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Sumário 

Objetivos: Avaliar a relação entre o estadio do CHC e o PhA, e a relação entre o 

estadio do CHC e o estado nutricional.   

Métodos: Avaliação dos doentes com carcinoma hepatocelular monitorizados no 

Centro Hospitalar de Lisboa Norte, em regime de ambulatório. Realizaram-se 4 

avaliações: 1 avaliação do PhA, e do estado nutricional através do PG-SGA. Nos 3 

meses seguintes avaliou-se mensalmente o prognóstico: internamentos hospitalares e 

sobrevida, através de chamada telefónica. 

Resultados: Foram avaliados 17 doentes, com idade média de 63,82 anos ± 8,10, tendo 

70,6% função hepática compensada (Child-Pugh A) e 88,2% cirrose hepática. Do total, 

52,9% (n=9) estavam bem nutridos e 47,1% (n=8) moderadamente malnutridos e 

nenhum gravemente malnutrido. Nenhum doente teve internamentos hospitalares e 

todos sobreviveram durante o período do estudo. Observou-se tendência para estadios 

mais avançados do CHC (BCLC B e BCLC C) terem valores de PhA ligeiramente mais 

baixos; e tendência de doentes bem nutridos apresentarem valor de PhA mais elevado.  

Conclusão: Não foram detetadas diferenças estatisticamente significativas do PhA entre 

doentes bem nutridos e moderadamente malnutridos, nem em relação ao estadiamento 

do CHC. Contudo, existe uma tendência para o valor de PhA ser mais elevado nos 

doentes bem nutridos, e estadios mais avançados do CHC (BCLC B e BCLC C) 

apresentarem valores de PhA ligeiramente mais baixos. 

Palavras chave: Carcinoma hepatocelular; ângulo de fase; estado nutricional; PG-SGA. 

Hepatocellular carcinoma; phase angle; nutritional status; PG-SGA. 
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Abstract 

Objetive: Evaluate the relation between hepatocellular carcinoma (HCC) stages and 

PhA, and the relation between HCC stages and nutritional status. 

Methods: Evaluation of HCC ambulatory patients monitored in the Hospital Center of 

North Lisbon. Four evaluations took place: one to evaluate PhA, and nutritional status 

with PG-SGA. In the next 3 months, prognosis according to hospital admissions and 

survival, was evaluated monthly by phone calls.  

Results: 17 patients were evaluated, with an average age of 63,8 years old ± 8,1. 70,6% 

had preserved liver function (Child-Pugh A) and 88,2% hepatic cirrhosis. 52,9% (n=9) 

were well-nourished, 47,1% (n=8) had moderate malnutrition and none was severely 

malnourished. Not a single patient had hospital admissions and all of them survived 

over the study. More advanced HCC stages (BCLC B and BCLC C) showed a tendency 

of slightly lower PhA value; and well-nourished showed a tendency to have higher PhA 

value. 

Conclusions: No statistical differences were found in PhA, between well-nourished and 

moderately malnourished patients, neither relatively to HCC stages. However, a 

tendency of higher PhA values in well-nourished patients was observed, and slightly 

lower PhA values were found in more advanced HCC stages (BCLC B and BCLC C).  

Keywords: Hepatocellular carcinoma (HCC); phase angle; nutritional status; PG-SGA. 
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1. Introdução 

O cancro hepático é o quinto cancro mais prevalente no mundo(1), mantendo-se um 

problema de saúde global, com a sua incidência a aumentar(2). A sua forma mais 

comum é o carcinoma hepatocelular (CHC) com aproximadamente 90% dos casos(3).  

A patogénese molecular do CHC varia de acordo com diferentes lesões genotóxicas e 

etiologias(4). 

Têm sido demonstrados mecanismos específicos do fígado, através dos quais a doença 

do fígado gordo não alcoólico (NAFLD) ou a esteatohepatite não alcoólica (NASH) 

promovem CHC. Mecanismos esses que envolvem stress metabólico e oxidativo, 

função imune alterada, respostas inflamatórias e patológicas, sinalização endócrina ou 

adipoquinas alteradas(5,6), e também recentemente descrito, a microbiota intestinal e a 

barreira intestinal podem sofrer alterações por fatores alimentares, favorecendo a 

ocorrência de endotoxemia metabólica e inflamação de baixo grau(7,8).  

Em muitos casos de CHC a etiologia é multifatorial, envolvendo infeções, 

comorbilidades e exposição ambiental(9). 

Etiologia 

Os principais fatores de risco para o CHC são as doenças hepáticas associadas ao 

consumo de álcool, a infeção pelo Vírus da Hepatite B (HBV) e C (HCV), a NAFLD e a 

exposição a aflatoxinas(10).  

O elevado consumo de álcool é um dos fatores de risco mais significativos para o 

desenvolvimento de doença hepática alcoólica, cirrose hepática e CHC(11). Contudo, 

nos países industrializados a NAFLD está muito relacionada com fatores nutricionais e 

tem-se tornado cada vez mais prevalente, sendo já a principal etiologia de CHC em 

algumas regiões da Europa(12). Muito recentemente um grupo de especialistas reuniu-

se propondo um consenso internacional para renomeação da NAFLD a MAFLD - 

Metabolic associated fatty liver disease - doença do fígado gordo associado a fatores 

metabólicos(13), nomenclatura ainda não adotada neste documento. Globalmente a 

NAFLD, também está a aumentar e em breve pode ultrapassar fatores virais como a 

maior causa de CHC, devido à prevalência de infeção por HBV e HCV dever diminuir 

nos próximos anos, não só pela vacinação HBV dos recém-nascido, como também pelos 

tratamentos mais eficazes aos portadores de HBV e HCV(14). 
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Segundo o grupo de trabalho da International Agency for Research on Cancer (IARC), 

a obesidade ou o excesso de adiposidade está bem estabelecida no aumento do risco de 

cancro hepático em adultos(15). Para além disso, a adiposidade abdominal em 

particular, confere um risco aumentado de desenvolver CHC, parecendo estar 

relacionado com as adipocinas produzidas pelo tecido adiposo(16). A acumulação de 

gordura visceral aumenta os níveis de adipocinas pro-inflamatórias (fator–alfa de 

necrose tumoral, interleucina-6 e monocyte chemoattractant protein-1, e diminui o nível 

de adipocinas anti-inflamatórias, (adiponectina)(17). Adicionalmente, o aumento de 

leptina e do seu recetor associam-se com angiogénese e progressão tumoral em doentes 

com CHC, podendo assim esta adipocina através da neovascularização desempenhar um 

papel promotor do desenvolvimento de CHC(18).    

Em doentes com NAFLD, um estudo de coorte reportou que a incidência de CHC é 

significativamente mais elevada que em pessoas sem NAFLD(19). Outro estudo indicou 

que o risco de CHC foi 2,6 vezes mais elevado em doentes com NAFLD com diabetes, 

obesidade, dislipidemia e hipertensão, comparado com doentes com NAFLD sem 

nenhuma destas comorbilidades(20). Devido ao aumento da prevalência da obesidade, a 

NASH tornou-se a causa mais comum de cirrose na maioria das regiões do mundo. A 

proporção de CHC atribuída a NASH tem aumentado rapidamente desde 2010, 

representando 15 a 20% dos casos no ocidente, associando-se também com a síndrome 

metabólica ou com a diabetes mellitus(21). Segundo uma revisão sistemática e meta 

análise de 121 coortes em diversas populações, a diabetes está associada a um risco 2 a 

3 vezes mais elevado para o CHC(22). A NASH associa-se também a um aumento do 

risco de CHC comparativamente com indivíduos com NAFLD(21). 

É estimado que 20 a 30% dos doentes com NAFLD progride para NASH, e 

posteriormente 10 a 20% dos casos progride para cirrose(23,24). Na maioria dos casos, 

o CHC surge a partir da cirrose com uma incidência anual a variar de 2 a 5%(9). Outro 

fator de risco para o desenvolvimento do CHC é a contaminação de determinados 

alimentos por aflatoxinas, que são um grupo de micotoxinas produzidas pelos fungos 

Aspergillus flavus e Aspergillus parasiticus, por armazenamento impróprio(25). A 

aflatoxina B1 é carcinogénica sobretudo ao ocorrer em conjunto com a infeção por 

HBV e esta combinação tem um efeito sinérgico no risco(26). 

O tabaco também está associado a um risco de CHC aumentado, quer em fumadores 

quer em ex-fumadores(27), e existe uma interação entre fumar, obesidade, diabetes e 

álcool que é relevante no aumento desse risco(28). 
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Como fatores de risco menos comuns no desenvolvimento do CHC e com distribuição 

entre os doentes altamente variável, dependente de região geográfica, raça e grupo 

étnico, são a hemocromatose hereditária, a deficiência da Alfa1-Antitripsina, a hepatite 

autoimune, algumas porfirias e a doença de Wilson(29). 

Destacar que o envelhecimento é um fator de risco, com a incidência de CHC a ter o seu 

maior pico em indivíduos acima dos 70 anos(30). Existe ainda uma predominância 

masculina de 2 a 3:1(1), sendo que a incidência de CHC, em Portugal no ano de 2018, 

foi de 8,1/100000 habitantes nos homens para 1,7/100000 habitantes nas mulheres(1). 

Estadiamento, tratamento e prognóstico 

O prognóstico do CHC é mau em todo o mundo(31) e como resultado, as taxas de 

incidência e de mortalidade são aproximadamente equivalentes(1) Em 2018, a 

estimativa da taxa de incidência global de cancro hepático foi de 9,3/100000, enquanto 

que a taxa de mortalidade correspondente foi de 8,5(1).  

Alguns estudos reportam que o prognóstico dos doentes com CHC está muito 

relacionado com a dimensão do tumor, função hepática, estado imunitário do 

organismo(32,33) e o estado nutricional(34).  

Para estabelecer o prognóstico e o tratamento é crucial a avaliação do estadiamento, que 

deve incluir estadio do tumor, severidade da doença hepática base e performance status 

do doente, seguindo o sistema Barcelona Clinic Liver Cancer (BCLC)(35), bem como 

incluir os benefícios esperados das intervenções(36–38). O sistema BCLC classifica os 

doentes em cinco estadios e categoriza-os em CHC precoce (estadio 0 e A), CHC 

intermédio (estadio B), CHC avançado (estadio C) e CHC estadio terminal (estadio D). 

Os doentes com CHC em fase precoce são os candidatos preferenciais para resseção, 

transplante e ablação local, enquanto os doentes em fases intermédias são candidatos 

primeiro para quimioembolização e os com doença avançada poderão receber terapias 

sistémicas, como Atezolizumab+Bevacizumab, Lenvatinib ou Sorafenib, como 

“primeira linha” e Regorafenib ou Cabozantinib ou Ramucirumab, como “segunda 

linha”. De notar que as possibilidades de utilização destas terapêuticas sistémicas, 

dependem da função hepática relativamente preservada (Child-Pugh A ou B até 7 

pontos)(35). 

A taxa de sobrevida dos doentes em fase precoce pode ser superior a 50% aos 5 anos, 

enquanto nos doentes em fase intermédia a avançada podem ser de 20 a 50% aos 3 anos. 
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Por último, os que se encontram em fase terminal podem apresentar uma média de 

tempo de sobrevida inferior a 6 meses(39). 

A cirrose hepática, e particularmente a cirrose hepática descompensada (Child-Pugh B e 

C)(40), é o maior fator de risco para o desenvolvimento de CHC. A cirrose hepática tem 

várias etiologias, e sabe-se que está presente no momento do diagnóstico em 85 a 95% 

dos doentes com CHC(41). Desta forma fica percetível que o prognóstico do CHC não é 

apenas influenciado por fatores relacionados com o tumor, mas também com fatores 

relacionados à cirrose(42).  

Uma meta análise e revisão sistemática em doentes com cancro, incluindo com CHC, 

demonstrou que alterações na composição corporal destes doentes também estão 

associadas a mau prognóstico(43).  

Avaliação nutricional 

A avaliação nutricional é de grande importância em doentes com cirrose e CHC, sendo 

o seu objetivo estabelecer uma avaliação inicial da composição corporal e avaliações 

subsequentes frequentes de modo a monitorizar a resposta à terapêutica nutricional. A 

avaliação nutricional torna-se complexa nos doentes com doença hepática prévia, por 

estes terem muitas complicações a considerar na escolha da ferramenta mais fiável.  

Especificamente na cirrose, a fisiopatologia é determinada por diversos fatores 

importantes como stress oxidativo, inflamação sistémica e disfunção orgânica(44). 

Consequentemente, proteínas como a albumina não são parâmetros fiáveis pela 

diminuição da síntese hepática. O peso corporal, o índice de massa corporal e a 

impedância bioelétrica para avaliação da massa gorda, massa livre de gordura e massa 

muscular esquelética, por serem diretamente influenciados pelo excesso de líquidos, 

decorrentes de complicações como a ascite/edema não são igualmente parâmetros 

fiáveis. Outro fator a considerar na avaliação é a presença de encefalopatia hepática que 

dificulta a utilização do teste de força de preensão palmar, teste de caminhada de 6 

minutos e a avaliação da fragilidade(45).  

Pelo contrário, têm sido largamente utilizados e validados métodos antropométricos tais 

como a circunferência muscular braquial, área muscular braquial e medição da prega 

cutânea tricipital, que refletem o conteúdo muscular e adiposo(46). Na ausência de 

encefalopatia hepática podem ser utilizados testes funcionais, como a força de preensão 

palmar, para medir a força muscular(47). Igualmente o índice de fragilidade hepática, 

tem sido validado em doentes com cirrose e inclui os testes: força de preensão palmar, 
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tempo despendido a levantar-se cinco vezes de uma cadeira e execução de três posições 

de equilíbrio(48). Já a tomografia computorizada (CT) é o método mais fiável, 

considerado como o gold standard para a avaliação da composição corporal(49). 

Através do índice muscular esquelético, obtido por CT, é quantificada a área muscular 

total ao nível da terceira vértebra lombar e detetada a presença de ascite e de 

mioesteatose. Apesar deste método ser difícil de incluir na prática clínica diária, doentes 

com CHC necessitam de vários estudos imagiológicos para o diagnóstico e 

monitorização da resposta ao tratamento. Pode assim recorrer-se a CT ou a ressonância 

magnética realizadas anteriormente com o intuito de avaliar e monitorizar a composição 

corporal destes doentes(49). 

Independentemente do método escolhido para a avaliação nutricional dos doentes com 

CHC, a massa muscular esquelética diminuída é associada com um pior prognóstico, 

incluindo pior resposta ao tratamento e menor sobrevida(50). 

Ângulo de fase 

Mais recentemente, tem sido proposto como um marcador do estado nutricional o 

ângulo de fase (PhA), que é obtido através de impedância bioelétrica (BIA)(51,52). 

O PhA é um indicador global da composição corporal e tem a vantagem do 

equipamento que o mede ser portátil, a medição ser rápida e não envolver radiação 

ionizante como a técnica de imagem CT(53–55). As leituras de resistência e reatância 

podem ser utilizadas para calcular o PhA ou massa celular corporal como uma medição 

da massa e função celular(56), refletindo a integridade das membranas celulares, 

homeostase tecidular e integridade muscular(52,53). Nesse seguimento, o PhA pode ser 

considerado como um indicador do estado nutricional, uma vez que a malnutrição é 

caracterizada por alterações no equilíbrio hídrico e alterações na integridade da 

membrana celular(57), sendo que um valor de PhA reduzido parece ser consistente com 

reactância reduzida, morte celular ou com rutura na permeabilidade seletiva da 

membrana celular(58).  

O valor do PhA prevê complicações e mortalidade em idosos(59) e em doentes com 

cirrose(52,56,60), assim como se associa nestes doentes a risco mais elevado de 

encefalopatia hepática(61). Ainda em doentes com cirrose em ambulatório é um 

marcador preditivo para hospitalizações, quedas e mortalidade(62).    
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Em diferentes tipos de cancro, um valor de PhA reduzido foi associado 

significativamente com menor sobrevida(63,64), bem como nos doentes com CHC, tem 

sido proposto ser utilizado para prever o tempo de sobrevida(65). 

Malnutrição 

Outro fator independente de mau prognóstico que tem sido identificado nos doentes 

com CHC é a malnutrição(65).  

A prevalência de malnutrição em doentes oncológicos pode variar de 20% a mais de 

70%(66). No CHC existem poucos estudos, sendo que os que existem utilizam os mais 

diversos métodos de avaliação de malnutrição. Dados de 2019, demonstram que quando 

a malnutrição foi avaliada com recurso ao PG-SGA, metade dos doentes se 

apresentavam malnutridos(67). 

A European Society for Medical Oncology (ESMO) recomenda seguir a sugestão 

recente do Global Leadership Initiative in Malnutrition (GLIM), segundo a qual a 

malnutrição é definida através da presença de 3 critérios: risco de malnutrição, um 

critério fenotípico relacionado com perda ou diminuição de massa corporal/muscular e 

um critério etiológico relacionado com disponibilidade alimentar reduzida e/ou 

catabolismo aumentado(68).  

Os doentes com CHC estão em risco elevado de malnutrição, por a progressão do tumor 

poder afetar diretamente a função hepática, que tem um papel central no metabolismo 

dos nutrientes(69). Por outro lado, a cirrose subjacente que ocorre na maioria dos casos 

de CHC(41) pode levar a uma deterioração do estado nutricional, o que é uma 

complicação comum(70).  

Também muito associada com o estado nutricional, a resposta inflamatória sistémica 

afeta o prognóstico e o stress oxidativo aumentado pode promover a anorexia e 

caquexia relacionadas com o cancro(71).  

A caquexia é uma condição que pode estar presente em aproximadamente metade dos 

doentes com cancro avançado(72). Esta condição é complexa e inclui componentes 

“objetivos” como ingestão alimentar inadequada, perda ponderal, inatividade, perda de 

massa muscular e alterações metabólicas, que induzem a catabolismo(73,74), e 

componentes “subjetivos” como anorexia, saciedade precoce, alterações no paladar, 

náusea crónica, cansaço e perda de concentração(72). A ESMO define a caquexia como 

um subtipo de malnutrição relacionada com a doença, baseada na definição do GLIM 
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que compreende a presença de risco de malnutrição, um critério fenotípico e inflamação 

sistémica como critério etiológico(72).  

Da totalidade dos doentes oncológicos, mais de 10% morre em caquexia ou devido à 

mesma(75). 

Vários estudos têm demonstrado a importância da malnutrição no prognóstico do 

cancro, estando associada com um aumento da incidência de comorbilidades, 

hospitalizações mais longas e consequente custo hospitalar mais elevado, redução do 

tempo de sobrevida e da qualidade de vida e aumento da mortalidade(76–79). Para além 

disso, a malnutrição tem sido mencionada na literatura científica pelo seu impacto 

negativo na eficácia da terapia oncológica, resultando em resposta e tolerância reduzidas 

e elevada toxicidade(78,80). 

A monitorização contínua do tempo de sobrevida ao cancro, deve ser uma fonte 

importante de informação para os profissionais de saúde e um estímulo para melhorar o 

sistema político e de cuidados de saúde(81). 

Nesse seguimento e apesar da sua importância na evolução clínica, não existe 

atualmente, um método de avaliação da malnutrição considerado como gold 

standard(65). 

Com este trabalho pretende-se confirmar o ângulo de fase como um indicador do estado 

nutricional, com o objetivo de avaliar e referenciar precocemente os doentes 

malnutridos ou em risco de malnutrição e monitorizá-los durante o decurso da sua 

doença. Como método de avaliação do estado nutricional sem necessidade de 

participação ativa do doente, sem riscos para a saúde e de utilização rápida, torna-se 

fácil incluir em contexto de consulta externa ou de internamento, permitindo aos 

nutricionistas a realização de intervenções nutricionais dirigidas e adaptadas às 

necessidades específicas de cada doente, atempadamente, evitando a progressão da 

deterioração do seu estado nutricional e consequente agravamento do seu prognóstico. 

 

1.1 Objetivos 

 Avaliar a relação entre o estadio do carcinoma hepatocelular e o ângulo de fase. 

 Avaliar a relação entre o estadio do carcinoma hepatocelular e o estado 

nutricional. 

 Avaliar a prevalência de malnutrição nos doentes com carcinoma hepatocelular. 

 Caracterizar a relação entre o ângulo de fase e o estado nutricional. 
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 Avaliar as diferenças no valor de ângulo de fase entre adultos e idosos de acordo 

com o estado nutricional e de acordo com a classificação BCLC (0, A, B, C e 

D). 

 Avaliar a prevalência de monitorização nutricional em consulta de dietética e 

nutrição dirigida a doentes com carcinoma hepatocelular. 

 

2. Métodos e amostra 

Estudo longitudinal prospetivo, de coorte, com duração de 4 meses. 

Foram selecionados trinta e nove doentes provenientes da consulta de gastrenterologia 

em regime de ambulatório, de março a junho de 2022, a partir da reunião médica 

multidisciplinar semanal realizada pelo Centro Hospitalar de Lisboa Norte. A seleção da 

amostra foi realizada de acordo com os critérios de inclusão: diagnóstico de carcinoma 

hepatocelular (CHC) confirmado, idade compreendida entre os 18 e os 90 anos, 

capacidade de assumir a posição supina e ortostática e assinar o consentimento 

informado. Estipularam-se como critérios de exclusão: possuírem dois membros 

amputados de lados opostos, apresentarem dispositivos médicos metálicos e/ou 

pacemaker cardíaco.  

O protocolo do estudo foi aprovado pela Comissão de Ética do Centro Académico de 

Medicina de Lisboa a 8 de Fevereiro de 2022, estando de acordo com as Declarações de 

Helsínquia e de Tóquio. 

2.1 Protocolo 

Foram recolhidos dados provenientes dos registos médicos eletrónicos dos doentes, tais 

como idade, sexo, condições clínicas presentes, presença de cirrose e de complicações 

associadas à patologia hepática como encefalopatia hepática e ascite, tipo de tratamento, 

classificação segundo Child-Pugh (A, B ou C) ou realizado cálculo através de exames 

sanguíneos (concentração de albumina e de bilirrubina, tempo de protrombina) e da 

presença de ascite e/ou encefalopatia hepática, realizados num período inferior a um 

mês da primeira avaliação presencial. A classificação BCLC (0,A,B,C ou D), definida 

através do estadio do tumor, severidade da doença hepática base avaliada através do 

Child-Pugh e performarnce status clínico do doente, foi também avaliada. 

Foram realizadas 4 avaliações. A primeira avaliação, a única presencial, foi realizada de 

manhã ou ao início de tarde, no Centro de Investigação Clínica (CIC) no Hospital de 
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Santa Maria ou num gabinete da Faculdade de Medicina de Lisboa no edifício Reynaldo 

dos Santos. As restantes 3 avaliações foram realizadas através de chamada telefónica. 

2.2 Antropometria 

Foi pedido aos doentes para que no momento da avaliação vestissem roupas leves e 

estivessem descalços. A avaliação foi realizada por uma nutricionista, que avaliou os 

parâmetros antropométricos: altura com estadiómetro Seca 213 e peso corporal através 

de pesagem numa balança TANITA BC-545N, ambos em posição ortostática.  

O índice de massa corporal (IMC) foi calculado e classificado segundo os cut-off da 

Organização Mundial de Saúde (OMS)(82). 

2.3 Impedância bioelétrica 

Além dos cuidados mencionados anteriormente, foi pedido aos doentes para que no dia 

anterior não praticassem exercício físico, nem ingerissem bebidas alcoólicas e que no 

momento da avaliação estivessem com a bexiga vazia e não tivessem adereços 

metálicos. A análise por BIA multifrequência foi medida com o equipamento Bodystat 

QuadScan 4000. Para isso foi pedido ao doente que assumisse a posição supina com 

pernas afastadas e braços sem tocar o torso, com os 4 elétrodos (tetrapolar) colocados 

no lado direito do corpo.  

2.4 Patient-Generated Subjective Global Assessment (PG-SGA) 

O PG-SGA, desenvolvido por Ottery(83,84)(84) a partir do questionário certificado 

Subjective Global Assessment (SGA) de Detsky, foi igualmente aplicado por uma 

nutricionista. Foi utilizada a versão traduzida e validada para a língua portuguesa(85). 

2.5 Monitorização nutricional em consulta de dietética e nutrição 

Por último questionou-se o doente sobre se estava a ser monitorizado por um 

profissional da área da nutrição em contexto de consulta dirigida ao CHC. Caso 

negativo, questionou-se se era monitorizado em consulta de dietética e nutrição dirigida 

a outra condição clínica. 

 

2.6 Prognóstico clínico 

O grupo de doentes incluído foi acompanhado e avaliado ao longo dos 3 meses (ou 90 

dias) seguintes à avaliação presencial, com três avaliações por chamada telefónica, uma 

em cada mês, para avaliação do prognóstico clínico. Para isso foram contabilizados o 
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número de internamentos no 1º, 2º e 3º mês e o total (excetuando internamentos para 

tratamento ao CHC), e o tempo de sobrevida geral, no período decorrente entre a 

primeira avaliação (presencial) e a última chamada telefónica. 

 

3. Análise estatística 

Os dados foram analisados no software estatístico SPSS – Statistical Package for the 

Social Sciences, versão 26.0 para Windows. 

Os resultados foram considerados significativos ao nível de significância de 5%. 

Para a caraterização da amostra utilizou-se a análise de frequências (n,%) para os dados 

qualitativos e para os dados quantitativos, utilizou-se o mínimo, máximo, média e 

desvio padrão. 

Para a comparação de dois grupos, foi utilizado o Teste Mann-Whitney, tendo em 

consideração a dimensão reduzida dos grupos e em simultâneo o coeficiente da 

associação eta, para avaliar a influência da variável independente na variável 

dependente. 

Para comparação entre k>2 grupos independentes, recorreu-se unicamente às medidas 

descritivas adequadas, tendo em consideração a dimensão muito reduzida dos grupos. 

Para estudar a associação entre variáveis qualitativas, recorreu-se unicamente a tabelas 

de frequência de dupla entrada, tendo em consideração a dimensão muito reduzida dos 

grupos.  

 

4. Resultados  

Dos 39 doentes contactados, 17 doentes foram incluídos no estudo. Do total desta 

amostra de pequena dimensão, 14 (82,4%) doentes eram do sexo masculino e 3 (17,6%) 

do sexo feminino. A média de idades foi de 63,8 anos ± 8,10 (intervalo de 51 a 76 

anos), com um total de 10 (58,8 %) adultos.  

Algumas condições clínicas podiam coexistir no mesmo doente além do CHC. A mais 

prevalente foi a hipertensão arterial (HTA) que estava presente na maioria da amostra 

(58,8%; n=10). A diabetes mellitus tipo 2 (DM2) também se apresentava em 47,1%, 

próximo de metade da amostra (n=8). Tanto a doença cardiovascular (DCV) como a 
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doença respiratória (DRespiratória) estavam presentes em 35,3% dos doentes (n=6). A 

Dislipidemia apresentava-se em 17,6% da amostra.  

A grande maioria dos doentes, 88,2 % (n=15) apresentava cirrose hepática, mas nenhum 

apresentava complicações associadas à doença hepática como ascite ou encefalopatia 

hepática. Em relação às situações hepáticas prévias, verificou-se que 3 doentes (17,6% 

da amostra) tinham infeção por VHC curada, em 11,8% (n=2) havia evidência VHC 

presente, e um doente (5,9%) Hemocromatose (HH). 

De acordo com a gravidade da doença hepática, 70,6% (n=12) dos doentes foram 

classificados com Child-Pugh A ou com função compensada e 23,5% (n=4) como 

Child-Pugh B. Nenhum foi classificado como Child-Pugh C. Um dos doentes da 

amostra não tinha informação clínica suficiente e atualizada no seu processo clínico, 

necessária para a sua classificação (5,9%), considerando-se como “valor omisso”. 

 

Parâmetros n(%) Média ± Desvio padrão Parâmetros n(%) 

Amostra 

Sexo 

Homens 

Mulheres 

17 

 

14(82,4) 

3(17,6) 

 

 

 Child Pugh  

A 

B 

C 

Valor omisso 

 

12(70,6) 

4(23,5) 

0 

1(5,9) 

Idade (anos)  

Mínima 

Máxima 

≤65 anos 

>65 anos 

 

 

51 

76 

10(58,8) 

7(41,1) 

63,82± 8,10 

 

BCLC  

0 

A 

B 

C 

D 

 

3(17,6) 

6(35,3) 

4(23,5) 

4(23,5) 

0  

Condições clínicas presentes  

Tipo de tratamento 

Hepatectomia 

Pré-transplante 

Ablação local  

(por micro-ondas) 

TACE 

Sistémico 

Sem decisão terapêutica 

 

 

 

 

2(11,8) 

3(17,6) 

 

2(11,8) 

5(29,4) 

3(17,6) 

2(11,8) 

 

 

DM2 

HTA 

DCV 

Dislipidemia 

VHC 

“Tratado” 

DRespiratória 

HH 

8(47,1) 

10(58,8) 

6(35,3) 

3(17,6) 

2(11,8) 

3(17,6) 

6(35,3) 

1(5,9) 

 

Presença de complicações hepáticas 

Cirrose 

Encefalopatia hepática 

Ascite 

15(88,2) 

0 

0 

 

Tabela 1- Caraterísticas base da coorte de n=17. 

 

Em relação à classificação do estadiamento do CHC segundo BCLC, o estadio mais 

prevalente da amostra foi um dos estadios mais precoces, o A com 35,3% (n=6). Os 

estadios B e C, correspondentes a doença avançada, apresentaram-se ambos em 23,5% 

(n=4) dos doentes e o estadio 0, o mais precoce de todos, foi o com menor frequência 

(17,6%; n=3). Nenhum doente foi classificado como BCLC D (gráfico 1 e tabela 1). 
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Gráfico 1 - Número de doentes por estadio do CHC. 

 

 

Do total de doentes, 11,8% (n=2) não estavam a receber qualquer tratamento por ainda 

não terem uma decisão terapêutica à data. Da restante parte da amostra (88,2%; n=15), o 

tratamento mas frequente foi a quimioembolização (TACE) com 29,4% (n=5). Por 

ordem decrescente, 17,6% (n=3) dos doentes recebeu tratamento sistémico e número 

idêntico estava na lista de espera para transplante hepático. Os tratamentos a que menos 

doentes foram submetidos, e também em igual frequência, foram a hepatectomia com 

11,8% da amostra (n=2) e a ablação local (por micro-ondas). 

Os dados referentes às características de base da coorte estão expostos na tabela 1. 

4.1 Composição corporal 

O valor médio de IMC do total da amostra foi de 28,94Kg/m2 ± 5,60 (intervalo de 18,2 

a 36,7Kg/m2), coincidente com categoria de excesso de peso. A categoria com maior 

prevalência nesta amostra, 47,1% (n=8) foi a da obesidade. Já o excesso de peso estava 

presente em 29,4% (n=5) dos doentes. As categorias a que pertenciam menos doentes 

foram a da eutrofia com 17,6% (n=3) da amostra e por último a de baixo peso corporal 

com um único doente (5,9%).   

Já na amostra dividida por grupos etários, a média do IMC dos adultos não idosos foi de 

26,98 Kg/m2±1,85 (categoria do excesso de peso) e nos idosos foi de 31,75Kg/m2±1,53 

(categoria da obesidade). 

Os resultados da avaliação da composição corporal da amostra encontram-se na tabela 

2. 
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Parâmetros n(%) Média ± Desvio padrão Parâmetros n(%) 

IMC (Kg/m2) 

Mínimo 

Máximo 

<65 anos 

≥65 anos 

Categorias 

Baixo Peso 

Eutrofia 

Excesso de peso 

Obesidade  

 

18,2 

36,7 

 

 

 

1(5,9) 

3(17,6) 

5(29,4) 

8(47,1) 

 

28,94±5,60 

 

 

26,98±1,85 

31,75±1,53 

 

 

 

 

 

PG-SGA  

A Bem nutrido 

B Moderadamente malnutrido 

C Gravemente malnutrido  

 

Pontuação numérica PG-SGA 

0 a 1 pontos 

2 a 3 pontos 

4 a 8 pontos 

≥9 pontos 

 

9(52,9) 

8(47,1) 

0 

 

 

0 

4(23,5) 

9(52,9) 

4(23,5) 

Ângulo de fase (graus) 

Mínimo 

Máximo 

 

4,3 

7,0 

5,46±0,78   

Tabela 2 - Avaliação da composição corporal, ângulo de fase e do estado nutricional. 

 

4.2 Ângulo de fase 

O valor de PhA médio do total dos doentes foi de 5,46° ±0,78 (intervalo de 4,3° a 7,0º).  

Os dados referentes ao valor do ângulo de fase estão expostos na tabela 2 e gráfico 2. 

4.3 Avaliação do estado nutricional 

A maioria dos doentes desta amostra foi avaliada como estando bem nutrido, ou seja, 

PG-SGA A (52,9%; n=9). Os restantes foram classificados como estando 

moderadamente malnutridos, PG-SGA B (47,1%; n=8). Não existiram doentes 

avaliados como estando gravemente malnutridos com PG-SGA C (tabela 2 e gráfico 3). 

 

  

Gráfico 2 - Valor do PhA da amostra.  Gráfico 3 - Estado nutricional da amostra. 
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Em relação à pontuação numérica do PG-SGA que define recomendações de triagem, 

todos os doentes totalizaram  >2 pontos, ou seja, necessitavam de uma intervenção 

específica por parte de um profissional de saúde.  Especificamente, mais de metade 

(52,9%; n=9) foi categorizada entre 4 a 8 pontos: “Requer intervenção nutricional por 

nutricionista em conjunto com o enfermeiro ou médico conforme indicado”. Dos 

restantes doentes, próximo de ¼ (23,5%; n=4) foram categorizados com 2 a 3 pontos: 

“Aconselhamento ao doente e família por um nutricionista, enfermeiro ou outros 

clínicos, com intervenção farmacológica”, e por último próximo de 1/4 (23,5%; n=4) 

foram categorizados ≥9 pontos: “(…) necessidade crítica para um melhor controlo dos 

sintomas e/ou intervenção nutricional” (tabela 2). 

 

Parâmetros n(%) 

Monitorização nutricional 

Em consulta dirigida ao CHC 

Em consulta dirigida a outra patologia 

Não monitorizados nutricionalmente 

 

0 

3(17,6)  

14(82,4) 

Tabela 3 - Monitorização nutricional dos doentes. 

  

4.4 Monitorização nutricional em consulta de dietética e nutrição 

Nenhum dos doentes da amostra (0%; n=17) afirmou estar a ser monitorizados por um 

profissional da área de nutrição em contexto de consulta dirigida ao CHC e a grande 

maioria 82,4% (n=14) reportou não ser acompanhada em consulta de nutrição para 

qualquer outra patologia ou condição clínica que apresentasse. Pelo contrário, 17,6% 

(n=3) dos doentes informou estar a ser monitorizado por um profissional desta área em 

consultas dirigidas a DM2. Os resultados estão expostos na tabela 3. 

4.5 Internamentos hospitalares e sobrevida 

Por impossibilidade de tempo de estudo necessário para completar todas as avaliações 

na totalidade da amostra, neste documento serão apresentados os resultados parciais 

possíveis à data da análise estatística. Assim, a maioria da amostra foi avaliada em 

relação ao seu prognóstico na totalidade do tempo, durante 3 meses (9 doentes) e a 

restante foi avaliada durante 2 meses (5 doentes) ou 1 mês (3 doentes). 

Durante o período de avaliação deste estudo, nenhum doente teve internamentos 

hospitalares. Perdeu-se o contato com um doente quando se ia realizar a segunda 

avaliação, um mês após a avaliação presencial.  
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O total dos doentes avaliados durante os 3 meses teve sobrevida geral máxima de 90 

dias, o total dos 3 meses. Os doentes avaliados durante 2 meses e 1 mês também 

apresentaram sobrevida máxima de 60 dias (2 meses) e de 30 dias (1 mês), 

respetivamente. Tal como nos internamentos, também não foi possível avaliar o mesmo 

doente quanto à sobrevida. Os resultados estão expostos na tabela 4. 

 

Parâmetros n(%) Parâmetros n(%) 

Internamentos hospitalares Sobrevida 

Nos 3 meses (9 doentes) 

Nos 2 meses (5 doentes) 

Num mês (2 doentes) 

Valor omisso (1 doente) 

0 

0 

0 

- 

Nos 3 meses (9 doentes) 

Nos 2 meses (5 doentes) 

Num mês (2 doentes) 

Valor omisso (1 doente) 

90 

60 

30 

- 

Tabela 4 - Número de internamentos hospitalares e dias de sobrevida. 

 

Não foi possível avaliar o valor prognóstico de PhA e do estado nutricional, por nenhum 

doente da amostra até à data da análise estatística ter tido internamentos hospitalares ou 

falecido. 

 

Segundo o teste U de Mann-Whitney, nesta amostra não foram detetadas diferenças 

estatisticamente significativas do PhA entre as categorias de avaliação global do PG-

SGA (U=25.000, p=0,288), isto é, entre os doentes bem nutridos (PG-SGA A) e 

moderadamente malnutridos (PG-SGA B). Contudo, existe uma tendência de o valor de 

PhA ser mais elevado nos doentes bem nutridos (PG-SGA A) (gráfico 4). 

Não foram detetadas diferenças estatisticamente significativas do PhA entre as 

categorias de avaliação global do PG-SGA (U=25.000, p=0,288), revelando a avaliação 

global do PG-SGA uma influência fraca para o PhA (Eta=0,291). 
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Gráfico 4 – Análise de variância dos valores do PhA de acordo com o estado nutricional. 

 

 

Não foi estudada a relação entre o PhA e o Child-Pugh pelo reduzido tamanho da 

amostra, bem como por existir um valor omisso nesta variável. 

 

Os doentes classificados em estadios precoces do CHC, especificamente no estadio 

BCLC 0 tiveram como valor médio de PhA 5,7º ± 1,4 (intervalo de 4,3 a 7,0º). Este foi 

o estadio com valor médio mais elevado e com o intervalo de maior amplitude. No 

estadio BCLC A os doentes apresentaram um valor de PhA ligeiramente mais baixo, 

5,6º ± 0,8 (intervalo de 4,5 a 6,9º). Em estadios mais avançados do CHC, como dos 

doentes no estadio BCLC B, o valor médio de PhA foi de 5,3º ± 0,5 (intervalo de 4,6 a 

5,8º), assim como nos doentes BCLC C (5,3º ± 0,6; intervalo de 4,4 a 5,9º) (tabela 5 e 

gráfico 5). 

 

Estadio do CHC 

 

BCLC 0 

BCLC A 

BCLC B 

BCLC C 

BCLC D 

 

PhA 

PhA 

PhA 

PhA 

PhA 

Mínimo 

4,3 

4,5 

4,6 

4,4 

- 

Máximo 

7,0 

6,9 

5,8 

5,9 

- 

Média 

5,7 

5,6 

5,3 

5,3 

- 

Desvio padrão 

1,4 

0,8 

0,5 

0,6 

- 

Tabela 5 – Valores do PhA da amostra por estadio BCLC.  

  

Segundo o Teste de Kruskal-Wallis não foram encontradas diferenças significativas no 

valor do PhA em relação ao estadiamento do CHC. Contudo nesta amostra existe uma 

tendência para estadios mais avançados do CHC (BCLC B e BCLC C) terem valores de 

PhA ligeiramente mais baixos (gráfico 5). 
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Gráfico 5 - Intervalo de valores de PhA por estadio BCLC (Kruskall-Wallis). 

 

 

Verificou-se que 2/3 (66,7%) dos doentes classificados em estadios precoces BCLC 0 e 

em A estavam bem nutridos. Em comparação, os doentes em estadios mais avançados, 

respetivamente ¾ (75%) dos classificados em BCLC B e metade (50%) dos doentes em 

estadio C estavam moderadamente malnutridos (tabela 6). 

 

   Avaliação global PG-SGA  

 

Estadio do CHC 

 

 

 

 

 

 

Total 

 

BCLC 0 

 

BCLC A 

 

BCLC B 

 

BCLC C 

 

 

Frequência 

% neste estadio 

Frequência 

% neste estadio 

Frequência 

% neste estadio 

Frequência 

% neste estadio 

Frequência 

% neste estadio 

A 

2 

66,7% 

4 

66,7% 

1 

25,0% 

2 

50,0% 

9 

52,9% 

B 

1 

33,3% 

2 

33,3% 

3 

75,0% 

2 

50,0% 

8 

47,1% 

Total 

3 

100% 

6 

100% 

4 

100% 

4 

100% 

17 

100% 

Tabela 6 - Relação entre o estadio do CHC e estado nutricional. 

 

Avaliou-se igualmente a amostra dividida por grupos etários, com idade maior ou 

menor que 65 anos. A distribuição por estadio do CHC foi muito idêntica entre grupos 

etários. Podemos apenas diferenciar dentro desta homogeneidade mencionada, que do 

total dos 10 doentes com idade inferior a 65 anos 40% (n=4) estavam classificados no 

estadio BCLC A, em contraste com a restante parte dos doentes neste grupo etário que 

estavam distribuídos igualmente pelos outros estadios (20% em cada; n=2). Nos 7 

doentes com idade igual ou superior a 65 anos foi ainda mais difícil diferenciar, 
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podendo indicar apenas um doente (14,3%) no estadio mais precoce de todos e os 

restantes distribuídos equitativamente pelos restantes estadios (28,6% em cada) (tabela 

7). 

 

   Estadiamento do CHC    

 

Idade 

 

 

Total 

 

<65 anos 

 

≥65 anos 

 

 

 

Frequência 

% neste grupo etário 

Frequência 

% neste grupo etário 

Frequência 

% neste grupo etário 

BCLC 0 

2 

20,0% 

1 

14,3% 

3 

17,6% 

BCLC A 

4 

40,0% 

2 

28,6% 

6 

35,3% 

BCLC B 

2 

20,0% 

2 

28,6% 

4 

23,5% 

BCLC C 

2 

20,0% 

2 

28,6% 

4 

23,5% 

Total 

10 

100% 

7 

100% 

17 

100% 

Tabela 7 - Estadiamento do CHC por grupo etário. 

 

Em relação a diferenças entre grupos etários no PhA, observou-se uma tendência dos 

doentes com idade inferior a 65 anos, apresentarem valores de PhA mais elevados em 

comparação com os doentes com idade igual ou acima dos 65 anos de idade (gráfico 6 e 

tabela 8). 

 

 
Gráfico 6 - Valores de PhA por grupo etário. 

 

Os doentes adultos apresentaram valor médio de PhA de 5,81º ± 0,23 (intervalo de 4,6 a 

7,0º), superior ao apresentado pelos idosos de 4,95º ± 0,22 (intervalo de 4,3 a 5,8º) 

(tabela 8). 

 

 

Idade 

 

<65 anos 

≥65 anos 

 

 

Mínimo 

4,6 

4,3 

Máximo 

7,0 

5,8 

Média 

5,81 

4,95 

Desvio padrão 

0,23 

0,22 

Tabela 8 - Valores de PhA por grupo etário. 
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Por último, o estado nutricional dos 10 doentes adultos com idade inferior a 65 anos, foi 

homogéneo, com 50% bem nutridos e 50% moderadamente malnutridos, acontecendo o 

mesmo nos idosos, onde a distribuição foi muito homogénea. Dos 7 doentes idosos mais 

de metade (57,1%; n=4) estavam bem nutridos e os restantes doentes estavam 

moderadamente malnutridos (42,9%; n=3) (tabela 7). 

 

   Avaliação global PG-SGA  

 

Idade 

 

 

Total 

 

<65 anos 

 

≥65 anos 

 

 

 

Frequência 

% neste grupo etário 

Frequência 

% neste grupo etário 

Frequência 

% neste grupo etário 

A 

5 

50,0% 

4 

57,1% 

9 

52,9% 

B 

5 

50,0% 

3 

42,9% 

8 

47,1% 

Total 

10 

100% 

7 

100% 

17 

100% 

Tabela 9 - Estado nutricional por grupo etário. 
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5. Discussão 

Este estudo foi realizado numa amostra de doentes com CHC em regime de 

ambulatório, na sua grande maioria (88,2%) com presença de cirrose hepática, bem 

como com função hepática compensada (Child- Pugh A).  

Existe evidência que a presença de malnutrição nos doentes com cirrose hepática, 

acarreta um pior prognóstico. Adicionalmente, a inacessibilidade de métodos que não 

sejam afetados pela presença de edema/ascite pode mascarar o diagnóstico de 

malnutrição nestes doentes(86). 

Os doentes com CHC, que na sua grande maioria têm cirrose hepática(41), também vão 

ter um pior prognóstico associado à malnutrição(65). 

Investigadores como Fernandes et al afirmaram que o PhA é um método apropriado 

para avaliar o estado nutricional dos doentes com cirrose(87). E anteriormente outros 

investigadores tiveram opinião igual ao dizer que a BIA, através da determinação do 

PhA ou da massa celular corporal, era um método fiável superior à antropometria, 

mesmo na presença de ascite(88). 

O PhA ao refletir a relação entre as componentes resistência e reatância, em que a 

primeira é a oposição tecidular à passagem da corrente elétrica e a segunda o efeito da 

resistência produzido pela interface dos tecidos e membranas celulares(89), pode ser 

utilizado em condições instáveis de hidratação dos tecidos como edema/ascite(86). 

Vários estudos têm utilizado diferentes cut-offs de PhA que não devem ser 

generalizados para todas as populações. Ainda se considera difícil prever como o PhA 

pode ser alterado pela doença, mesmo quando ajustado para fatores de confusão como o 

sexo, idade, peso e estado nutricional. Apesar de tudo, qualquer que seja o cut-off ou 

limite definido para o PhA, a diminuição dos seus valores medidos pode indicar 

sobrevida reduzida(90). O PhA parece ser também um fator prognóstico de sobrevida 

importante em doentes com cancro(91). De facto, o PhA e o PG-SGA foram 

considerados como fatores de prognóstico em doentes com cancro colorectal(92). No 

entanto existe uma grande variabilidade nos valores definidos de cut-off do PhA, tanto 

em doentes com cirrose como com CHC, com valores variando entre 4.4°(86), 4,6º(62), 

4,77º(65), 4,88º(65), 4,9°(52,93),, 5,1°(94), 5,18º(60) e 5,44º(70), dependendo da 

condição hepática da amostra estudada.  
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Neste estudo não foi possível definir um valor de PhA com valor prognóstico, devido ao 

curto prazo de seguimento e ao número reduzido da amostra.  

Pôde-se avaliar que o total desta amostra de doentes com CHC teve um valor médio de 

PhA (5,46° ±0,78) inferior aos valores de referência identificados por Barbosa et al 

numa população saudável, (6,93º±1,15)(95), como já era esperado de acordo com os 

estudos de Schütte et al(65) e Peres et al(60). O valor de PhA mais elevado da nossa 

amostra em relação a estes últimos, pode dever-se aos doentes terem na sua grande 

maioria função hepática compensada. 

Com a amostra dividida por grupos etários, observaram-se valores mais elevados de 

PhA em doentes não idosos (5,81º ± 0,23), em comparação com os doentes idosos 

(4,95º ± 0,22). Esta relação inversa do PhA com a idade também já tinha sido estudada e 

descrita em estudos realizados tanto em população saudável(96) como em população 

idêntica à deste estudo(60). 

O facto de não se terem encontrado diferenças significativas no valor de PhA em 

relação ao estadiamento do CHC, também era esperado pela reduzida dimensão desta 

amostra, contudo foi possível verificar que os doentes em estadios mais avançados do 

CHC (BCLC B e BCLC C) apresentaram valores de PhA ligeiramente mais baixos.  

 Peres et al obteve valores de PhA significativamente mais baixos em estadios mais 

avançados do CHC(60), tal como Schütte et al(65) e Pagano et al(94). Este último 

investigador explicou estes resultados pelas diferenças entre doentes com CHC e 

NAFLD. Mais em detalhe, Peres et al(60) refere que estadios mais avançados de CHC 

contribuem para a malnutrição, que pode ser agravada pela progressão da doença 

hepática.  

No presente estudo, não foram detetadas diferenças estatisticamente significativas do 

valor de PhA entre doentes bem nutridos e moderadamente malnutridos avaliados 

através do PG-SGA, muito possivelmente devido ao número reduzido da amostra. 

Observou-se contudo, uma tendência de doentes bem nutridos apresentarem valor de 

PhA mais elevado. Peres et al(60) já tinha obtido valores com significância estatística a 

corroborar esta tendência, mas com avaliação do estado nutricional realizado através do 

SGA. 

O PG-SGA, é o questionário mais utilizado globalmente para avaliar o estado 

nutricional de doentes oncológicos(97–100), por mostrar melhor sensibilidade, 

especificidade e valores com maior capacidade preditiva comparativamente com outras 

ferramentas(101). Foi por estas razões que recaiu a escolha da sua utilização neste 
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estudo, bem como por ser de simples aplicação com 10 a 15 minutos de preenchimento, 

como referido por Silva et al(67).  

Este questionário, além da classificação global de bem nutrido (PG-SGA A), 

moderadamente malnutrido (PG-SGA B) ou gravemente malnutrido (PG-SGA C), 

totaliza uma pontuação numérica. Esta, por sua vez, resulta de sete domínios separados, 

nomeadamente perda de peso corporal, ingestão alimentar, sintomas, atividades e 

capacidade funcional, patologias e a sua relação com as necessidades nutricionais, 

necessidades metabólicas e o resultado do exame físico. O resultado desta última 

pontuação é organizado em 4 categorias, que têm definidas recomendações de triagem 

para pontuação acima de 2 pontos (http://pt-global.org/). 

Mais em detalhe, segundo os resultados deste questionário todos os doentes deste estudo 

foram categorizados acima de 2 pontos, ou seja, como necessitando de um 

aconselhamento por um nutricionista, enfermeiro ou outros clínicos. Esta recomendação 

pode não ser sinónimo perentório de que o aconselhamento devia acontecer em contexto 

de consulta realizada por um profissional da área de nutrição. Porém pensa-se não haver 

dúvida que mais de metade do total de doentes, classificados nas duas últimas 

categorias, deviam ser submetidos a uma intervenção nutricional, preferencialmente em 

contexto de consulta de dietética e nutrição.  

Infelizmente a realidade é contrastante com os resultados à questão realizada no nosso 

estudo. Nenhum doente (0%; n=0) era monitorizado em consulta de dietética e nutrição 

dirigida ao CHC/doença oncológica, facto que devia ser de grande preocupação, uma 

vez que a partir deste estudo se teve conhecimento que 47,1% destes doentes se 

encontram moderadamente malnutridos. 

Ressalvo que os utentes não estarem a ter acompanhamento nutricional em contexto de 

consulta de dietética e nutrição ou de aconselhamento alimentar dirigida ao CHC, não é 

sinónimo de nunca terem sido avaliados por um profissional da área de nutrição. Isso 

não foi objeto de estudo nesta investigação. Pode até afirmar-se que alguns doentes 

comentaram terem tido aconselhamento alimentar ou de suplementos nutricionais orais 

durante um internamento hospitalar e/ou em ações personalizadas de educação 

alimentar na preparação para ambulatório, no âmbito desta patologia.  

O que se pretendeu foi avaliar se durante a evolução da sua doença, esta população tinha 

acesso a uma monitorização nutricional frequente, quer para avaliação da composição 

corporal e do estado nutricional como também para aconselhamento e monitorização da 

dietoterapia adequada, como é habitual numa consulta de dietética e nutrição.  

http://pt-global.org/
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Ainda em relação ao estado nutricional, outros estudos identificaram diferentes valores 

de prevalência de malnutrição, contudo há que acautelar que os métodos utilizados 

também foram distintos em alguns deles. O estudo que utilizou o mesmo método que o 

utilizado no presente estudo teve prevalência superior (51,1%), somando os doentes 

moderadamente e gravemente malnutridos(67). Possivelmente resultante da função 

hepática estar menos compensada. 

Neste estudo, onde a grande maioria apresentava função hepática compensada, mais de 

metade dos doentes encontravam-se bem nutridos (52,9%).  

Alguns investigadores escolheram o IMC como um dos métodos de avaliação do estado 

nutricional. Tal não aconteceu neste presente estudo, onde o IMC por não refletir a 

composição corporal e não se considerar fiável com método único, foi apenas utilizado 

para caracterizar/categorizar a relação do peso com altura dos indivíduos.  

A amostra deste estudo apresentou obesidade (47,1%) como categoria com maior 

prevalência. Categoria coincidente com patologia já considerada pela literatura 

científica como fator de risco para o desenvolvimento de CHC. Há-que salientar que 

esta amostra não apresentava ascite, que poder-se-ia considerar responsável pela maior 

prevalência de “obesidade” neste estudo, por maior peso corporal, comparando com os 

outros estudos já aqui mencionados, em que a ascite estava presente. 

A média dos valores de IMC dos idosos (31,75Kg/m2±1,53) da amostra deste estudo foi 

superior à dos não idosos (26,98 Kg/m2±1,85). No seguimento desta diferença entre 

valores de IMC de população adulta e adulta idosa, na população geral, investigadores 

como Lipschitz, bem como da ESPEN(68) são da opinião que acima dos 65 anos de 

idade sejam necessários valores mais elevados de peso, por razões de saúde(68,102). 

Apesar disto, não foi escolhido para a avaliação do IMC categorizar os idosos da nossa 

amostra segundo estes investigadores, por se considerar confuso não se ter categoria de 

obesidade nos adultos idosos e estarmos a fazer comparações com os adultos desta 

amostra. É de notar que Lipschitz categoriza eutrofia entre 22 a 26,9Kg/m2 e apresenta o 

excesso de peso como categoria máxima(102). Similarmente a ESPEN recomenda o 

cut-off de eutrofia >22Kg/m2 em idades acima dos 70 anos(68).  

 

 

Limitações do estudo  

Período de avaliação reduzido que só permitiu selecionar um número reduzido de 

doentes. São necessários mais estudos com um período mais longo, para possibilitar 
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avaliar uma amostra de maior dimensão e poder acompanhar a evolução da doença e o 

desfecho clínico/prognóstico destes doentes. 

O facto da avaliação por BIA não ter sido realizada em todos os doentes à mesma hora e 

em iguais condições de jejum, pode ter influenciado em certa medida a homogeneidade 

das condições entre doentes. Apesar disso, de modo a uniformizar as condições foi 

pedido aos doentes que não ingerissem alimentos e líquidos em grande volume antes da 

avaliação presencial, e para estarem de bexiga vazia. 

A não atualização ou indisponibilidade de alguns registos médicos eletrónicos sobre a 

severidade da função hepática, não permitiu obter a classificação Child-Pugh da 

totalidade dos doentes. Em consequência não se pôde estudar a sua relação com o 

ângulo de fase e com o estado nutricional como outros estudos o fizeram. 

Por último, não podemos extrapolar a nossa amostra para a totalidade da população com 

CHC, uma vez que a maioria dos doentes neste estudo se apresentava clinicamente 

compensada da doença hepática (função hepática preservada). Por outro lado, a grande 

maioria dos doentes que declinaram participar, informaram ter maior dificuldade 

funcional, debilidade física, sintomatologia e/ou idade avançada, tendo por isso mais 

dificuldade ou cansaço associado à deslocação para o local da avaliação presencial. 

Pode-se colocar a hipótese destes não participantes coincidirem com os doentes com a 

doença mais avançada e possivelmente com doença hepática mais descompensada. 

Havia todo o interesse de estes doentes terem sido incluídos neste estudo, por existir 

grande probabilidade de o seu estado clínico ter um agravamento com posteriores 

internamentos hospitalares e pior prognóstico. 

São necessários mais estudos com maior tempo de monitorização da amostra e sugere-

se a hipótese de uma colaboração com os profissionais médicos da consulta de 

gastroenterologia e de imagiologia. Ambas são consultas necessárias e frequentes para 

diagnóstico e monitorização da resposta ao tratamento, possibilitando mais facilmente 

abranger doentes de todos os estadios da doença, com ou sem função hepática 

compensada, e assim obter uma amostra mais representativa da totalidade desta 

população. 
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6. Conclusão 

Em relação ao objetivo principal, não foi possível detetar diferenças significativas do 

ângulo de fase, nem em função da gravidade do CHC, ou do grau de malnutrição. 

Verificou-se, no entanto, uma tendência para um valor de PhA mais elevado nos 

doentes bem nutridos e com estadios menos avançados do CHC. Isto pode dever-se 

apenas à amostra reduzida, alertando para a necessidade de mais estudos em amostras 

de maior dimensão para se poder generalizar a utilização do ângulo de fase como um 

indicador principal nesta população de doentes. 
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