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1. RESUMO 

Introdução: A maior parte dos estudos sobre a avaliação nutricional épj doentes *v 
com Doença Pulmonar Obstrutiva Crónica (DPOC), relata uma glrandé 

percentagem de indivíduos com peso inferior ao normal e com depleção proteica. 

A obesidade neste tipo de doentes é pouco descrita, e tem recebido muito pouca 

atenção. 

Objectivo: O objectivo deste trabalho, foi avaliar prospectivamente os doentes 

com DPOC frequentadores da consulta externa de Pneumologia, do Hospital de 

São Bernardo (HSB). 

Material e Métodos: O desenho deste estudo consistiu em avaliar 

prospectivamente, em três avaliações com dois meses de intervalo, os doentes da 

consulta externa de Pneumologia do HSB. 

Uma amostra de 19 indivíduos, com idades compreendidas entre os 60 e 79 anos, 

todos reformados por invalidez ou por idade, foram analisados no período pré -

estabelecido. O Volume Expiratório máximo no 1o segundo (VEMS) e a 

capacidade vital forçada (CVF) foram usados como medida de função respiratória. 

A pressão arterial do oxigénio (Pa02), a pressão arterial do dióxido de carbono 

(PaC02), saturação arterial de oxigénio(Sa02), e sintomatologia presente 

relacionada com a DPOC, foram parâmetros registados durante as três 

avaliações. Na avaliação antropométrica registou-se o peso, altura, índice de 

Massa Corporal (IMC), Perímetro da cintura (Pc), Perímetro da anca (Pa), Pc/Pa-

A composição corporal foi obtida pela medição das pregas cutâneas e perímetro 

muscular do braço. A avaliação de parâmetros bioquímicos foi efectuada nas três 

avaliações. A avaliação qualitativa dos hábitos alimentares foi feita por 

compilação dos erros alimentares com base num inquérito efectuado às 24 horas. 
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Nos dezanove indivíduos, foram avaliados os hábitos tabágicos e terapêutica 

efectuada. 

Resultados: Das variáveis estudadas, apenas duas se correlacionaram 

positivamente-o Volume Expiratório Máximo no 1o segundo e a concentração de 

hemoglobina no sangue. No entanto a diminuição de peso na maioria dos 

doentes, diminuição da sintomatologia e melhoria da qualidade de vida foi 

relatada pelos doentes estudados. 

Conclusão: A diminuição de peso (nos doentes bronquíticos, 80% da amostra) e o 

aumento de peso (nos doentes enfisematosos, 20% da amostra), poderá ter 

contribuído para a diminuição da sintomatologia e estabilização da qualidade de 

vida destes doentes, concluindo-se desta forma que a presença de um 

Nutricionista, numa equipa multidisciplinar, neste tipo de unidades, se torna uma 

peça importante no controlo metabólico deste tipo de patologia. 
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2. INTRODUÇÃO 

2.1. NOTA INTRODUTÓRIA 

A Doença Pulmonar Obstrutiva Crónica (DPOC) é uma patologia comum, 

de prevenção secundária e dispendiosa que tem implicações na saúde global (1). 

De acordo com a European Respiratory Society (ERS) a incidência, 

morbilidade e mortalidade por DPOC estão a aumentar, apesar dos valores serem 

muito diferentes de país para país, devido à falta de exactidão no que diz respeito 

à classificação desta entidade clínica (1,2,3). Em Portugal, a classificação desta 

entidade clínica é feita usando a Classificação Internacional de Doenças, Lesões 

e Causas de Morte da Organização Mundial de Saúde (OMS), cuja classificação 

permite a inclusão de mortes por asma nas taxas de mortalidade por DPOC. No 

ano de 1996, o índice de mortalidade por DPOC em Portugal, foi de cerca de 

11/100 000 habitantes nas mulheres e de cerca de 35/100 000 habitantes nos 

homens (1). A mortalidade por DPOC, é maior no sexo masculino e em idades 

avançadas, mas os dados europeus não são credíveis devido a uma 

subvalorização da doença que só é diagnosticada em 25% dos casos (2,3). 

A DPOC, é uma doença que ocorre em todo o mundo, sendo um problema 

especialmente em sociedades onde o tabagismo é comum e a esperança de vida 

se estende à sexta década ou mais. Apesar dos fumadores serem o maior grupo 

a desenvolver DPOC, esta doença também ocorre em não fumadores (4). 

Não fumadores (fumadores passivos em muitos dos casos), trabalhadores 

expostos a grandes quantidades de poeiras e partículas suspensas no ar, 

mulheres de países não desenvolvidos que estejam persistentemente expostas a 

fogueiras, são exemplos de grupos com probabilidades de desenvolver DPOC 

sem ter hábitos tabágicos (4,5). 
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Com o desenvolvimento de estratégias mais agressivas no marketing da 

industria tabaqueira, e o elevado consumo de tabaco pelos adolescentes, faz 

com que a prevalência da DPOC aumente por todo o mundo no futuro (4,6). 

2.2. DEFINIÇÃO 

A DPOC é uma entidade clínica caracterizada pela presença de obstrução 

nas vias aéreas, devido à bronquite crónica e enfisema (7). É caracterizada por 

redução do VEMS e expiração forçada dos pulmões, situação que não se 

modifica após vários meses, ao contrário da asma, em que há uma 

reversibilidade do processo. (3,8). 

A obstrução nas vias aéreas é progressiva e irreversível, e muitas das 

vezes acompanhada de hiper-reactividade brônquica (8,9,10). Esta obstrução é 

originada pela doença das vias aéreas e enfisema. A contribuição relativa dos 

dois processos é difícil definir in vivo. 

Enfisema é uma situação definida anatomicamente, pelo alargamento 

permanente, dos espaços aéreos distais até aos bronquíolos terminais, por 

destruição das suas paredes, não sendo substituída por fibrose (11,12). 

Bronquite crónica é definida pela presença de tosse produtiva, em pelo 

menos 3 meses em dois anos consecutivos, e não pode ser atribuída a outra 

causa pulmonar ou cardíaca. Esta hipersecreção, pode ocorrer sem obstrução 

das vias aéreas. Não são englobados na DPOC outras patologias que se podem 

acompanhar de obstrução das vias aéreas, nomeadamente a asma, as 

bronquiectasias, a fibrose quística e a bronquiolíte (1,2,9,13). 

O diagnóstico da DPOC é sugerido por história clínica e exame físico, 

confirmado por Espirometria. Uma radiografia do Tórax pode sugerir enfisema e o 
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diagnóstico pode ser confirmado por Tomografia Axial Computorizada (TAC). As 

trocas gasosas estão alteradas podendo-se reflectir na hipercapnia 

(concentrações elevadas de dióxido de carbono no sangue arterial)(14). 

Na Asma, a inflamação das vias aéreas é caracterizada por eosinofilia e 

aumento dos Linfócitos CD/ . Em asmáticos, existe uma resposta a 

broncodilatadores e a corticosteroides, enquanto na DPOC a inflamação das vias 

aéreas é caracterizada por neutrofilia e aumento dos Linfócitos CDs+, não 

existindo resposta total a broncodilatadores sendo total a resposta a 

corticosteroides (15). 

2.3. FACTORES DE RISCO 

Um considerável número de factores genéticos, constitucionais, 

comportamentais, sociodemográficos, ocupacionais/ambientais foram associados 

a um aumento do risco de desenvolvimento e progressão da DPOC. 

O hábito tabágico e a função pulmonar de base não são controversos 

sendo ambos susceptíveis de medidas individuais e comunitárias para a 

prevenção da doença. Actualmente são múltiplos os factores que podem 

condicionar o desenvolvimento da DPOC (2,3,10,13,16), como por exemplo: 

2.3.1. Hábitos Tabágicos 

Factor de risco isolado de grande importância (condiciona 80 a 90% de 

risco de desenvolvimento de DPOC) e mais susceptível de prevenção. A idade de 

início, o número de Unidades Maço Ano (UMA) e a manutenção do hábito são 

preditivos da mortalidade, cujas taxas são mais elevadas nos bronquíticos 

crónicos e enfisematosos que fumam, comparativamente aos não fumadores. 

Taxas intermédias encontram-se em fumadores de cachimbo e charuto. Embora 
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haja uma evidência que uma relação dose-resposta exista, tanto na duração 

como na intensidade da exposição ao fumo de tabaco, esta pode variar na 

determinação do desenvolvimento da doença entre os fumadores (2,3,4,10). 

2.3.2. Sexo, Idade e Raça 

A doença é mais prevalente no sexo masculino (mesmo com correcção dos 

hábitos tabágicos) do que no sexo feminino (2,4,13). 

A função pulmonar declina naturalmente com a idade. Nos não fumadores 

sem doença respiratória, o volume expiratório forçado no 1o segundo (VEMS) 

declina 25 a 30 ml por ano a partir dos 35 anos (2,13,17). 

A mortalidade por DPOC parece ser mais elevada na raça caucasiana (2). 

2.3.3. Factores Genéticos 

A deficiência severa em ai - antitripsina relaciona-se com o aparecimento 

prematuro de enfisema, muitas vezes acompanhado de bronquite crónica ou 

bronquiectasias. A deficiência em ai - antitripsina em homozigóticos é um risco 

isolado muito importante (4). É a única alteração genética conhecida que 

condiciona o aparecimento da DPOC, é mais frequente nos caucasianos e os 

seus efeitos são acelerados pelo fumo do tabaco (2). 

2.3.4. Peso à nascença e infecções respiratórias na infância 

Um baixo peso à nascença origina um prognóstico de uma diminuição a 

longo prazo do VEMS e o consequente aumento da probabilidade de 

aparecimento de DPOC numa fase adulta (4). 

As infecções respiratórias poderão ter um papel mais relevante em países 

menos desenvolvidos, ou com cobertura deficiente de cuidados de saúde 

primários, particularmente nos primeiros anos de vida. As infecções víricas por 

Adenovirus, poderão ter relevância (2). 
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2.3.5. Hiper-reactividade Brônquica 

A presença de hiper-reactividade brônquica (com o aumento da 

Imunoglobulina E e eosinofilia) pode fazer prever um declínio funcional pulmonar 

acelerado no fumador, mas como factor de risco ainda é controverso, dado que 

poderá resultar da inflamação das vias aéreas, que acompanha a obstrução 

crónica induzida pelos hábitos tabágicos (4,18). 

2.3.6. Exposição Ambiental e Ocupacional 

Existem grandes diferenças, entre os índices de mortalidade verificados em 

zonas rurais e em zonas urbanas em relação à DPOC, de modo que, a poluição 

urbana poderá contribuir para o desenvolvimento da DPOC, bem como a poluição 

doméstica, resultante de sistemas de aquecimento para confecção culinária a 

partir de combustíveis sólidos sem que haja ventilação adequada (4,7). 

A exposição contínua e persistente a poeiras e partículas no ar inspirado, 

provocam hipersecreção persistente e obstrutiva, aumentando a incidência de 

enfisema. O aumento da prevalência da obstrução crónica das vias aéreas, 

provoca taxas de declínio do VEMS mais elevadas (4,7). 

2.3.7. Factores socio-económicos 

Indivíduos provenientes de estratos sociais mais baixos tem maior risco de 

desenvolvimento de DPOC (2,4). 

2.3.8. Outros factores 

Uma dieta pobre em peixe, antioxidantes e ácidos gordos essenciais 

(19,20,21) pode ser um factor de risco. Também os hábitos etílicos são implicados 

como factores de risco de DPOC (2,9). 
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Factores relacionados com o indivíduo, como por exemplo atopia, historia 

familiar, deficiência de secreção em Imunoglobulina A e o grupo sanguíneo A, são 

factores que ainda são controversos (2). 

2.4. SINTOMATOLOGIA 

Geralmente os sintomas que levam o doente a procurar o pneumologista, 

são a falta de ar e a tosse, acompanhada por pieira e expectoração. A história de 

infecções respiratórias recorrentes no Inverno é comum. A maioria dos doentes 

são fumadores (3,9). 

A dispneia, desenvolve-se gradualmente ao longo dos anos e limita as 

actividades diárias do doente (11,21). A tosse crónica, que muitas vezes é 

produtiva é comum pela manhã, estando presente na maioria dos doentes com 

DPOC (11,21). 

A obesidade contribui para a dispneia em algumas situações. A sonolência 

diurna e roncopatia são sintomas que coexistem com apneia de sono obstrutiva, 

o que é uma situação comum em doentes obesos (22,23). 

2.5. TERAPÊUTICA 

Os objectivos do tratamento da DPOC, são prevenir sintomas e 

exarcerbações, mantendo o mais alto nível de actividade possível, melhorando a 

qualidade de vida. Para se atingirem estes objectivos são usados meios 

farmacológicos e não farmacológicos (3,10). 

Epidemiologicamente, a DPOC é uma doença dos fumadores, assim sendo 

a maior prioridade na prevenção e terapêutica da DPOC é a abstenção, cessação 

ou redução dos hábitos tabágicos. 

Para os doentes que já têm DPOC, a cessação tabágica reduz o declínio 

da função pulmonar (8). 
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A exposição à poluição atmosférica, partículas e poeiras devem ser 

evitadas, através do uso de protecções adequadas e através da melhoria da 

qualidade do ar atmosférico (3). 

2.6. TERAPÊUTICA FARMACOLÓGICA 

• Os broncodilatadores inalados, são fármacos que relaxam o músculo liso das 

vias aéreas. As respostas a brocodilatadores na técnica de Espirometria nem 

sempre ocorrem em todos os doentes, mesmo assim, os brocodilatadores 

inalados melhoram a sintomatologia e a capacidade funcional das vias aéreas. 

Existem três constituintes deste grupo: os 02 agonistas, os anti-colinérgicos e as 

metilxantinas. 

Os p2 agonistas podem ser administrados por inalação, oralmente ou por 

via parentérica. O pico máximo atingido por estes fármacos é aos 15-30 minutos 

após serem administrados. O tempo máximo de duração é de 4 a 5 horas. A 

inalação de um (½ agonista de longa duração, que ainda não frequentemente 

prescrito a todos os doentes, é uma alternativa especialmente em casos em que 

os pacientes apresentam a maioria dos sintomas durante a noite e manhã. Nem 

sempre se consegue o alívio dos sintomas com um único fármaco. Um dos 

sintomas secundários destes fármacos é a possível diminuição da pressão arterial 

de oxigénio (Pa02) o que não ocorre com os agentes anticolinérgicos (24,25,26). 

Os anticolinérgicos têm um início de acção inferior aos P2 agonistas, mas 

são mais eficazes na DPOC, pois melhoram a função muscular respiratória. 

Alguns doentes, mencionam um desagradável sabor ao inalarem este 

medicamento, como também uma tosse secundária ao aerossol (3,27). 

Das metilxantinas, a teofilina é a mais utilizada como terapêutica adjuvante, 

nos doentes em que a associação dum anticolinérgico e dum P2 agonista não 
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proporcionam um alívio suficiente dos sintomas (10). Para além dos efeitos de 

relaxamento dos músculos lisos das vias aéreas, tem como efeitos adjuvantes a 

dilatação vascular pulmonar, excreção de NaCI e H2 0 e estimulação do Sistema 

Nervoso Central. Estes fármacos têm como efeitos secundários: náuseas, 

diarreias, dores de cabeça, tremores, irritabilidade, arritmias e outros mais, com 

implicações óbvias no estado nutricional destes doentes (28,29,30). 

• Os medicamentos mais utilizados são os corticosteróides, embora os riscos 

substanciais do aparecimento de efeitos secundários como a obesidade, 

hipertensão arterial, diabetes e osteoporose tornem o seu uso inadequado a longo 

prazo (30). 

2.6. TERAPÊUTICA NÀO FARMACOLÓGICA 

A hipoxemia (Pa02 < 55mmHg), em doentes com DPOC, tem demonstrado 

ser um indicador da diminuição da função pulmonar e mortalidade (9). A 

correcção desta hipoxemia, tem sido documentada como aumento da 

sobrevivência de doentes com DPOC hipoxémicos (31,32). A administração de 

oxigénio domiciliário, contribui para a diminuição de sintomas como a dispneia, 

roncopatia e sonolência diurna. A terapia com oxigénio domiciliário também 

proporciona melhorias a nível do sono, actividades do quotidiano e na função 

neuropsiquiátrica do doente com DPOC. No entanto não há evidência de aumento 

de sobrevivência dos doentes com DPOC normoxémicos a utilizarem oxigénio 

domiciliário. A oxigenoterapia reverte a policitémia secundária (aumento do 

número dos eritrócitos) , alivia a insuficiência cardíaca direita devido a um cor 

pulmunale ( situação originada por hipertensão pulmonar e aumento do 

congestionamento das veias pulmonares), e melhora a tolerância ao esforço (33). 

Para haver um impacto significativo, o oxigénio domiciliário deve ser administrado 
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pelo menos 18 horas por dia incluindo durante o sono e durante as actividades 

que requerem maior dispêndio de energia (3,9,10,33). 

2.7. REABILITAÇÃO PULMONAR 

Os programas de reabilitação respiratória incluem a educação 

relativamente à DPOC, os exercícios de fortalecimento e resistência para os 

membros superiores e inferiores, exercícios respiratórios e apoio psicossocial 

(3,9). A maior parte dos doentes, mas especialmente os que têm maior grau de 

severidade da doença, beneficiam com a participação num programa de 

reabilitação respiratória. Os doentes com DPOC ficam geralmente com uma forma 

física deficitária. A doença em si, limita a actividade física e eles podem recear 

que o esforço ligeiro seja prejudicial (10). Uma vida sedentária diminui o débito 

cardíaco e a oxigenação das células. O exercício físico tem efeitos tanto físicos 

como psicológicos, este desenvolve os músculos, melhora a tolerância ao esforço 

e aumenta o fornecimento de O2 a todo o corpo. A maior parte dos doentes ficam 

motivados para continuar o programa, quando notam uma melhoria das suas 

capacidades (3,9,10,33,34). 

2.8 ASPECTOS NUTRICIONAIS DA DPOC 

A relação fisiológica entre o metabolismo e as exigências ventilatórias, 

como também a importância dos tecidos musculares no suporte do sistema 

ventilatório, sustentam o grande interesse no papel que os factores nutricionais 

podem ter num doente com DPOC . 

Dois grandes problemas de consequência nutricional são frequentes em 

pacientes com DPOC, a perda de peso e as infecções concomitantes (35). 

A DPOC, aumenta o volume pulmonar e a resistência aérea, implicando 

maiores esforços no trabalho respiratório. O consumo elevado de energia pelos 
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músculos respiratórios, para ir de encontro às exigências diárias, induz um estado 

hipermetabólico (comparado com indivíduos normais) e origina uma redução 

progressiva de peso ( no caso dos doentes enfisematosos) (13,35). 

As infecções, comprometem seriamente a função pulmonar e são causas 

mais frequentes da insuficiência respiratória nos DPOCs. Quando a perda de 

peso se associa à infecção, o estado nutricional fica negativamente comprometido 

e se esse estado perdurar, a malnutrição proteico calórica pode ocorrer (13,35). 

A evidência de malnutrição nos doentes com DPOC está presente em 

maior número nos enfisematosos, do que nos bronquíticos crónicos. Não se sabe, 

se é a malnutrição que origina o processo de deterioração dos doentes, ou se é 

reflexo da própria doença (9,36). A malnutrição nos enfisematosos, pode estar 

associada com vários mediadores da inflamação (13,15,36). Resultados de vários 

estudos, relacionam a ingestão alimentar com alterações de peso nos doentes 

com DPOC, sugerindo que a ingestão alimentar e o próprio estado nutricional 

está comprometido nesta população (3,7,16,35). 

No entanto, também a obesidade está presente em alguns destes doentes, 

especialmente nos que sofrem de bronquite crónica(37,38). Nestes casos, o 

excesso de peso tem efeitos deletérios para a saúde e deve ser evitado. O 

problema da obesidade (Peso >20% do peso ideal) em doentes com DPOC, tem 

recebido pouca atenção, apesar de estar presente numa fracção significativa na 

população de doentes com DPOC (37,2% numa das séries dos estudos 

efectuados) (39). A presença de peso adicional nestes doentes, compromete 

seriamente o sistema respiratório (38).Tal constatação permite-nos concluir que 

são necessários mais estudos para alargar os conhecimentos sobre a relação da 

obesidade com a DPOC. 



13 

3. OBJECTIVOS 

Avaliar o estado nutricional de um grupo de indivíduos seguidos na 

Unidade de Pneumologia; 

Estabelecer as correlações possíveis entre as variáveis estudadas; 

Demonstrar, se possível, a importância da intervenção do 

Nutricionista junto do doente com DPOC, quer avaliando o seu 

estado nutricional, quer actuando na correcção dos desequilíbrios 

detectados. 
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4. MATERIAL E MÉTODOS „ 

Este estudo foi realizado na Unidade de Pneumologia do Hospital de São 

Bernardo, no decorrer das consultas externas de Pneumologia, entre os meses de 

Janeiro e Junho de 2001. 

Foi­me possível seleccionar dezanove doentes com Doença Pulmonar 

Obstrutiva Crónica (DPOC), apresentando vários graus de severidade para 

fazer parte deste estudo. 

A DPOC, surge em doentes com bronquite crónica e enfisema, e 

caracteriza­se por obstrução persistente das vias aéreas e diminuição dos débitos 

expiratórios. O diagnóstico da DPOC é evidenciado por Espirometria (Volume 

Expiratório máximo no 1
o segundo (VEMS) < 80 % do previsto para idade e altura, 

e simultaneamente com redução da razão VEMS/ Capacidade vital forçado( CVF) 

abaixo dos 70 % previsto. Esta técnica para além de ser usada para diagnosticar 

a DPOC, ajuda a monitorizar a evolução da doença(2). 

Bronquite crónica é diagnosticada pela clínica e define­se pela presença 

de tosse produtiva em pelo menos 3 meses em 2 anos consecutivos(2). 

Enfisema, define­se como o alargamento dos espaços aéreos distais aos 

bronquíolos terminais por destruição das suas paredes, não substituída por 

fibrose. A configuração ordenada do ácino e dos seus componentes, encontra­se 

alterada ou pode ter ­ se perdido completamente(2). 

Os critérios de inclusão dos doentes estudo foram: 

♦ Condição clínica estável (sem infecções e hospitalizações recentes, e 

queixas cardíacas); 
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♦ Ausência de outras patologias concomitantes, como tuberculose, cancro 

ou doença hepática ou metabólica (situações que vão interferir no estado 

nutricional do doente); 

Os critérios de exclusão foram: 

♦ Os doentes com asma; 

♦ Os doentes que eram incapazes de comunicar verbalmente ou com 

dificuldades de compreensão. 

Dos dezanove doentes iniciais (17 do sexo masculino e 2 do sexo 

feminino), foram avaliáveis quinze, aos quais foi possível aplicar o protocolo pre­

determinado na integra (que previa a realização de 3 avaliações em cada doente 

com a periodicidade de 2 meses), o que permitiu avaliar a evolução do estado 

nutricional de cada indivíduo, ao longo dos 6 meses do estudo. 

O protocolo utilizado para a avaliação do estado nutricional dos doentes 

(Anexo 1) foi planeado, realizado e comparado com trabalhos realizados 

anteriormente (35,40,41). 

O referido protocolo apresentava­se dividido em: 

• DADOS GERAIS 

o N.° do doente, n.° de avaliação e respectiva data; 

o Data do diagnóstico; 

o Vinheta em uso no HSB com a identificação do doente. 

• FUNÇÃO PULMONAR 

Todos os doentes foram sujeitos a testes de função pulmonar. O VEMS (%) 

e CVF (%) foram medidos usando um espirómetro portátil (Flowscreen; Erich 

Jaeger Gmbh & Cokg, Wuerzburg). A razão VEMS/CVF foi calculada à parte. 
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Este software moderno de Espirometria incluí normogramas que comparam 

as medições do doente com normas previstas. 

O VEMS foi utilizado para fins de estadiamento (10,42) : 

o Estádio I, o VEMS é inferior a 50% do valor previsto, e a qualidade 

de vida do doente encontra-se minimamente afectada; 

o Estádio II, em que o VEMS é superior a 35 % do valor previsto, a 

vida do doente já se encontra significativamente afectada; 

o Estádio III, em que o VEMS é inferior a 35% e a qualidade de vida 

do doente já se encontra profundamente afectada, devido aos 

valores de VEMS serem muito inferiores aos previstos para a idade 

e altura do doente, alterando significativamente o seu quotidiano. 

A técnica foi efectuada com o doente expirando rapidamente e 

forçosamente, após uma inspiração forçada, obtendo um traçado do volume 

expirado em relação ao tempo (43). 

• SINTOMATOLOGIA 

Os doentes eram questionados da existência de sintomas relacionados 

com a patologia respiratória (tosse, expectoração, dor e pressão torácica, pieira, 

edemas) e sintomas relacionados com o Síndrome de Apneia do Sono, patologia 

presente em grande percentagem de doentes com DPOC (4,22,23). 

• TERAPÊUTICA FARMACOLOGIA 

A terapêutica efectuada pelos doentes estava descrita no processo clínico 

do doente e era registada no protocolo, bem como a frequência das tomas e 

quaisquer sintomas relacionados com a medicação actual. 
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• TERAPÊUTICA NÃO FARMACOLÓGICA 

Nos doentes com hipoxemia, a oxigenoterapia a longo prazo, pode 

melhorar a sobrevivência (14,35,43 ). Os critérios para a oxigenoterapia são: 

- A pressão arterial de oxigénio (Pa02) igual ou inferior 

a 55 mmHg ; 

- A saturação de oxigénio arterial (Sa02) igual ou 

inferior a 88 %; 

- A Pa02 entre os valores de 55 e os 59 mmHg, com 

evidência de insuficiência cardíaca, tal como um cor 

pulmonale ou uma policitémia. 

• GASIMETRIA ARTERIAL 

A gasimetria arterial, foi determinada nos dias das avaliações, antes da 

consulta. As amostras de sangue eram retiradas da artéria braquial, enquanto os 

doentes estavam em repouso, numa sala aberta (os doentes em oxigenoterapia a 

longo prazo faziam a cessação da terapêutica 30 min. antes de retirar as 

amostras de sangue). 

A Pa02 (mmHg), a pressão arterial de dióxido de carbono (PaC02) 

(mmHg) e a Sa02 (%) foram obtidos num analisador de gasimetria arterial (ABL 50 

; Radiometer, Copenhagem). 

• HÁBITOS TABÁGICOS 

Os hábitos tabágicos foram expressos em Unidades Maço Ano (UMA)(um 

maço de cigarros = 20 cigarros, equivale a uma unidade maço ano ao qual se 

multiplica o número de anos de hábitos tabágicos). 
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• HÁBITOS ALIMENTARES 

Foram efectuados inquéritos alimentares ás 24 horas a todos os doentes 

participantes do estudo. Como a capacidade individual de relembrar os alimentos 

ingeridos é variável, colocavam-se as questões de forma a encorajar e organizar 

a capacidade recordatória. Começou-se por perguntar a que horas era o 

despertar e qual o primeiro alimento ou bebida ingerida pela manhã. 

Seguidamente prosseguiu-se com a descrição completa do dia alimentar, modos 

de confecção e ingestão de alimentos fora das refeições principais. 

Na impossibilidade de avaliar quantitativamente os hábitos alimentares dos 

doentes do estudo (devido à inexistência de material para a conversão de 

alimentos para nutrimentos, no HS6), foi feita uma avaliação qualitativa dos 

hábitos alimentares por aproximação, permitindo obter uma noção dos erros mais 

frequentes, verificados nos hábitos alimentares dos doentes do estudo. 

Estratificaram-se os erros mais frequentes do seguinte modo: 

a) Omissão de refeições 

Os doentes foram inquiridos sobre o número total de refeições efectuadas 

durante o dia e o número de horas que intervalavam essas mesmas refeições. 

b) Elevada ingestão de sal 

Os doentes foram inquiridos acerca das quantidades de sal adicionado na 

confecção dos pratos, sal adicionado no prato, ingestão de alimentos altamente 

processados (caldos concentrados de carne e peixe, sopas instantâneas, 

aperitivos, snacks, alimentos pré-confeccionados, molhos, fumados e enchidos) e 

por aproximação, comparativamente aos valores estabelecidos pelas 

Recommended Dietary Allowances (RDA's) (44), em que um adulto saudável, 

num clima temperado, consegue manter o equilíbrio de sódio ingerindo cerca de 
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5g r/d ia de sal, os doentes foram classificados tendo uma ingestão elevada de sal 

quando ingeriam quantidades superiores a 5gr/dia deste. 

c) Elevada ingestão de álcool 

Segundo as RDA's, o consumo de álcool deve ser moderado e neste tipo 

de patologias é referido o álcool como factor de risco, levando por vezes à 

hipercapnia (2,9). Considerou-se uma elevada concentração de álcool quando o 

consumo de álcool era superior a 10% do Valor Calórico Total do dia alimentar 

(46). 

d) Elevada ingestão de proteínas 

Segundo as RDA's, o consumo de 0,8gr/Peso Referência (P.R.)/dia é 

suficiente para um bom aporte proteico. Sendo assim, foi considerada uma 

elevada ingestão de proteínas, quando o doente ingeria quantidades superiores a 

esse valor, considerando que 30 gr de carne/peixe/ovo/queijo (<10% de 

gordura)/fiambre fornecem 7 gr de proteínas (45,46). 

e) Elevada ingestão de gorduras 

O consumo de alimentos gordos e muito engordurados elevam a 

contribuição do valor calórico total da ração alimentar diária. Actualmente, 

considera-se como desejável que as gorduras de adição e de constituição , no 

seu conjunto , nunca contribuam com mais de 32% da ração calórica daqueles 

que desenvolvem regularmente elevada actividade muscular, e não contribuam 

com mais de 25% das calorias daqueles que levam uma vida sedentária ou que 

desenvolvem pouca actividade física (45). 

f) Elevada ingestão de açucares e produtos açucarados 

O consumo diário médio de açúcar, não deve ultrapassar os 18 gr. O 

consumo frequente de sumos e refrigerantes, gelados e produtos de 



20 

pastelaria/confeitaria, rebuçados e outras guloseimas torna a alimentação 

excedentária em calorias (45). 

g) Baixa ingestão de fibras 

Uma alimentação rica em fibras, ajuda alongar o tempo de digestão no 

estômago, diminui a absorção de glicose e ácidos gordos, aumenta o volume e 

fluidez das fezes. Uma alimentação pobre em legumes, hortaliças, frutas, cereais 

e produtos cerealíferos integrais, origina um aporte deficitário de fibras e todas as 

consequências que isso origina (45). 

h) Diminuída ingestão de água 

Sendo indispensável para a difusão e transporte de nutrimentos, 

catabolitos e outros materiais, a água contribui com mais de metade do peso do 

corpo. A ingestão diminuída de água ou infusões (< de 1 l/dia) pode originar 

desidratação, o que desencadeia grandes perturbações metabólicas e alterações 

na dinâmica dos fluidos(45). 

i) Diminuída ingestão de lacticínios 

Os adultos necessitam cerca de meio litro de leite ou equivalentes. Os 

idosos devido à saúde dos ossos e articulações precisam de um pouco mais (45). 

A todos os doentes do estudo foi instituído um plano alimentar adequado, e 

incentivou-se para a prática de actividade física como as caminhadas em terrenos 

planos. 

• DADOS ANTROPOMÉTRICOS 

I. Peso Actual (P. A. em Kg) - utilizou-se uma balança de craveira (Jofre®) 

com estadiómetro incorporado. O peso foi medido com a precisão de 0,1 

Kg com o doente descalço e com roupas leves (47,48); 
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II. Peso Habitual ( P.H. em Kg) - peso habituai referido pelo doente; 

III. Peso Referência ou Peso Ideal (P.R. em Kg) - peso calculado pela média 

aritmética das fórmulas de Butheau e da Metropolitan Life Insurance 

Company (M.U.C.) (47): 

Fórmula de Butheau: P.R. (Kg) = 0,8 x [ (altura (cm) - 100) + Idade/2 ]; Se 

a idade for superior a 45 anos, utiliza-se um valor médio de 22,5 para 

Idade/2; 

Fórmula da M.L.I.C. : P.R. (Kg) = 50 + 0,75 x ( Altura (cm) - 150 ). 

IV. Estatura (em cm) - utilizou-se o estadiómetro incorporado na balança com 

uma precisão de 0,1 cm. Os doentes foram medidos descalços (47); 

V. Índice de Massa Corporal (I.M.C.)(em Kg/m2) ou índice de Quetelet (49,50) 

, deduzido pela fórmula : 

I.M.C.(Kg/m2) = Peso / [ Altura (m)]2 

Para posterior classificação dos indivíduos em graus de obesidade utilizou-

se a classificação da OMS (51) em que : 

I.M.C < 18,5 Kg/m2- Magreza 

18,5-24,9-Normal 

25 - 29,9 - Pré-obeso ou excesso de peso 

30 - 34,9 - Grau I 

35 - 39,9 - Grau II 

40 - Grau III 

VI. % Perda de Peso (em %) - calculado através da fórmula (47) : 

% Perda de peso = [(Peso habitual - Peso actual / Peso habitual)] x 100. 

VII. % Peso Habitual (em %) - calculado através da fórmula (47): 

% Peso Habitual (em %) = ( Peso actual / Peso habitual) x 100. 
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VIM. % Peso de Peso Ideal (em %) - calculado através da fórmula (47) : 

% Peso de Peso Ideal (em %) = (Peso actual I Peso Ideal ) x 100. 

IX. Perímetro da Cintura e Perímetro da Anca; 

O perímetro da cintura (Pc) é determinado aplicando uma fita métrica mole 

e inextensível, horizontalmente no ponto médio entre a margem da última 

costela e a crista ilíaca, apertando firmemente para que a fita fique à volta 

do abdómen ao nível do umbigo. O indivíduo deve respirar normalmente e 

quando a leitura é feita deve expirar (47) .Esta medição foi feita com uma 

precisão de 0,1 cm. 

O perímetro da anca (Pa) é medido com o sujeito com os braços ao lado do 

corpo e pés juntos. O perímetro da anca é medido na circunferência 

máxima sobre as nádegas. Esta medição foi feita com a precisão de 0,1 cm 

(47). 

A razão entre Pc/ Pa foi calculada à parte. 

X. Pregas Cutâneas 

As pregas cutâneas, foram efectuadas sempre pela mesma pessoa 

utilizando um Lipocalibrador de marca Harpenden de sensibilidade de 0,2 

mm, sendo o valor final obtido pela média de 3 medições, aplicando-se as 

técnicas recomendadas internacionalmente (47): 

- Prega Cutânea Tricipital (P.C.T.) em mm; 

- Prega Cutânea Bicipital (P.C.B.) em mm; 

- Prega Cutânea SubEscapular (P.C.S.E.) em mm. 

A metodologia e técnica efectuada foi preconizada por Gibson (47). 

XI. Perímetro Muscular do Braço (P.M.B.) 

O Perímetro muscular do braço é deduzido através da formula (47,48): 
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P.M.B. (cm) = Perímetro do braço - [ 0,314 x P.C.T. (mm)]. 

A medição do perímetro do braço (P.B), é efectuada utilizando-se uma fita 

métrica mole e inextensível com precisão de 0,1 cm. Calculando-se a 

distância média entre o acrómio e o olecrâneo do braço não dominante, 

procedendo-se em seguida à medição, no ponto médio obtido e marcado de 

forma visível, sem exercer pressão sobre os tecidos (47). 

• DADOS BIOQUÍMICOS 

Avaliação dos valores hematológicos: 

- Hemoglobina (g/dl); 

- Eritrócitos (u/l); 

- Leucócitos (u/l); 

- Linfócitos (%). 

Avaliação das proteínas séricas: 

- Albumina (g/l); 

- Transferrina (g/l); 

- Proteínas totais (g/l); 

- Proteína C Reactiva (PCR)(mg/dl). 

Avaliação de electrólitos e metabólitos: 

- Glicemia (mg/dl); 

- Ureia (mg/dl); 

- Creatinina (mg/dl); 

- Ácido Úrico (mg/dl); 

- Fósforo (mg/dl); 

- Ferro (mcg/dl); 

- Magnésio (mg/dl); 
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- Cálcio (mg/dl) ; 

- Cloro (mEq/l); 

- Potássio (mEq/l); 

- Sódio (mEq/l). 

Avaliação do perfil lípidico: 

- Colesterol Total (mg/dl); 

- Colesterol LDL (mg/dl); 

- Colesterol HDL (mg/dl); 

- Triglicerideos (mg/dl). 

• CONDIÇÕES ASSOCIADAS A RISCO DE MALNUTRICÃO 

Dos parâmetros previstos inicialmente (cirurgia recente, perda de apetite, 

vómitos, náuseas, diarreias e dispneia), nenhum foi valorizado , devido à baixa 

frequência que todos apresentaram. 

A graduação e valorização global dos parâmetros avaliados foi baseada em 

recomendações internacionalmente aceites (47,48,53,54,55) e estão descritas na 

Tabela 1. 

(Nota: Relativamente à prega cutânea sub-escapular, em virtude das 

classificações a que tive acesso (47,48) contemplaram a distribuição dos 

indivíduos em 9 percentis (5 a 95), a sua aplicação causaria uma enorme 

dispersão de resultados, num grupo pequeno como é o caso, controlou-se o 

obstáculo homogeneizando a amostra para as alturas e tendo como por fulcro o 

percentil 50, considerando normais todos os indivíduos com valores iguais ou 

superiores a esse percentil, e desnutridos os que apresentavam valores abaixo do 

mesmo). 



25 

Parâmetros avaliados Valores referência 
P02 (m m Hg) 183-108 
P02 (mmHg) 3 5 - 4 8 
Saturação 0 2 (%) 9 5 - 9 8 
Eritrócitos (uL) 3,8 -5,2x10b 

Leucócitos (uL) |4-10x10J 

Linfócitos(%) 125-40 
Hemoglobina (gr/dl) 114-18 
Albumina (gr/dl) 13,5-5 
Transferrins (gr/dl) 2 ,0 -4 ,0 
Proteína C reactiva (PCR)(mg/dl) l<1 
Creatinina(mg/dl) 10,8-1,2 
Proteínas totais (gr/dl) 6 ,4 -8 ,3 
Glicemia (mg/dl) | 75 -110 
Ureia (mg/dl) <50 
Colesterol total(mg/dl) 150- 200 
Colest. HDL (mg/dl) j>35 
Colest. LDL (mg/dl) |< 130 
Triglicerideos (mg/dl) J40-160 
Ácido úrico (mg/dl) 14,3-8,0 
lonograma (mEq/l) 
Sódio 135-145 
Potássio 3 ,5-5,1 
Cloro 100-110 
Cálcio (mg/dl) 8 ,8 -10 
Magnésio (mg/dl) 1,7-2,1 
Ferro(mcg/dl) 50 -175 
Fósforo (mg/dl) 2 ,5-4 ,5 
I.M.C. (Kg/m*) < 18,5 Magreza 

18,2 - 24,9 Normoponderal 
25 - 29,9 Pré-obeso 
30 - 34,9 Grau I 
35-39 ,9 Grau II 
> 40 Grau III 

%Peso ideal (%) 9 0 - 1 0 0 
%Peso Habitual (%) >90 
P.C.T. (mm) > 11,3-Normal 

7,5 - 11,3 Desnutrição moderada 
< 7,5 Desnutrição grave 

P.C.S.E.(mm) > 14 Normal 
< 14 Desnutrição 

P.C.B. (mm) Para noções de evolução prospectiva 
P.B. (cm) > 28,9 Normal 

28,9 - 19,3 Desnutrição moderada 
< 19,3 Desnutrição grave 

P.M.B. (cm) > 22,8 Normal 
15,2 - 22,8 Desnutrição moderada 
< 15 Desnutrição grave 

Tabela 1 - Normalização de alguns critérios de avaliação 
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• ANÁLISE E TRATAMENTO DOS DADOS 

A análise estatística foi efectuada recorrendo aos programas Excel (Microsoft, 

EUA) e Statistica (Statsoft, Tulsa, EUA). Os resultados foram expressos em 

média, desvio-padrão ou em número de pessoas e percentagem. As relações 

entre parâmetros respiratórios e as outras variáveis, foram estudadas pelo 

coeficiente de correlação de Spearman. O grau de significância foi estabelecido 

para p< 0,05 (56). 

5. RESULTADOS  

O estudo começou inicialmente com dezanove indivíduos, dos quais 

dezassete do sexo masculino (89,4%) e dois do sexo feminino (10,5%). Da 

amostra inicial só quinze indivíduos (78,9%) foram avaliáveis estatisticamente, 

preenchendo os requisitos pré-estabelecidos. Os restantes quatro indivíduos 

(21,0%), dois do sexo masculino e dois do sexo feminino, foram excluídos, dois 

deles por terem só uma avaliação, um por desistência e outro por falecimento. 

5.1. AVALIAÇÃO INICIAL DA AMOSTRA 

5.1.1. Dados gerais 

Como se pode verificar no Quadro 1, o número total de indivíduos 

estudados foi de quinze doentes do sexo masculino, encontrando-se distribuídos 

maioritariamente (66,6%), no escalão etário compreendido entre os 60 e os 70 

anos, e cerca de 33,3% distribuídos no escalão etário compreendido entre os 70 

e os 79 anos. 

A patologia respiratória foi dividida em dois grupos: Bronquite crónica (80% 

dos indivíduos) e enfisema (20% dos indivíduos.). Oito dos indivíduos (53,3%) 
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não tinham quaisquer patologias associadas, os restantes sete indivíduos, tinham 

como patologias associadas: síndrome da apneia do sono (57,1%), hipertensão 

arterial (HTA)(42,8%), esofagite de refluxo (14,2%), pneumotórax (14,2%) e 

dislipidemia (14,2%). 

A maioria dos doentes (66,6%), tinha diagnóstico de DPOC há menos de 

dois anos. 

Os hábitos tabágicos foram expressos em UMA e apenas cinco indivíduos 

(33,3%) mantinham hábitos tabágicos regulares (superiores a 13 UMA), os 

restantes 10 indivíduos (66,6%) deixaram de fumar ao longo da evolução da 

patologia. Os dados relativos aos hábitos tabágicos encontram­se conjuntamente 

com os dados gerais da amostra descritos no Quadro 1. 

VBKËam^m^mmmmmMmwmmÊÊsmmaiMmÊmmmimimmim- ■ 

Número de indivíduos estudados 15 
Idade (anos) 64,8 ±6,8* 
Patologia (n.° de indivíduos) 

Bronquite crónica 
Enfisema 

12 
3 

Sem Patologias Associadas 
Patologias associadas: 

Síndrome de Apneia do Sono 
HTA 
Esofagite de Refluxo 
Pneumotórax 
Dislipidemia 

8 

4 
3 
1 
1 
1 

Data de diagnóstico: 
Até 2 anos 
3 anos 
4 anos 
6 anos 
7 anos 
8 anos 

10 
1 
1 
1 
1 
1 

Hábitos tabágicos (UMA) 8,5± 13,7* 

>K Os valores correspondem a médias e desvios padrão 
Quadro 1 ­ Caracterização geral da amostra estudada 

5.1.2. Função Pulmonar 

No que diz respeito à função pulmonar, a média do volume expiratório 

máximo no 1
o segundo (VEMS) foi de 46,6±21,1 e da capacidade vital forçada 

(CVF)foide76,4±19,1. 
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O VEMS, segundo o estadiamento utilizado (42) dá-nos a repercussão da 

DPOC no quotidiano dos doentes. Neste estudo, constatou-se que 46,6% dos 

doentes se encontravam no Estádio I, 20% dos doentes encontravam-se no 

estádio II. Dos doentes do estudo, 33,3% foram classificados no Estádio III em 

que a qualidade de vida do doente já se encontra profundamente afectada, devido 

aos valores de VEMS serem muito inferiores aos previstos para a idade e altura 

do doente, alterando significativamente o quotidiano do doente. 

Em relação à gasimetria arterial, pode-se constatar através da observação 

do Quadro 2, que as médias dos valores dos gases do sangue arterial são muito 

inferiores aos estabelecidos para a normalidade, demonstrando as limitações nos 

doentes do estudo (42). 

VEMS(%) 
Mínimo 
Máximo 

46,6±21,1* 
19,8 
90,9 

CVF (%) 
Mínimo 
Máximo 

76,4+19,1* 
22 

76,4 

Estádio (VEMS) (n.° de indivíduos) 
1 
II 
III 

! 
7(46,6%) 
3 (20%) 

5 (33,3%^ 

Pa02 (mmHg) 
Mínimo 
Máximo 

62,8+11,1* 
50 
8 6 j 

PaC02 (mmHg) 
Mínimo 
Máximo 

46,9 ± 8,8* 
35 

85,5 
Saturação 0 2 (%) 
Mínimo 
Máximo 

90,6 ± 5 , 1 * 
83,7 
90,6 

)K Os valores correspondem a médias e desvios padrão 
Quadro 2 - Caracterização inicial da função pulmonar da amostra estudada 

5.1.3. Sintomatologia 

Na caracterização inicial da amostra em relação à sintomatologia, pode-se 

verificar que os sintomas mais frequentes foram a tosse (80% dos indivíduos), 

expectoração (86,6%dos indivíduos) e a nictúria (66,6% dos indivíduos). Podemos 
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constatar que a roncopatia era um sintoma também muito frequente nestes 

doentes (60% dos indivíduos). 
■

 :
. - . ■ : ■ - . ■ . : : ■ . ■ ; : ■ : ; ■ ; : , ■ ■ : ■ : ■ : : - . ■ ■ : : , : ■ ■.■ ' : : . ■ ■ : : ■■■;-,. 

Sintomatologia (n.° de indivíduos)(%) 
Tosse 12(80,0) 

j Expectoração 13 (86,6) 
Dor/Pressão Torácica JL 4 (26,6) 
Pieira 5 (33,3) 
Dispneia 3 (20,0) 
Edemas IX 3(20,0) 

! Sonolência 4 (26,6) 
| Roncopatia 9 (60,0) 

Nictúria 10 (66,6) 
| Diminuição do libido 

■i 
1 (6,6) 

Perda de memória 1 (6,6) 
Cefaleias T 4 (26,6) 

Quadro 3 ­ Caracterização da sintomatologia inicial da amostra 

5.1.4.Terapêutica 

Na terapêutica utilizada, verificou­se que 66,6% dos doentes seguiam uma 

terapêutica exclusivamente farmacológica, em que o Salmeterol e os 

Glucocorticoides inalados eram os fármacos mais frequentes. Como se pode 

observar no Quadro 4, outros fármacos foram utilizados pelos doentes. Em 33,3% 

dos doentes, a terapêutica farmacológica nâo era suficiente para aliviar os 

sintomas e a oxigenoterapia domiciliária melhorava a qualidade de vida e aliviava 

a sintomatologia da doença(10). 
|*WMBHIIibill>ll)MUyHttlllilMMM«MU^ n m n n H H M M n M N B M i 

Terapêutica utilizada (n.° de indivíduos) (%) 
| Oxigenoterapia Domiciliária 5 (33,3) 
f Terapêutica farmacológica 

Î j Salmeterol 15(100) 
[ Agonistas fc de acção prolongada 4 (26,6) 
| Antibronquítico vago selectivo 4(26,6) 
| Glucocorticoides inalados 15 (100) 
| Xantinas 7 (46,6) 
! Anticolinérgicos 8 (53,3) 

| [ Diuréticos 4(26,6) 
; | Acetilcisteina 3 (20,0) 
[Prolongadores da repolarização 1 (6,6) 

s 

Quadro 4 ­ Caracterização da terapêutica efectuada pela amostra estudada 
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5.1.5 Avaliação dos hábitos alimentares da amostra 

Os dados obtidos nos inquéritos alimentares realizados às 24 horas 

foram codificados e no Quadro 5 podemos observar os erros mais frequentes nos 

indivíduos do estudo. 

Avaliação qualitativa dos hábitos alimentares (n.° de indivíduos)(%) 
1 [Omissão de refeições 13 (86,6) 
| Elevada ingestão de sal 4(26,6) 
| Elevada ingestão de álcool 3 (20,0) 

11 Elevada ingestão de proteínas 7 (46,6) 
? | Elevada ingestão de gorduras 12 (80,0) 
| Baixa ingestão de fibras 13(86,6) 
: Baixa ingestão de água 10(66,6) 

Baixa ingestão de lacticínios 13(86,6) 

Quadro 5 - Avaliação qualitativa dos hábitos alimentares da amostra 

5.1.6. Dados Antropométricos 

Os dados antropométricos estão descritos no Quadro 6. 

Como se pode observar no Quadro 6, a média do índice de Massa 

Corporal (IMC) foi de 26,5 ± 4,8, constatando que dois deles (13,3%) pertenciam 

ao intervalo de IMC normoponderal, cinco deles (33,3%) eram pré-obesos, seis 

indivíduos (40%) pertenciam à Obesidade grau I, e dois indivíduos (13,3%) 

apresentavam Obesidade grau II. 

Nenhum dos indivíduos era magro ou pertencia ao grupo da obesidade 

grau III, tendo apenas 13,3% dos indivíduos IMC adequados à idade e altura. 
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Peso Actual (Kg) 
Mínimo 
Máximo 

84,3 ± 1 4 , 1 * 
59 

107,5 
Peso habitual (Kg) 
Mínimo 
Máximo 

82, 9 ±12,9* 
54 
108 

Altura (m) 
Mínimo 
Máximo 

1,67 ± 0 , 1 * 
1,58 
1,75 

IMC (Kg/m* ) 
Mínimo 
Máximo 

26,5 ± 4 , 8 * 
20,4 
36,8 

Classificação segundo OMS
1 '(n.° de indivíduos)(%) : 

Magreza (<18,5 Kg/m ) 
Normal (18 ,5­24,9 Kg/m

2
) 

Préobeso ( 25 ­ 29,9 Kg/m
2 

Obesidade grau I ( 30 ­ 34,5 Kg/m
2 ) 

Obesidade grau II ( 35 ­ 39,9 Kg/m
2
) 

Obesidade grau III (>40 Kg/m
2
) 

0 indivíduos (0) 
2 indivíduos (13,3) 
5 indivíduos (33,3) 
6 indivíduos (40) 

2 indivíduos (13,3) 
0 indivíduos (0) 

% Peso Habitual 
Mínimo 
Máximo 

101,9 ± 9 , 8 * 
78,8 
119,4 

% Peso Ideal 
Mínimo 
Máximo 

121,5 ±18,8* 
84,9 
147,9 

Perímetro da cintura (Pc) (cm) 
Mínimo 
Máximo 

105,9 ± 9 , 7 * 
87 
117 

Perímetro da Anca (Pa ) (cm) 
Mínimo 
Máximo 

103,4 ± 7 , 2 * 
90 
119 

P c / P a 1,02 ±0,1 
Prega cutânea tricipital (PCT)(mm) 
Mínimo 
Máximo 

15,8 ± 6 , 9 * 
7 

28,6 
Prega cutânea bicipital (PCB)(mm) 
Mínimo 
Máximo 

12,7 ± 7 , 9 * 
5,6 

37,3 
Prega cutânea sub­escapular (PCSE)(mm) 
Mínimo 
Máximo 

22,8 ± 9,5* 
8,3 
44 

Perímetro do braço (PB)(cm) 
Mínimo 
Máximo 

30,7 ± 3,9* 
22 

37,4 
Perímetro muscular do braço (PMBXcm)^' 
Mínimo 
Máximo 

. ■■■■-. ■ : ■ ■ ■ . ■ ■ , ■ ■ ■ ' . ■ ■ ■ ■ ■ ■ . . ■ ■ ■ . ■ ■ '-.■ . : . : . , ■ . . . ■ ■ . ■ . . 

... . : . ... .: ........ 

25,7 ± 2,6* 
19,4 
30,1 

* O s valores correspondem às médias ± desvios­padrão 
(1) ­ World Health Organization (WHO). Obesity­preventing and managing the quality of the global 
epidemic.WHO Report, 1998; 
(2) ­ PMB= PB­(0,314 x PCT). 

Quadro 6 ­ Avaliação antropométrica inicial da amostra 

Tanto a % Peso Habitual como a % Peso Ideal, tiveram valores que 

ultrapassaram os valores normais na maioria dos doentes, à excepção dos 
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doentes com enfisema (20%), que apresentavam valores dentro dos parâmetros 

normais de %Peso Habitual e %Peso Ideal. Ainda no que diz respeito aos 

doentes com enfisema, foram os únicos que apresentavam %Perda de Peso na 

primeira avaliação. Dos três doentes com enfisema, apenas um deles 

apresentava uma desnutrição grave pois tinha uma percentagem de perda de 

peso >20%, enquanto os restantes tinham uma perda de peso dentro dos valores 

normais (<10%)(52). 

O perímetro da cintura (Pc) e da anca (Pa) é um método simples de 

definição da distribuição do tecido adiposo subcutâneo e intra-abdominal (47). 

Podemos constatar, através da observação do Quadro 6 que tanto o perímetro da 

cintura como o perímetro da anca, apresentam valores característicos do sexo 

masculino, demonstrando que a relação Pc/Pa foi superior a 0,88 caracterizando 

uma obesidade andróide ou central (57). 

A prega cutânea tricipital (PCT) é um bom indicador das reservas lípidicas 

e surge-nos com valores normais em 73,3% dos indivíduos, como se pode 

constatar observando a média dos valores dos indivíduos. Encontrámos valores 

sugestivos de desnutrição moderada, que estava presente em 20% dos 

indivíduos e desnutrição grave que apenas estava presente num indivíduo (6,6%), 

o que significa que 26,6 % dos indivíduos apresentavam reservas lípidicas abaixo 

dos valores desejáveis. 

A prega cutânea sub-escapular (PCSE) apresentava valores normais em 

86,6% dos indivíduos, nos restantes indivíduos (13,3%) a PCSE encontrava-se 

abaixo do percentil 50 (< 14mm), pelo que se consideravam desnutridos, sendo 

estes valores sobreponíveis aos obtidos através da medição da PCT. 
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O perímetro do braço (PB), aparece com valores normais em 73,3% da 

amostra (11 indivíduos). Apresentaram valores sugestivos de desnutrição 

moderada(19,3 cm<PB<28,9 cm) os restantes 4 indivíduos (26,6% da amostra). 

O perímetro muscular do braço (PMB) é considerado como um bom 

parâmetro de depleção proteica. Neste estudo só se verificou um indivíduo que 

apresentou valores sugestivos de desnutrição moderada (PMB=19,3cm), os 

restantes 14 indivíduos (93,3%) apresentavam valores normais. 

5.1.7. Dados bioquímicos 

Os parâmetros analíticos da amostra encontram-se descritos no Quadro 7. 

Os quatro parâmetros avaliados (hemoglobina, eritrócitos, leucócitos e 

linfócitos) encontravam-se dentro dos valores normais, como se pode ver no 

Quadro 7, comparativamente com a tabela de normalização dos critérios de 

avaliação (Tabela 1). 

As proteínas totais, albumina, proteína C reactiva encontravam-se dentro 

dos valores normais em todos os indivíduos. A transferrina apresentou valores 

normais em 3 indivíduos (20%), 11 dos indivíduos (73%) apresentavam valores 

sugestivos de desnutrição moderada enquanto apenas um indivíduo apresentava 

desnutrição grave. 

Em relação aos outros parâmetros avaliados, a glicemia, a ureia, a 

creatinina, o fósforo, o cálcio, o potássio e o sódio encontravam-se dentro dos 

parâmetros normais. 

O Colesterol total, encontrava-se acima dos valores normais em 60% dos 

doentes, os restantes doentes tinham valores de colesterol entre 180-200 mg/dl. 

O colesterol HDL encontra-se em 80% dos doentes acima dos valores normais, 
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apenas 20% dos indivíduos apresentavam valores inferiores ao esperado. O 

colesterol LDL, encontrava­se acima dos valores normalizados em 60% dos 

doentes, os restantes tinham valores superiores a 105 mg/dl. 

O ferro, apresentava valores normais em 86,6% dos indivíduos, apenas 

13,3% tinham valores de ferro muito abaixo do normal (26 e 27mcg/dl). 

Em relação ao magnésio, apenas um indivíduo tinha valores abaixo dos 

valores normais (1,5mg/dl). O cloro encontrava­se abaixo dos valores normais 

(93mEq/l) em apenas um indivíduo. 
/ ■ i ^ ^ ^ V l . ' ^ ^ ' i ^ . a i ^ f e î i ^ ^ ; , : ) : , ^ , ­ , ^ ^ 1 ^ . ^ ¾ ^ ¾ . ^ ^ ¾ ^ . . ^ s ^ i í M S i ^ í S ; * : ^ : ; . 

| Hemoglobina (gr/dl) l i 15,8+0,87 
j Eritrócitos (u/l) i[~ 5,2x10° ±0,5x10° 

11 Leucócitos (u/l) i [ ~ 7,3x10
J
±1,94x10

J 

Linfócitos (%) 32,5 ± 5,4 
| Glicemia (mg/dl) [~ 107,4 ±5,4 
| Albumina (gr/dl) ;[" 4,1 ±0,2 
[Transferrina (gr/dï) ...~ _ _ I I _ 2,7± 0,4 

PCR (mg/dl) H  <1 
| Ureia (mg/dl) ii 34,7 ±12,1 
| [Creatinina (mg/dlj ii 1,1 ± 0 , 3 
[Colesterol ( mg/dl) .... JL 208,2 ± 25,9 
| HDL (mg/dl) ., , . i _ 45,9 ± 12,4 

| | LDL (mg/dl) ICI 137,4 ±24,4 
] Triglicéridos (mg/dl) _ JL 136 ±71,4 

! | Proteínas totais (gr/dl) ! 7,3 ± 0,4 
[Acido Úrico (mg/dl) 11 6,1 ±1,5 

1 [Fósforo (mg/dl) \\Z 3,07 ± 0,51 
ï | Ferro (mcg/dl) 80,9 ± 34,5 
«[Magnésio (mg/dl) j 1,9 ±0,1 
| | Cálcio (mg/dl) i[~ 9,1 ± 0,5 
11 Cloro (mEq/l) 1 101,8 ±4,5 

, Potássio (mEq/l) ~~j[~~ 4,4 ± 0,7 
i Sódio ( mÈq/l) ~^r 141,1 ±2,9 

t Os valores correspondem a médias e desvios padrão 
Quadro 7 ­ Avaliação inicial dos parâmetros analíticos da amostra 
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5.2. Avaliação prospectiva - Evolução ao longo do estudo 

5.2.1 Função pulmonar 

Na impossibilidade da realização de Espirometria no início da avaliação e 

no fim desta, as outras variáveis do foro respiratório (gasimetria arterial), foram 

analisadas com uma periodicidade de 2 em 2 meses. 

Na amostra inicial (To ), obtive valores de PaÛ2 mínimos de 50mmHg e 

máximos de 86 mmHg, verificando-se que a média de 62,9±11,1, estava muito 

abaixo dos valores desejáveis. 

Como se pode verificar no Gráfico 1, a média da PaC^ aumentou ao longo 

do período do estudo, passando de 62,9±11,1 (To) para 74,2±14,4 (T2),com um 

valor mínimo de 55 mmHg e máximo de 107 mmHg. 

A média da PaCC*2, diminuiu ao longo do estudo, como era de se esperar 

em consequência do aumento do valor da PaÛ2 Também o valor médio da 

Saturação Arterial de Oxigénio(Sa02), aumentou em relação à primeira avaliação, 

passando de um valor de 90,6%±5,1 para 93,5%±3,9. 

100 
90 
80 
70 
60 
50 
40 
30 
20 
10 
0 

TO T1 
t de avaliação 

T2 

-» -P02(mmHg) 
-#— PC02(mmHg) 
-:s-Saturação(%) 

Gráfico 1 - Valores da gasimetria arterial e saturação arterial de 
oxigénio arterial ao longo das avaliações 
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5.2.2. Sintomatologia 

Em relação à sintomatologia descrita pelos doentes ao longo do estudo, 

verificou­se uma diminuição dos sintomas relacionados com a patologia 

respiratória. A tosse, expectoração, dor e pressão torácica, dispneia, diminuição 

da libido e perda de memória, deixaram de ser descritos pelos doentes. Apenas a 

pieira, edemas, sonolência, roncopatia, nictúria, e cefaleias foram referenciadas 

como sinais e sintomas por 20% dos doentes. 

5.2.3. Antropometria 

Com o decorrer do estudo, verificou­se uma diminuição significativa de 

peso, em 86,6% dos doentes estudados. Apenas 2 dos doentes (13,3%) que 

tinham peso inferior ao peso de referência, aumentaram cerca de 1 Kg desde a 

primeira avaliação. Com a diminuição do valor médio de peso, o valor médio de 

IMC diminui de 29,5±4,8 para 27,5±3,9 como se pode observar no Gráfico 2. 

—♦— Peso( Kg) 
X x ^ -B- IMC(Kg/m2) 
A ■ A . —A— %Peso habitual 
* • - ♦ —X—% Peso Ideal 

■ B B 

- - ■ ■ — — , - ■ ■ - - | 1 

TO T1 T2 

t de avaliação 
Gráfico 2 - Valores antropómetricos ao longo das avaliações 

No Gráfico 3, podemos constatar que houve uma diminuição do perímetro 

da anca e da cintura ao longo do estudo, fazendo com que a razão Pc /Pa 

diminuísse do valor médio 1,02±0,1 para 0,93± 0,3. 

140 
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Gráfico 3 - Valores de Pc, Pa e Pc/Pa ao longo das avaliações 

Como se pode constatar no Gráfico 4, houve uma diminuição das pregas 

cutâneas ao longo do estudo, o que se pode associar à perda de massa gorda e 

diminuição de peso da maioria dos doentes (47). 

35 
30 
25 
20 
15 
10 

5 
0 

TO T1 
t de avaliação 

T2 

-^PCT(mm) 
-: : - PCB(mm) 
- * - PCSE(mm) 
- * - PB(cm) 
- x - PMB(cm) 

Gráfico 4 - Valores das pregas cutâneas,perímetro do braço e 
perímetro muscular do braço ao longo das avaliações 
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5.2.4. Bioquímica 

No que diz respeito à glicemia, a média de valores na 1
a avaliação(To) 

encontrava­se dentro dos valores normais, mas perto dos limites superiores da 

normalidade. Com o decorrer do estudo, este valor médio diminuiu de 107± 19,3 

para99,6±18,9. 

Em relação aos valores de colesterol, também se verificaram melhorias 

durante a evolução do estudo. O valor encontrado na 1
o avaliação foi de 

208±25,8 e na última avaliação desceu para 196±14,9. O colesterol LDL e HDL 

sofreram respectivamente descida e uma subida de valores passando de 

137,4±24,4 para 131,9±21,3 o LDL e de 45,8±12,3 para 48,9±16,02 o colesterol 

HDL. 

Os triglicerideos apresentaram o valor médio de 136±71,3 na primeira 

avaliação descendo para 108,9±38,7 na última avaliação. 

Todos os dados referentes bioquímicos estão descritos no Gráfico 5. 

—•— Glicemia(mg/dl) 
■ Colesterol(mg/dl) 

200 ■ *~~ —­■ * HDL(mg/dl) 
1 5 0 ­H­LDL(mg/dl) 

x ——=#^_««_^^ ­*­Trigl.(mg/dl) 

100 • • — ^ ¾ 

50 - A A ■ A 

0 -I — r - — r - —i 
TO T1 T 2 

t de avaliação 

Gráfico 5 ­ Valores bioquímicos ao longo das avaliações 
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Também o ácido úrico diminuiu ao longo das avaliações passando do valor 

médio na 1o avaliação de 6,1 ±1,5 para o valor de 5,2±1,3 na última avaliação, 

como se pode observar no Gráfico 7. 
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4 

2 

0 

SB! ~ — — — — H l " ■■■■''«■■■■■■■—mui . ^ . . . L , , » ^ , , ^ ^ 

« * ♦ 

TO 

Creatínina(mg/dl) 

Proteínas totais(gr/dl) 

Ácido Úrico (mg/dl) 

T2 T1 
t de avaliação 

Gráfico 7 - Valores bioquímicos ao longo das avaliações 
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5.3. CORRELAÇÃO DE VARIÁVEIS 

De forma a tentar estabelecer relações, entre as variáveis estudadas, 

utilizei os programas Excel 2000 (Microsof.EUA) e Statistica (Statsoft, Tulsa, 

EUA). As relações entre os parâmetros respiratórios e outras variáveis foram 

estudadas pelo coeficiente de correlação de Sperman. O grau de significância foi 

estabelecido para p< 0,05. 

Não foram feitas subdivisões no grupo estudado (Enfisematosos e 

Bronquíticos Crónicos) devido ao reduzido número de indivíduos, o que é um 

factor confusional para a obtenção de resultados. 

De todas as correlações estabelecidas, apenas uma teve significado 

estatístico, a correlação entre o Volume Máximo Expiratório ao 1o segundo 

(VEMS) e a concentração de hemoglobina na sangue, com o valor de 0,047, 

obtendo-se uma relação negativa entre estes dois parâmetros. 

As restantes correlações que se aproximaram mais do valor estabelecido 

encontram-se na Tabela 2. 

Correlações 
s 

p- levei 
! 

[PaCÕ2& Hemoglobina 0,052 

VEMS & Pa02 0,090 

VEMS & Hábitos tabágicos 0,093 

Tabela 2 - Correlações que aproximaram mais do valor p < 0.05 
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6. DISCUSSÃO 

0 VEMS declina 25 a 31 ml por ano a partir dos 35 anos. Esta taxa de 

declínio é mais acentuada nos fumadores, mas após deixarem de fumar esta 

curva é paralela ao declínio normal relacionado com a idade (10). A população 

que constituía a amostra deste estudo - como se verificou no Quadro 1 -

apresentava uma idade avançada, e era constituída unicamente por indivíduos 

do sexo masculino. 

Todos os indivíduos têm ou tiveram história tabágica o que influenciou 

negativamente o valor de VEMS e sintomatologia do doente com DPOC, como se 

pode constatar analisando alguns estudos que provam que a idade, o sexo e os 

hábitos tabágicos têm um papel importante no desenvolvimento da DPOC. 

Zielinski and the Know The Age of your Lung Study Group, num estudo 

prospectivo com o objectivo de detectar obstrução das vias aéreas em população 

de risco (11,027 avaliações), demonstraram que a obstrução aérea é três vezes 

mais frequente em indivíduos não fumadores com mais de 39 anos de idade e 

seis vezes mais frequente em indivíduos fumadores com mais de 39 anos (41). 

A DPOC é caracterizada pelo grau de obstrução aérea, a percentagem de 

VEMS prevista para a idade e altura é usada devido à elevada correlação desta 

com a morbilidade e mortalidade (10,42). Estudos retrospectivos têm identificado 

o VEMS e sua alteração pós-broncodilatadores inalados, como um importante 

indicador da severidade da doença (33,37,58). O sistema de estadiamento dos 

doentes com DPOC ajuda a caracterizar a população heterogénea (com 

diferentes graus de severidade da doença) como a destes doentes (42). A 

amostra estudada foi classificada nos três Estádios introduzidos pela American 
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Thoracic Society (42). Os dados de VEMS recolhidos na primeira avaliação 

demonstram, que a percentagem de doentes com alterações da sua qualidade de 

vida (Estádio II e III) era superior à dos doentes com alterações do quotidiano 

pouca significativas. Os enfisematosos estudados, apresentavam maior obstrução 

das vias aéreas em relação ao VEMS dos doentes bronquíticos, como se tem 

observado em outros estudos (59). Comparando os resultados com outros 

estudos (59,60,61), também na avaliação inicial desta amostra, se constatou que 

os valores de VEMS estavam diminuídos nos doentes com peso inferior ao peso 

ideal (comparando com o VEMS de doentes com peso ideal ou superior). Nos 

trabalhos utilizados como comparação, suportou-se a hipótese que a perda de 

peso (com este inferior ao peso ideal) era responsável pelo declínio do VEMS e 

do aumento do esforço respiratório, o que acontecia mais frequentemente nos 

doentes com enfisema do que nos doentes com bronquite crónica (10,17). 

Para além do VEMS, também a gasimetria arterial é um indicador da 

severidade da doença. Um valor elevado de PaC02 juntamente com um baixo 

peso, torna-se um predictor da mortalidade por DPOC (62). 

Com o decorrer das avaliações os valores das gasimetrias arteriais 

melhoraram, o valor de Pa02 aumentou, o valor de PaC02 diminuiu e o valor de 

saturação arterial de oxigénio também aumentou. Estas melhorias, poderão dever 

- se ao facto da maioria dos doentes ter mudado os seus hábitos alimentares e 

consequentemente, ter diminuído ou aumentado de peso, o que permitiu uma 

maior mobilidade e maior capacidade para o exercício físico, exercício este que 

permite uma melhor oxigenação de todo o organismo, desenvolvendo os 

músculos e melhorando a tolerância ao esforço (10). 
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No que diz respeito à sintomatologia descrita pelos doentes a maior parte 

dos sintomas diminuíram. As alterações a nível de hábitos de vida, tal como o 

cumprimento da terapêutica instituída, podem ter sido a causa de tais melhorias, o 

que também está de acordo com vários trabalhos publicados (58,59). Para além 

da dispneia ser considerada um sintoma limitante na vida dos doentes com 

DPOC, outros sintomas como a fadiga, depressão, ansiedade e stress emocional 

são muitas das vezes referidos. Também associado à dispneia está o aumento 

da disfunção pulmonar, redução da tolerância ao exercício físico e a instabilidade 

na qualidade de vida do doente (63). Na amostra estudada pude constatar que 

com a diminuição da dispneia, também os outros sintomas associados 

diminuíram, permitindo uma estabilidade quer emocional quer física nos doentes 

com esta patologia, o que é muito positivo. 

Em relação à terapêutica instituída, está descrito que o uso prolongado de 

broncodilatadores inalados eleva os valores de VEMS, diminui a dispneia, a 

hiperinsuflação pulmonar (excessiva insuflação ou expansão dos pulmões) e a 

obstrução aérea (60,63,64). Na amostra estudada não pude avaliar a diferença no 

VEMS, provocada pela terapêutica instituída, pois este parâmetro só foi avaliado 

na primeira avaliação. 

Na primeira avaliação observei que a maioria dos indivíduos apresentavam 

bastantes erros alimentares (Quadro 5). De acordo com os resultados obtidos no 

final das avaliações, em relação aos erros praticados pelos doentes, verificou-se 

que houve uma motivação da parte de todos eles para a alteração dos hábitos 

alimentares e adesão aos planos alimentares prescritos, o que permitiu uma 
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diminuição de peso da maioria dos doentes (exceptuando os enfisematosos que 

aumentaram de peso ao longo do período de estudo) proporcionando-lhes uma 

melhoria da qualidade de vida. 

No que diz respeito ao peso apresentado pelos doentes, podemos 

constatar que os enfisematosos apresentavam um peso inferior ao peso ideal e 

que os doentes com bronquite crónica, apresentavam um peso superior ao ideal, 

o que também se pode verificar em muitos estudos efectuados anteriormente 

(36,41,63,65). 

Em ambos os casos, está documentado que a perda de massa muscular 

devido à malnutrição e sedentarismo, origina uma diminuição na força dos 

músculos respiratórios, independentemente da obstrução aérea (38). Um peso 

abaixo do normal, pensa-se estar associado, com o aumento da mortalidade em 

doentes com DPOC (8). 

No entanto, a obesidade também está presente nos doentes com esta 

patologia. Neste estudo, 80 % dos doentes apresentava peso superior ao ideal, e 

este excesso de peso, pode estar associado ao aumento da dispneia e à 

diminuição de tolerância ao esforço (64). O aumento ponderal limita a capacidade 

ventilatória e capacidade física (64). Nos doentes com DPOC, em que devido à 

patologia presente, existe uma limitação no esforço respiratório e metabólico, a 

presença de peso adicional tem efeitos prejudiciais (64). Com o decorrer do 

estudo, todos os doentes que tinham excesso de peso diminuíram de peso, o que 

se pensa ter trazido benefícios, quer na sintomatologia, quer na qualidade de 

vida. Também a perda de peso em doentes obesos com DPOC, pode estar 
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intimamente ligada ao aumento do VEMS, o que poderia ser comprovado, se 

tivesse sido possível avaliar o valor do VEMS no final do estudo (66). 

Os parâmetros antropométricos, peso em % Peso Ideal e % Peso habitual, 

durante o período de avaliação manteve-se sempre próximo dos 100%, 

ultrapassando em muitos dos casos esse valor. No decorrer das avaliações, 

esses valores foram diminuindo para valores adequados, o que se pode 

relacionar com a redução de peso verificada em 80% dos doentes. 

As pregas cutâneas, são bons indicadores das reservas lípidicas (47,48). 

Com a evolução do estudo, deparamo-nos com a aumento do valor das pregas 

cutâneas (PCT, PCB e PCSE) nos doentes enfisematosos que aumentaram de 

peso ao longo do estudo o que foi positivo. Os restantes doentes que tinham 

bronquite crónica e peso superior ao desejado, diminuíram o valor das pregas 

cutâneas, o que se pode relacionar com a perda de massa gorda e de peso, o 

que está de acordo com alguns estudos (30,35,37). 

Todos os valores das proteínas séricas, estavam dentro dos valores 

normais, exceptuando a transferrina, que em 80% dos doentes tinha valores 

abaixo do normal, facto que podemos relacionar, com o aumento da sensibilidade 

deste parâmetro, a outros factores, para além dos aspectos nutricionais (como 

p.e. as infecções tão frequentes nestes indivíduos)(49). 

Dos restantes parâmetros analisados (Quadro 7), apenas se encontram 

valores abaixo dos valores normais no caso do ferro, magnésio e cloro, valores 

estes que só se verificaram anormais na primeira avaliação, devido possivelmente 

a erros laboratoriais, pois nas restantes avaliações apresentaram valores normais. 
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7.LIMITACÕES DO ESTUDO ^ _ = = _ = _ 

Na determinação dos parâmetros respiratórios deparei me com algumas 

limitações: 

- A determinação do valor de VEMS no final do estudo não foi possível, 

devido à constante avaria do Espirómetro e este ser o único instrumento na 

instituição onde o trabalho foi efectuado. 

Na determinação dos parâmetros antropométricos, deparei-me com 

algumas limitações nas técnicas utilizadas: 

- O peso corporal ou peso correlacionado com a altura, como uma medida 

de avaliação do estado nutricional é comum em vários estudos clínicos, mas tem 

sido criticado pois não tem em conta as diferenças na composição corporal entre 

os indivíduos (60).0 peso corporal nos doentes com DPOC pode ser influenciado 

pela retenção de líquidos ou edemas. 

- A determinação das pregas cutâneas, também constitui um método de 

determinação do estado nutricional do doente, no entanto tem desvantagens. É 

uma técnica que se baseia no princípio de que, a fracção de massa gorda é 

constante e localizada subcutâneamente, o que impossibilita a sua utilização no 

caso de indivíduos idosos, em que ocorre a centralização e intemalização dessa 

mesma massa gorda (43, 60,66). 

Na análise estatística deparei-me com as seguintes limitações: 

- O tamanho da amostra foi demasiado pequeno; o que impossibilitou, a 

divisão da amostra em dois subgrupos de Enfisematosos e Bronquíticos crónicos, 

pois as correlações ainda seriam menos significantes; 



47 

O tempo da avaliação foi curto, e o facto de os doentes terem datas 

de diagnóstico, terapêuticas e patologias associadas diferentes, 

veio alterar os valores estatísticos no final do estudo; 

8. CAMINHOS DE INVESTIGAÇÃO FUTURA  

Com base no que li e aprendi, julgo ser importante ter em conta os 

seguintes aspectos em futuros trabalhos sobre esta temática: 

> Um número maior de doentes e do sexo feminino, iriam 

mostrar outras relações entre esta patologia e os indivíduos 

que dela sofrem. 

> Seriam parâmetros a analisar num futuro estudo, na medida 

que iriam pôr em evidência questões relacionadas com este 

tipo de patologia , os seguintes: a avaliação do VEMS no final 

da avaliação, a disfunção dos músculos respiratórios, 

capacidade de exercício físico, ventilação e consumo de 

oxigénio em repouso, composição corporal por Bioimpedância 

ou DXA (Dual Energy X-ray absorptiometry), vitamina C, E e 

leptina no soro. 

> Outro factor importante num futuro estudo seria a 

quantificação dos alimentos e a sua posterior conversão em 

nutrimentos, de modo a quantificar os macro e 

micronutrientes, nomeadamente, os hidratos de carbono 

presentes num dia alimentar destes doentes, estabelecendo 

uma correlação entre o Quociente respiratório e a ingestão de 

Hidratos de carbono; 
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9. CONCLUSÃO 

No final da análise de todos os dados recolhidos e de uma posterior 

reflexão global de todo o trabalho, concluo com as seguintes afirmações: 

> A elevada percentagem de doentes com obesidade, permitiu 

uma abordagem com o intuito de reduzir o peso, 

conseguindo-se uma melhoria efectiva na sintomatologia e da 

qualidade de vida do doente; 

> A diminuição de peso (nos bronquíticos) ou o aumento de 

peso (nos enfisematosos) pelos doentes com DPOC, 

implicando uma melhoria na qualidade de vida, fazem-me 

concluir que a presença de um nutricionista é fundamental 

para o tratamento deste tipo de doentes. 
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11. LISTA DE ANEXOS 

Anexo 1 - Protocolo utilizado no trabalho de investigação 

"Avaliação Nutricional Prospectiva em doentes com 

Doença pulmonar Obstrutiva Crónica" 



HOSPITAL DE SAO BERNARDO 
SERVIÇO DE PNEUMOLOGIA 

AVALIAÇÃO NUTRICIONAL PROSPECTIVA EM DOENTES COM 
DOENÇA PULMONAR OBSTRUCTIVA CRÓNICA 

Avaliação n.° : Data de realização : / / 
Posterior avaliação : / / 

Diagnóstico : Data : / / 
Função pulmonar 
Espirometria 
VEMS : % Capacidade vital forçada : % VEMS /CVF : 
VEMS : Estádio I D Estádio II D Estádio III D 

Sintomatologia 

Tosse D Sonolência D 
Expectoração a Roncopatia D 
Dor / Pressão torácica D Nictúria D 
Pieira D Diminuição do libido D 
Dispneia D Perda de memória D 
Edemas periféricos D Cefaleias D 

Terapêutica farmacológica : 

Gasimetria arterial 
p02: mmHg pCo2- mmHg Saturação 

Hábitos tabágicos 



Hábitos alimentares 

Despertar : Deitar : 
/Actividade profissional : 
Actividade extralaboral : 

Pequeno almoço 
Horário : : Local : 
Composição àa refeição : 

Meio da manhã 
Horário : : Local : 
Composição da refeição : _ 
Almoço 
Horário : : Local : 
Composição da refeição : _ 

Meio da tarde 
Horário : : Local : 
Composição da refeição : _ 

Jantar 
Horário : : Local : 
Composição da refeição : 

Ceia 
Horário : : Local : _ 
Composição da refeição : 

Plano alimentar proposto : 



Avaliação Antropométrica 

Peso actual : Kg Peso Habitual : Kg Peso referência : Kg 
Estatura : m A2 : m2 IMC : Kg/m2 

Classificação Garrow 
% Perda de Peso : % Peso Habitual : 

% Perda Ideal : 

Perímetro da cintura : cm Perímetro da anca : cm Pc / Pa
 : 

Prega cutânea Tricipital : / / Média : mm 
Prega cutânea bicipital : / / Média : mm 
Prega cutânea sub-escapular : / / Média : mm 

Perímetro do braço : cm 
Perímetro muscular do braço : - ( 0,314 x ) = cm 

Avaliação analítica 

Hemoglobina gr/dl Proteínas totais 
Eritrócitos Transferrina 
Leucócitos PCR _ 
Linfócitos Ureia 
/Albumina gr/dl CreaYmma 
Glicemia mg/dl Magnésio _ 
Cálcio mg/dl Fósforo 
Cloro mEq/l Potássio 

Condições associadas à má nutrição 
=> Cirurgia recente 
=> Perda de apetite 
=> Vómitos 
=> Náuseas 
=> Diarreias 
=> Dispneia 

Nutricionista estagiária 

_gr/dl Colesterol total mg/dl 
gr/l Tgl's mg/dl 

.gr/dl HDL mg/dl 
_mg/d LDL mg/dl 
_mg/dl Ac.Úrico mg/dl 
.mg/dl Ferro mcg/dl 
_mg/dl Sódio mEq/l 
_mEq/l 
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