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Resumo

A Doenca Pulmonar Obstrutiva Cronica € uma patologia comum do foro
respiratorio, representa um importante problema de saude publica, ndo s6 devido
a sua elevada prevaléncia e incidéncia em Portugal e no mundo, mas sobretudo
em resultado da sua alta morbilidade causadora de uma substancial incapacidade,
diminuicao e limitacdo da qualidade de vida e risco acrescido de morte prematura.
O objetivo desta reviséo bibliografica foi relacionar estado nutricional do doente e a
DPOC. O estado nutricional nestes doentes estd comummente associado a
desnutricdo fruto de varios mecanismos préprios da doenca, no entanto o
metabolismo alterado destes doentes, associado a inflamagao sistémica presente
suportam estudos relacionais com a obesidade, pelo que as intervencdes
nutricionais devem estar vigentes para ambas as condigdes.

A literatura evidencia a importancia da intervencédo nutricional em doentes com
DPOC como complemento do tratamento, com o objetivo de melhorar o seu estado
geral, clinico e por sua vez potenciar uma melhoria da qualidade de vida.

O papel do nutricionista deve ser considerado relevante no tratamento da DPOC.

Palavras-Chave: Doenca Pulmonar Obstrutiva Crénica, Estado nutricional,

Comorbilidades, Desnutricido e Obesidade.



Abstract

Chronic obstructive pulmonary disease (COPD) is a common respiratory disease. It
is an important public health problem, not only due to its high prevalence and
incidence in Portugal and worldwide, but also as a result of its high morbidity, which
causes a substantial disability, decrease and limitation of the quality of life and
increased risk of premature death.

The objective of this literature review was to relate the patient's nutritional status
and COPD. The nutritional status in these patients is usually associated with
malnutrition due to several mechanisms of the disease, however the altered
metabolism of these patients associated with the systemic inflammation present
support studies related to obesity, so nutritional interventions must be in place for
both conditions.

The literature highlights the importance of nutritional intervention in patients with
COPD as a complement to the treatment with the objective of improving their
general clinical condition and in turn to promote an improvement in the quality of life.

The role of the nutritionist should be considered relevant in the treatment of COPD.

KeyWords: Chronic Obstructive Pulmonary Disease, nutritional status,

comorbidities, malnutrition e obesity.
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BCAA — Aminoacidos de cadeia ramificada

DPOC - Doenga Pulmonar Obstrutiva Cronica
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FVC - Capacidade vital forgcada
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IMC - indice de Massa Corporal

SM - Sindrome metabdlica
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Introdugao

A Doencga Pulmonar Obstrutiva Crénica € um importante problema de saude global,
€ uma patologia comum do foro respiratorio e altamente prevalente, em Portugal e
no Mundo, causadora de uma substancial incapacidade, diminuicdo e limitagao da
qualidade de vida e risco acrescido de morte prematura.('*

O estado nutricional nestes doentes estd comummente associado a desnutrigao,
fruto de varios mecanismos proprios da doencga. Por outro lado o metabolismo
alterado e a inflamagéo sistémica caracteristica nestes doentes, vém sustentar
estudos relacionados com a obesidade, pelo que as intervengdes nutricionais
devem estar vigentes para ambas as condigdes.

Parece que a caquexia € multifatorial, a insuficiente ingestdo energética fruto da
diminuicdo de apetite que estes doentes apresentam, a baixa capacidade para a
realizacdo de atividade fisica, a dispneia para o ato alimentar em si, o gasto
energético aumentado que também contribui para um balang¢o energético negativo
e efeito da inflamacéao sistémica cronica.

Dada a natureza irreversivel da doenca, torna-se muito importante o controlo e
gestdo de condigbes que permitam aumentar a sobrevida dos doentes, tal como
manter um bom estado nutricional através de uma intervengdo nutricional
direcionada, pode minimizar as exacerbacdes da doenca e permitir ao doente viver
melhor com a sua condicgao.

E importante enfatizar o papel cada vez mais relevante do nutricionista na DPOC.



Metodologia

Foi realizada uma revisdo da literatura através da PubMed, Scopus e Web of
Science Core Collection. As palavras-chave utilizadas foram Doenca Pulmonar
Obstrutiva Cronica, estado nutricional, comorbilidades, desnutricdo e obesidade.
Foram incluidos estudos cientificos e trabalhos de revisdo publicados, na sua
grande maioria com texto completo disponivel, limitados ao periodo entre 2000 e
2019 e escritos em lingua portuguesa, inglesa ou espanhola.

Para a escolha das referéncias para este trabalho foi dada prioridade aos estudos
mais recentes e artigos de revisdo. Foi também realizada consulta no sitio
eletronico da sociedade Internacional Global Initiative for Chronic Obstructive Lung

Disease (GOLD).

Desenvolvimento do tema

Doenca Pulmonar Obstrutiva Crénica

A Doenca Pulmonar Obstrutiva Cronica (DPOC), segundo a Global Initiative for
Chronic Obstructive Lung Disease® (GOLD) de 2019, é uma doenga comum,
prevenivel e tratavel que € caracterizada por sintomas respiratorios persistentes e
limitagdo do fluxo aéreo devida a anormalidades das vias aéreas e/ou alveolares
geralmente causadas por exposicéo significativa a particulas ou gases nocivos.
Esta intrinsecamente associada a uma resposta inflamatéria pulmonar anormal,
que conduz a hipersecrecdo de muco, a uma bronquite cronica e/ou bronquiolite
obstrutiva e em casos mais avangados a uma destruicdo dos espagos aéreos

alveolares, que levam a enfisema pulmonar.®



A DPOC é uma doenga heterogénea pois para além do comprometimento
pulmonar, apresenta também repercussdes sistémicas que afetam o doente de
variadas formas e que contribuem para a severidade individual do doente, em
termos de capacidade cardiaca, nomeadamente, insuficiéncia cardiaca, dispneia
de esforgo, ortopneia, astenia, diminuicdo da forga muscular e ainda fraqueza e mal
estar globais.®

A doencga afeta mais de 5 por cento da populagao e esta associada a uma elevada
morbilidade e mortalidade.("- 3 Estudos epidemioldgicos de grande escala, estimam
gue o numero de casos de DPOC no mundo foi de 384 milhdes em 2010, com uma
prevaléncia global de 11,7 por cento,® em 2016 causou cerca de 3,0 milhdes de
mortes representando a terceira causa global de morte.?) Dados de 2002
apontavam para uma prevaléncia de 5,3% na populagdo portuguesa, tendo num
estudo mais recente, realizado na regido da grande Lisboa revelado uma taxa que
ascende aos 14,2%.“ Esta prevaléncia vem confirmar a ideia generalizada de que
a doenga se encontra em crescimento.

Com o aumento da prevaléncia do consumo do tabaco nos paises em
desenvolvimento e o envelhecimento das populagdes em paises de alta renda,
estima-se que a prevaléncia da DPOC devera aumentar nos proximos 30 anos e
até 2030 pode ser responsavel por mais de 4,5 milhdes de mortes por ano.®

Esta doenca é considerada um grave e impactante problema de saude publica, que
proporciona graus de incapacidade e mortalidade elevados em todo mundo, e induz
uma carga econémica e social substancial e crescente. 78

Um diagnostico precoce é chave fundamental para evitar muitas das
consequéncias nefastas doenca. O diagndstico clinico da DPOC deve ser

considerado em qualquer doente que apresente dispneia, tosse crénica ou



producédo de expetoracdo, infe¢cdes recorrentes do trato respiratério inferior e/ou
uma historia de exposigdes a fatores de risco para a doenga. O diagnéstico deve
ser confirmado por espirometria pela determinagcdo da relagdo entre o volume
expiratorio maximo forgado no primeiro segundo (FEVi) e a capacidade vital
forgada (FVC) que permite determinar a existéncia de obstrugédo das vias aéreas e
a analise e valoracdo do valor do FEV+ comparativamente aos seus valores tedricos
esperados, possibilita a caracterizagao e classificagdo do grau de gravidade da
obstru¢do brdénquica nesta patologia.

A presenca de valores pds broncodilatador da relacdo FEV+/FVC <0,70 e FEV/
<80% do previsto, confirmam a presenca de limitacdo do fluxo aéreo persistente e,
portanto, de DPOC em individuos com os sintomas proprios e exposi¢des
significativas a estimulos nocivos.

A gravidade da limitacdo do fluxo aéreo na DPOC é classificada em quatro niveis
de gravidade de acordo com o FEV apods broncodilatagdo, de acordo com a tabela

seguinte.

Tabela 1 - Classificagdo da DPOC pelos critérios GOLD®)

1 Ligeiro FEV1 2 80%
2 Moderado 80% > FEV1 2 50%
3 Grave 50% > FEV1 2 30%
4 Muito grave FEV1< 30%

FEV1 = volume expiratorio maximo no primeiro segundo



Comorbilidades

A identificacdo de comorbilidades associadas a esta doencga constitui uma
ferramenta importante para melhorar o conhecimento da relagdo complexa entre
habitos tabagicos, DPOC e patologias associadas.® Entre as comorbilidades mais
comuns associadas a DPOC estdo a doenca cardiaca isquémica, insuficiéncia
cardiaca, diabetes mellitus,('%1?) distlrbios psicoldgicos, neoplasia do pulmao, (¢
") hipertensao arterial e osteoporose. (19

Varios mecanismos tém sido propostos como elos de ligagédo entre a DPOC e as
doencas metabdlicas, incluindo a inflamagcdo do tecido adiposo e o
sedentarismo.('?)

As exacerbacgbes e comorbilidades contribuem grandemente para a gravidade
global da doencga e dos internamentos. Por este motivo, tem havido um interesse
crescente da comunidade cientifica em caracterizar as comorbilidades associadas

aDPOC. ®

Estado Nutricional

O estado nutricional adequado é o reflexo do equilibrio entre a ingestao alimentar
e as necessidades nutricionais do organismo, e pode ser afetado por altera¢des na
ingestao, absorgao, transporte, utilizagdo, excregéo e reserva dos nutrientes, o que
pode resultar em desequilibrio nutricional.('®)

Varios métodos podem ser utilizados para avaliagdo do estado nutricional: triagem
nutricional (util durante hospitalizagdo para identificacdo de pacientes em risco
nutricional) ; avaliagdo do consumo alimentar (a anamnese alimentar permite prever
ou estimar o estado nutricional do paciente através da analise qualitativa e

quantitativa do consumo alimentar); antropometria (muito utilizada na avaliagéo do



estado nutricional devido a sua facil aplicabilidade, baixo custo e por ser um método
nao invasivo, as medidas antropomeétricas mais utilizadas sdo o peso, a estatura,
as pregas cutaneas e as circunferéncias); composi¢cdo corporal (estimada por
bioimpedancia elétrica) e dosagens bioquimicas, mas € necessario associar outros
indicadores para aumentar a precisdo do diagnostico. Um indicador do estado
nutricional muito utilizado é o indice de massa corporal (IMC). (14

De acordo com a literatura, o grau de gravidade das doengas pulmonares esta
associado com a diminui¢cdo do IMC® %) sendo que o baixo IMC esta relacionado

com alto risco de mortalidade em pacientes com DPOC grave.(')

Desnutrigdo na DPOC

A perda de peso comegou a ser descrita como um sinal clinico na evolugdo dos
pacientes com DPOC na década de 60, e tem sido associada ao declinio acelerado
do estado funcional do paciente e consequentemente & menor sobrevida.(*®

A desnutricdo associada a doenca € um problema comum relatado em individuos
com DPOC.("620) O impacto da desnutrigdo na DPOC altera a fisiologia da
composi¢cao corporal, parénquima pulmonar, funcdo respiratéria além da
capacidade fisica.(5 1)

Varias sdo as causas que podem sustentar a incidéncia deste problema no doente
com DPOC. Doentes com esta patologia e com perda de peso e/ou desnutricéo,
podem apresentar um gasto energético elevado em repouso e um aumento da
renovagdo da proteina.(e: 21 22) Além disso, exibem um aumento do custo da

ventilagdo devido a mecanica pulmonar anormal e um maior gasto de energia na



contragdo muscular, que pode contribuir para as elevadas necessidades
energéticas.?"

A massa muscular € determinada pelo balango liquido de sintese de proteina
muscular e quebra de proteina. Ha evidéncias de um aumento da taxa de
degradagdo da proteica muscular em pacientes com DPOC caquéticos,
caracterizados por baixo IMC e baixo indice de massa gorda.?"23)

Com base na literatura, individuos com menor IMC apresentam, possivelmente, um
gasto energético mais elevado, gerado por um aumento do trabalho dos musculos
respiratérios e dos internamentos frequentes associados a exacerbagbdes agudas,
que levam a uma maior necessidade de oxigénio e nutrientes para realizar tarefas
simples, como por exemplo o ato de se alimentar.(?4 2%

Em pacientes com DPOC ocorre frequentemente perda de peso que pode levar a
caquexia como comorbilidade grave, indicando comprometimento grave da
capacidade funcional, estado de salide e aumento da mortalidade.('® 26) Cerca de
25% dos pacientes com DPOC desenvolvem caquexia. Estudos demonstraram que
a sobrevivéncia média é diminuida quase para metade em pacientes com DPOC e
caquexia simultaneamente em comparacdo com pacientes com DPOC sem
caquexia.?’”) O aumento do gasto energético devido a ineficiéncia mecénica e
metabodlica e a inflamagdo sistémica sao determinantes de um estado
hipermetabolico que nado é equilibrado pela ingestdo dietética. (16.26)

O aumento do metabolismo pode contribuir para a diminuicdo de peso nestes
pacientes caso as necessidades energéticas n&o sejam totalmente atendidas e
fornecer uma justificativa para a suplementagéo nutricional. Individuos com DPOC
podem necessitar de cerca de 20% mais de suplementagcdo energética do que

individuos sem esta doencga, em relagédo aos valores basais, devido ao esforgo



respiratério. Na maioria dos casos, a deficiéncia nutricional resulta de um
desequilibrio entre o aporte energético e o gasto energético.®

Deste modo, estimular a sintese proteica através de intervengédo nutricional
adequada para contrabalancar a protedlise elevada, pode contribuir para a
manutenc¢do da massa muscular na presenca de aumento da renovacao proteica
em pacientes caquéticos. Presumindo um balango energético positivo, a
intervencdo nutricional direcionada ao fornecimento de aminoacidos suficientes
para apoiar a sinalizagdo da sintese proteica pode evocar uma resposta
compensatdria ao aumento da protedlise.?!-28)

Estimulagao da sintese de proteinas depende da disponibilidade de aminoacidos
na corrente sanguinea. Ora, pacientes com DPOC com baixa massa magra
apresentam baixos niveis plasmaticos de aminoacidos de cadeia ramificada
(BCAA) em comparagdo com controles pareados por idade.?" 2% E bem conhecido
que os BCAA, particularmente a leucina, sdo capazes de estimular a sintese de
proteina muscular, o que pode ser interessante na dieta destes pacientes.(?8)
Niveis aumentados de estresse oxidativo tém sido consistentemente relatados no
musculo esquelético de pacientes com DPOC.?"

Estudos revelam que também a ingestdo de medicamentos corticoides por parte
destes pacientes, induzem a deplegdo de massa nao gorda, gerando disfungdes na
musculatura periférica, como défice de forga e resisténcia.(?* 25 30)

Também o processo de mastigagao e degluticdo parece estar comprometido nestes
doentes, associado a manifestagao de fadiga e existéncia sistémica de mediadores
inflamatdrios.('* 26) Por outro lado, é evidenciado na literatura que individuos com

acometimentos pulmonares comumente apresentam disfagia, responsavel por



complicagdes clinicas, como ma nutricdo, desidratacao, desconforto durante o ato
alimentar, exacerbagdes e admissdes hospitalares.(?%)

Assim a perda progressiva de apetite e consequente estado nutricional que estes
doentes demonstram parece sustentada pelos motivos acima descritos.

Varios estudos tém demonstrado uma associagao entre desnutricdo e prejuizo

funcional em pacientes com DPOC. (6.3

Obesidade, inflamacao e Sindrome metabodlica na DPOC

Apesar de uma associagao mais frequente de pacientes com baixo peso e DPOC,
nos ultimos anos, houve um aumento no numero de pacientes com sobrepeso e
DPOC ©2) pelo que parece pertinente considerar esta realidade.

A DPOC é uma das principais causas de morbilidade e mortalidade global e comecga
a estar cada vez mais associada a obesidade.®® A obesidade modifica o curso
clinico da DPOC, aumentando o esfor¢co muscular necessario para a ventilagao,
com maior dispneia e, finalmente, reduzindo a tolerdncia ao exercicio.®*) A
inflamacgéo sistémica é uma caracteristica importante da DPOC, e niveis séricos
aumentados de diferentes moléculas pro-inflamatérias com aumento dos niveis de
estresse oxidativo, foram relatados.®* 3% No entanto, a inflamagéo sistémica nao
esta presente em todos os pacientes com DPOC, porém €& mais persistente em
doentes obesos.(?* 36) A inflamagéao sistémica tem sido previamente relacionada ao
excesso de massa gorda na DPOC. Estudos demonstram que respostas
inflamatadrias iniciadas no pulmao podem induzir a producéao de leptina, interleucina
6 (IL-6) e outros mediadores pro-inflamatorios do tecido adiposo.®”) Em particular,

0s niveis plasmaticos de necrose tumoral a, IL-6 e leptina estdo significativamente
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aumentados em pacientes com sobrepeso ou obesos quando comparados com
pacientes com peso normal bem como a probabilidade de ter proteina C-reactiva
(PCR) elevada.®®”38) O IMC correspondente a obesidade esta associado a niveis
elevados de PCR em pacientes com DPOC, que sugerem uma inflamagéo
sistémica induzida por adipdcitos na DPOC.® A inflamagéo sistémica de baixo
grau e o aumento da contagem de leucdcitos no sangue periférico observada nos
obesos podem ser responsaveis por piorar a obstrucao cronica das vias aéreas e
pelas exacerbagbes agudas.34 37)

O aumento da inflamacgao sistémica nos obesos pode aumentar as respostas
inflamatdrias pulmonares, aumentando o recrutamento de leucocitos, a producéo
de citocinas, a permeabilidade microvascular e o0 edema, o que pode aumentar a
obstrugéo das vias aéreas na doenga pulmonar preexistente.®”)

Segundo a IDF, a sindrome metabdlica (SM) € uma desordem complexa definida
pela presenca de fatores de risco para ataque cardiaco, como a diabetes e glicemia
em jejum elevada, presséo arterial alta e obesidade abdominal associada a niveis
elevados de triglicerideos e redugdo da concentragdo sérica de HDL-C.33) Um
estudo recente apurou uma prevaléncia de SM em pacientes com DPOC de 34%.
No mesmo estudo os pacientes com DPOC e com SM apresentaram também maior
IMC.34) O impacto relativo da DPOC coexistente com a SM pode depender de
varios fatores, nomeadamente com a baixa atividade fisica, da inflamacéo sistémica
relacionada ao habito de fumar, inflamacao e obstrugcdo das vias aéreas, tecido
adiposo e ativagdo de marcadores inflamatorios. 39

A inflamagdo é concomitantemente uma componente chave da DPOC e da
obesidade e desempenha um papel importante na etiologia da SM. Por outro lado,

a SM pode agravar o estado inflamatorio do paciente com o risco de se tornar um
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circulo vicioso. Além disso, outros fatores como o sedentarismo e a terapia com
esteroides também podem ser relevantes no desenvolvimento de SM em pacientes
com DPOC.(4

Assim, parece relevante a monitorizacdo do doente com DPOC que apresenta
também SM, sendo que a terapéutica alimentar deve ser feita tendo em conta a sua

situacao clinica e nutricional.

Paradoxo da obesidade

Existe uma associagdo positiva entre o excesso de peso, comorbilidades e
mortalidade. Por outro lado o excesso de peso e/ou obesidade € associado a um
melhor prognostico em individuos que sofrem de doengas cronicas, ora esta
associagdo inesperada pode ser definida como ‘paradoxo da obesidade’.(3% 40. 41)
Varios estudos tem revelado um efeito protetor significativo da obesidade nas
doencgas pulmonares obstrutivas, porém este paradoxo da obesidade & mais
evidente em pacientes com obstrugdo severa (FEV1 inferior).(34 42)

Pacientes com excesso de peso (IMC > 25kg/m?) hospitalizados devido a
exacerbacdes da DPOC tém uma menor mortalidade hospitalar por todas as
causas do que pacientes com IMC < 25 kg/m2.4) Além disso, estudos efetuados
com pacientes com DPOC apds hospitalizagdo devido a uma exacerbacao da
DPOC mostram que IMC > 25kg/m? é independentemente preditivo de melhor
sobrevida.*!- 43 Estes dados vém contrastar com a conhecida associagdo da

obesidade e mortalidade da populagcéo em geral.
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Em pacientes com DPOC, a relagao entre peso corporal e risco de mortalidade nao
€ unidirecional. Nos estagios iniciais dessa doenga, a inflamagao sistémica de baixo
grau relacionada a obesidade visceral provavelmente representa um dos principais
fatores que contribuem para o aumento do risco de comorbilidades, como
complicagdes cardiovasculares ou diabetes mellitus tipo 2. Portanto, semelhante a
sindrome metabdlica, a obesidade em pacientes com DPOC com gravidade GOLD
1 e 2 pode contribuir para o aumento da mortalidade cardiovascular e por todas as
causas. Em contraste, o risco relativo de mortalidade é reduzido em pacientes com
excesso de peso e com fungdes pulmonares severamente deterioradas nas fases

3 e 4 da GOLD, uma condigdo descrita como “paradoxo da obesidade”.(4?)
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Analise critica

E evidente a associacdo entre DPOC e desnutricdo, porém o facto de atualmente
se verificar um aumento de pacientes com DPOC e sobrepeso, parece relevante
que a intervencgao nutricional deva ser desenvolvida de forma a para abranger os
problemas relacionados ao baixo e ao excesso de peso. (3?)

Varios estudos vém demonstrando a importancia da terapia nutricional na melhoria
do quadro clinico destes doentes. (%)

Tal como o tratamento da doenca propriamente dita, também o das complicacdes
nutricionais associadas, € fundamental para retardar o desenvolvimento e
progressédo da doenga e para melhorar a qualidade de vida do doente. Deve por
isso a terapéutica nutricional estar adaptada a condicdo do doente bem como as
suas necessidades nutricionais especificas.

Pelas consequéncias da desnutricdo parece indispensavel intervir. A intervencéo
nutricional aparece fundamentalmente direcionada para os quadros de desnutricdo
e/ou caquexia. Neste sentido, a literatura realga os possiveis beneficios das
proteinas da dieta, em especial de proteinas com alto teor em aminoacidos
essenciais, através do aumento do anabolismo proteico, pois poderiam ajudar a
preservar e aumentar a massa muscular em pacientes com DPOC.*?8)

O tratamento da desnutricdo e de outras complicagdes nutricionais associadas a
DPOC é fundamental na evolucéo do quadro clinico e na melhoria da qualidade de
vida do paciente. ("4

Por outro lado, se a obesidade tem sido associada a diminuigao da fungao pulmonar
com aumento da prevaléncia de diversas doengas pulmonares, em contraste, a
obesidade apresenta um efeito protetor contra a mortalidade na DPOC grave.*4)

Ha evidéncias de que o excesso de peso e ou obesidade, predizem uma
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mortalidade menor em pacientes hospitalizados devido a exacerbacdes da
DPOC®!. 43 que podem fortalecer a importancia da intervengéo nutricional
enquanto medida complementar de tratamento destes pacientes.

Mais estudos s&o necessarios para entender o possivel papel protetor do excesso
de peso em pacientes com exacerbacdes da DPOC, para melhor adequar a
interveng&o nutricional.

Nomeadamente, tentar perceber se ha ganhos efetivos em ganhar peso (por
exemplo, por terapia nutricional) isto é, se pode modificar a morbilidade e
mortalidade apds as exacerbagdes da DPOC.

Por outro lado, se a inflamacdo tem um papel no desenvolvimento da DPOC,
acrescido dos efeitos inflamatorios inerentes a obesidade, parecem prontamente
plausiveis os beneficios dos possiveis efeitos anti-inflamatérios de certos
alimentos.“9

As diretrizes nutricionais atuais para o tratamento de pacientes com DPOC, como
o GOLD, ndo fornecem nenhuma orientacdo especifica para os doentes ou
profissionais de saude, exceto no sentido de evitar a perda de peso.

Dadas as evidéncias emerge uma necessidade premente de também condigbes
como o excesso de peso e a obesidade mediante a gravidade da doenca, serem
consideradas nas recomendagdes nutricionais e respetivo percurso evolutivo e
tratamento desta doenca.

Dadas as especificidades da DPOC, afigura-se imprescindivel atingir e manter um
adequado estado nutricional do doente capaz de contrariar as alteracdes

fisiologicas fruto do curso doenga.
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Parece pertinente pesquisas futuras que ajudem a compreender a complexa
interagdo entre comportamento, ambiente e genética no desenvolvimento e

progressao da DPOC.

Conclusoes

A Nutricao e a DPOC tém sido tema de varias pesquisas cientificas, porém parece
pertinente o aumento do foco na relagdo entre a doenga e o estado nutricional do
doente.

Ha evidéncia de uma associacdo entre pacientes com DPOC com baixo peso
corporal e uma menor sobrevida, pelo que parece convincente o beneficio existente
na prestacdo de apoio nutricional para manter ou aumentar a disponibilidade de
energia e a sintese de proteina muscular em pacientes com DPOC que apresentam
baixo peso.

E pertinente a existéncia de mais informac&o e mais especifica para a intervencéo
nutricional em doentes com DPOC que se adeque nido s6 a doentes desnutridos,
mas também a doentes com excesso ponderal ou obesos, e a gravidade da doenga.
Concluo que é fundamental que haja intervengdo nutricional em doentes com
DPOC como complemento do tratamento com o objetivo de melhorar o seu estado
geral, clinico e potenciar uma melhoria da qualidade de vida.

O papel do nutricionista deve ser considerado relevante no tratamento da DPOC.
E importante transmitir ao doente a percegdo e a compreensdo de que o

nutricionista, constitui uma ajuda credivel.
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