ± desvio padrão ou n (%). 

 

  



56 

 

 

 

Tabela 3 Desfechos clínicos de acordo com classificações de ângulo de fase, % 

Variáveis Total , N = 

129 

<P50, 

N = 56 

> P50, 

N = 73 

Mortes 57,4 71,40 46,60 

PBE 18,6 23,2 15 

Ascite 57 66,1 50,70 

Paracentese 30,20 32,10 28,80 

VE 75 82,10 69,90 

Sangramento de varizes 10 10,71 10,95 

Encefalopatia 34,9 46,40 26 

CHC 8,50 10,70 6,80 

PBE: peritonite bacteriana espontânea; VE: Varizes esofágicas; CHC: Carcinoma 

hepatocelular. 
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Tabela 4 Biomarcadores segundo classificação percentil 

Variável P <50, N = 56 P > 50, N = 73 Valor P 

TGO (mg/dL) média ± Dp 128±428 71±47 0,27 

TGP (mg/dL) média ± Dp 79±227 58±42 0,46 

GGT (mg/dL) média ± Dp 102±80 94±103 0,69 

Média de FA (mg/dL) ± Dp 117,4±55,1 101,4±54,6 0,13 

Albumina (g/dL) média ± Dp 3,6±1,9 3,9±0,6 0,34 

Bilirrubina total (mg/dL) média ± Dp 2,4±2,6 1,7±1,2 0,02 a 

Bilirrubina direta (mg/dL) média ± DP 1 ± 1,1 0,7±0,5 0,02 a 

Bilirrubina indireta (mg/dL) ± DP 1,3±1,5 0,9±0,9 0,10 

Uréia (mg/dL) média ± DP 36±16 36±13 0,79 

Creatinina (mg/dL) média ± DP 1±0,3 1±0,2 0,64 

Sódio (mg/dL) média ± DP 137±4 139±4 0,03 a 

Potássio (mg/dL) média ± DP 4,6±2 4,9±2,7 0,32 

RNI média ± DP 1,36±0,38 1,45±0,51 0,02 a 

1 T para amostras independentes. 

Resultados expressos por média ± desvio padrão, mediana ± desvio padrão ou n (%).  

TGO: Transaminase Oxaloacética; TGP: Transaminase Pirúvica; FA: Fosfatase alcalina; 

RNI: Razão normalizada internacional. 
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6. CONCLUSÃO 

Este estudo é pioneiro na avaliação do AF como preditor de mortalidade em 

indivíduos com cirrose, utilizando a classificação de AF por percentil para a população 

brasileira. No presente estudo analisamos os indivíduos cirróticos utilizando o ponto 

de corte de 5,4º com o modelo de classificação por percentis. Ambos foram capazes 

de prever o prognóstico dos indivíduos com cirrose transplantados e não 

transplantados. Entretanto, o percentil identificou mais desfechos clínicos quando 

comparado ao ponto de corte de 5.4°. Isso pode se justificar por este ser classificado 

levando em consideração a idade e o sexo do paciente. 

A classificação proposta por Mattielo et al 2022, pode ser uma ferramenta 

promissora para a utilização na prática clínica, a fim de acompanhar a evolução dos 

indivíduos com cirrose. Essa classificação pode servir como norteadora para a 

definição das condutas terapêuticas pela equipe multiprofissional, uma vez que a que 

a melhora deste parâmetro pode contribuir para a redução da ocorrência de eventos 

clinicamente relevantes e do risco de óbito, dessa forma, promovendo melhor 

qualidade de vida aos indivíduos com cirrose. 

 

7. Perspectivas futuras 

É sabido que a incidência de esteatose hepática vem crescendo 

gradativamente. Paralelamente, está previsto um crescimento na incidência de cirrose 

e uma mudança do perfil etiológico, onde as principais causas responsáveis pelo 

aumento no número de casos serão a esteato-hepatite e o álcool.  

Diante desse contexto, é de suma importância que se adotem medidas voltadas 

a para a promoção de uma alimentação mais saudável e a redução do consumo 

abusivo de álcool para conter o número de casos. Além disso é crucial a 

implementação de avaliações periódicas do AF a nível ambulatorial para monitorar a 

evolução dos pacientes. Essa abordagem visa prevenir desfechos negativos e 

proporcionar um cuidado mais eficaz aos pacientes afetados pelas doenças hepáticas. 
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8.ANEXOS 

ANEXO 1- artigo publicado na revista world journal of metodology 
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