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RESUMO

Introducdo: A hipertensdo pulmonar é caracterizada pela elevacdo persistente
da presséo vascular pulmonar, seja por aumento isolado da pressédo no segmento arterial,
ou por aumento das pressdes nos segmentos venosos e arteriais da circulagcdo pulmonar.
Atualmente existem poucos registros na literatura em relacdo ao estado nutricional e
gasto energético em repouso desses pacientes. O objetivo deste trabalho foi investigar o
estado nutricional em pacientes portadores de hipertensdo pulmonar e sua relacdo com
parametros de circulacdo pulmonar e desempenho funcional, além de comparar a
estimativa do gasto energético em repouso obtido por calorimetria indireta,
bioimpedancia elétrica e equacdes preditivas. Materiais e Métodos: Estudo transversal
realizado com 34 pacientes com hipertensdo pulmonar. Realizaram-se avaliacdes
antropometricas, funcionais de desempenho fisico e circulagdo pulmonar, e questionario
de atividade fisica regular. Estimou-se o gasto energetico em repouso através de
calorimetria indireta, bioimpedencia elétrica e equacdes preditivas de Harris-Benedict,
FAO/OMS, 10M, Cunningham e Katch-McArdle. Resultados: Os participantes eram
76,5% do sexo feminino, com idade meédia de 47,0 £ 14,5 anos e pertenciam
majoritariamente ao grupo 1 de HP (67,6% ), estando principalmente nas classes
funcionais | e 11 da doenca. A média de IMC nos adultos foi de 28,5+7,7 kg/m?, e nos
idosos foi de 27,65+2,68 kg/m?. Em relacdo ao desempenho funcional os participantes
apresentaram adequada capacidade fisica. A regressdo linear demonstrou e relacao
negativa entre a atividade fisica regular e o percentual de gordura corporal (B= -0,052,
p=0,006, p= -0,494). A calorimetria indireta se correlacionou de maneira forte com
todas as outras formas de mensuracdo do gasto energético em repouso, porém

apresentou valores médios mais elevados: calorimetria 1750,8+434,3kcal,
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bioimpedancia 1549+417,8 kcal, Harris-Benedict 1493,1+337 kcal, FAO/OMS
1536,1+345 kcal, IOM 1457,1+293,2 kcal, Cunningham 1597,3+292,3 kcal e Katch-
McArdle 1447,7+287 kcal. A avaliagdo de concordancia apresentou um Viés
clinicamente significativo, uma vez que todas as estimativas subestimaram ~200kcal o
gasto energético, sendo a equacdo de Cunningham a de menor diferenca. Conclusao:
As caracteristicas nutricionais apresentadas parecem ndo influenciar nas medidas de
circulacdo pulmonar dos portadores de HP, porém o excesso de gordura corporal
aparenta prejudicar a atividade fisica regular dos mesmos. Em relacdo ao gasto
energético em repouso, foi encontrada uma forte correlagdo entre os métodos de
estimativa e a calorimetria indireta, porém sem a concordancia com esta. Todos 0s
métodos de estimativa subestimaram a necessidade energética nos pacientes portadores
de hipertensdo pulmonar avaliados, sendo a equacdo de Cunningham a que apresentou

menor diferenca.

Palavras-chaves: estado nutricional, hipertensdo pulmonar, antropometria,

metabolismo energético, calorimetria indireta, capacidade vital.
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ABSTRACT

Introduction: Pulmonary hypertension is characterized by persistent elevation of
pulmonary vascular pressure, either by an increase in pressure alone in the arterial
segment, or by increased pressures in the venous and arterial segments of the pulmonary
circulation. Currently there are few reports in the literature regarding the nutritional
status and resting energy expenditure of these patients. The objective of this study was
to investigate the nutritional status in patients with pulmonary hypertension and its
relationship with with pulmonary circulation parameters and functional performance
and to compare the estimated resting energy expenditure obtained by indirect
calorimetry, electrical bioimpedance analysis and predictive equations. Materials and
Methods: Cross-sectional study with 34 patients with pulmonary hypertension. There
were anthropometric, functional assessments of physical performance and pulmonary
circulation, and a questionnaire of regular physical activity. It estimated the resting
energy expenditure using indirect calorimetry, electrical bioimpedance and predictive
equations of Harris-Benedict, FAO / WHO, 10M, Cunningham and Katch-McArdle.
Results: Participants were 76,5% female, mean age 47,0 = 14,5 years and belonged
mostly to the HP group 1 (67,6%), mainly being in functional class of the disease | and
I1. The mean IMC in adults was 28,5 + 7,7 kg/m2, and elderly was 27,65 + 2,68 kg/m2.
Regarding functional performance, the participants presented adequate physical
capacity. Linear regression showed a negative relationship between regular physical
activity and body fat percentage (B = -0,052, p = 0,006, B = -0,494). Indirect
calorimetry correlated strongly with all other forms of measurement of resting energy
expenditure, but showed higher average values: calorimetry 1750,8 + 434,3 kcal,

bioimpedance 1549 + 417,8 kcal, Harris-Benedict 1493, 1 + 337 kcal, FAO / WHO
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1536,1 + 345 kcal, IOM 1457,1 + 293,2 kcal, Cunningham 1597,3 + 292,3 kcal and
Katch-McArdle 1447,7 + 287 kcal. The concordance evaluation showed a clinically
significant bias, since all estimates underestimated ~200kcal energy expenditure, being
the Cunningham equation the smallest difference. Conclusion: The nutritional
characteristics presented do not seem to influence the pulmonary circulation
measurements of HP patients, but the excess body fat appears to impair their regular
physical activity. Regarding the resting energy expenditure, a strong correlation between
the estimation methods and indirect calorimetry was found, but without concordance
with this. All estimation methods underestimated the energy needs in patients with
pulmonary hypertension evaluated, and the Cunningham equation presented the

smallest difference.

Keywords: nutritional status, pulmonary hypertension, anthropometry, energy

metabolism, indirect calorimetry, vital capacity.
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APRESENTACAO

Esta dissertacdo foi organizada com Introducédo e Referencial Tedrico do assunto
sobre o qual discorre, seguidos dos principais resultados obtidos por pesquisa clinica e
organizados na forma de dois artigos cientificos, a serem submetidos a periddicos

indexados da area, além de uma Conclusao final sobre estes achados.
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INTRODUCAO

A hipertensdo pulmonar (HP) é caracterizada pela elevacdo persistente da
pressdo vascular pulmonar, seja por aumento isolado da pressdao no segmento arterial,
ou por aumento das pressdes nos segmentos venosos e arteriais da circulacdo
pulmonar®2. Inimeras vias patogénicas tém sido associadas no desenvolvimento da HP,
incluindo aquelas em nivel molecular e genético’. Nas Gltimas décadas identificaram-se
casos dessa doenca associados a condigdes clinicas bem definidas, como dispneia e
cansaco, mas nas quais falta o entendimento do mecanismo desencadeador de HP®.
Segundo o simpdsio mundial de HP, ocorrido em Nice (Franga) em 2013, a mesma €
classificada em cinco grupos distintos: o grupo 1 corresponde as patologias que tem
direta relacdo com a hipertenséo arterial pulmonar (HAP); o grupo 2 esta relacionado as
doencas do coracdo esquerdo; o grupo 3 abrange as patologias de origem pulmonar e
hipoxemiantes; o quarto envolve o tromboembolismo pulmonar crénico; e o quinto, e
altimo grupo, contempla os casos relacionados a mecanismos multifatoriais nao
esclarecidos*®. A manifestagdo clinica é relatada pelos pacientes como dispneia aos
esforcos leves, fadiga, dor precordial, tontura e perda subita e transitoria da
consciéncia®. Esses sintomas tem relacdo direta com a sobrecarga do ventriculo direito
que acaba n3o conseguindo suprir a demanda de oxigénio®’. Assim, o desequilibrio
entre a demanda e a oferta de oxigénio acarreta limitacGes na realizacdo das atividades
diarias, reduz a capacidade de exercicio fisico e deprecia a qualidade de vida dos
pacientes com HP"®,

O tratamento da HP, que comecou a ser efetivamente desenvolvido a partir da
década de 1990, gerou uma maior qualidade de vida e aumentou a sobrevida desses

9-11

pacientes” . A abordagem terapéutica € principalmente medicamentosa e leva em conta
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fatores como: gravidade da enfermidade, comorbidades, efeitos colaterais e metas
terapéuticas. O principal objetivo do tratamento é o ndo agravamento da doenca,
evitando assim que o paciente tenha insuficiéncia cardiaca direita”™*. Para pacientes
refratarios a todas as medidas farmacoldgicas, existem duas alternativas cirlrgicas: a
septostomia atrial e o transplante pulmonar®.

Um aspecto que afeta primordialmente a qualidade de vida relacionada a salde,
conjuntamente com os sintomas e o tratamento da HP, é o estado nutricional do
individuo, além desse também ser um determinante da forca muscular e capacidade
funcional. Entretanto, a nutricdo como fator coadjuvante no tratamento desta doenca €
minimamente abordada, ndo havendo diretrizes norteadoras para a mesma™. Ademais, a
literatura € escassa em trabalhos que tenham avaliado caracteristicas nutricionais em
pacientes com HP, embora ja esteja consolidado que a avaliacdo e a terapia nutricional

ajudam na compreensdo e tratamento das doencas pulmonares™**°.
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REFERENCIAL TEORICO

1. Definigdo de Hipertensdo Pulmonar

A circulacdo pulmonar € caracterizada como um circuito de baixa pressdo, baixa
resisténcia ao fluxo sanguineo e alta capacitancia. Quando ocorrem anormalidades nos
mecanismos desta circulagdo, pode haver um aumento na resisténcia vascular ou na
velocidade do fluxo sanguineo™. A elevacio persistente da presséo vascular pulmonar
seja por aumento isolado da pressdo no segmento arterial, ou por aumento das pressoes
nos segmentos venosos e arteriais da circulacdo pulmonar configura a HP’.

A HP ¢é uma doenca multifatorial, onde varias doencas pulmonares, cardiacas,
entre outras, pode desencadea-la*®. Por conseguinte a HAP, que acomete um subgrupo
de pacientes, consiste em uma sindrome patoldgica que é clinicamente caracterizada por
vasoconstricdo e remodelamento vascular pulmonar, onde a pressao arterial pulmonar
média (PAPM) ¢é superior ou igual a 25 mmHg, a pressao capilar pulmonar inferior ou
igual a 15 mmHg e a resisténcia vascular pulmonar maior que 3 unidades de Wood**%.
Desta maneira, a HAP ¢ definida como um grupo de doencas caracterizadas por
vasoconstricdo, proliferacdo celular, fibrose e remodelamento vascular das pequenas
artérias pulmonares. Essas condicdes levardo ao aumento progressivo da resisténcia
vascular pulmonar e sobrecarga de pressdo ao ventriculo direito, o qual desenvolve
hipertrofia’®?°. A HAP pode estar tanto associada a outras patologias, como doencas do
tecido conectivo, infec¢do por virus da imunodeficiéncia humana, esquistossomose, ou
ser idiopatica®.

Atualmente a HP é classificada em 5 subgrupos, de acordo com a defini¢do do 5°
Simpdsio Mundial sobre HP, realizado em Nice (Franga) em 2013, onde foi revisada e

atualizada a classificacdo vigente, resultando no Quadro 1 a seguir®:
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Quadro 1. Classificagdo de hipertenséo pulmonar

1. Hipertenséo arterial pulmonar
1.1 Idiopética

1.2 Hereditaria

1.3 Induzida por drogas ou toxinas
1.4 Associada com

141  Doencas do tecido conjuntivo
142 Infeccéo pelo HIV

1.4.3  Hipertenséo portal

1.44  Cardiopatia congénita

1.45  Esquistossomose

2. Hipertensdo pulmonar devido a doencga cardiaca esquerda
2.1 Disfuncéo sistdlica do ventriculo esquerdo

2.2 Disfuncéo diastolica do ventriculo esquerdo

2.3 Doenca valvular

2.4 Obstrucéo da via de saida do ventriculo esquerdo congénita/adquirida ou cardiopatias congénitas

3. Hipertensdo pulmonar devido a doenga pulmonar e/ou hipéxia
3.1 Doenca pulmonar obstrutiva crénica

3.2 Doenca pulmonar intersticial

3.3 Outras doengas com padrdo misto obstrutivo e restritivo

3.4 Distarbios respiratorios do sono

3.5 Distarbios de hipoventilagdo alveolar

3.6 Exposicdo cronica a altitude elevada

3.7 Doencas pulmonares do desenvolvimento

4. Hipertensdo pulmonar tromboemboélica crénica

18




5. Hipertensdo pulmonar devido a mecanismos multifatoriais desconhecidos

5.1 Doencas hematol6gicas: anemias hemoliticas cronicas, doengas mieloproliferativas, policitemia

5.2 Doengas sistémicas: sarcoidose, histocitose pulmonar, linfangioleiomiomatose

5.3 Doencas metabolicas: doengas de depdsito do glicogénio, doenga de Gaucher, doengas da tiredide

5.4 Outros: obstrucdo tumoral, mediastine fibrosante, insuficiéncias renal cronica, hipertensdo pulmonar

segmentar

HIV: virus da imunodeficiéncia humana.

O estado funcional dos pacientes é classificado conforme a gravidade da HAP e
reflete o impacto na vida do doente em termos de sintomas e também acometimento de
atividade fisica®’. O score do estado funcional ¢ dividido em quatro classes, como pode
ser visto abaixo, no Quadro 2, onde a classe | € a menos grave e a classe IV é a mais

avancada®®:

Quadro 2. Classificacdo Funcional HP

Classe Perfil de sintomatologia

Pacientes com HP sem limitacdo da atividade fisica. A atividade fisica normal

ndo causa dispneia ou fadiga, dor toracica ou sincope.

Pacientes com HP com limitacdo leve da atividade fisica. Estdo confortaveis
I em repouso. A atividade fisica normal causa dispneia ou fadiga, dor toracica

ou quase sincope.

Pacientes com HP com limitacdo acentuada da atividade fisica. Estdo
i confortaveis em repouso. Menos atividade fisica do que a atividade normal

causa dispneia ou fadiga, dor toracica ou quase sincope.
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Pacientes com HP que apresentam incapacidade de realizar qualquer
atividade fisica sem sintomas. Estes pacientes manifestam sinais de
v insuficiéncia cardiaca direita. A dispneia ou fadiga pode estar presentes
mesmo em repouso. O desconforto é aumentado por qualquer atividade

fisica.

2. Etiologia e Fisiopatologia

A etiologia da HAP ndo estd completamente elucidada na literatura, visto 0s
maltiplos genes e fatores ambientais envolvidos. Na fase inicial da doenga uma
particularidade observada é o aumento significativo de processos inflamatérios e
estresse oxidativo, causando danos ao acido desoxirribonucleico (DNA) e morte
celular®*. Ambos os eventos levam & disfuncdo endotelial e acentuacio da resposta
inflamatdria. Essas por sua vez, poderiam ser causas subjacentes da proliferacéo celular
vascular e vasoconstricdo aumentada, contribuindo para o remodelamento vascular
pulmonar caracteristico da HAP?.

Assim, assume-se que 0s mecanismos patogénicos da HAP se originam de uma
disfuncdo endotelial, a qual foi decorrente de uma susceptibilidade individual
estimulada por algum fator ou fatores desencadeadores. A disfuncdo endotelial seguiria
multiplas vias moleculares, como as das prostaciclinas, endotelina-1 e do 6xido nitrico,
produzindo um desequilibrio entre acGes vasodilatadoras e vasoconstritoras, entre
proliferacdo e apoptose®. Resultando em vasoconstricdo arterial, remodelamento da
parede vascular e trombose in situ, com ou sem les&o plexogénica®’.

O remodelamento da parede vascular é o conjunto de alteracdes que acaba por
modificar sua histologia normal, produzindo em dultima instancia a reducdo da
complacéncia, decorrente de transformacdes do endotélio, e lesdes plexiformes®. As
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lesBes plexiformes tém origem proxima a uma pequena artéria pulmonar e sdo achados
classicos na HAP idiopéatica, morfologicamente representando uma massa de vasos
desorganizados com proliferacdo de células endoteliais, células musculares lisas,
miofibroblastos e macr6fagos®.

Da perspectiva fisiopatoldgica a HP pode ser subdividida em pré-capilar e pos-
capilar®®. A HP pré-capilar tem pressdo de enchimento do ventriculo esquerdo igual ou
menor de 15 mmHg e o gradiente transpulmonar estd acima de 12 mmHg, enquanto a
HP pos capilar tem essa pressao maior de 15 mmHg. A HP pré-capilar corresponde ao
grupos 1,3,4 e 5 da classificacdo clinica e a HP pds-capilar apenas ao grupo 2%,

A alteracdo hemodindmica bésica da HAP €& o aumento progressivo da
resisténcia vascular pulmonar (RVP), que produz evolutivamente aumento da pressao
arterial pulmonar e sobrecarga do ventriculo direito (VD). Inicialmente ha compensacéo
através do aumento do volume diastolico final que permite manter o débito cardiaco
(DC)®. Em longo prazo essa sobrecarga acarreta em hipertrofia do VD para compensar
0 aumento de sua pds-carga, 0 que prejudica seu relaxamento e enchimento. A
consequéncia € a reducdo da complacéncia ventricular, disfuncdo diastélica do VD e
interferéncia da circulacdo coronaria. A partir do momento em que o DC comeca a
reduzir em relacdo a demanda do paciente, inicia-se a fase sintomatica da doenga. A

insuficiéncia do VD ¢ a causa de morte mais comum em pacientes com HAP e a sua

capacidade funcional é o maior determinante da morbimortalidades dos mesmos*®.

3. Epidemiologia
A primeira descricdo de HAP foi com dados da necropsia de um paciente com
cardiomegalia e hipertrofia do ventriculo direito, a qual foi classificada como esclerose

da circulacdo pulmonar®. Em 1950 uma série de 233 casos com suspeita de cardiopatia
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congénita, onde 152 dos quais submetidos a cateterismo direito, encontrou-se seis casos
como sendo de hipertenséo pulmonar idiopatica®. Um registro que se deu entre 0s anos
de 1981 e 1985, envolvendo 32 centros dos Estados Unidos da América. Identificou
mais de 150 pacientes com HAP idiopéatica, com idade média de 36 anos e predominio
de mulheres. Através desse registro foi possivel estimar incidéncia de 1 a 2 casos por
milhdo de habitantes para essa patologia™®.

Atualmente sabe-se que a HAP ndo é uma doenca tdo rara quanto se imaginava a
principio. Apesar de variacOes regionais na epidemiologia da doenca estima-se uma
prevaléncia de HAP em 15 casos por milhdo de habitantes, baseando-se no registro
nacional francés, e além disso, uma incidéncia de em 2,4 casos por milh&o de habitantes
por ano entre os anos de 2002 a 2003. A HAP idiopatica foi a mais presente,
correspondendo a 39,2% dos casos, seguindo pelas doencas do colageno (15,3 %) e
pelos shunts sistémico-pulmonares (11,3%)%. J4 no registro norte-americano que
envolveu 55 centros entre 2006 e 2007, e incluiu uma amostra de 3.515 pacientes, foi
estimada uma incidéncia de 2 casos por milhdo de habitante, sendo a HAP idiopética
originaria de 46% dos casos*.

Nesse registro também se identificou que 79% dos casos de HAP eram em
pacientes do sexo feminino®. Da mesma forma a HAP idiopatica foi mais presente em
mulheres no registro francés®’. Pesquisadores da Irlanda e do Reino Unido destacam
que 69,9% da incidéncia da HAP entre 2001 e 2009 foi de pacientes do sexo feminino®.
No Brasil ha uma razdo de 3,3:1 de mulheres para homens, sendo 28,7% com HAP*.
Entre as mulheres a prevaléncia € maior na terceira década e entre os homens na quarta
década de vida*'. Embora varios estudos demonstrem a maior prevaléncia de mulheres
em quase todos os subgrupos de HAP o0s mecanismos desta disparidade ainda

permanecem desconhecidos®3942.
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4. Sinais clinicos, Diagndstico e Tratamento

Os sintomas da HAP sdo inespecificos, sendo que a dispneia aos leves esforcos,
que é a manifestacdo inicial, predominante e mais frequente, pode ser confundida com
fadiga ou falta de condicionamento fisico*>. Um sintoma que deve alertar para a
gravidade da doenca é a pré-sincope e a sincope, ja que indicam baixa frequéncia
cardiaca de reserva*’. Os pacientes podem apresentar também tonturas, dor no peito,
palpitacdo, edema periférico, fadiga e fraqueza, todos acarretando limitacdo da atividade
de vida diaria®>. O agravamento do quadro clinico tem como consequéncia a faléncia
ventricular direita, podendo levar a morte stbita*. Tanto os sintomas quanto o quadro
clinico dos pacientes estéo relacionados a varias outras patologias, como as doencas de
base e a insuficiéncia vascular direita, 0 que muitas vezes torna o diagnéstico tardio*®*’.

Para o diagnostico da HAP é feita uma série de investigacdes, levando em conta
a historia clinica, exame fisico, raio X e ecocardiograma do paciente®, e para confirmar
o diagnéstico é necessaria uma cateterizacdo cardiaca direita®®. Estes varios exames
fornecem informacdes referentes a hipertrofia do ventriculo direito, dilatacdo da artéria
pulmonar e estimativa da pressdo sistélica da artéria pulmonar, entre outras analises™*.
Desta forma, € possivel classificar o grupo e subgrupo da HP, bem como o
comprometimento funcional e hemodinamico dos pacientes. A idade média do
diagnéstico é relatada entre 36 a 50 anos de idade®. No Brasil, dados de um estudo
recente mostram que a média de idade foi de 46 anos*. Apesar de a HAP poder ser
descoberta com exames de rastreamento em pacientes de alto risco, como na esclerose
sistémica, em familiares de portadores de mutacdo no gene BMPR-2 e apés
tromembolia pulmonar aguda®, esses registros mostram que o diagnéstico da HAP é
frequentemente tardio, uma vez que a maioria dos pacientes encontra-se em classe

funcional 111 ou IV¥.
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Nos ultimos anos o tratamento da HP evoluiu de maneira significativa,
promovendo uma reducdo na mortalidade, porém a HAP ainda ¢ uma doenga com
mortalidade relevante. As diretrizes médicas recomendam que, pela complexidade da
HAP, mesmo que os pacientes mantenham o acompanhamento com seu médico
assistente eles devem ser avaliados em centros de referéncia. O controle da doenca
envolve desde medidas gerais, tratamento convencional, terapia-alvo especifica até
abordagem invasiva®’.

Os pacientes com HAP utilizam na terapia convencional medicamentos néo
especificos, como bloqueadores dos canais de célcio, anticoagulantes e oxigenio
terapia>*. O desbalanco nos mecanismos vasoconstritor e vasodilatador serviram como
base para a producdo dos tratamentos atuais’, sendo as medicacdes alvo-especificas o
grande avanco no tratamento desses pacientes. Elas atuam em trés grandes vias
fisiopatogénicas da HAP: prostaglandinas, oxido nitrico e endotelinas, e seu efeito é
antiproliferativo e vasodilatador®*. O foco primordial do tratamento atual é ndo esperar
a deterioracdo clinica e sim agir precocemente, orientando a terapia por alvos
terapéuticos. Entre os alvos estéo alteragdes clinicas, como a classe funcional e sinais de
insuficiéncia do VD, varidveis hemodindmica, capacidade de exercicio e exames
laboratoriais’. O beneficio da terapia em fases iniciais tem sido comprovado por estudos
clinicos?**?, do mesmo modo que o uso da terapia combinada, atuando em Vvérias vias,
também tem sido promissor™.

As terapias intervencionistas sdo uma op¢do para pacientes que nao apresentam
resposta ao tratamento clinico. A septoplastia atrial, o transplante pulmonar ou
cardiopulmonar, suporte extracorpéreo e dispositivos de assisténcia ventricular sdo
exemplos dessas terapias™. A septostomia atrial tem indicacdo para os pacientes com

HAP avancada e que se encontram em progressao da mesma, podendo proporcionar
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melhora dos sintomas, e também da capacidade de exercicio®. Ja o transplante
pulmonar é realizado em pacientes com HAP avancada que ndo respondem a outras
terapias, entretanto tem alta mortalidade periprocedimento e sobrevida em 5 anos pior
do que a dos outros grupos transplantados>.

Mais estudos vém sendo feitos em busca de novas opcOes terapéuticas. Entre
esses estudos temos os com peptideo intestinal vasoativo inalatorio, ativadores da
guanosina monofosfato ciclica (GMPc) O6xido nitrico independentes e antagonista
receptor de prostaciclina ndo prostanoides. Em modelos animais a terapia génica vem
sendo estudada e em pacientes com HAP vém sendo avaliada a terapia com células

tronco>>®’.

Ha sempre novas terapias sendo propostas, tanto envolvendo vias
fisiopatogénicas alternativas, quanto produzindo novos farmacos para as ja conhecidas’.

Tanto a gravidade quanto o progndstico do quadro clinico do paciente estdo
associados a etiologia da hipertensdo, ao comprometimento clinico e aos parametros
avaliados pelo ecocardiograma, cateterizacdo e capacidade fisica®’. Contudo, ndo ha

duvidas de que a HAP seja uma doenca fatal e sem cura, que afeta negativamente a

qualidade de vida dos pacientes™.

5. Progndstico
O prognostico da HAP transformou-se nos udltimos anos, devido as novas
terapias empregadas. Nos resultados publicados na década de 80, sobre o
acompanhamento de uma coorte norte-americana, a sobrevida média foi de 2 anos ap0s
0 inicio dos sintomas®®. J4 em 2000, Archer e Rich mostraram uma mortalidade de
aproximadamente 15 % dentro de 1 ano, mesmo com tratamento adequado®’; e, na
andlise dos casos incidentes de um registro francés, verificou-se sobrevida em trés anos

de somente 67%°°. Outros estudos mostram que a taxa de mortalidade corresponde de
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20% a 40%, trés anos apds o diagndstico?® e no registo norte-americano REVEAL a
sobrevida foi de 57% em 5 anos®*. No Brasil os pacientes com HAP idiopatica tém
sobrevivéncia estimada de quase 74% em 3 anos™.

Os varios fatores progndsticos que variam de registro para registro, facilitam a
abordagem terapéutica, uma vez que podem atuar como metas®’. S&o incluidos como
preditores de pior progndstico a classe funcional mais elevada (111 e 1V), sobretudo se 0s
sintomas persistem apds ser iniciada a terapia especifica, menor tolerancia ao exercicio
que é verificada no teste de caminhada de seis minutos (TC6min) elevada pressdo atrial
direita, disfungéo ventricular direita significativa, evidéncias de insuficiéncia ventricular
direita, baixo indice cardiaco, aumento dos niveis plasmaticos do peptideo natriurético
cerebral e diagnéstico concomitante com a esclerodermia™®. Em contrapartida, o
diagndstico concomitante com as cardiopatias congénitas, tem uma evolu¢do mais
favoravel®?,

6. Estado Nutricional em Pacientes Pneumoldgicos

Ha algum tempo o estado nutricional tem sido associado com a funcéo
respiratOria e possui complexa interacdo com fatores genéticos e ambientais. Da mesma
forma, a composicdo corporal e o papel do indice de massa corporal (IMC) vém sendo
investigados na piora ou melhora da funcéo pulmonar®.

Os individuos com doenca pulmonar obstrutiva crénica (DPOC), que é a mais
prevalente pneumopatia, sio geralmente conhecidos por apresentarem baixo peso®.
Essa perda de peso que leva a desnutricdo ja foi relacionada com fatores progndsticos
negativos em relacdo a doenca, como menor capacidade de difusdo do pulmao e reducao
na tolerdncia ao exercicio, quando comparados com pacientes bem nutridos que

apresentavam gravidade semelhante da doenga®®’. Também hé relatos de que pacientes
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com DPOC e IMC inferior a 20 Kg/m? tém um maior risco de exacerbac¢des agudas em
comparagéo a pacientes com IMC de 20 Kg/m? ou superior®. Igualmente, observando
por um ano esses pacientes, 0s que apresentaram perda de peso foram mais propensos a
exacerbaces agudas do que aqueles que ndo a tiveram®®. Em relacéo & outra patologia
pulmonar, a fibrose cistica, a desnutri¢cdo também ¢é relacionada ao comprometimento da
funcdo pulmonar, onde paciente desnutridos tendem a apresentar um pior
funcionamento do pulmio® ™. Da mesma forma ha uma pior evolucéo clinica em
paciente com pneumonia que sao desnutridos, sendo a desnutricdo considerada um fator
preditivo independente para mortalidade nesses pacientes’*.

A desnutricdo pode ser a consequéncia de uma maior gravidade da doenca
pulmonar, mas também pode ser um fator que leva a atrofia dos musculos periféricos e
respiratorios. Ao mesmo tempo, compromete o sistema imunologico e acelera a
progressdao da doenca. Portanto, a avaliacdo do estado nutricional do paciente torna-se
uma necessidade para a detec¢do precoce do risco aumentado de desnutricdo e para
estabelecer o grau de suporte nutricional 2.

Paralelamente, devido ao aumento global de fatores de risco relacionados ao
desenvolvimento e progressdo de doencas ndo transmissiveis (DCNTS), a inter-relagédo
entre a obesidade e doencas pulmonares também vem sendo estudada. A obesidade é
conhecida por interferir em inGmeras doencas respiratérias, incluindo DPOC, asma,
apneia do sono, embolia pulmonar e sindrome de hipoventilagdo’™*. Alguns trabalhos
mostram que individuos obesos apresentam mais sintomas de dispneia e limitacdo ao
exercicio do que os individuos ndo obesos, independentemente da presenca de limitacédo
ao fluxo aéreo”™ ™. Em decorréncia da compressdo extrinseca do peito, a obesidade
provoca uma reducdo na capacidade vital, que é mais acentuada no volume de reserva

77,78

expiratoria Essa compressdo do tecido pulmonar pode levar a atelectasia,
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comprometimento da ventilacdo-perfusdo e hipoxia, sendo que a redugdo no volume de
funcionamento pulmonar leva a limitagcdo do fluxo aéreo expiratério e hiperinsuflagéo
dinamica’®®. Na asma, por exemplo, isso se agrava com o broncoespasmo®’.

Em relagdo a obesidade abdominal um grande estudo transversal de base
populacional, realizado na Francga, concluiu que essa condi¢do foi o mais forte preditor
de comprometimento da funcdo pulmonar®. Circunferéncia da cintura e relagdo cintura-
quadril também foram associadas com a funcdo pulmonar em adultos de peso normal,

com sobrepeso e obesos®*#*

, sugerindo que a distribui¢do de gordura pode ser um fator
importante no desenvolvimento e comprometimento de doencas pulmonares. No
entanto, existem dados recentes que sdo conflitantes, os quais ndo mostram esta

relacao®.

7. Estado Nutricional em Pacientes com HAP

Em relacdo ao estado nutricional de pacientes com HAP, ou mesmo com HP,
encontram-se poucos registros na literatura. A maioria dos estudos que avaliaram
fatores nutricionais é relacionado a patologias especificas que podem levar a uma maior
predisposicdo ao desenvolvimento da HAP como cardiopatia congénita, doencas do
tecido conjuntivo e infeccdo pelo HIV, do que a HAP propriamente dita.

Dentre estes, hd um estudo epidemioldgico, que demonstrou uma maior
proporcdo de individuos baixo peso ou obesos portadores desta doenca, quando
comparados a uma populacdo saudavel, embora a causa dessa disparidade seja
desconhecida. Esse mesmo estudo relata que, apesar de a probabilidade de um paciente
com HP ser obeso dependa principalmente do subtipo de HP, os fatores que influenciam
a relacdo entre obesidade e HP atualmente sdo desconhecido e exigem estudos

adicionais®. Outro estudo ndo encontrou estas diferencas, porém sugeriu que mulheres
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com HP s&o mais propensas a terem resisténcia & insulina do que mulheres saudaveis®’.
Ao mesmo tempo, modelos experimentais de HP sugerem a existéncia do paradoxo da
obesidade (menor mortalidade em animais com maior IMC), quando havia em conjunto
insuficiéncia cardiaca nos mesmos®.

Um recente estudo com um pequeno nimero de participantes (n= 8) encontrou
forte correlagdo entre os marcadores de estado nutricional, tais como IMC e pré-
albumina sérica, marcadores de congestdo de 6rgaos esplancnicos e severidade da HAP.
Os resultados desse trabalho sugerem que um pior estado nutricional pode ser um
indicador coadjuvante para a gravidade da HAP, apesar de mais estudos serem
necessarios para o estabelecimento de metas terapéuticas®. De qualquer forma, é clara a
inexisténcia de trabalhos que aprofundem o perfil nutricional de individuos que

possuam esta doenca.
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JUSTIFICATIVA

Conforme o exposto, o estado nutricional pode influenciar na piora ou na melhora
da funcdo pulmonar, acarretando maior ou menor morbimortalidade dos individuos
pneumopatas. Uma vez que as estratégias atuais de tratamento para HP sdo unicamente
farmacoldgicas e cirtrgicas, e que a literatura carece de estudos sobre nutricdo em
individuos em portadores desta doenca, a producdo de conhecimento nesta area se faz

necessaria e relevante para tratamento integral destes individuos.
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OBJETIVOS

Objetivo geral
e Investigar o estado nutricional em pacientes portadores de HP e sua

relacdo com paréametros de circulacdo pulmonar e desempenho funcional.

Objetivos especificos

e Descrever o perfil nutricional com base nos achados das avaliagfes de
antropometria, avaliacdo subjetiva global, biompedancia elétrica (BIA) e
calorimetria indireta;

e Caracteriza-los clinicamente em relacdo a historia e tratamento da doenca;

e Auvaliar pardmetros circulatorios e nivel de atividade fisica regular dos
mesmos;

e Testar possiveis correlagcdes entre estado nutricional, funcdo pulmonar e
capacidade fisica;

e Comparar diferentes métodos de estimativa de gasto energético de repouso

destes pacientes com o padrdo ouro medido por calorimetria indireta.
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Resumo

Introducdo: A hipertensdo pulmonar (HP) € caracterizada pela elevacao persistente da
pressdo vascular pulmonar e atualmente existem poucos registros na literatura em
relacdo ao estado nutricional de pacientes com esta doenga. O objetivo deste trabalho foi
investigar o estado nutricional em pacientes portadores de HP e sua relagdo com
parametros de circulacdo pulmonar e desempenho funcional. Materiais e Métodos:
Estudo transversal realizado com 34 individuos, onde foram realizadas avaliacGes
antropométricas, de desempenho fisico e circulacdo pulmonar, e questionario de
atividade fisica regular. Resultados: Os participantes apresentaram média de idade de
47,0 + 14,5 anos, IMC médio de 28,5+7,7 kg/m? entre os adultos, e de 27,65+2,68
kg/m?, entre os idosos, percentual de gordura elevado e massa muscular preservada. A
amostra apresentou os parametros de circulagdo pulmonar esperados a portadores de HP
e adequado desempenho no teste de capacidade fisica. Por analise de regressao linear foi
observada relacdo negativa entre a atividade fisica regular e o percentual de gordura
corporal. Conclusdo: Os participantes deste estudo apresentaram excesso de peso e
gordura corporal, porém com massa muscular preservada, o que parece ndo interferir na
circulacdo pulmonar dos pacientes portadores de HP, porém o excesso de gordura

corporal aparenta prejudicar a atividade fisica regular.

Palavras-chaves: estado nutricional, hipertensdo pulmonar, antropometria, capacidade

vital.

41



Abstract

Introduction: Pulmonary hypertension is characterized by persistent elevation of
pulmonary vascular pressure and currently there are few reports in the literature
regarding the nutritional status of patients with this disease. The objective of this study
was to investigate the nutritional status in patients with HP and its relationship with
with pulmonary circulation parameters and functional performance. Materials and
Methods: Cross-sectional study with 34 subjects, which were carried out
anthropometric measurements, physical performance, pulmonary circulation, and
regular physical activity questionnaire. Results: Subjects had a mean age of 47,0 + 14,5
years, mean IMC 28,5 £ 7,7 kg/m?, among the adults, and 27,65 *+ 2,68 kg/m2, among
the elderly, high body fat and preserved muscle mass. The sample presented the
parameters of pulmonary circulation expected to HP patients and adequate performance
in the physical capacity test. By linear regression analysis was observed negative
relation between regular physical activity and body fat. Conclusion: The evaluated
subjects had excess of body weight and fat, with preserved muscle mass, which does not
appear to interfere with the pulmonary circulation in patients with HP. However

elevated body fat appears to impair regular physical activity of them.

Keywords: nutritional status, hypertension pulmonary, anthropometry, vital capacity.
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Introducéo

A hipertensdo pulmonar (HP) é caracterizada pela elevagdo persistente da
pressdo vascular pulmonar, seja por aumento isolado da pressdo no segmento arterial,
ou por aumento das pressdes nos segmentos venosos e arteriais da circulacdo
pulmonar®?. A dispneia aos leves esforcos é a manifestacéo inicial® e, devido a isto, as
limitacBes no estado funcional refletem o impacto da doenca na vida do paciente, em
termos de sintomas e também acometimento de atividade fisica, sendo ambos
comprometidos em menor ou maior grau conforme a gravidade da HP*. O principal
objetivo do tratamento é o ndo agravamento da doenca, por meio de terapéutica
essencialmente medicamentosa, tratando os fendmenos associados na dilatagdo e
antirremodelacéo vascular pulmonar®®”.

Existem poucos registros na literatura em relacdo ao estado nutricional de
pacientes com HP, sendo a maioria dos estudos relacionados a situacdes especificas
como, por exemplo, hemodialise ou infecgdo por virus da imunodeficiéncia humana
(HIV)®°. Quando comparados a uma populacdo saudavel os pacientes com HP
apresentam uma maior prevaléncia de baixo peso e obesidade, sendo a causa dessa
disparidade desconhecida'®. Em modelos experimentais de HP, juntamente com
insuficiéncia cardiaca, é sugerida a existéncia do paradoxo da obesidade, onde ter
excesso de peso parece ser fator protetor contra mortalidade pelas complicacdes da
doenca™.

Apesar de pouco abordado o conhecimento do estado nutricional dos pacientes
com HP pode ser uma importante ferramenta a ser desenvolvida para o tratamento,
melhora do prognostico e qualidade de vida dos mesmos. Desta forma, o objetivo deste
trabalho foi investigar o estado nutricional em pacientes portadores de HP e sua relacdo

com parametros de circulacdo pulmonar e desempenho funcional.
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Métodos
Delineamento e amostra

Estudo transversal realizado com 34 pacientes com HP, atendidos no
ambulatério de circulagdo pulmonar de um hospital publico do sul do Brasil, entre os
meses de abril a dezembro do ano de 2015. A amostra foi definida por conveniéncia,
devido ao fato da HP ser uma doenga relativamente rara. O estudo foi projetado de
acordo com as Diretrizes e Normas Regulamentadoras de Pesquisas Envolvendo Seres
Humanos (Resolu¢do CNS/MS 466/13) e submetido ao Comité de Etica em Pesquisa da
instituicdo. Foram inclusos no estudo pacientes com diagndstico de hipertensdo arterial
pulmonar (confirmado por cateterizacdo cardiaca direita - pressdo arterial pulmonar >
25mmHg), que estivessem em tratamento medicamentoso e estaveis nos ultimos 3
meses, fizessem parte dos Grupos 1 e 4 da classificacdo de HP*? e com idade entre 18 e
70 anos. Foram excluidos aqueles que fossem portadores de insuficiéncia cardiaca
esquerda, fizessem uso de oxigénio continuo, tivessem tido infarto do miocardio ou
doenca neuromuscular nos 3 meses anteriores, tivessem histéria prévia de doenca
pulmonar e/ou apresentassem alteragdes cognitivas ou funcionais que limitem a
execucdo de algum dos testes propostos. A inclusdo no estudo sé ocorreu apds
assinatura do Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE).
Avaliacdo antropométrica e subjetiva

A avaliacdo antropométrica constou de peso, obtido em balanca antropométrica
com capacidade maxima de 150kg e graduacdo de 50g, da marca Filizola®, estatura,
medida com estadibmetro fixado em parede, com comprimento de 2m; circunferéncia
abdominal (CA) medida em cima da cicatriz umbilical, com fita métrica ndo elastica e a
espessura do musculo adutor do polegar (EMAP), obtida com uso de plicometro

cientifico Cescorf®, sendo todos os parametros aferidos por avaliador previamente
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treinado. Os pontos de corte utilizados para CA e da EMAP séo os propostos pela
Organizagdo Mundial da SaGde (1997)* e Lameu e colaboradores (2004)Y,
respectivamente. O mesmo avaliador também aplicou o instrumento de Avaliacdo
Subjetiva Global (ASG) utilizando o modelo proposto por Detsky e colaboradores
(1987)™, a fim de complementar os dados antropométricos.
Vetor de bioimpedéancia elétrica

Para a composicdo corporal e utilizou-se o aparelho de bioimpedancia elétrica
Biodynamics 450® (Biodynamics Corp. Seattle, Washington, USA), com uma corrente
alternada de 800microA e uma frequéncia de 50kHz. As medidas foram obtidas com o
paciente em decubito dorsal, descal¢co, com os membros inferiores levemente afastados
e sem objetos de metal presos ao corpo, com colocacdo de dois eletrodos na méo e dois
no pé, ambos do hemisferio direito do corpo. Os participantes foram orientados a nao
praticarem atividades fisicas e ndo consumirem alimentos e bebidas que contivessem
cafeina no dia anterior ao exame e virem em jejum alimentar de 12 horas. Foram
determinadas as medidas de percentual de gordura corporal (%GC), massa livre de
gordura (MLG) em kg, para céalculo do indice de Massa Livre de Gordura (IMLG)
obtido por MLG(kg)/Estatura(m)®. Os pontos de corte utilizados para %GC sdo os
propostos por Lohman (1992)® e para IMLG os de Franssen e colaboradores (2014)".
Avaliacdes de Circulacdo Pulmonar e Desempenho Funcional

Para determinacdo da pressdo sistélica da artéria pulmonar (PSAP), fracdo de
ejecdo do ventriculo esquerdo, diametro do ventriculo direito e presenca de derrame no
pericardio foi realizado um ecocardiograma.

A performance funcional subméxima foi determinada pelo teste de caminhada
de seis minutos (TC6min) em uma superficie previamente medida, com uma distancia

de 30m, sem suporte adicional de oxigénio, com estimulo verbal no inicio do teste®®. De
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acordo com a European Society of Cardiology (ECS)™, que baseia-se no estudo de
Sitbon e colaboradores (2002)%°, os valores obtidos neste teste estdo satisfatorios
quando acima de 380 metros. A escala de BORG foi utilizada antes e apds o TC6min
para estimar subjetivamente a dispneia e também a dor em membros inferiores do
paciente.

J& para a mensuracao da atividade fisica regular (AFreg) foi usado o questionario
do nivel de atividade fisica regular, de Neder e Nery (2003)?!, sendo que para sua
interpretacdo quanto maior a pontuagdo, que varia de 3-15, melhor o nivel de atividade
fisica do individuo.

Analise Estatistica

Os dados foram testados quanto a sua normalidade pelo teste de Shapiro-Wilk e,
sendo todos dados paramétricos, foram avaliados pelo teste de correlagdo de Pearson e
regressdo logistica no software estatistico SPSS versdo 17.0. O valor de significancia
estatistica adotado para todas as analises foi de 5% (P < 0,05), sendo os resultados
expressos em porcentagem, média e desvio-padréo, e mediana (minimo - maximo).
Resultados

Dos 34 participantes incluidos, 26 eram do sexo feminino (76,5%) e 8 do sexo
masculino (23,5%). A idade variou de 19 a 74 anos, com media de 47,0 £ 14,5 anos. O
tempo médio de diagnostico ficou em 3,1+ 1,3 anos e, de acordo com a classificacdo da
HP, 67,6% pertenciam ao grupo 1, denominado hipertensdo arterial pulmonar (HAP) e
32,4% dos pacientes pertenciam ao grupo 4 dessa patologia, denominado HP
tromboembolica crénica. O estadiamento da doenca de acordo com o escore do estado
funcional identificou 29,4% dos pacientes na classe I, 47,1% na classe 1l, 20,6% na

classe 111 e apenas 2,9% na classe funcional IV. E as medica¢fes que os pacientes mais
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faziam uso foram: Sildenafil 79,4%, Furosemida 50%, Warfarin 41,2% e Espirolactona
26,5 %

A média de IMC dentre os participantes adultos foi de 28,5+7,7 kg/m?, enquanto
a dos participantes idosos foi de 27,65+2,68 kg/m?. Antropometricamente 20,6% dos
participantes encontravam-se com sobrepeso, 35,3% eram obesos e 76,5%
apresentavam CA acima dos pontos de corte propostos. O percentual de gordura médio
apresentou-se elevado em comparacdo aos valores propostos como ideais, embora nao
tenha sido feita separacdo dos pacientes por faixa etéria, devido ao reduzido tamanho da
amostra. Da mesma forma, as médias da EMAP e do IMLG estavam igual ou acima dos
valores de referéncia, indicando que ndo ha prejuizo na massa magra destes pacientes.
Complementando estes dados, nenhum dos pacientes encontrava-se em risco nutricional
de acordo com a ASG, sendo todos considerados bem nutridos. A distribuicdo das
outras variaveis antropométricas € mostrada na Tabela 1.

As avaliagdes de circulacdo pulmonar, onde se determinou a PSAP, fracdo de
ejecdo do ventriculo esquerdo e diametro do ventriculo direito, assim como a
performance funcional submaxima avaliada pelo TC6min e escala de BORG, tém seus
valores apresentados na Tabela 2. Foi observado que 94,1% dos pacientes possuiam
PSAP e 70,6% diametro do VD maior que os valores propostos como referéncia, porém
88,2% mantinham fracdo de ejecdo do VE normal. Em relacéo a presenca de derrame no
pericardio apenas 14,7% dos pacientes apresentavam esta alteracdo. No TC6M 67,4%
dos pacientes apresentavam desempenho considerado adequado. E na escala de Borg,
52,9 % dos pacientes apresentavam pontuacdo maior em relacdo a dispneia do que em
dor nos membros inferiores e 29,4% apresentavam a mesma pontuacdo para 0s dois

quesitos.
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A pontuagdo média obtida no questionario de AFReg de 6,3+1,2, sendo tal
pontuacbes utilizada somente para correlagdes com as demais variaveis mensuradas, ja
que ndo ha ponto de corte ou classificacdo de escore para este instrumento. Varias
correlagdes fracas foram encontradas entre composicdo corporal e performance fisica,
entre composi¢do corporal e o questionario de AFReg, e entre composicdo corporal e
circulagdo pulmonar (r< 0,5, p<0,05, dados ndo mostrados). As duas correlagdes fortes
encontradas sdo em relagdo a composicéo corporal e estdo apresentadas na figura 1 e 2.
Para andlise de regressdo linear escolheu-se como variavel dependente a AFreg, pelo
seu valor de significancia em relacdo as outras variaveis estudadas, sendo definida como
variavel independente o0 %GC. Esta analise mostrou que para cada 1% a mais no %GC

diminui-se 0,052 pontos na AFreg (B=-0,052, p=0,006, p=-0,494).

Discusséo

Este estudo avaliou e caracterizou o estado nutricional de pacientes com HP,
sendo a amostra estudada composta majoritariamente por mulheres adultas, pertencentes
a0 grupo 1 da HP e com predomindncia das classes funcionais | e II.
Antropometricamente mais da metade dos pacientes apresentavam excesso de peso e
mais de dois tercos apresentavam CA acima dos pontos de corte propostos. De forma
geral, 0 %GC também esteve acima dos considerados ideais, corroborando os demais
dados antropométricos. Esse conjunto de medidas aponta para um maior risco
cardiovascular nestes pacientes, uma vez que ja é evidente o papel do excesso de peso,
maior gordura corporal e circunferéncia abdominal aumentada nestas doencas®*%.
Complementarmente, por meio da EMAP e do IMLG pode-se constatar que a populacédo

estudada ndo apresentava déficit de massa muscular.

Diferente do perfil do pneumopata classico — emagrecido e desnutrido — o
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pneumopata com HP parece apresentar um fenétipo semelhante & grande parte da
populacdo atual — sobrepeso e obesa — caracteristica que também estd cada vez mais
presente em pacientes com doenca pulmonar obstrutiva crénica (DPOC)*. Assim como

em nosso estudo, Burger et al.*®

também encontraram uma frequéncia aumentada de
obesidade nos pacientes com HAP. Este perfil antropométrico diferenciado possui
algumas hipoteses, como a de que essa populacdo apresente sindrome metabdlica e que
a mesma possa ser um fator que debilite a funcdo pulmonar®®?. Esta possibilidade
corrobora 0 observado por Zamanian et al.(2009)?, onde uma amostra de mulheres com
HAP apresentava maior prevaléncia de resisténcia a insulina, comparado a populacéo
geral de mulheres, sendo ainda mais prevalente nas mulheres obesas com HAP. Outro
fator que pode estar associado com este perfil antropométrico de excesso de peso € uma
possivel capacidade de exercicio diminuida’®, a qual foi constatada por meio do
questionario de atividade fisica regular. Um estudo que avaliou a musculatura periférica
de pacientes com HAP encontrou significativa mudanca morfologica e funcional no
musculo quadriceps dos mesmos, sugerindo que essas anormalidades dos madsculos
periféricos podem estar influenciando na fisiopatologia do exercicio em pacientes
portadores de HAP?.

Apesar de mais estudos serem necessarios para o estabelecimento de metas
terapéuticas, a importancia do estado nutricional nos pacientes com HP comecgou a ser
mostrada recentemente, como no trabalho de Akika Kayamoto et. al., (2015)? feito com
um pequeno namero de participantes (n= 8), onde se encontrou forte correlacdo entre
IMC e pré-albumina sérica com marcadores de congestdo de 6rgdos esplancnicos e
severidade da HAP, sugerindo que um pior estado nutricional pode ser um indicador
coadjuvante para a gravidade da doenca. Em comparacdo aos nossos achados vemos

que o0s pacientes desse estudo eram idosos (62,4+2,4 anos) e na sua maioria eutréficos
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com tendéncia a desnutricdo segundo o IMC (22,1+2,1 Kg/m?), enquanto os avaliados
neste trabalho sdo adultos e apresentam excesso de peso.

Em relacdo a circulagdo pulmonar, avaliada através do ecocardiograma, nossos
avaliados apresentavam resultados consistentes para portadores de HP?. A performance
funcional, avaliada através da distancia percorrida no TC6min, foi considerada
indicativa de bom prognéstico?®. No questionério que avaliou a atividade fisica foi
observado o baixo nivel de atividade fisica regular desses pacientes, 0 mesmo ja
mostrado em outros estudos com outras doencas pulmonares®*3.

Considerando todos os fatores nutricionais investigados fortalece-se a premissa
de que a avaliacdo nutricional ajuda na compreensdo e tratamento das doencas
pulmonares®*%, Nesse sentido, é sabido que ganho de peso até uma faixa adequada esté
relacionado com alteracdes positivas da funcdo pulmonar, eficiéncia respiratoria e
menor mortalidade®**°. Entretanto, o excesso de peso deve ser evitado, uma vez que ha
indicios de que individuos obesos apresentam mais sintomas de dispneia e limitacdo ao
exercicio do que os individuos ndo obesos, independentemente da presenca de limitacao
ao fluxo aéreo®**". Resta, porém, saber onde exatamente termina este fator protetor do
peso excedente e onde comega 0 excesso considerado prejudicial, jA que os parametros
de IMC para a populacdo saudavel ndo se aplicam da mesma forma aos pneumopatas,
devido a correlacdo negativa existente entre IMC e mortalidade presente nestes
individuos®®,

O presente estudo apresenta como limitacdo principal o modesto tamanho da
amostra, devido a raridade da doenca. Outra limitacdo atrelada a amostra é que por se
constituir de pacientes ambulatoriais e de menor classe funcional (menos graves), 0s

mesmos apresentavam em bom estado nutricional e clinico, traduzindo um perfil clinico

especifico e diferente do que se esperaria de pacientes hospitalizados e/ou de classe
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funcional 1V. Apesar dos achados deste estudo, ndo é possivel fazer relagdes de causa e
efeito por tratar-se de um estudo transversal, sendo necessérios estudos de
acompanhamento para que sejam Vviaveis tais associagdes.

Desta forma, concluimos que o pneumopata com HP parece apresentar um
fendtipo nutricional semelhante a grande parte da populacdo atual — sobrepeso e obesa —
com auséncia de desnutricdo e sem déficit de massa muscular, diferente do pneumopata
classico. As caracteristicas nutricionais apresentadas parecem ndo influenciar nas
medidas de circulacdo pulmonar dos portadores de HP, porém o excesso de gordura

corporal aparenta prejudicar a atividade fisica regular dos mesmos.
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Tabela 1: Caracterizacdo antropométrica dos pacientes com HP (n=34).

Sexo Masculino Sexo Feminino Valor de Referéncia

CA (cm) 103,84+22,33 94,5+13,6 M < 94!
F < 80"
EMAP (mm) 14,6+2,5 10,3+2,5 M= 12,5
F=10,5
GC (%) 25,2+7,7 33,745,3 M (ideal) = 15%°

F (ideal) = 23%°
IMLG (Kg/m?) 21,5+4,3 18,3%3,2 M > 16*

F>15*

CA: circunferéncia abdominal; EMAP: masculo adutor do polegar; GC: gordura
corporal; IMLG: indice de massa livre de gordura; HP: hipertensdo pulmonar; M: sexo
masculino; F: sexo feminino; Dados expressos em média+desvio padrdo. * pontos de
corte para CA; 2 pontos de corte para EMAP; ® pontos de corte para GC; * pontos de
corte de IMLG; " sem ponto de corte estabelecido para populacio brasileira. As
referéncias dos pontos de corte das variaveis estudadas estdo descritas na secéo
Materiais e Métodos.
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Tabela 2: Avaliacbes de circulacdo pulmonar e desempenho funcional dos

pacientes com HP (n=34).

Sexo Masculino  Sexo Feminino Valor de Referéncia

PSAP 74,6+30,6 75,8£29,2 <40 mmHg
Fracdo de Ejecéo do VE 62,418,1 66,7£7,6 53a77%

Diametro do VD 3,3+0,5 3,3+1,1 0,8a2,6cm
TC6min (% do previsto) 464,9+87,5 407,3+116,2 >380m
Borg Inicial Dispneia 0 (0-0) 0 (0-0) 0-10
Borg Final Dispneia 4,5 (0-8) 3(0-9) 0-10
Borg Inicial Dor em MI 0 (0-0) 0(0-1) 0-10
Borg Final Dor em MI 4 (0-7) 0 (0-9) 0-10

HP: hipertensdo pulmonar; PSAP: pressdo sistlica da artéria pulmonar; VE: ventriculo
esquerdo; VD: ventriculo direito; TC6min: teste de caminhada de seis minutos; MI:
membros inferiores. Dados expressos em médiatdesvio padrdo ou mediana (minimo-
maximo).
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Figura 1. Correlagdo em relacdo a composi¢ado corporal.
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IMC: indice de massa corporal. MLG: massa livre de gordura. Correlacdo: r=0,775 p<
0,01.
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Figura 2. Correlagdo em relacdo a composi¢do corporal.
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Resumo

Introdugdo: Em pacientes pneumopatas o0 estado nutricional € um preditor
independente de morbidade e mortalidade e o gasto energético pode ser influenciado
fortemente pela doenga pulmonar. Neste sentido, a determinagdo das necessidades
energéticas € fator essencial para sucesso da terapia nutricional nestes pacientes, embora
ndo haja recomendagdo especifica de como fazé-la. Sabendo que a calorimetria indireta
(CI) é o padréo ouro para este fim, o objetivo deste trabalho foi comparar os resultados
do gasto energético em repouso (GER) estimados por diferentes métodos com o0s
obtidos por CI, em pacientes com hipertensdo pulmonar. Materiais e Métodos: Estudo
transversal (n=34) com estimativa do GER por meio de bioimpedencia elétrica (BIA) e
das equacOes preditivas de Harris-Benedict, FAO/OMS, I0M, Cunningham e Katch e
McArdle, além da medida por Cl. Resultados: A amostra foi constituida de 76,5%
participantes do sexo feminino, com idade média de 47,0 + 14,5 anos. As medidas
obtidas por CI se correlacionaram de maneira forte com todas as outras formas de
mensuracdo do GER, porém apresentando valores médios mais elevados: CI
1750,8+434,3 kcal, BIA 1549+417,8 kcal, Harris-Benedict 1493,1+337 kcal,
FAO/OMS 1536,1+345 kcal, IOM 1457,1+293,2 kcal, Cunningham 1597,3+292,3 kcal
e Katch e McArdle 1447,7+287 kcal. Na analise de concordancia entre os metodos foi
observado um viés clinicamente significativo de ~200kcal a menos em todos 0s
métodos de estimativa, quando comparados a Cl. Conclusdo: Embora haja uma
correlacdo forte entre os métodos de estimativa do GER e a Cl, eles ndo apresentaram
concordancia com esta. Todos os métodos de estimativa subestimaram em ~200kcal a
necessidade energética nos pacientes portadores de hipertensdo pulmonar avaliados,

sendo a equacdo de Cunningham a que apresentou menor diferenca.

Palavras-chaves: metabolismo energético, hipertensdo pulmonar, calorimetria indireta.
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Abstract

Introduction: In pulmonary patients the nutritional status is an independent predictor of
morbidity and mortality and the energy expenditure can be influenced strongly by lung
disease. In this regard, the determination of energy needs is an essential factor for
success of nutritional therapy in these patients, although there is no specific
recommendation on how to do it. Knowing that indirect calorimetry (IC) is the gold
standard for this purpose, the objective of this study was to compare the results of the
resting energy expenditure (REE) estimated by different methods with those obtained
by IC in patients with pulmonary hypertension Materials and Methods: Cross-
sectional study (n = 34) about REE estimative by electrical bioimpedance (BI) and the
predictive equations of Harris-Benedict (HB), FAO/WHO, Institute of Medicine (IOM),
Cunningham and Katch-McArdle. Results: The sample consisted of 76,5% female
participants and 23,5% male, mean age 47,0 £ 14,5 years. The measurements obtained
by IC correlated very strongly with all other forms of estimation of REE, but showing
higher values: IC 1750,8 £ 434,3 kcal, Bl 1549 + 417,8 kcal, HB 1493,1 + 337 kcal,
FAO/WHO 1536,1 * 345 kcal, IOM 1457,1 £ 293,2 kcal, Cunningham 1597,3 + 292,3
kcal and Katch-McArdle 1447,7 + 287 kcal. In concordance analysis between methods
was observed clinically significant bias of ~200 kcal less in all estimation methods
when compared to Cl. Conclusion: Although there is a strong correlation between REE
estimative methods and Cl, there was no concordance between them. All estimative
methods underestimated about 200 kcal of energy needs in patients with pulmonary

hypertension evaluated, being the Cunningham equation the one with lowest difference.

Keywords: energy metabolism, pulmonary hypertension, calorimetry indirect.
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Introducéo

O gasto energético em basal (GEB) é a energia necesséria para manter 0s
processos fisioldgicos de repouso absoluto e estado de jejum® e, para um bom
funcionamento do organismo, é preciso que a ingestdo energética seja suficiente para
atendé-lo>. O gasto energético de repouso (GER) compreende a medida do gasto
energético em condi¢cdes semelhantes ao do GEB, tendo como principal diferenca que
sua medida € realizada ap6s o deslocamento do individuo até o local do exame. O GER
tende a ser de 10 a 20 % maior do que 0 GEB, e ambos sé@o influenciados pela idade,
sexo e composicéo corporal do individuo avaliado®.

O GER pode ser estimado de forma direta ou indireta. A forma direta consiste na
medida de trocas de calor entre 0 organismo e o meio ambiente, chamada de
calorimetria direta. Enquanto que a indireta pode ser obtida a partir do consumo de
oxigénio e producdo de dioxido de carbono, chamada calorimetria indireta (CI), ou por
agua duplamente marcada, que consiste na ingestdo de agua que contém isOtopos
estaveis de hidrogénio e oxigénio, onde a diferenca entre as taxas de eliminacdo servem
como base para o calculo do GER*”. Devido a dificuldade e alto custo para se realizar
essas mensuracdes na pratica clinica, equacbes preditivas foram desenvolvidas,
baseadas em modelos de regressdo e validadas contra algum método indireto, sendo
uma maneira duplamente indireta de determinar o GER®. O conhecimento desta variavel
é essencial para o planejamento adequado da terapia nutricional tanto para individuos
saudaveis, quanto para doentes, a fim de evitar os maleficios causados pela falta ou
excesso de alimentacéo’.

Em pacientes pneumopatas, em que o estado nutricional é um preditor
independente de morbidade e mortalidade, e onde o gasto energético pode ser

influenciado fortemente pela doengca pulmonar, este cuidado se faz ainda mais
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relevante®. No séo de nosso conhecimento estudos que tenham mensurado o GER em
individuos com hipertensdo pulmonar (HP) de forma comparativa. Desta forma, o
objetivo deste trabalho foi comparar os resultados do GER estimados por diferentes

métodos comparados aqueles obtidos por meio de CI.

Métodos
Delineamento e amostra

Estudo transversal realizado com 34 pacientes com HP, atendidos no
ambulatério de circulagdo pulmonar de um hospital pablico do sul do Brasil, entre os
meses de abril a dezembro do ano de 2015. A amostra foi definida por conveniéncia,
devido ao fato da HP ser uma doenca relativamente rara. O estudo foi projetado de
acordo com as Diretrizes e Normas Regulamentadoras de Pesquisas Envolvendo Seres
Humanos (Resolu¢do CNS/MS 466/13) e submetido ao Comité de Etica em Pesquisa da
instituicdo. Foram incluidos pacientes com diagnostico de hipertensdo arterial pulmonar
(confirmado por cateterizacdo cardiaca direita - pressdo arterial pulmonar > 25mmHg),
que estivessem em tratamento medicamentoso e estaveis nos Ultimos 3 meses, fizessem
parte dos Grupos 1 e 4 da classificacdo de HP® e com idade entre 18 e 70 anos. Foram
excluidos aqueles que fossem portadores de insuficiéncia cardiaca esquerda, fizessem
uso de oxigénio continuo, tivessem tido infarto do miocardio ou doenca neuromuscular
nos 3 meses anteriores, tivessem historia prévia de doenca pulmonar e/ou apresentassem
alteracdes cognitivas ou funcionais que limitem a execucdo de algum dos testes
propostos. A inclusdo no estudo s6 ocorreu apds assinatura do Termo de Consentimento

Livre e Esclarecido (TCLE).

Protocolo de avaliacdo
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Cl e bioimpedancia elétrica (BIA)

A CI foi realizada por meio do aparelho Oxycon Pro (Oxycon Pro, VIASYS,
Healthcare GmbH, Jaeger, Germany) enquanto para realizacdo da BIA utilizou-se o
aparelho Biodynamics 450® (Biodynamics Corp. Seattle, Washington, USA), com uma
corrente alternada de 800microA e uma frequéncia de 50kHz. Para ambas as medidas 0s
participantes foram orientados a ndo praticarem atividades fisicas, ndo consumirem
alimentos e bebidas que contivessem cafeina no dia anterior ao exame e virem em jejum
alimentar de 12 horas.

Na CI as medidas foram obtidas com o paciente em decubito dorsal, durante 35
minutos, sendo que o0s 5 primeiros minutos foram para as estabilizacdes dos gases, ndo
sendo englobados na analise final dos valores. Para a BIA as medidas foram obtidas
com o paciente em decubito dorsal, descalco, com os membros inferiores levemente
afastados e sem objetos de metal presos ao corpo, com colocacéo de dois eletrodos na
méo e dois no pé, ambos do hemisfério direito do corpo.

Antes da realizacdo de ambas as avaliagcdes, aferiu-se o peso, em balanca
antropomeétrica com capacidade maxima de 150kg e graduacdo de 50g, da marca
Filizola®, e a estatura, em estadiémetro fixado em parede, com comprimento de 2m.
Equac0es preditivas

Para comparacdo com os resultados obtidos por CI e BIA, foram utilizadas
equac0es preditivas conforme o quadro abaixo:

Quadro 1. Equacbes preditivas do GER comparadas com CI

Harris-Benedict™

Mulheres (Kcal): 655 + 9,56 x peso + 1,85 x altura — 4,68 x idade

Homens (Kcal): 66,5 + 13,75 x peso + 5,0 x altura — 6,78 x idade

FAO/OMSH

Mulheres (Kcal):
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Idade 10-18 anos: 12,2 x peso+746
Idade 18-30 anos: 14,7 x peso +496
Idade 30-60 anos: 8,7 x peso +829
Idade >60 anos: 10,5 x peso +596

Homens (Kcal):

Idade 10-18 anos: 17,5 x peso +651
Idade 18-30 anos: 15,3 x peso +679
Idade 30-60 anos: 11,6 x peso +879
Idade >60 anos: 13,5 x peso +487

IOM"™
Mulheres (Kcal):[247 — (2,67 x Idade] + [401,5 x Estatura] + [8,6 x Peso]

Homens (Kcal): [293 — (3,8 x Idade] + [456,4 x Estatura] + [10,12 x Peso]

Cunningham™

Mulheres e Homens (Kcal): 500 + ((massa magra em Kg) x 22)

Katch & McArdle'

Mulheres e Homens (Kcal): [(massa magra em Kg) x 21,6] + 370

Analise Estatistica

Os dados foram testados quanto a sua normalidade pelo teste de Shapiro-Wilk e,
sendo todos dados paramétricos, foram avaliados pelo teste de correlacdo de Pearson,
teste ANOVA para medidas repetidas e feita uma andlise de concordancia entre
métodos (Bland Altman). Os softwares estatisticos utilizados foram o SPSS versdo 17.0
e RStudio. O valor de significancia estatistica adotado para todas as analises foi de 5%
(P <0,05).
Resultados

A amostra avaliada foi composta por 76,5% individuos do sexo feminino e
23,5% do sexo masculino, com idade média de 47,0 £ 14,5 anos e IMC médio de
28,5+7,7, para 0s participantes adultos, e 27,65+2,68 kg/m? para os idosos.

Os valores de CI se correlacionaram de maneira forte com todas as outras formas
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de mensuracdo do GER: CI x BIA (r=0,881, p<0,001), CI x Harris Benedict (r=0,818,
p<0,001), ClI x FAO/OMS (r=0,829, p<0,001), Cl x IOM (r=0,848, p<0,001), CI x
Cunningham (r=0,878, p<0,001) e CI x Katch e McArdle (r=0,878, p<0,001) (Figura 1),
porém estes mesmos valores estando mais elevados comparados aos demais. Na Tabela
1 sdo mostradas as médias e desvios padrdo do GER por cada método, e as diferencas
entre Cl e os métodos de estimativa. A diferenca média entre a Cl e os demais métodos
foi de, aproximadamente, 200 Kcal a menos.

A Figura 2 mostra os gréficos do teste de Bland-Altman, utilizado para avaliar
concordancia entre métodos. Na visualizacdo grafica sdo plotadas as diferencas
individuais entre os valores revelados a partir dos dois protocolos, em funcdo das
médias dos valores obtidos pelos métodos. A concordancia é verificada quando na
maioria dos casos os valores se apresentam distribuidos aleatoriamente proximos de
zero. Os resultados do presente estudo mostram que, apesar de se correlacionarem, nao
h& concordancia entre 0 GER medido por CI e os estimados pelos outros métodos

analisados.

Discusséo

A amostra foi composta majoritariamente por mulheres, adultas e
antropometricamente com excesso de peso corporal. A Cl, método padrdo ouro na
avaliacdo do GER, foi a mensuracdo com a média mais alta, quando comparada com
todos os outros métodos duplamente indiretos. Sua correlacdo com os demais foi forte,
porém sua concordancia apresentou diferencas clinicamente relevantes, uma vez que
subestimaram a necessidade energética em mais de 10% do valor total obtido por CI. A
média de diferenca entre a Cl e os demais parametros de mensuracéo foi de ~200 Kcal,

sendo que o protocolo de Cunningham e a BIA apresentaram a menor diferenca em
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relacdo a Cl, e o protocolo de Katch e McArdle e IOM a maior discrepancia.

Quando dois métodos sdo iguais, correlagdo e concordancia entre eles sdo
comprovadas. Essa comparagdo é vantajosa quando é possivel escolher um método de
maior facilidade de aplicacdo e custo reduzido. O teste de correlacdo de Pearson é
amplamente utilizado para analisar associacdo entre dois métodos, porém Bland e
Altman alegam que este teste mede somente a forga da relacdo entre os métodos e ndo a
concordancia entre eles™. Tal divergéncia foi constatada, uma vez que os métodos
avaliados apesar de se correlacionarem fortemente, ndo apresentam concordancia, nao
sendo possivel assim alegar igualdade entre as técnicas de mensuracdo do GER. A
estimativa que melhor se correlacionou com a CI foi a equagéo preditiva proposta por
Cunningham (1980)*. Essa equacdo leva em consideracdo a massa muscular do
individuo e é comumente utilizada para estimar o gasto energético de atletas™®.

Existem algumas limitagcdes neste estudo. Uma delas € o pequeno tamanho da
amostra analisada. Outra limitacdo possivel é a falta de um grupo controle, que possa
demonstrar se 0 GER de pacientes portadores de hipertensdo pulmonar seja mais
elevado quando comparado com individuos saudaveis.

Na amostra estudada a Cl apresenta valores superiores de GER quando
comparada com os demais métodos e, apesar de se correlacionarem fortemente, ndo ha
concordancia destes valores com os outros métodos avaliados. Dessa forma, conclui-se
que as equacdes preditivas e a BIA subestimam a necessidade energética de pacientes
portadores de hipertensdo pulmonar, sendo a equacdo de Cunningham a que apresentou

menor diferenca.
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Figura 1. Correlacéo entre a calorimetria e as demais mensuracgdes do GER.
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Tabela 1. Valores medios de GER encontrados e diferenca entre a calorimetria e os
demais métodos de mensuracgdo do GER.

Medias+ DP  Média da DP da Significancia
Diferenca diferenga

Cl 1750,8+4343 -
BIA 1549,1+417,8 201,7 208,1 ,000
Harris Benedict 1493,1+337 257,7 250,5 ,000
FAO/OMS 1536,1+345 214,6 243,3 ,000
IOM 1457,14+293,2 293,6 242,2 ,000
Cunningham 1597,3+292,3 153,5 226,2 ,008
Katch e McArdle 1447,.7+287 303,4 228,3 ,000

GER: gasto energetico em repouso; BIA: bioimpedancia elétrica; DP: desvio padréo;
Ajustado para multiplas comparagdes por Bonferroni.
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CONCLUSOES
Com base nos resultados do presente estudo, conclui-se que os pacientes com

hipertensdo pulmonar avaliados apresentam excesso de peso, sem desnutri¢do ou déficit
de massa muscular. Parte disso se deve ao fato de serem pacientes com um perfil de
tratamento ambulatorial e que encontram-se, em sua maioria, nos primeiros estagios da
classe funcional da doenca (I e Il). As caracteristicas nutricionais apresentadas parecem
ndo influenciar nas medidas de circulacdo pulmonar destes pacientes, porém o excesso
de gordura corporal aparenta prejudicar a atividade fisica regular dos mesmos. Em
relacdo ao gasto energético de repouso, foi constatado que as equacgdes preditivas e a

bioimpedancia elétrica subestimam a real necessidade energética destes individuos.
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CONSIDERACOES FINAIS

O presente trabalho é um dos primeiros estudos a ter avaliado o estado
nutricional de pacientes pneumopatas portadores de hipertensdo pulmonar. Trazendo
conjuntamente dados em relacdo ao desempenho funcional desses mesmos pacientes,
assim como a comparacéo entre diferentes métodos de estimativa do gasto energético de
repouso. Por tratar-se de uma doenca relativamente rara nossa amostra ficou aquém da
idealmente prevista. Da mesma forma, apesar de relagcdes terem sido demonstradas, é
necessario estudos de acompanhamento para que seja viavel visualizar correlacdo de
causa e efeito.

Pretendemos para o futuro avaliar os dados dos registros alimentares e
parametros bioquimicos dos nossos participantes, tendo assim informacbes de sua
qualidade alimentar. Com esses novos dados possivelmente novas relagdes poderdo ser
tracadas, promovendo uma compreensdo mais ampla do estado nutricional dos pacientes

com hipertensdo pulmonar.
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ANEXOS

ANEXO 1 - AVALIACAO SUBJETIVA GLOBAL (ASG)

Cdédigo Identificador: Género: Data:

Avalia gio subjetiva glohal do estadonutricional
(Selecione a categoria apropriada com ur X ou entre cotn valor mmérico onde indicado por “#7)
A, Historia
1. Alteragdo nopeso
Perda total nos dltim os 6 teses total = # kg, %perda=#

Alteracio ras dltim as duas sem atias: A et ger alteracio dimitnai;io.

2. Alterscdonaingestio dimentar
setn alteragio

alterada duracio = # SETH ALAS,

_ tipe dietastldasub-dtima  dietaliqudacompleta  lgwidoshipocallricos  itatdgdo.
3. Bintomas gasttirdestina s (que persistatn por > 2 semanag)
nentni tduses wiitmitos diarréla  anorexia
4. Capacidade funcional

set dshungio (capacidade completa)

_ disfunedo  dwaglo=#  semanas
_ tipe trabdhe sob-dtimo  smbulabétic  acamade
5. Doengae suarelapdo com necessidades nutricionals
Diagndstico primdrio
(especificar)
Dematda metabdlica (stresd):  sem o sress  baiwoosttess  sressmoderado  stress elevado,

B. Exame Fisico (para cada categori, esp ecificar: 0= normal, 1+ = leve, 2+ = moderada, 3+ = grave).
# perda de gordura suboutines (ticeps, torar)
# perdamusoul ar { qpadiiceps, deltdide)

#  edematornozelo
#  edema sacral
#_ agoite
C. Avaliagio subjetiva ghbal (selecione uma)
A =tem rodrido

B = moderadam erde (ou suspeita de sef) destotrida

[0 = gravem ente desttrido



ANEXO 2 —- QUESTIONARIO DO NiVEL DE ATIVIDADE FISICA REGULAR

Cadigo Identificador:
Género: Data:

RESPONDA AS QUESTOES ABAIXO, CONFORME O QUE SE PEDE,
DESCREVENDO OU CIRCULANDO UMA DAS OPCOES:

| A) OCUPAGCAO

P1) Quial sua principal ocupacao? (descrever):

a) Trabalho em escritério, motorista, vendas, lecionando, estudando, em casa, medico/
paramédico, outra profissao de nivel universitario, seguranca.

b) Trabalho fabril, encanador, carpinteiro, serralheiro, mecénica.
c) Construcao civil, pedreiro, marceneiro, carregador.

P2) No trabalho, o (a) Sr (a) se senta:
a) nunca

b) raramente

c) algumas vezes

d) freqlientemente

e) sempre

P3) No trabalho, o (a) Sr(a) fica de pé:
a) nunca

b) raramente

c) algumas vezes

d) freqlientemente

e) sempre

P4) No trabalho, o (a) Sr (a) anda:
a) nunca

b) raramente

c) algumas vezes

d) freqlientemente
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e) sempre

P5) No trabalho, o (a) Sr(a) carrega objetos pesados:
a) nunca

b) raramente

c) algumas vezes

d) muito freqlientemente

e) sempre

P6) Depois do trabalho, o(a) Sr(a) se sente fisicamente cansado(a):
a) nunca

b) raramente

c) algumas vezes

d) muito freqlientemente

e) sempre

P7) No trabalho, o(a) Sr(a) se esforca a ponto de suar:
a) nunca

b) raramente

c) algumas vezes

d) freqlientemente

e) muito frequentemente

P8) Em comparacdo com outras pessoas do seu convivio e da mesma idade, o(a)
Sr(a) acha que seu trabalho é fisicamente:

a) muito mais leve

b) mais leve

c) da mesma intensidade
d) mais intenso

e) muito mais intenso

| B) ESPORTES

P9) O(a) Sr( a) pratica algum esporte: SIM () NAO ()
P9a) No caso de resposta afirmativa:

INTENSIDADE

Qual esporte pratica mais freqiientemente:
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a) bilhar, boliche, vela, outro esporte sem deslocamento corporal ativo
b) ciclismo, danca, natacéo, ténis, volei, caminhada
c) basquete, boxe, futebol, canoagem, ginastica, corrida, musculacéo

TEMPO
Quantas horas por semana:
a) <1h
b) 1-2h
c) 2-3h
d) 3-4h
e) >4h

PROPORCAO
Quantos meses por ano:
a) <1
b) 1-2
c) 4-6
d)y 7-9
e) >9

P9b) O Sr(a) pratica um segundo esporte:
a) bilhar, boliche, vela, outro esporte sem deslocamento corporal ativo
b) ciclismo, danca, natacdo, ténis, volei, caminhada

c) basquete, boxe, futebol, canoagem, ginastica, corrida, musculacao

TEMPO
Quantas horas por semana:
a) <1h
b) 1-2h
c) 2-3h
d) 3-4h
e) >4h

PROPORCAO
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Quantos meses por ano:
a) <1
b) 1-2
c) 4-6
d)y 7-9
e) >9

P10) Em comparac¢do com outras pessoas de seu convivio e de mesma idade, o (a)

Sr(a) acha que sua atividade durante o lazer é:
a) muito menor

b) menor

c) da mesma intensidade

d) maior

€) muito maior

P11) Durante o lazer, o(a) Sr(a) se esforco a ponto de suar:

a) nunca

b) raramente

c) algumas vezes

d) freqlientemente

e) muito frequentemente

P12) Durante o lazer, o(a) Sr(a) pratica esportes:
a) nunca

b) raramente

c) algumas vezes

d) freqlientemente

e) muito frequentemente

| C) LAZER

P13) Durante o lazer, o(a) Sr(a) se exercita:
a) nunca

b) raramente

c) algumas vezes

d) freqlientemente
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e) muito frequentemente

P14) Durante o lazer, o(a) Sr(a) anda a pé:
a) nunca

b) raramente

c) algumas vezes

d) frequentemente

e) muito frequentemente

P15) Durante o lazer, o(a) Sr(a) anda de bicicleta:

a) nunca

b) raramente

c) algumas vezes

d) frequentemente

e) muito frequentemente

P16) Quantos minutos por dia, habitualmente, o(a) Sr(a) anda a pé ou de bicicleta,

indo e voltando do trabalho, escola ou compras:
a) <5 minutos

b) 5-15 minutos

¢) 15-30 minutos

d) 30-45 minutos

e) 45 minutos
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APENDICE

APENDICE A- TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO
(TCLE)

Avaliagdo nutricional de pacientes com hipertensdo pulmonar e sua relagdo com

parametros funcionais.

Vocé esta sendo convidado (a) para participar como voluntario nesta pesquisa, que
tem por objetivo investigar o estado nutricional de pacientes com hipertensdo arterial
pulmonar (HP) e qual sua relagdo com a doenca e qualidade de vida. A HP é um
problema de salde que afeta a capacidade respiratéria, podendo causar fadiga, dores no
peito, tontura e perda subita e transitoria da consciéncia. Porém ainda ndo se sabe se
existe alguma relagdo entre a HP e o estado nutricional do paciente que desenvolve este
problema de saude, por isso gostariamos de avalia-lo. Se vocé aceitar participar, 0s

procedimentos envolvidos no estudo séo:

12 VISITA (dia da sua consulta médica): vocé devera vir em jejum e assinar esse
termo — se concordar em participar do estudo — e vamos fazer suas medidas de peso,
altura e bioimpedancia elétrica, para saber o quanto vocé tem de gordura e massa
muscular. Além dessa avaliacdo vamos medir seu gasto de energia em repouso e para
isso vocé precisara ficar deitado em uma maca, respirando normalmente atraves de uma
mascara respiratéria, durante 35 minutos. Por fim, vamos explicar como preencher um
questionario de qualidade de vida e outro questionario de atividade fisica regular.

Entraremos em contato telefonico para preenchermos 3 registros alimentares.

22 VISITA (dia em que vocé deverd comparecer ao HCPA para realizar seu teste de

caminhada de seis minutos e sua espirometria conforme a rotina de sua avaliacéo).

Todas essas avaliacbes poderdo causar a vocé algum desconforto, tais como:
cansaco, falta de ar, tontura, palpitacdo no peito, dor de cabeca ou de ouvido, nusea,
dor na musculatura das pernas ou suor, mas que passara em poucos minutos. VVocé
estara sempre sendo monitorado e acompanhado por um médico, um fisioterapeuta ou

um nutricionista em cada uma das avaliagdes. Se vocé tiver qualquer desses sinais,
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deverd falar imediatamente ao profissional que o estd acompanhando. Como beneficio
vocé terd uma avaliagdo completa do seu estado nutricional e capacidade fisica, que
contribuirdo para o monitoramento da sua doenga, na escolha do seu tratamento e nas
orientagdes para que vocé tenha uma melhor qualidade de vida.

A participacdo no estudo é totalmente voluntaria, sendo que o seu consentimento
do estudo pode ser retirado a qualquer momento e a ndo participacdo ou desisténcia ndo
implicard em nenhum tipo de prejuizo a vocé, da mesma forma que vocé ndo tera
nenhum custo referente aos procedimentos envolvidos.Os pesquisadores se
comprometem em manter a confidencialidade dos dados de identificacdo pessoal dos
participantes e os resultados serdo divulgados de maneira agrupada, sem a identificacdo
dos individuos que participaram do estudo.

Todas as duvidas poderdo ser esclarecidas antes e durante o curso da pesquisa,
através do contato com a pesquisadora responsavel Prof® Dra Carolina Guerini de
Souza, da Universidade Federal do Rio Grande do Sul e do Servico de Nutri¢do,
localizado no térreo do Hospital de Clinicas de Porto Alegre, fone (51) 33598183 ou
com o Comité de Etica em Pesquisa (CEP) do Hospital de Clinicas, que é avaliador
deste trabalho, no fone (51) 3359-7640, de segunda a sexta-feira das 8 as 17 horas.

Este documento terad duas vias, sendo uma delas entregue a vocé e outra mantida

pelo nosso grupo de pesquisa.

Eu, )

aceito participar do projeto citado acima, voluntariamente, apds ter sido devidamente

esclarecido e informado sobre a pesquisa, 0s procedimentos nela envolvidos, assim

como 0s possiveis riscos e beneficios.

Nome do participante
Assinatura

Nome do pesquisador
Assinatura

Local e data:
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APENDICE B - INSTRUMENTO DE COLETA DE DADOS

Cddigo Identificador: Género:
Data de Nascimento: Idade:

Telefones:

Profissao:

Escolaridade:

Estado civil: Mora com:

Tempo de diagndstico:

Patologias associadas:

Fumante ? Quantos cigarros/dia?

Se parou, ha quanto tempo?

CRITERIOS DE INCLUSAO
HAP CLASSIFICACAO NICE (FRANCA) 2013:

Classificacdo HAP — Nice (Franca) 2013

1. Hipertenséo Arterial Pulmonar — HAP

1.1 | Idiopatica

1.2 | Hereditéria 1.2.1 | BMPR2 - receptor de proteina morfogenética tipo 2

1.2.2 | ALK1, endoglina (com ou sem telangectasia

hemorragica hereditaria — TNH)

1.2.3 Desconhecida

1.3 | Induzida por drogas ou toxina

1.4 | Associada com | 1.4.1 | Doenca do tecido conjuntivo

1.4.2 | Infeccéo pelo HIV

1.4.3 | Hipertensdo Portal

1.4.4 | Doenca cardiaca congénita

1.4.5 | Esquistossomose

4. Hipertensdo Pulmonar Tromboembolica Cronica
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CATETERISMO CARDIACO DIREITO

Data

PAPmM

CAP

DC

RVP

RV calculada

cardiaco — RVP Resisténcia Vascular Pulmonar

TRATAMENTO MEDICAMENTOSO

PAPm Pressao arterial pulmonar média — CAP pressao capilar pulmonar — DC débito

Medicacéo

Dosagem

Qtdade

ESPIROMETRIA

CVF:

VEF1

VEF1/CVF:

TC6min:

TC6min previsto:

TC6min % do previsto:
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APENDICE C - AVALIACAO ANTROPOMETRICA E DO GASTO

ENERGETICO

Cadigo Identificador:

Género:

Data:

Peso usual:

Diagnostico antropométrico:

Peso atual:

Estatura:

Gasto basal por calorimetria:

AVALIACAO ANTROPOMETRICA

Abdominal:

Cintura;

EMAP:

AVALIACAO BIOIMPEDANCIA

Massa Magra:

Massa Gorda:

Resisténcia:

Reactancia:

Angulo de Fase:

Agua Corporal:
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APENDICE D - REGISTRO ALIMENTAR

Cadigo Identificador:
Género:

Data:

Por favor, anote todos os alimentos e liquidos que vocé consumiu por um dia inteiro, desde

que levantou até ir dormir (balas e chicletes devem ser anotados também).

e Utilize pesos, medidas e marcas que constam nas embalagens dos alimentos ou bebidas para

indicar a quantidade de alimento/bebida que vocé consumiu.

e No caso de alimentos ou bebidas preparados em casa, use medidas como colher de sopa, colher

de ché, concha, xicara, copo, prato, etc.

e Por favor, ndo altere seu consumo usual de alimentos ou bebidas a fim de que o registro
represente a sua dieta habitual.

e Siga 0 modelo abaixo:

chocolate

Turno Local Alimento Quantidade
Casa Cafe solavel com leite integral 1 caneca (250ml)

Manha acucar 1 colher de cha
escola barra de cereal morango ¢/ |1 unidade

DIA DA SEMANA: / / seg ter qua qui sex sab dom

Hora

Alimento — marca do produto

Quantidade — medida caseira ou
gramas
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