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RESUMO NA LÍNGUA PORTUGUESA 

 

Introdução: a sarcopenia implica em maior mortalidade em cirróticos e piores 

desfechos pós-transplante hepático. A síndrome hepato-pulmonar pode impactar 

desfavoravelmente o curso da cirrose hepática e, a depender do grau, pode ser 

priorizar o paciente na fila de transplante hepático.Mioesteatose é o acúmulo de 

gordura intramuscular implicado na perda da qualidade muscular, no aumento da 

morbimortalidade de cirróticos e é reconhecida como um dos critérios diagnósticos de 

sarcopenia.É importante conhecer a prevalência de sarcopenia e mioesteatose em 

portadores de cirrose e se saber se há correlação aumentada com a presença de 

sindrome hepatopulmonar (SHP). Métodos: estudo observacional, descritivo e 

transversal com 62 portadores de cirrose hepática no período de outubro de 2018 à 

outubro de 2020. Cirróticos com shunt pulmonar foram investigados para a SHP com 

gasometria arterial. A sarcopenia foi pesquisada pelos critérios de índice de 

musculatura esquelética e/ou por mioesteatose ao nível da terceira vértebra lombar 

utilizando tomografia computadorizada. Foram realizadas análises bivariadas e 

multivariadas por regressão logística com a variável dependente presença e ausência 

de mioesteatose e variáveis independentes clinicamente significantes. Resultados: 

dezenove pacientes tiveram mioesteatose (30,6%). Em relação àqueles que tiveram 

mioesteatose, as características significativamente diferentes foram: menor 

desempenho na caminhada de seis minutos (p = 0,01); maior IMC (p =0,024) e menor 

atenuação muscular em L3 (p < 0,001). Conclusão: o adequado diagnóstico de 

sarcopenia talvez possa ocorrer de forma mais precoce quando se analisa a presença 

de sarcopenia pelo critério de mioesteatose ao invés de avaliar isoladamente o índice 

de musculatura esquelética ao nível de L3.  

 

Palavras-chave: cirrose hepática; sarcopenia; mioesteatose; força muscular; 

síndrome hepato-pulmonar. 



 

RESUMO NA LÍNGUA INGLESA 

 

Introduction: sarcopenia implies higher mortality in cirrhotic patients and worse 

outcomes after liver transplantation. Hepatopulmonary syndrome can adversely 

impact the course of liver cirrhosis and, depending on the degree, the patient may be 

prioritized in the liver transplant waiting list.Myosteatosis is the accumulation of 

intramuscular fat involved in the loss of muscle quality, increased morbidity and 

mortality in cirrhotic patients and is recognized as one of the diagnostic criteria for 

sarcopenia.It is important to know the prevalence of sarcopenia and myosteatosis in 

patients with cirrhosis and to know if there is an increased correlation with the presence 

of hepatopulmonary syndrome (HPS). Methods: observational, descriptive and cross-

sectional study with 62 patients with liver cirrhosis from October 2018 to October 2020. 

Cirrhotic patients with pulmonary shunt were investigated for HPS with arterial blood 

gases. Sarcopenia was investigated by the criteria of skeletal muscle index and /or by 

myosteatosis at the level of the third lumbar vertebra using computed tomography. 

Bivariate and multivariate analyzes were performed using logistic regression with the 

dependent variable presence and absence of myosteatosis and clinically significant 

independent variables. Results: nineteen patients had myosteatosis (30.6%). In 

relation to those who had myosteatosis, the significantly different characteristics were: 

lower performance in the six-minutes walk (p = 0.01); higher BMI (p = 0.024) and lowe 

r muscle attenuation in L3 (p < 0.001). skeletal muscle index at the L3 level. 

Conclusion: the proper diagnosis of sarcopenia may occur earlier when analyzing the 

presence of sarcopenia by the myosteatosis criterion instead of evaluating the skeletal 

muscle index at the L3 level in isolation. 

 

 

 

Keywords: liver cirrhosis; sarcopenia; myosteatosis; muscle strength; 

hepatopulmonary syndrome. 
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1. INTRODUÇÃO  

   A cirrose hepática é um importante problema de saúde pública e importante 

causa de morbidade e mortalidade(1).É a 13ª causa de mortalidade em todo o 

mundo(2), sendo que seu índice aumentou de 1,54% em 1980 para 1,95% em 2010, 

causando mais de um milhão de mortes a cada ano (3,4). As etiologias mais comuns 

para a cirrose hepática são doença hepática gordurosa não alcoólica (DHGNA), 

hepatite B crônica, doença hepática alcoólica e hepatite C crônica(1). A hepatite B 

crônica é a causa mais comum de cirrose na maior parte da Ásia e na África 

Subsaariana(3), enquanto que a doença hepática alcoólica e a hepatite C crônica são 

as principais causas na maioria dos países desenvolvidos. 

   A cirrose é frequentemente acompanhada por desnutrição e por sarcopenia. 

A desnutrição e a sarcopenia costumam coexistir em pacientes cirróticos e estão 

associadas ao aumento da morbidade e mortalidade(5). A manifestação clínica é 

desencadeada por mecanismos multifatoriais, incluindo a redução da ingestão de 

nutrientes causada por restrições alimentares, anorexia, desregulação 

neuroendócrina, déficits olfatórios e gustativos(5). A inadequada digestão e absorção 

dos alimentos por doenças relacionadas à cirrose, como insuficiência pancreática 

alcoólica e colestase, também podem contribuir tanto para a desnutrição quanto para 

a sarcopenia(5). 

   A sarcopenia   caracteriza-se por perda da massa e/ou da força muscular(6) 

e é uma das complicações mais comuns na cirrose hepática avançada com 

prevalência  estimada de 30% a 70% nos cirróticos(7). Esta complicação, considerada 

atualmente como uma comorbidade, implica em maior mortalidade, aumento de 

internações hospitalares, piores desfechos pós-transplante hepático, diminuição 

qualidade de vida e risco aumentado para outras complicações da cirrose(8). 

   Outra doença que apresenta impacto na sobrevida e na mortalidade de 

pacientes cirróticos, inclusive daqueles candidatos ao transplante hepático, é a 

síndrome hepato-pulmonar (SHP). Essa síndrome é caracterizada por anormalidades 

na oxigenação sanguínea causada pela presença de dilatações vasculares 
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intrapulmonares (DVIP) em hepatopatas crônicos geralmente em um estágio 

cirrótico(9) associadas à hipoxemia na gasometria arterial. 

   O único  tratamento eficaz para a SHP é o transplante hepático (TH) que 

apresenta evidências de aumentar as taxas de sobrevida da SHP(10). 

1.1. CIRROSE HEPÁTICA 

   A fibrose hepática é uma consequência de doenças hepáticas crônicas(11) e 

resulta no acúmulo de proteínas da matriz extracelular, principalmente de colágenos 

tipo I e tipo III no fígado.Após a inflamação crônica do fígado, com liberação de 

citocinas, ativação de células hepáticas estreladas, ruptura da barreira epitelial ou 

endotelial pode ser gerada a formação de cicatriz fibrosa capaz de comprometer a 

função hepática(12).  

  A cirrose hepática é o estágio avançado da fibrose hepática e representa 

histopatologicamente a remodelação do tecido hepático com a formação de septos 

fibróticos interconectados que distorcem o tecido hepático, dividem o parênquima em 

nódulos e alteram a arquitetura e resistência vascular, resultando em fluxo sanguíneo 

alterado e hipertensão portal com ou sem acometimento da função de hepatócitos(13). 

A gravidade clínica da cirrose hepática reflete a capacidade funcional do ácino 

hepático e é atualmente classificada por dois principais scores: escore Child Pugh e 

modelo para a pontuação da doença hepática em estágio terminal (MELD). O escore 

Child Pugh é calculado pela combinação de fatores laboratoriais (concentrações 

séricas de albumina, bilirrubinas, tempo de atividade de protrombina) e clínicos (ascite 

e encefalopatia hepática). Os pacientes têm pontuações de 5 a 15 e são classificados 

em categorias A, B ou C. A categoria A compreende as pontuações 5 e 6 

representando cirrótico mais compensado. A categoria B, as pontuações de 7 a 9 e, 

finalmente a categoria C de 10 a 15 representando, respectivamente, cirróticos 

descompensados.O escore MELD-Na é calculado com valores laboratoriais 

(creatinina serica, bilirrubinas, tempo de atividade de protrombina e sódio) e se 

correlaciona fortemente com a mortalidade em três meses(14). Por isso, o escore 
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MELD-Na é usado para priorizar os pacientes mais graves na lista de espera de 

transplante hepático. 

1.2. ANORMALIDADES NUTRICIONAIS 

   A desnutrição em pacientes com cirrose está associada ao aumento das 

complicações aumentando a taxa de internação e óbito(15,16). A insuficiência 

hepática dos pacientes provoca diminuição das taxas de albumina, pré-albumina, 

proteína de ligação retinol e transferrina além de causar edema, ascite e ou anasarca. 

Por isso, marcadores laboratoriais, índice de massa corporal (IMC) e o peso não são 

medidas fidedignas para avaliação do estado nutricional na cirrose(17,18). Essa 

observação é importante considerando que vários pacientes na lista de espera de TH 

apresentam doença descompensada.  

   Na cirrose hepática há o estado hipermetabólico e o hipercatabólico com 

aumento da demanda por calorias e proteínas(19). À medida que a função hepática 

piora, a desintoxicação de substâncias nocivas como a amônia é reduzida 

comprometendo a quantidade de massa muscular e, consequentemente, a qualidade 

de vida e sobrevida dos pacientes(20). Uma dieta inadequada é a principal causa de 

desnutrição e sarcopenia(21). Na cirrose hepática, vários fatores contribuem para esta 

dieta inadequada, sendo os principais: anorexia, diminuição do olfato, disgeusia, 

náuseas, dor abdominal e distensão abdominal. Esses fatores podem ser agravados 

ou mesmo causados por deficiências de micronutrientes como zinco e 

magnésio(22,23). A maioria dos pacientes cirróticos realiza uma dieta hipocalórica que 

está relacionada  a maior prevalência de sarcopenia,  a uma limitação da capacidade 

de regeneração muscular  e a um maior tempo de  recuperação das doenças 

hepáticas(24,25). Esses pacientes apresentam anorexia, perdem o desejo de comer 

e  dessa forma reduzem a ingestão de nutrientes  o que provoca grave deterioração 

do seu estado nutricional  potencializando falência de órgãos(26).  

Em pacientes com cirrose hepática descompensada, a anorexia contribui com 

até 80% para a prevalência de desnutrição(27). Cerca de 90% dos pacientes com 

doença hepática alcoólica avançada apresentam anorexia(28). Esta é desencadeada 
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por um desequilíbrio entre hormônios orexigênicos e anorexigênicos, pelo aumento 

crônico das citocinas pro-inflamatórias circulantes, deficiência de zinco e vitamina A, 

esvaziamento gástrico retardado e hipertensão portal (HP)(21). A HP provoca edema 

e congestão no tecido gástrico e intestinal e a ascite exerce uma compressão 

extrínseca sobre o sistema digestivo aumentando a saciedade precoce(29).  

   Condições catabólicas crônicas, como caquexia de doenças neoplásicas, 

aumento do gasto calórico, dieta hipocalórica (< 30 kcal /kg de peso), alteração da 

motilidade gastrointestinal, das concentrações circulantes de insulina e 

catecolaminas, sedentarismo são fatores que contribuem para atrofia do 

músculo(30,31). O mecanismo exato que contribui para a atrofia muscular na cirrose 

ainda não foi claramente identificado, porém a compreensão dessas anormalidades 

se faz necessária para o desenvolvimento de intervenções na melhoria(8).  

   Hiperamoniemia, aumento da autofagia, concentrações mais baixas de 

testosterona, de hormônio de crescimento e de aminoácidos de cadeia ramificada 

(BCAA), disfunção mitocondrial, síntese protéica baixa são fatores importantes 

envolvidos na etiologia da depleção muscular em pacientes cirróticos. Outros fatores 

também envolvidos são:  alterações endócrinas (resistência insulínica, concentrações 

de insulina, de fator de crescimento semelhante a insulina-1 (IGF-1), de 

corticosteroides, citocinas; baixos níveis de testosterona, altas concentrações de 

miostatina, além de  poucos exercícios físicos(32).  

   A hiperamonemia ocorre frequentemente na cirrose e desempenha um papel 

importante na patogênese da encefalopatia hepática (EH). A sarcopenia foi 

identificada como o principal fator de risco para o desenvolvimento de EH (33). 

Disfunção hepática e shunts limitam a capacidade do fígado de desintoxicação da 

amônia. É importante destacar que a musculatura esquelética possui papel importante 

no metabolismo da amônia e sua desintoxicação ocorre a nível das mitocôndrias 

musculares (34) utilizando como substrato aminoácidos essenciais e não essenciais ( 

glutamina e glutamato). Dessa forma, em pacientes sarcopênicos há tendência à 

hiperamonemia pelo desequilíbrio entre absorção e consumo de BCAA ( aminoácidos 

de cadeia ramificada).Os BCAA são constituídos por três aminácidos essenciais ( 
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leucina, isoleucina e valina) e são considerados substratos muito importantes para a 

síntese proteica(35). 

   Assim sendo, percebe-se que a avaliação do estado nutricional no paciente 

com cirrose torna-se algo mais complexo visto suas causas multifatoriais havendo 

necessidade de elaboração de critérios bem definidos. A avaliação nutricional 

adequada ainda não é realidade em muitos centros especializados em hepatologia e 

a perpetuação da desnutrição nos pacientes é responsável pelo agravamento de 

complicações como sarcopenia, mioesteatose e encefalopatia hepática. Há, então, 

uma alta necessidade de ferramentas bem definidas para o estudo nutricional com 

critérios e pontos de corte específicos.  

1.3. SARCOPENIA 

   A sarcopenia caracteriza-se por redução da massa e/ou da força muscular ou 

redução da qualidade muscular por infiltração gordurosa (mioesteatose) (6,36). 

Resulta do desequilíbrio entre a formação e degradação muscular (20) e sua 

etiopatogenia  é multifatorial pois envolve a alteração do metabolismo de lipídios e de 

aminoácidos, redução da depuração hepática de amônia, aumento de marcadores 

inflamatórios (TNF-alfa, interleucina-6), aumento da miostatina, redução de hormônios 

anabólicos (IGF-1 e testosterona) além de sedentarismo  e da própria senilidade(20). 

A miostatina é uma proteína que limita o crescimento do tecido muscular e é altamente 

expressa em músculos esqueléticos atróficos(37). A miostatina estimula processos 

catabólicos proteicos, impede a síntese de proteínas e inibe o crescimento 

muscular(38).Também impede a miogênese inibindo a ativação de células satélites 

que são as células-tronco musculares(39). Essa proteína é normalmente suprimida 

pela testosterona e pelo fator de crescimento semelhante à insulina 1 (IGF-1). A 

diminuição desses hormônios contribui para a elevada expressão de miostatina nos 

cirróticos(20). 

    A hiperamonemia aumenta a produção de miostatina contribuindo para a 

sarcopenia. Outro mecanismo pelo qual a hiperamonemia contribuiria para a 

sarcopenia seria no eixo fígado-músculo. A amônia que se acumula no músculo 
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esquelético impediria a produção de α-cetoglutarato, um substrato importante para o 

ciclo do ácido tricarboxílico (TCA). Com a redução  do TCA, a função mitocondrial 

seria prejudicada provocando concentrações baixas de trifosfato de adenosina (ATP) 

e assim reduzindo a síntese proteica(7,40).  

   As baixas concentrações de IGF-1 também podem reduzir a ativação do alvo 

da rapamicina em mamíferos(mTOR) contribuindo ainda mais para a 

sarcopenia(7,41). A mTOR é uma proteína com papel central no crescimento, na 

proliferação e na manutenção das células e, portanto, na síntese de proteica. A 

atividade física e especialmente os treinos de resistência são propostos como medida 

de intervenção em cirróticos com sarcopenia ou para prevenir a perda de massa e 

força muscular com o aumento da produção de IGF- 1. Esse aumento do IGF-1 

poderia reduzir a produção da miostatina e, consequentemente, aumentar as 

concentrações de hormônios de crescimento(25,41). 

   Condições clínicas como anorexia, náusea, disgeusia (diminuição ou 

distorção do paladar), redução de ingestão alimentar, redução da produção de bile e 

insuficiência pancreática são claramente potencializadores da sarcopenia. 

Atualmente, deve-se compreender a perda da função muscular como doença 

multifatorial que requer análise abrangente e complexa de todos seus fatores. 

   Apesar da patogênese da sarcopenia na cirrose ainda ser mal compreendida, 

uma série de mecanismos que já foram descritos e propostos apontam para um 

desequilíbrio entre destruição  e formação muscular(6). Em pacientes cirróticos, a 

disfunção muscular pode ser inicialmente avaliada  de forma mais simplificada por 

técnicas antropométricas (dobra cutânea do tríceps ou circunferência do braço),  

análise de bioimpedância elétrica e absorptiometria de raios-X de dupla energia do 

corpo inteiro (DEXA), teste de força preensão palmar (“Hand Grip”) e  teste da 

caminhada de seis minutos(42). Carey et al demonstraram que menores distâncias 

percorridas no teste da caminhada de seis minutos estão associadas a maior 

mortalidade e a maior escore MELD em candidatos a TH(43).  
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   Medidas antropométricas, como a circunferência muscular do braço e a 

espessura da dobra cutânea do tríceps são utilizadas na prática clínica na avaliação 

de cirróticos e correlacionadas com a massa muscular magra e a gordura corporal, 

porém são pouco precisas visto a variação de medida entre os  profissionais 

examinadores(44). Com o uso delas, é possível constatar que pacientes desnutridos 

com cirrose apresentam menores taxas de sobrevivência(45). 

   A análise de impedância bioelétrica (BIA) baseia-se na condutividade dos 

tecidos hidratados, na medida do volume de água total do corpo e na avaliação da 

massa magra corporal com uso de uma equação. Seu uso em cirróticos 

descompensados é controverso e Pirlich et al. encontraram baixa concordância entre 

a massa celular corporal (MCC) estimada pela BIA e MCC derivada da contagem total 

de potássio corporal(46). Ângulo de fase da BIA mede diretamente a integridade das 

membranas celulares e a distribuição celular de água sem o uso de uma equação. 

Apesar do valor do prognóstico, o ângulo de fase BIA ainda precisa ser validado em 

comparação com um método padrão-ouro, como a TC ou RM para a avaliação da 

composição corporal.  

   A DEXA é estudada em doença hepática crônica e permite a medida da 

densidade mineral óssea, da massa gorda e massa magra. Porém ainda é um exame 

falho e  Sinclair et al. encontraram uma grande diferença de  prevalência de 

sarcopenia entre a tomografia computadorizada (70,3%) e a DEXA (38,7%)(47). A 

DEXA subestima a prevalência de sarcopenia em pacientes com sobrecarga de 

fluidos como ascite, edema periférico e anasarca e, portanto, não pode ser usado em 

pacientes com cirrose(47).  

   Dessa forma, a TC e a RM são exames considerados padrão-ouro na 

mensuração tanto da sarcopenia, quanto da mioesteatose(48). Porém, deve-se 

avaliar a limitação desses exames devido aos seus custos, acessibilidade em centros 

médicos e exposição dos pacientes a radiação. 

   A área transversal muscular ajustada para a estatura (cm2/m2), permite obter 

o índice muscular esquelético (IME) ao nível da terceira vértebra lombar (L3). Esse 
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índice pode ser correlacionado com o escore de Child-Pugh(48) e o MELD e se mostra 

útil na previsão de sobrevida destes pacientes(49). 

   O MELD é um índice de gravidade originalmente utilizado para prever a 

mortalidade em três meses de cirróticos, após a implantação de shunt porto-sistêmico 

intra-hepático transjugular (TIPS)(50), porém foi validado como um valioso escore 

preditivo de sobrevivência a médio prazo e adotado para a priorizar os pacientes mais 

graves na lista de transplante hepático. Uma vez que pacientes com hipertensão portal 

significativa não são bem avaliados por esse escore, foram propostos novos escores 

como MELD-sódio, MELD-psoas e MELD-força muscular(47,51).  

   Esses modelos foram propostos para acelerar o acesso ao transplante 

hepático e os MELD-psoas e MELD-força muscular para comtemplar pacientes mais 

sarcopênicos. Montano-Loza et al. criaram a pontuação MELD-sarcopenia com a 

incorporação do IME-L3 que melhor avalia e prevê  a  mortalidade do que a pontuação 

original de MELD(51). Assim, pacientes com MELD baixo e ascite refratária também 

podem ser melhor avaliados na lista de TH. Utilizando esses escores, os pacientes 

com sarcopenia passam a ganhar 10 pontos a mais sobre o valor do MELD priorizando 

de forma mais adequada cirrótico ao transplante(51). De acordo com Sinclair M et al., 

o modelo  MELD-força de aperto de mão ( MELD-handgrip strength ) foi um escore 

mais eficiente para prever a mortalidade na lista de espera de TH do que a pontuação 

muscular MELD-psoas(47). No entanto, esses tipos de escores devem ser utilizados 

com parcimônia. Devido à inexistência de estudos robustos, novos estudos 

prospectivos são necessários para se escolher o melhor escore prognóstico de 

cirróticos aguardando TH. 

1.4. FORÇA MUSCULAR 

   A sarcopenia deve ser suspeitada em pacientes com perda de força 

muscular. Duas ferramentas principais foram propostas para a avaliação da força 

muscular: a força de aderência da mão, do inglês “hand grip strength” (HGS) e o teste 

de suporte de cadeira, do inglês “chair stand test” (CST). HGS registra o valor médio, 

em unidade de quilograma de força (kgf), de três medidas consecutivas do braço 
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dominante segurando um dinamômetro. O CST consiste em contar o número de vezes 

que o paciente consegue se levantar da cadeira e a seguir sentar-se, sem qualquer 

ajuda das mãos, em um tempo de 30 segundos. Ambos os testes avaliam a massa 

magra e a força muscular. Ao contrário do CST, o  HGS tem apresentado valor 

prognóstico em muitos trabalhos de pacientes com cirrose e é considerado um fator 

independente de mortalidade(47,52). Porém,  HGS se correlaciona fracamente com a  

massa muscular avaliada por imagem(53). Dessa forma, para utilizar essas 

ferramentas clínicas haveria necessidade de uma avaliação complementar com 

exame de imagem (TC ou RM) e HGS e CST para o adequado diagnóstico de 

sarcopenia. 

   Em 2001, Fried LP at al., em um estudo sobre fragilidade em idosos  de 65 a 

101 anos, avaliaram 5.317 norte-americanos, sendo 58% do sexo feminino e 15% 

afro-americanos de diversas classes socioeconômicas e estabeleceram pontos de 

corte de força muscular na mão direita que se associavam à fragilidade física(54). A 

fragilidade foi definida como uma síndrome clínica em que três ou mais dos seguintes 

critérios estavam presentes: perda de peso não intencional (10 libras ou 4,5 kg no 

último ano), exaustão auto-reportada, fraqueza (redução de força de muscular), 

velocidade de caminhada lenta e reduzido condicionamento físico. A força muscular 

foi mensurada em unidade de kilograma de força e com a média de três medidas de 

força de preensão manual na mão dominante e utilizando um dinamômetro portátil 

marca Jamar. 

   Os pontos de cortes ajustados ao sexo e ao IMC nos homens foram:  ≤ 29 

kgf se IMC ≤ 24 kg/m2; ≤ 30 kgf se IMC de 24,1 a 28 kg/m2; ≤ 32 kgf se IMC > 28 

kg/m2. Nas mulheres: ≤ 17 kgf se IMC ≤ 23 kg/m2 ; ≤ 17,3 kgf se IMC de 23,1 a 26 

kg/m2; ≤ 18 kgf se IMC de 26,1 a 29 kg/m2  e ≤ 21f kg se  IMC > 29 kg/m2.Com base 

nesses pontos de cortes, Connie W. Wang, BA et al. estudaram, de 2011 a  2014,  a 

força e massa muscular em pacientes cirróticos candidatos ao transplante hepático e 

que estavam na lista de espera para  o transplante(53). Eles também observaram que 

o teste de força muscular, apesar de se correlacionar fracamente com as medidas de 

avaliação de sarcopenia mostrada na tomografia, pode ser útil como exame clínico de 
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rastreio na população de cirróticos aguardando transplante hepático. Isso ajudaria a 

prever com baixo custo econômico, quais pacientes, que por serem considerados 

sarcopênicos, poderiam ter piores desfechos clínicos após transplante, pois sabe-se 

que a sarcopenia está relacionada ao aumento da morbimortalidade de portadores de 

cirrose hepática. 

    A respeito dos testes de força muscular, é importante destacar que tanto a 

European Association for the Study of the Liver (EASL), quanto a European Society 

for Clinical Nutrition and Metabolism (ESPEN) não recomendam pontos de cortes para 

as ferramentas HGS E CST(18,55). Em 2016, a Sociedade Japonesa de Hepatologia 

publicou suas próprias diretrizes sobre sarcopenia em doença hepática, depois de 

estabelecer critérios de avaliação de sarcopenia(56). As diretrizes foram escolhidas 

baseadas na sua própria experiência e nos valores de cortes sugeridos pelo Asian 

Working Group for Sarcopenia (AWGS). Esse grupo propôs para definição de baixa 

força de aderência na mão um valor abaixo de 18 kgf para as mulheres e abaixo de 

26 kgf para os homens. No entanto, esses pontos de corte devem ser analisados com 

cautela uma vez que a principal etiologia da cirrose no Japão é a hepatite C e, 

portanto, outras etiologias podem determinar valores de corte diferentes. A doença 

cirrose hepática por álcool tem, por exemplo, maior risco de desnutrição se considerar  

os efeitos do álcool e de seus metabólitos sobre o músculo esquelético(57). Assim, 

novos estudos devem ser realizados para definição de outros pontos de cortes que 

avaliem as diferentes causas de cirrose hepática.  

1.5. MIOESTEATOSE 

O acúmulo de gordura intramuscular, conhecido como mioesteatose, gera uma 

mudança precoce na arquitetura, qualidade e função muscular (41,42). Em 1999, 

Gianluca Perseghin et al(58) já observavam que esse acúmulo de gordura estava 

associado à presença de resistência insulínica em indivíduos em alto risco de 

desenvolver diabetes melito. Desde então, o papel da mioesteatose no diabetes vem 

recebendo considerável atenção. 
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 Dennis R. Taaffe et al., em 2009, definiram que o envelhecimento do músculo 

esquelético era caracterizado, não somente pela redução de tamanho e força 

muscular, mas, também, pelo aumento de tecido adiposo intramuscular(59).  

   Em 2010, segundo Iva Miljkovic e Zmuda, já existiam evidências consistentes 

de que a mioesteatose contribui para anormalidades de glicose, da insulina e está 

relacionada a diabetes e até mesmo a obesidade(60). À época dados já sugeriram 

que a miosteatose aumentava com o envelhecimento(61). 

   Desde então, vários estudos foram feitos no sentido de compreender melhor 

os mecanismos fisiopatogênicos da mioesteatose, bem como seu impacto na força 

muscular.O termo mioesteatose é usado para descrever diferentes depósitos 

adiposos encontrados no músculo esquelético, incluindo: tecido adiposo 

intermuscular, tecido adiposo extracelular encontrado sob a fáscia e entre os grupos 

musculares; tecido adiposo intramuscular, tecido adiposo extracelular encontrado 

dentro do músculo; e lipídios intra-miocelulares(62). 

   Com o envelhecimento, há mudança na distribuição de gordura corporal, 

resultando em aumento do acúmulo de gordura ectópica em órgãos como fígado, 

coração e músculo(61,63). As alterações relacionadas à idade na mioesteatose 

podem depender de vários fatores. 

   Alguns estudos mostraram que as mulheres têm maior mioesteatose do que 

os homens independentemente do IMC ou da gordura corporal total(64). Outros não 

encontraram interação entre idade e sexo, revelando que o envelhecimento não seria 

responsável pela diferença de mioesteatose entre os sexos(65). A interferência da 

raça e etnia na mioesteatose ainda não é bem compreendida. 

   A TC permite avaliar o músculo esquelético quantificando sua qualidade e 

quantidade usando denominações como mioesteatose, radiodensidade do músculo 

esquelético ou atenuação da radiação do músculo esquelético. Como esses termos 

se referem às mesmas alterações fisiológicas do músculo esquelético, o termo 

mioesteatose vem sendo o mais utilizado(65–67).  
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    A mioesteatose é mais estudada na população de pacientes oncológicos e, 

a maioria dos estudos nesses pacientes, definiu mioesteatose usando valores de 

atenuação muscular por unidade de Hounsfield (HU) no exame de tomografia. É 

adotado e aceito valor médio < 41 HU para pacientes com IMC < 25 e um valor médio 

< 33 HU para IMC ≥ 25, usando corte transversal na altura da terceira vértebra lombar 

pela TC em uma população de pacientes oncológicos(42,68,69). O grau de 

mioesteatose, determinado como a fração de gordura muscular também pode ser 

medido de forma confiável por ressonância magnética (RM) mostrando excelente 

concordância com os achados histopatológicos(70). A RM também é amplamente 

usada para medir a fração de gordura hepática em pacientes com DHGNA, tornando 

possível medir com precisão a fração de gordura hepática e muscular com um único 

exame(71). 

   Segundo Kitajima Y(72),o grau de mioesteatose aumenta significativamente 

de acordo com o grau de intensidade da doença hepática gordurosa não alcoólica 

(DHGNA), ou seja pacientes com avançada doença hepática gordurosa não 

alcooólica teriam maior grau de mioesteatose. Observou-se, também, que a DHGNA 

está associada com inflamação sistêmica pela expressão de citocinas inflamatórias 

como IL-6 e TNF-a e este estado inflamatório poderia aumentar a mioesteatose. Na 

população de  portadores de diabetes melito-2 (DM-2), foi observada  uma associação 

positiva entre o grau de mioesteatose e  a resistência insulínica (RI)(73–75). Acredita-

se, também, que a mioesteatose seja um precursor da sarcopenia e possa ser um 

sinal precoce da progressão da simples esteatose hepática para esteato-hepatite não-

alcoólica (EHNA)(76).  

   Segundo Toon J.I. De Munck et al., acredita-se que a mioesteatose seja um 

precursor de resistência insulínica (RI) e de sarcopenia, e pode ser manifestação 

precoce da progressão da DHGNA(77). 

   A associação entre mioesteatose e doença hepática crônica é objeto de 

vários estudos. A maioria dos estudos investiga a mioesteatose em um cenário de 

doença avançada, incluindo cirrose hepática, carcinoma hepato-celular (CHC) e 

pacientes com transplante de fígado. Observa-se que o grau de mioesteatose é fator 
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de mal prognóstico de mortalidade em longo prazo na cirrose hepática e no 

CHC(78,79).  

1.6. ENCEFALOPATIA HEPÁTICA E SARCOPENIA 

Além do impacto no prognóstico dos pacientes, a sarcopenia está relacionada 

à várias complicações da cirrose, acima mencionadas, incluindo encefalopatia 

hepática (EH)(33,80). A amônia desempenha papel central na patogênese do 

comprometimento cognitivo da cirrose(49). Na presença de cirrose hepática, 

insuficiência hepática  ou de shunts porto-sistêmicos  há um prejuízo na sua 

metabolização e, assim, aumento de sua concentração sérica potencializa o risco de 

encefalopatia hepática(81). O músculo esquelético pode desempenhar papel 

compensatório no acúmulo de amônia através da glutamina-sintase que metaboliza a 

amônia em glutamina, removendo grandes quantidades de amônia da circulação(80). 

Dessa forma, a redução da massa muscular pode favorecer o acúmulo de amônia. 

Outro fator de piora das concentrações de amônia é a presença de reações 

catabólicas que favorecem a liberação de glutamina a partir do tecido muscular, uma 

vez que a glutamina é convertida em ácido glutâmico e amônia no intestino delgado e 

nos rins(82). 

   A amônia prejudica a síntese de proteína muscular pelo aumento da produção 

de miostatina. Assim, a hiperamonemia pode ser considerada o gatilho de um círculo 

vicioso à medida que pode tanto uma consequência da sarcopenia quanto causa da 

indução de perda muscular(83). Hanai T et al. e Tapper EB et al. em seus estudos 

revelaram que pacientes submetidos ao TIPS podem apresentar aumento e melhora 

da massa muscular além de apresentar melhora de encefalopatia hepática mínima e 

redução do número de crises de EH  corroborando uma relação causal entre 

alterações musculares e comprometimento cognitivo(84,85). 

   Essa melhora é correlacionada a redução das concentrações de amônia após 

implantação de TIPS(55). Com redução das concentrações de amônia há redução de 

episódios de EH, inclusive na sua forma mínima. Já foi constatado que, mesmo a 

forma mínima apresenta maior prevalencia  em pacientes com sarcopenia e com 
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mioestatose, do que nos pacientes sem essas alterações musculares conforme o 

estudo(86). Por isso, deve-se atentar à importância da preservação da boa qualidade 

muscular também para prevenção de surgimento e recorrências de EH. 

1.7. SÍNDROME HEPATO-PULMONAR 

A síndrome hepato-pulmonar (SHP)  é caracterizada pelo comprometimento da 

oxigenação arterial em portadores de doença hepática crônica,  hipertensão portal 

(HP) e  shunts porto-sistêmicos congênitos(87). Esse comprometimento é 

consequência de dilatações vasculares intrapulmonares (DVIP) e de fístulas 

arteriovenosas  pulmonares(87). 

   A tríade formada pela doença hepática crônica, pela anormalidade na 

oxigenação arterial e pela evidência de vasodilatação intrapulmonar formam os 

critérios diagnósticos para a SHP(88). Curiosamente, a SHP pode se desenvolver em 

doença hepática aguda ou crônica, HP sem doença hepática, doença de Wilson e 

deficiência de antitripsina α1(10). A prevalência de SHP é estimada em 4 a 47%, com 

os estudos mais recentes, usando os critérios diagnósticos propostos pela European 

Respiratory Society Task Force em 2004(89), relatando uma média de 30% em 

pacientes com doença hepática em estágio terminal(90). 

    As DVIP são identificadas com o uso do ecocardiograma transtorácico 

contrastado com microbolhas. Essas dilatações dos vasos pulmonares ocorrem nas 

regiões pré e pós-capilares. Os diâmetros desses vasos, em condições normais, 

variam entre 8 e 15 μm, enquanto que na SHP variam de 15 a 500 μm(87). A 

gasometria, em ar ambiente, destes pacientes  revela gradiente de oxigênio alveolar-

arterial (AaO2) ≥ 15 mm Hg ou ≥ 20 mm Hg em pacientes maiores de 64 anos de 

idade(9). 

   O ecocardiograma transtorácico contrastado com microbolhas (ETCM) é o 

exame complementar considerado padrão ouro na triagem de DVIP(91). Para sua 

realização administra-se uma solução agitada de soro fisiológico em uma veia 

periférica. A solução salina agitada produz microbolhas > 10 μm de diâmetro, que são 
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capturadas na circulação pulmonar e absorvidas pelos alvéolos, que possuem menos 

de 8 μm de diâmetro. Dessa forma, em condições fisiológicas, as microbolhas 

produzidas não podem ultrapassar capilares pulmonares normais e, portanto, as 

bolhas que são visualizadas no átrio direito ficam retidas no leito vascular pulmonar e 

então são expelidas não sendo visualizadas nas câmaras esquerdas do coração. 

Entretanto, na SHP há dilatação vascular intrapulmonar permitindo a passagem 

dessas microbolhas para as câmaras cardíacas esquerdas através da circulação 

pulmonar por existência de escapes dessas bolhas que não são levadas ao pulmão 

para serem expelidas. 

   O teste é considerado positivo e indicativo de vasodilatação intrapulmonar 

quando se observa presença de microbolhas nas câmaras cardíacas esquerdas entre 

o quarto e sexto ciclo cardíaco após a passagem pelas câmaras cardíacas direitas. A 

presença de microbolhas nas câmaras esquerdas em menos de 3 ciclos cardíacos 

não é diagnóstica de SHP e pode ser indicativa de shunt intra-cardíaco(92). 

   O tempo de trânsito pulmonar avaliado por angiografia pulmonar pode ser 

usado como uma alternativa ao ecocardiograma para a detecção de  DIVP(93). Um 

sistema de classificação de shunt intrapulmonar foi proposto com base na 

opacificação do contraste das câmaras esquerdas e no número de bolhas que chegam 

no ventrículo esquerdo(94,95). De acordo com essa classificação, a gravidade do 

shunt intrapulmonar pode ser classificada em estágio 1 (<30 microbolhas), estágio 2 

(30-100 microbolhas) ou estágio 3 (>100 microbolhas).Outro sinal ecocardiográfico 

fortemente preditor de SHP é o alargamento atrial esquerdo (≥ 50 mL) em pacientes 

com cirrose hepática (área sob a curva característica operacional do receptor: 0,903, 

sensibilidade 86,3%, especificidade 81,2%)(96). 

   A cintilografia nuclear pulmonar com inalação de soro fisiológico contendo 

albumina marcada por tecnécio-99m é outro método confiável para a detecção de  

DIVP(97). As partículas de albumina macroagregadas, de 20 a 90mm de tamanho, só 

conseguem ultrapassar o leito vascular pulmonar na presença de dilatações 

vasculares. Assim, sua detecção em órgãos extrapulmonares, como o cérebro, implica 

comunicações vasculares intrapulmonares(98). Esse método permite a detecção do 
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shunt intrapulmonar, mas é menos sensível do que o ECTM e não realiza o 

diagnóstico diferencial entre shunt intra-cardíaco e pulmonar(99). 

   A SHP é classificada em quatro estágios de acordo com PaO2 arterial na 

gasometria dos pacientes em ar ambiente. O estágio leve definido por PaO2  ≥80 

mmHg ou gradiente alvéolo-arterial de oxigênio (AaO2) ≥ 15 mm Hg ou ≥ 20 mm Hg 

em pacientes com mais de 64 anos de idade; o estágio moderado  por PaO2  ≥60 e < 

80 mmHg, grave por PaO2  ≥50 a <60 mmHg e o muito grave por PaO2  <50 

mmHg(100).  

   As diretrizes de prática clínica da Associação Europeia para o Estudo do 

Fígado (EASL) e a Associação Americana para o Estudo das Doenças Hepáticas 

(AASLD)  sugerem que pacientes com PaO2 <60 mmHg devem ser avaliados para TH  

e recomendam análise regular da gasometria arterial a cada seis meses para priorizar 

esses pacientes na fila do transplante(101).Dessa forma evitaria a progressão da 

doença com redução de PaO2  abaixo de 50 mmHg, o que implica em pior prognóstico 

pós transplante(102). Visando reduzir o tempo de espera para TH, a United Network 

for Organ Sharing (UNOS) estabeleceu uma situação especial para priorizar cirróticos 

com SHP que possuem PaO2 inferior a 60 mmHg e nenhuma outra doença pulmonar 

significativa. Estes pacientes começam a pontuação do MELD em 22 pontos e essa 

pontuação é aumentada a cada três meses se o PaO2 permanecer abaixo de 60 

mmHg(103). 

   Apesar do avanço na compreensão da patogênese da SHP, os tratamentos 

farmacológicos ainda não apresentam resultados promissores(104). O shunt 

portossistêmico intra-hepático transjugular (TIPS) realizado em alguns casos com 

SHP grave não mostrou nenhum benefício claro(105,106). O transplante hepático 

(TH) constitui, no momento, o único tratamento eficaz que modifica a história natural 

da SHP, com resolução das anormalidades de troca gasosa após 6-12 meses(107). 

Os pacientes portadores de SHP possuem taxa de sobrevida em cinco anos após TH 

de 76%, percentual semelhante a de sobrevida de pacientes sem SHP também 

submetidos ao transplante(108). Porém, foram encontradas maiores taxas de 
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mortalidade pós-transplante em seis meses em  portadores de SHP em comparação 

com não portadores(109). 

1.8. MÉTODOS DIAGNÓSTICOS  

O diagnóstico de sarcopenia é realizado a partir de vários parâmetros, variando 

desde uma avaliação subjetiva global (AGS) com a história clínica e o exame físico, 

até parâmetros laboratoriais e radiológicos(110). Estudos prévios demonstram baixa 

sensibilidade da AGS em cirróticos pois subestimam o estado nutricional na maioria 

dos paciente(111). Na avaliação laboratorial de desnutrição nos cirróticos, os 

parâmetros laboratoriais são limitados visto à deficiência de suas proteínas (albumina, 

pré-albumina e transferrrina). 

     A bioimpedanciometria elétrica (BIA) é o exame que permite avaliar a 

composição da massa corporal  através da  capacidade do corpo em  conduzir 

corrente elétrica e  pode ser empregado na avaliação nutricional desses 

pacientes(112). Porém, é um exame pouco fidedigno  por apresentar limitações 

técnicas na avaliação de pacientes com retenção de líquidos (edema ou ascite), em 

uso de diuréticos ou que tenham ingerido líquidos ou alimentos antes do exame(112).  

     A DEXA é um exame de absorção de raios X de dupla energia  e se baseia 

na passagem de fótons através de elementos do corpo (osso, gordura, massa magra) 

e permite validar os resultados da  composição corporal avaliados por outros exames 

como BIA(113). Entretanto, esse exame também apresenta falhas na comparação da 

perda de massa magra e gorda entre diferentes gêneros de pacientes cirróticos. Isso 

porque o mecanismo de início da perda de massa magra e gorda é diferente entre os 

sexos (114). 

   A força de preensão manual ou “HGS”  medida com dinamômetro  pode ser 

empregada em pacientes com baixo grau de encefalopatia hepática (EH)(112). Esse 

teste é considerado ferramenta simples e valiosa na avaliação da sarcopenia em 

cirróticos. Contudo,  possui uma limitação significativa em relação ao sexo 



32 

 

pesquisado, pois o nível de perda muscular na cirrose hepática é diferente em cada 

gênero (19). 

   A capacidade funcional ou performance física dos pacientes pode ser 

simplificadamente avaliada com o teste da caminhada de seis minutos. Os testes de 

caminhada são comumente utilizados na prática clínica, desde a década de 60(115). 

Inicialmente, o principal teste descrito na literatura foi o teste de caminhada de 12 

minutos, realizado com o objetivo de predizer consumo máximo de oxigênio atingido 

durante a avaliação de pessoas saudáveis(116). Em 1976, McGavin et al. definiram o 

teste de caminhada de 12 minutos como ferramenta de avaliação da capacidade 

funcional de portadores de pneumopatias crônicas. Os estudos posteriores avaliaram 

a utilização do teste de caminhada de seis minutos em indivíduos com cardiopatias 

crônicas(117). O teste de seis minutos pode ser utilizado com diferentes objetivos, 

principalmente durante avaliação de pacientes cardiopatas e pneumopatas crônicos: 

avaliação de intervenções médicas, avaliação de capacidade funcional (118) e 

preditor de morbidade e mortalidade(119). Tratando-se de pacientes cirróticos, a sua 

performance física está associada à sua fragilidade e à provável existência da 

sarcopenia(120).  

   Atualmente, a análise da musculatura esquelética com a TC é considerada o 

padrão ouro para o diagnóstico da sarcopenia. Através da área de secção transversal 

em cm2 do músculo medida ao nível da terceira vertebra lombar (L3) ajustada para a 

altura do paciente obtêm-se o índice de músculo esquelético (IME)(121). Carey EJ et 

al., em um estudo multicêntrico de sarcopenia em cirróticos avançados, definiram 

como sarcopênicos os pacientes cirróticos com índice IME-L3: < 39 cm2/m2 para 

mulheres e < 50 cm2/m2 para homens(122). 

   A mioesteatose também é utilizada para avaliação de sarcopenia através de 

valores de atenuação muscular por unidade de Hounsfield (HU) pelo exame de 

tomografia na altura da terceira vértebra lombar. Vários estudos definiram um ponto 

de corte < 41 HU para pacientes com IMC < 25 e um valor médio < 33 HU para um 

IMC ≥ 25, independentemente do sexo, para o diagnóstico de mioesteatose(42,68,69).  
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   Tandon P. et al descobriram, em um estudo prospectivo de pacientes com 

cirrose, que a combinação do IMC com a espessura do músculo da coxa medida por 

ultrassonografia (USG) podem identificar sarcopenia quase tão bem quanto  a imagem 

a TC ao nível de L3(123). Assim a USG do músculo da coxa pode útil na triagem e 

monitoramento nutricional de rotina de cirróticos visto apresentar custo mais baixo que 

TC e ausência de exposição de radiação.  
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2. OBJETIVOS 

 

2.1.  OBJETIVOS GERAIS 

Avaliar a prevalência de sarcopenia e mioesteatose em pacientes cirróticos 

com e sem síndrome hepato-pulmonar.  

2.2. OBJETIVOS ESPECÍFICOS  

Estimar os possíveis preditores clínicos da sarcopenia e mioesteatose na 

cirrose hepática; 

Avaliar o impacto da síndrome hepato-pulmonar na sarcopenia e mioestatose 

em pacientes cirróticos. 
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3. MATERIAIS E MÉTODOS 

   O estudo foi observacional, descritivo e transversal, realizado na Unidade de 

Gastroenterologia do IHBDF, entre outubro de 2018 a outubro de 2020 em pacientes 

ambulatoriais portadores de cirrose hepática. Os pacientes foram recrutados para 

avaliação de presença de: síndrome hepatopulmonar, sarcopenia e mioesteatose 

após a assinatura do Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE).  

   Foram incluídos pacientes com cirrose hepática de qualquer estágio (CHILD 

-PUGH A, B ou C) e de qualquer etiologia, sem transplante hepático prévio, acima de 

18 anos e de ambos sexos.Foram excluídos pacientes portadores de qualquer tipo de 

neoplasia maligna atual ou passada, doenças cardíacas ou pulmonares graves que 

impossibilitassem o teste da caminhada; pacientes que se recusaram a assinar o 

TCLE, que estavam internados ou que receberam alta hospitalar há menos de 30 dias 

e pacientes que apresentaram alterações de provas de função pulmonar 

(espirometria) ou de imagem pulmonar.  

   O diagnóstico de cirrose hepática foi realizado através da demonstração de 

parâmetros histopatológicos hepáticos característicos de cirrose hepática ou 

características morfológicas típicas de cirrose em exames de imagem, definidas por 

fígado de tamanho reduzido e com contorno lobular, acompanhado de 

heterogeneidade de parênquima, esplenomegalia, sinais de hipertensão portal com 

ou sem ascite através de exames de ultrassonografia (USG), tomografia 

computadorizada (TC) ou ressonância magnética (RM). 

   Os cirróticos com hipertensão pulmonar foram submetidos à pesquisa de 

shunt intrapulmonar com o uso de ecocardiograma transtorácico com microbolhas 

(ECTM). Foi considerado presença de shunt pulmonar a presença de microbolhas em 

câmaras cardíacas esquerdas, após o quarto batimento cardíaco depois da 

visualização de microbolhas nas câmaras cardíacas direitas. Nos pacientes com shunt 

pulmonar pelo ECTM foi indicada a coleta de gasometria em artéria periférica para 

avaliação da pressão arterial de oxigênio (PaO2). 
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   O diagnóstico de SHP ocorreu com a presença de hipóxia com PaO2 < 80 

mmHg e/ou gradiente artério-alveolar Aa de O2 > 15-20 mmHg ou > 20 mmHg em 

hepatopatas acima de 64 anos, associado à presença de shunt pulmonar(87). 

   A investigação de sarcopenia foi realizada a partir de três exames: dois 

clínicos (dinamômetro e teste da caminhada) e outro radiológico utilizando TC 

abdominal sem contraste com avaliação do diâmetro de musculo psoas ao nível da 

terceira vertebra lombar. O exame clínico da força muscular foi mensurado com a 

força de preensão manual avaliada com dinamômetro analógico da marca Crown de 

capacidade 50 Kgf com divisões numéricas de 500 gf. Esse dinamômetro foi utilizado, 

imediatamente antes do teste da caminhada de seis minutos, na mão dominante do 

paciente. Foi considerada como medida válida, a média aritmética de dois a três testes 

de força, após uma prévia demonstração da execução correta do movimento. Sendo 

o resultado expresso em unidades de kilograma-força (Kgf). Foram considerados 

sarcopênicos pelo critério força muscular aqueles homens que tiveram força menor 

que ≤ 29 kgf se IMC ≤ 24 kg/m2; ≤ 30 kgf se IMC de 24,1 a 28 kg/m2; ≤ 32 kgf se IMC 

> 28 kg/m2. Já as mulheres, aquelas que apresentaram força   muscular ≤ 17 kgf se 

IMC ≤ 23 kg/m2 ; ≤ 17,3 kgf se IMC de 23,1 a 26 kg/m2; ≤ 18 kgf se IMC de 26,1 a 29 

kg/m2  e ≤ 21f kg se  IMC > 29 kg/m2(53). 

   O teste da caminhada foi realizado de acordo com a normatização brasileira 

publicada e proposta por Raquel Rodrigues Britto(124). No teste da caminhada foi 

calculado a distância percorrida em metros por cada paciente, durante seis minutos 

em um corredor plano, sem obstáculos ou curvas, utilizando calçados confortáveis. 

Cada paciente foi orientado a caminhar em seu ritmo habitual e teve a aferição de 

pressão arterial, frequência cardíaca e saturação periférica de oxigênio imediatamente 

antes e após a realização do teste sendo esse resultado expresso em metros 

percorridos no período de avaliação.  

   A TC avaliou a quantidade radiológica da área do músculo pssoas através do 

índice de musculatura esquelética (IME). Em equipamento multicorte (com pelo 

menos 16 fileiras de detectores) foram obtidas imagens para avaliação das medidas 

do músculo psoas no nível da terceira vértebra lombar (L3), em software específico 
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(OsiriX®, Pixmeo, Suíça). Foram considerados como sarcopênicos aqueles cirróticos  

com IME abaixo de 50 cm2/m2 para homens e abaixo de 39 cm2/m2 para 

mulheres(122). 

   A sarcopenia definida pelo critério de mioesteatose foi avaliada com valores 

de atenuação muscular em unidade Hounsfield (HU) e , para isso, foi adotado ponto 

de corte < 41 HU para pacientes com IMC  < 25kg/m2 e < 33 HU, para um IMC ≥ 25 

kg/m2, independentemente do sexo, usando corte transversal na altura da terceira 

vértebra lombar pela TC(42,68,69). 

3.1. ASPECTOS ÉTICOS 

 O projeto de pesquisa foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa da 

FEPECS (Fundação de Ensino e Pesquisa em Ciências da Saúde) (ANEXOS A e B). 

Os pacientes que concordaram em participar do estudo assinaram o termo de 

consentimento livre e esclarecido (ANEXO C), o que foi precedido de todas as 

explicações quanto à natureza do estudo e seus objetivos. Foram assegurados aos 

pacientes do estudo o anonimato e o sigilo a respeito das informações fornecidas. 

CAAE: 67763417.8.0000.5553.  

3.2. ANÁLISE ESTATÍSTICA  

   Os dados normalmente distribuídos foram apresentados com média, desvio 

padrão, mediana e intervalo interquartil para aqueles com distribuição não 

paramétrica. Variáveis categóricas foram comparadas por qui ao quadrado. As 

análises de correlações dos dados paramétricos foram realizadas pela correlação de 

Pearson e a dos não paramétricos pela correlação de Spearman.  

   A amostra foi dividida entre aqueles com presença ou ausência de 

mioesteatose segundo os critérios estabelecidos. Foram realizadas análises 

bivariadas utilizando teste T e qui ao quadrado de acordo com a distribuição das 

variáveis.  
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   Foram selecionados ao modelo multivariado logístico aquelas com diferenças 

estatísticas entre os grupos e as clinicamente relevantes. A análise multivariada de 

regressão logística foi realizada com variável dependente presença e ausência de 

mioesteatose e variáveis independentes clinicamente significantes como força, idade, 

caminhada e MELD.  

   Os pré-requisitos de multicolinearidade (Tolerância 0,9, VIF 1,0) e ausência 

de valores atípicos foram atendidos.As análises foram realizadas através do software 

estatístico SPSS. 
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4. RESULTADOS 

   Foram inicialmente recrutados 106 pacientes e excluídos 44 pacientes devido 

à: presença de carcinoma hepatocelular (CHC) em 19 pacientes, carcinoma de 

endométrio em um, oito falecidos por complicações da cirrose e 16 por desistência. 

Foram estudados 62 pacientes.  

   As características epidemiológicas, clínicas e laboratoriais desses pacientes 

estão mostradas na Tabela 1.  

Tabela 01 - Características epidemiológicas, clínicas e laboratoriais dos pacientes 

N 

Idade (anos) 

62 

51,11 ± 12,14 

Homem % (n)  51,61% (32) 

Índice de massa corporal, (kg/m²) 25,78 ± 3,96 

CHILD-PUGH  

A% (n) 70,9% (44) 

B% (n) 20,9% (13) 

C% (n) 8,2 % (5) 

MELD score 11,5 (8 – 14,5) 

Força, kgf 27,59 ± 10,81 

Caminhada, metros  418,34 ± 59,21 

IME L3 área, cm²/m² 113,25 ± 31,97 

L3, HU  46,19 ± 11,73 

Shunt pulmonar 61,3% (38) 

SHP 35,5% (22) 

*MELD score= Model For End-Stage Liver Disease score; Kgf= kilograma-força; IME L3= índice 

muscular esquelético ao nível da vertebra lombar L3; L3 HU= coeficiente de atenuação muscular ao 

nível de L3 em unidade de Hounsfield; SHP= síndrome hepato-pulmonar. 
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Observa-se que os pacientes eram de idade adulta e a frequência entre os 

sexos foi semelhante. A maioria dos participantes foi classificada como CHILD-PUGH 

A, não possuía ascite ou encefalopatia hepática e a média calculada do IMC foi de 

25,78 kg/m2. A mediana do MELD escore foi 11,5 inferindo cirrose hepática 

compensada. A média da força medida com dinamômetro foi 27,59 kgf. Pelo critério 

de força muscular, avaliado pelo dinamômetro, oito pacientes se apresentaram como 

sarcopênicos: quatro do sexo masculino com idade de 45 a 68 anos e quatro do sexo 

feminino com idade de 60 a 75 anos. 

   A distância percorrida em seis minutos no teste da caminhada dos pacientes 

foi em média 418,34 ± 59,21. O índice de massa esquelética médio avaliada por TC 

ao nível de L3 foi de 113,25 cm2/m2. Trinta e oito pacientes foram classificados como 

portadores de shunt pulmonar e 22 como portadores de síndrome hepato-pulmonar. 

Desses 22 pacientes, dois pacientes tiveram o diagnóstico de SHP através do cálculo 

de gradiente artério-alveolar.  

Na Tabela 02 apresentamos as características dos 62 pacientes com ou sem a 

mioesteatose. Observa-se que 19 tiveram mioesteatose (30,6%). A atenuação média 

do músculo esquelético ao nível de L3, utilizada para avaliação de mioesteatose, foi 

de 46,19 ± 11,73 HU. Em relação àqueles que tiveram mioesteatose, as 

características significativamente diferentes foram: menor desempenho na caminhada 

de seis minutos (p = 0,01); maior IMC (p =0,024) e menor atenuação muscular em L3 

(p < 0,001). Os demais parâmetros examinados não se mostraram diferentes sob o 

ponto de vista estatístico.  
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Tabela 02 - Características clínicas, laboratoriais e radiológicas dos pacientes com ou sem 

mioesteatose 

 Presente (19) Ausente (43) p 

Masculino 6 (31,6%) 25 (58,1%) 0,05 

Shunt Pulmonar 

(+) 
11 (57,9%) 27(62,8%) 0,7 

Idade 54,3 ± 19,97 50,1 ± 11,16 0,3 

MELD 16 ± 5,3 12,8 ± 5,0 0,6 

Caminhada 357,14 ± 79 432,62 ± 43,86 0,01 

Força 21,43 ± 5,8 29,03 ± 11,26 0,40 

IMC 27,26 ± 4,51 25,44 ± 3,82 0,024 

IME L3 86,27 ± 14,56 119,52 ± 31,75 0,78 

L3 HU 29,84 ± 3,60 50,01 ± 8,51 < 0,001 

*MELD score= Model For End-Stage Liver Disease score; IMC= índide de massa corporal em 

kg/m2; IME L3= índice muscular esquelético ao nível da vertebra lombar L3 em cm2/m2; L3 HU= 

coeficiente de atenuação muscular ao nível de L3 em unidade de Hounsfield. 

 

Tabela 03 - Análise univariada da caminhada em pacientes sem mioesteatose 

 B SE WALD Df Sig. Exp(B) 95% CI Exp(B) 

Inf. Sup. 

Caminhada 0,31 0,013 5,60 1 0,01 1,32 1,03 1,05 

B: estimativas dos parâmetros das equações; SE: erro padrão; Wald: estatística de Wald; df: 

graus de liberdade; Sig: significância da estatística de Wald; Exp (B): OR; 95% CI: intervalo de 

confiança de 95% para OR.  

   Na Tabela 03, pelo modelo de regressão logística e análise univariada, 

observa-se que aumentos de uma unidade na variável independente caminhada está 

associada a aumentos de 32% na chance do indivíduo pertencer ao grupo sem 

mioesteatose. 
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Tabela 04 - Análise multivariada da caminhada em pacientes sem mioesteatose 

 B SE WALD f Sig. Exp(B) 95% CI Exp(B) 

Inf. Sup. 

Caminhada 0,03 0,01 4,87 1 0,02 1,04 1,004 1,077 

Força 0,07 0,06 1,56 1 0,21 1,08 0,95 1,22 

MELD -0,2 0,12 2,79 1 0,09 0,81 0,64 1,03 

Constante 2,61 1,80 2,10 1 0,14 13,6   

B: estimativas dos parâmetros das equações; SE: erro padrão; Wald: estatística de Wald; df: 

graus de liberdade; Sig: significância da estatística de Wald; Exp (B): OR; 95% CI: intervalo de 

confiança de 95% para OR.  

   Na Tabela 04, pelo modelo de regressão logística e análise multivariada, 

observa-se que aumentos de uma unidade na variável independente caminhada 

aumenta a chance em 4% do indivíduo pertencer ao grupo com ausência de 

mioesteatose, mesmo após ajustado a força e ao MELD.  
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5. DISCUSSÃO 

   Nesta pesquisa observamos que, nos 62 pacientes cirróticos, 61,3% tinham 

shunt-pulmonar e 35,5% eram portadores de síndrome hepatopulmonar. Além disso, 

oito pacientes tinham sarcopenia diagnosticado pelo dinamômetro, com igual 

frequência entre os sexos. Na pesquisa de mioesteatose, constatamos que a menor 

parte dos doentes tinha essa alteração (30,6%). Nesses, em relação àqueles que não 

tinham a mioestatose, observou-se menor desempenho na caminhada de seis 

minutos (p = 0,01); maior IMC (p =0,024) e menor atenuação muscular em L3 (p < 

0,001). Dos 19 portadores de mioesteatose, 11 (57,89 %) apresentaram shunt 

pulmonar, 5 apresentaram síndrome hepato-pulmonar (26,31%) e 8 apresentaram 

baixa força muscular pela avaliação com dinamômetro. 

O índice de massa esquelética médio avaliada por TC ao nível de L3 foi de 

113,25 cm2/m2 e mesmo considerando o desvio padrão inferior não foi possível 

estabelecer diagnóstico de sarcopenia pelo critério IME-L3 em nenhum paciente. 

Talvez a redução da área muscular apareça mais tardiamente na sarcopenia e mesmo 

em pacientes com IME-L3 nomal seja possível estimar a sarcopenia por outros 

métodos como avaliação de atenuação muscular em unidades HU. Nossa amostra de 

pacientes foi constituída em sua maioria por cirróticos compensados e, por isso, talvez 

não conseguimos encontrar diferença estatisticamente significativa da quantidade e 

qualidade da massa muscular nos pacientes com e sem SHP. 

   Nas duas últimas décadas, o estudo da sarcopenia nos pacientes cirróticos 

avançou bastante e hoje há evidências robustas de que a redução da massa e da 

força muscular piora substancialmente a qualidade de vida dos hepatopatas crônicos, 

além de aumentar as complicações da doença no pré e pós transplante 

hepático(48,49). 

   Faz-se necessário lançar mão de um conjunto de ferramentas mais 

elaboradas e que se complementem entre si. A avaliação da qualidade muscular 

através da mensuração da atenuação muscular em unidades de Hounsfield por TC 

vem sendo considerada um exame complementar de grande acurácia na investigação 
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da sarcopenia e por consequência na corroboração do estado nutricional do 

doente(42,62). No presente estudo se tivéssemos avaliado a massa muscular dos 

cirróticos levando em consideração apenas o IME, não teríamos como estimar a 

presença de mioesteatose em 19 pacientes. Entretanto, são desconhecidos aspectos 

prognósticos e pontos de corte capazes de predizer impacto da mioesteatose na 

redução da área ou força muscular. 

   Portadores de mioesteatose se apresentaram maiores valores de IMC e 

menores coeficientes de atenuação muscular quando comparados ao grupo sem 

mioesteatose.A média da força medida com dinamômetro foi 27,59 considerada baixa 

para homens usando o ponto de corte estabelecidos  por Connie W. Wang, BA et 

al(53). 

   Duas avaliações clínicas, teste da caminhada e IMC, mostraram diferença 

estatisticamente significativa entre os grupos de cirróticos com e sem mioesteatose. 

Pacientes sem mioesteatose tiveram melhor desempenho percorrendo maiores 

distâncias no teste da caminhada de 6 minutos do que os com mioesteatose. Talvez 

a mioesteatose presente no músculo psoas justifique esse menor desempenho do 

teste da caminhada e essa observação seja melhor delineada no futuro. 

   Alterações endócrinas, metabólicas e nutricionais desempenham um papel 

importante na gênese da sarcopenia(16,21). O estado hipermetabólico e 

hipercatabólico com aumento da demanda por calorias e proteínas associado a uma 

dieta inadequada, à anorexia e à inapetência potencializam a perda muscular (31). 

Condições clínicas como ascite e anasarca dificultam a absorção de nutrientes e até 

comprometem sua ingestão como no caso da encefalopatia hepática. A atenção sobre 

o estado nutricional desses pacientes nem sempre ocorre de forma adequada mesmo 

em unidades hospitalares. 

   É importante destacar que o IMC isoladamente não reflete o real estado 

nutricional do doente. O IMC médio de pacientes com mioesteatose foi superior ao de 

pacientes sem mioesteatose com significância estatística (p < 0,024). Os valores 

encontrados foram, respectivamente, de  27,26 e 25,44 kg/m2 o que poderia sugerir 
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que pacientes com maior IMC possam apresentar mais mioesteatose. Porém deve-se 

ter cautela ao interpretar este dado, pois sabe-se que indivíduos com mesmo IMC 

podem diferentes valores de IME e indivíduos de mesmo IME podem ter diferentes 

IMC(69). Dessa forma, neste estudo, o fato dos portadores de mioesteatose 

apresentar maiores valores de IMC não significa, necessariamente, que possuem 

maiores valores de IME. 

   Porém, a TC apresenta um custo econômico relativamente elevado, 

restringindo o acesso universal dos pacientes ao exame e em especial os usuários do 

sistema público de saúde. No nosso estudo usamos a oportunidade dos cirróticos 

terem realizado TC para avaliação de complicações da doença e aproveitamos para 

estender a avaliação da sarcopenia por critérios de IME e atenuação muscular ao 

nível de L3. 

   Há que se ressaltar que avaliações mais simples e de menor custo possuem 

também grande importância na avaliação inicial da sarcopenia. O teste da caminhada 

de 6 minutos e a força de preensão manual (HGS) são opções seguras e de fácil 

aplicabilidade na prática clínica desde que obedeçam protocolos e critérios de 

segurança já estabelecidos(112,115). Dos 19 pacientes portadores de mioesteatose, 

8 apresentaram baixa força muscular pelo dinamômetro (42,10 %), o que corrobora a 

importância do teste de preensão manual como rastreio de mioesteatose e, por 

consequência, de sarcopenia. 

   Em nosso estudo verificamos pelo modelo de regressão logística e análise 

multivariada que aumentos de uma unidade na variável independente caminhada 

aumenta a chance em 4% do indivíduo pertencer ao grupo com ausência de 

mioesteatose, mesmo após ajustado a força e ao MELD. Assim o teste da caminhada 

pode ser considerada uma ferramenta útil e de baixo custo no rastreio inicial de 

sarcopenia. Dennis R. Taaffe et al em 2009 definiram que o envelhecimento do 

músculo esquelético era caracterizado não somente pela redução de tamanho e força 

muscular  mas também pelo aumento de tecido adiposo intramuscular(59).  
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   Em relação a força de preensão manual (HGS), foi observado uma média de 

21,4 kgf nos pacientes com mioesteatose e de 29 kgf nos sem mioesteatose, o que 

pode representar uma redução de força muscular na população portadora de 

infiltração gordura no músculo esquelético. Porém são necessários mais estudos com 

maior amostra populacional de cirróticos com e sem mioesteatose e com estratificação 

da força muscular de acordo com sexo e IMC para se obter uma significância 

estatística. 

   No presente estudo não foi possível estabelecer uma correlação significativa 

entre escore MELD, IME-L3 e ausência/presença de mioesteatose. Entretanto, sabe-

se que hepatopatas com maior escore MELD são considerados mais avançados e por 

isso são priorizados na fila de TH(50). Cirróticos avançados apresentam maior 

potencial de desnutrição por apresentar baixas concentrações de albumina sérica, 

maior disfunção hepática e maiores chances de ascite, encefalopatia, distúrbios 

eletrolíticos e edema periférico(17,18).  

Consequentemente, cirróticos CHILD PUGH B ou C apresentam maior chance 

de serem sarcopênicos. Talvez seria importante realizar estudos comparativos entre 

escore MELD-Na e IME para buscar uma melhor correlação entre essas variáveis na 

tentativa de estimar de uma prevalência mais acurada de sarcopenia. É importante 

destacar que já foi proposto o critério MELD-psoas para tentar estabelecer uma forma 

mais adequada de avaliar a gravidade dos cirróticos, inclusive priorizando-os na fila 

de TH(51). 

  O diagnóstico de mioesteatose ocorreu em 19 dos 62 participantes (30,6%) 

através da análise do coeficiente de atenuação muscular HU por TC ao nível de L3 

conforme os critérios estabelecidos no estudo e com nível de significância estatística 

(p < 0,001). A média encontrada de atenuação muscular nesses pacientes foi de 29,8 

HU. Dos 19 portadores de mioesteatose, 11 apresentaram shunt pulmonar e 5 

apresentaram SHP. No nosso estudo, a sarcopenia foi apenas diagnosticada através 

da presença de mioesteatose. Esse resultado pode sugerir que a infiltração de gordura 

no músculo talvez possa preceder a redução da massa esquelética e isso mudaria a 

abordagem na pesquisa de sarcopenia dos indivíduos. 
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   Em relação à SHP, nosso estudo não demonstrou impacto da síndrome sobre 

a sarcopenia diagnosticada por IME-L3 ou por mioesteatose. Todavia, a maior parte 

dos participantes pertenceu ao grupo Child A (70.9%). Isso pode explicar os 

resultados do estudo. Cirróticos mais compensados (Child A) apresentam menos 

hipertensão portal, menos gravidade e menos complicações da doença comparados 

aos Child B ou C(14). É necessária a realização de estudos mais robustos, incluindo 

a participação de cirróticos mais descompensados, para se avaliar melhor o impacto 

da SHP sobre a sarcopenia. 
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6. CONCLUSÃO 

      O diagnóstico de sarcopenia em cirróticos  e, consequentemente, sua 

prevalência pode apresentar divergências de resultados dependendo do tipo de 

metodologia utilizada na investigação dessa condição.O diagnóstico adequado talvez 

possa ocorrer de forma mais precoce quando se analisa também a presença de 

sarcopenia pelo critério de  mioesteatose ao invés de avaliar isoladamente o índice de 

musculatura esquelética ao nível de L3. A presença de SHP não esteve 

correlacionada ao diagnóstico de sarcopenia por IME-L3 ou mioesteatose.O teste de 

preensão manual pode ser um exame clínico útil e de baixo custo no rastreio de 

mioesteatose e, consequentemente, de sarcopenia. 

  O teste de caminhada se correlacionou com a sarcopenia definida por 

mioesteatose, porém mais estudos precisam ser definidos antes de fazer com que 

esse teste seja atribuído à predição de sarcopenia.  
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ANEXOS 

Anexo A: Parecer de aprovação do Comitê de Ética
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Anexo B: Parecer consubstanciado 
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ANEXO C: TCLE 

 

 

 
 

Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (T.C.L.E.) 

Unidade de Gastroenterologia do Hospital de Base do Distrito Federal 

 

Estudo e tratamento da sarcopenia em pacientes cirróticos 

 

Este TCLE é um modelo que contempla todos os requisitos fixados pela Resolução 466/12 

CNS. 

Eu, ................................................................................................, tendo sido convidad(o,a) a 

participar como voluntári(o,a) do estudo de avaliação de sarcopenia e do estado nutricional 

de pacientes cirróticos de um Hospital Terciário, recebi d(o,a)Dr(a). 

........................................................, d(o,a) HBDF, responsável por sua execução, as seguintes 

informações que me fizeram entender sem dificuldades e sem dúvidas os seguintes aspectos: 

 

1.O estudo se destina a detalhar a reconhecer a prevalência de  sarcopenia (redução da força e 

da massa muscular esquelética)  e sua correlação com o estado nutricional em cirróticos 

ambulatoriais 

2.Os resultados que se desejam alcançar são os seguintes: melhora do estado  nutricional e da 

força e massa muscular  após reabilitação fisiomotora  e/ou  reposição de testosterona. 3.Esse 

estudo começará em agosto  de 2016 e terminará em janeiro de 2018 e que será feito da 

seguinte maneira: durante as consultas habituais serão feitos questionamentos sobre o motivo 

da cirrose, hábitos de vida, uso de medicamentos e a regularidade de prática de atividades 

físicas. Serão anotados resultados dos últimos exames que irei realizar durante o período do 

estudo. Serão solicitados exames laboratoriais (hematócrito, hemoglobina, linfócitos totais, 

proteínas séricas, índice creatinina-altura, colesterol sérico, balanço nitrogenado, testosterona, 

sódio, potássio, cálcio, fósforo), ergoespirometria, medidas corporais e tomografia 

computadorizada de coluna lombar.  

4. Não haverá interferências deste estudo no diagnóstico ou tratamento das causas de cirrose e 

nem no tratamento de outras complicações da cirrose. 

5. Eu participarei das seguintes etapas: fornecer as informações do questionário, submeter-se 

aos exames complementares. 

6.Poderá ocorrer dor, hematoma ou infecção no local da punção venosa, caso o procedimento 

se faça necessário. 

7.Deverei contar com a seguinte assistência: serei orientado quanto ao tratamento de reposição 

de testosterona  e de seus efeitos adversos e que terei acompanhamento durante a realização 

de exercícios resistidos no Centro de Reabilitação do campus da  Universidade de Brasilia  

8.Os benefícios que deverei esperar com a minha participação, mesmo que não diretamente 

são: poder testar medidas de melhora da sarcopenia (do aumento da massa e da força 

muscular)  e do estado nutricional  e avaliar dessa forma a melhora da minha sobrevida.  

9.Sempre que desejar, serão fornecidos esclarecimentos sobre cada uma das etapas do estudo. 

10. Estou ciente dos seguintes riscos da reposição de testosterona: possibilidade de aumento 

da pressão arterial, de  aparecimento de acne, crescimento do clitóris, queda de cabelo, retenção 

hídrica (inchaço); alterações no comportamento, como agressividade excessiva; crescimento do 

“pomo de adão”, conhecido como gogó aumento de pêlos; engrossamento da voz,  aumento do 

hematócrito e um pequeno aumento na dosagem do PSA, aumento de risco de neoplasias 
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ANEXO D: Folha de rosto CONEP 
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ANEXO E: FICHA DE ATENDIMENTO MÉDICO  

PROTOCOLO SARCOPENIA 

GERAL:  

Nome: ________________________________SES: _______________________  

Data de Nascimento: ______________Telefones: _________________________  

Sexo: M( ) F( )   Raça:__________________________ 

ETIOLOGIA DA CIRROSE:  

( )ÁLCOOL ( )VHC ( )VHB ( )HAI ( )CBP ( )NASH 

( ) CEP ( ) HEMOCROMATOSE ( ) D. WILSON ( ) CRIPTOGÊNICA  

OUTRAS:_______________________________ 

CHILD PUGH: ______________  

EXAME FÍSICO:  

Peso ___________ Altura __________ IMC ________________________________  

ACV: ______________________________AP: ______________________________ 

ABD: _____________________________ASCITE: __________________________  

EXT: _______________________________________________________________ 

COMORBIDADES:____________________________________________________

___________________________________________________________________

___________________________________________________________________  

MEDICAÇÕES EM USO: 

___________________________________________________________________
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___________________________________________________________________

___________________________________________________________________  

EXAMES  

HB _______ HT _______ LEUCO _______ NEUTRO _______ PLAQ _______  

TGO __________ TGP__________ FAL __________ GGT __________  

TAP/INR __________ PT__________ ALB __________ BT/BD/BI __________  

ENDOSCOPIA DIGESTIVA ALTA:  

Varizes esofágicas: Tamanho __________ Forma _________Cor ________  

RS + _____________  

ASCITE:____ PRESENTE _____AUSENTE 

ENCEFALOPATIA HEPÁTICA :   ____ PRESENTE _____AUSENTE 

SHUNT AO ECOCARDIOGRAMA COM MICROBOLHAS:____PRESENTE          

_____AUSENTE 

SÍNDROME HEPATO-PULMONAR: ____ PRESENTE      _____AUSENTE 

ÍNDICE DE MUSCULATURA ESQUELÉTICA AO NÍVEL DE L3:  

___________________ 

VALOR DE ATENUAÇÃO MUSCULAR EM HU POR TC AO NÍVEL DE L3:   

_______________ 

MÉDIA ARITMÉTICA DE VALOR DE FORÇA PELO DINAMÔMETRO: 

______________ 

DISTÂNCIA PERCORRIDA EM METROS NO TESTE DA CAMINHADA DE 6 

MINUTOS: _______ 
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