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RESUMO 

 

Introdução: A Hipertensão Pulmonar (HP) é caracterizada pela elevação da pressão 

sanguínea na artéria pulmonar, sendo a resistência vascular pulmonar elevada quando o 

padrão hemodinâmico é pré-capilar, o que resulta em dispneia aos esforços e limitação 

da capacidade funcional. Em relação à nutrição nesta doença a literatura ainda é escassa, 

porém sabe-se que a dieta de alta qualidade em nutrientes desempenha papel importante 

na qualidade de vida de pneumopatas, indicando uma lacuna a ser preenchida sobre este 

assunto. Objetivos: Avaliar o Índice de alimentação saudável (IAS) de pacientes com 

HP e conhecer suas comorbidades. Metodologia: Estudo transversal, realizado com 35 

pacientes portadores de HP, atendidos no ambulatório de Circulação Pulmonar do 

Hospital de Clínicas de Porto Alegre. Foram avaliados peso, estatura, circunferência 

abdominal, percentual de gordura corporal, exames bioquímicos, além de aplicados 

registros alimentares de 3 dias para avaliação dietética e da qualidade da dieta por meio 

do instrumento IAS. Resultados: A amostra foi composta por 77% indivíduos do sexo 

feminino. A idade variou de 17 a 71 anos, e o Índice de Massa Corporal médio foi de 

27,9±6,3 kg/m² nas mulheres e de 29,6±9,5 kg/m² nos homens, estando 57,14% da 

amostra com sobrepeso ou obesidade. De todos os indivíduos avaliados, 82,9% 

apresentaram alimentação de baixa qualidade, além de ingestão de fibras, cálcio e 

ácidos graxos monoinsaturados (AGM) aquém das recomendações vigentes (P<0,05). 

Hipertensão arterial sistêmica foi a principal comorbidade encontrada (28,6%), além de 

que 1/3 dos indivíduos apresentaram alterações glicêmicas e hipertrigliceridemia. 

Conclusão: A amostra avaliada apresentou alto percentual de excesso de peso e baixa 

qualidade nutricional na alimentação referida. As alterações pressóricas, glicêmicas e de 

triglicerídeos complementam esse achados, possivelmente como consequências deles.  



 

 
11 

 

 

Palavras-chaves: índice de alimentação saudável, hipertensão pulmonar, pneumopatias, 
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ABSTRACT 

 

Introduction: Pulmonary Hypertension (PH) is characterized by elevated blood 

pressure in the pulmonary artery, and pulmonary vascular resistance is elevated when 

the hemodynamic pattern is pre-capillary, resulting in dyspnea on exertion and 

limitation of functional capacity. On a more detailed scale, however, it is known that the 

high-quality diet plays an important role in the quality of life of pneumopaths, a lacuna 

to be filled on this subject. Objectives: Evaluate the Healthy Eating Index (HEI) of 

patients with PH and know their comorbidities. Methodology: A cross-sectional study 

was carried out with 35 patients with pulmonary hypertension, attended at the 

Pulmonary Circulation Clinic of the Hospital de Clínicas de Porto Alegre. Weight, 

height, abdominal circumference, percentage of body fat, biochemical tests were 

evaluated, as well as dietary records of 3 days for dietary assessment and diet quality 

using the HEI instrument. Results: The sample consisted of 77% female subjects. The 

age ranged from 17 to 71 years, and the mean Body Mass Index was 27.9 ± 6.3 kg/m² in 

women and 29.6 ± 9.5 kg/m² in men, with 57.14% of the overweight or obese sample. 

Of all evaluated, 82.9% presented low quality diet, in addition to fiber intake, calcium 

and monounsaturated fatty acids (MFA) below the current recommendations (P <0.05). 

Systemic arterial hypertension was the main comorbidity presented (28.6%), and 1/3 of 

the individuals had glycemic changes and hypertriglyceridemia. Conclusion: The 

evaluated sample presented high percentage of excess weight and low nutritional quality 

in the referred feed. Blood pressure, glycemic and triglyceride alterations complement 

these findings, possibly as a consequence of them. 

 

Keywords: healthy diet, pulmonary hypertension, lung diseases, nutrition assessment.  
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APRESENTAÇÃO 

 

 Esta dissertação foi organizada com Introdução e Referencial Teórico do assunto 

sobre o qual discorre, seguidos dos principais resultados obtidos por pesquisa clínica e 

organizados na forma de artigo científico, a ser submetido a periódico indexado da área, 

além de uma Conclusão final sobre estes achados. 
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INTRODUÇÃO 

 

 A hipertensão pulmonar (HP) é definida como um aumento na pressão arterial 

pulmonar média ≥25 mmHg em repouso, avaliada por meio de cateterismo cardíaco 

direito1,2. É uma doença rara e multifatorial, um distúrbio fisiopatológico que pode 

envolver diversas condições clínicas e resultar em complicações, especialmente 

cardiovasculares e respiratórias2. 

A HP pode ser secundária a doenças cardíacas, pulmonares ou se tratar de uma 

anormalidade primária da circulação pulmonar, podendo ter ou não condições 

associadas3. Segundo o Guideline for the diagnosis and treatment of pulmonary 

hypertension elaborado pela European Society of Cardiology (ESC) e European 

Respiratory Society (ERS)2, a classificação clínica da HP pode ser dividida em cinco 

grupos: 1) Hipertensão Arterial Pulmonar (HAP), 2) HP por doença cardíaca esquerda, 

3) HP devido à doença pulmonar e/ou hipóxia, 4) HP tromboembólica crônica (HPTC) 

e outras obstruções da artéria pulmonar, e 5) HP com mecanismos pouco claros/ou 

multifatoriais.  

O estado funcional dos indivíduos com HP é classificado de acordo com a 

gravidade da doença2. Os sintomas são inespecíficos e a dispnéia aos pequenos 

esforços, acaba sendo o sintoma inicial e o mais frequente4. Fadiga, pré-sincope, 

síncope, edema periférico, palpitações e dor torácica são outros sintomas que podem ser 

encontrados nestes pacientes5, bem como hemoptise e ronquidão, embora mais 

incomumente. O diagnostico é baseado na suspeita clinica devido a sintomas, exame 

físico, critérios hemodinâmicos e gravidade funcional2. O cateterismo cardíaco direito é 

o principal meio de confirmação de diagnóstico, entretanto existem outros exames 

auxiliares, como o eletrocardiograma (ECG), que serve para oferecer evidencias de 
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suporte para o diagnostico2. O tratamento e controle da doença podem ser por meio de 

medidas gerais, tratamento convencional, terapia alvo especifica e abordagem invasiva6.  

Embora pouco estudada no contexto da HP sabe-se que a dieta é um importante 

fator de proteção ou risco para inúmeras doenças crônicas e vários estudos evidenciam a 

importância da alimentação no manejo das doenças pulmonares7. Neste sentido, sugere-

se que a dieta de alta qualidade em nutrientes desempenha um papel importante na 

melhoria da qualidade de vida de indivíduos com Doença Pulmonar Obstrutiva Crônica 

(DPOC)7, além da prevenção e controle de doenças em geral7. Entretanto, ainda são 

pouco encontrados na literatura estudos sobre os hábitos alimentares ou avaliação 

dietética de indivíduos com HP7.  Um recente estudo realizado do nosso grupo (Zanella 

et al., 2018) investigou o estado nutricional em pacientes portadores de HP e sua relação 

com parâmetros de circulação pulmonar e desempenho funcional, sendo observada uma 

correlação negativa entre a atividade física regular e o percentual de gordura corporal8. 

Visto a importância de complementar estes dados, faz-se necessária a investigação dos 

hábitos alimentares destes pacientes, tendo assim informações sobre a qualidade 

alimentar e, consequentemente, uma maior compreensão do estado nutricional destes 

pacientes, o qual pode influenciar este resultado. 
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REFERENCIAL TEÓRICO 

 

1 HIPERTENSÃO PULMONAR 

 

 A HP é definida como um aumento na pressão arterial pulmonar média ≥25 

mmHg em repouso, avaliada por meio de cateterismo cardíaco direito1,2. É uma doença 

rara e multifatorial, um distúrbio fisiopatológico que pode envolver condições clínicas e 

resultar em complicações, especialmente doenças cardiovasculares e respiratórias2. 

 A pressão arterial pulmonar média em repouso, considerada normal, é de 14 ± 3 

mmHg com um valor máximo de 20 mmHg1,9, sendo que valores entre 21-24 mmHg 

ainda não possui um significado clinico claro. Entretanto, indivíduos que possuem estes 

valores devem ser acompanhados cuidadosamente, por existir o risco de desenvolver 

HP, principalmente quando possuem doenças do tecido conjuntivo ou familiares, com 

HP hereditária1,2. Atualmente, é discutido o termo “borderline PH”, o qual se refere aos 

indivíduos que possuem os valores de pressão arterial pulmonar entre 21 e 24 mmHg, 

conforme citado anteriormente, entretanto ainda há dados insuficientes para que esse 

termo possa ser introduzido1. 

 A HP pode ser secundária a doenças cardíacas, pulmonares ou se tratar de uma 

anormalidade primária da circulação pulmonar, podendo ter ou não condições 

associadas3. Segundo o Guideline for the diagnosis and treatment of pulmonary 

hypertension elaborado pela European Society of Cardiology (ESC) e European 

Respiratory Society (ERS)2, a classificação clínica da HP pode ser dividida em cinco 

grupos: 1) HAP, 2) HP por doença cardíaca esquerda, 3) HP devido à doença pulmonar 

e/ou hipóxia, 4) HP tromboembólica crônica e outras obstruções da artéria pulmonar e 

5) HP com mecanismos pouco claros/ou multifatoriais2. 
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Quadro 1: Classificação dos diferentes tipo de HP2  

1. Hipertensão arterial pulmonar (HAP) 

1.1  Idiopática 

1.2  Hereditária 

1.2.1 Mutação de BMPR2 

1.2.2 Outras mutações  

1.3  Induzida por drogas ou toxinas 

1.4  Associada com 

1.4.1 Doenças do tecido conjuntivo 

1.4.2 Infecção pelo HIV 

1.4.3 Hipertensão portal 

1.4.4 Cardiopatia congênita 

1.4.5 Esquistossomose 

I’. Doença pulmonar veno-oclusiva e/ou hemangiomatose capilar pulmonar  

I’.1  Idiopática  

I’2  Hereditária  

I’2.1 Mutação de EIF24K4 

I’2.2 Outras mutações  

I’3  Induzida por drogas ou toxinas 

I’4  Associada com: 

I’4.1 Doença do tecido conjuntivo  

I’4.2 Infecção por HIV 

I’’. Hipertensão Pulmonar persistente do recém-nascido 

 

2. Hipertensão pulmonar devido à doença cardíaca esquerda 

2.1 Disfunção sistólica ventricular esquerda 

2.2 Disfunção diastólica ventricular esquerda 

2.3 Doença valvular  

2.4 Obstrução congênita / adquirida do fluxo cardíaco esquerdo / débito e cardiomiopatia congênita  
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2.5 Estenose de vias pulmonares congênita/adquirida  

3. Hipertensão pulmonar devido à doença pulmonar e/ou hipóxia 

3.1  Doença pulmonar obstrutiva crônica 

3.2  Doença pulmonar intersticial 

3.3  Outras doenças com padrão misto obstrutivo e restritivo 

3.4  Distúrbios respiratórios do sono 

3.5  Distúrbios de hipoventilação alveolar 

3.6  Exposição crônica à altitude elevada 

3.7  Doenças pulmonares do desenvolvimento  

4. Hipertensão pulmonar tromboembólica crônica e outra obstrução da artéria pulmonar 

5. Hipertensão pulmonar devido a mecanismos multifatoriais desconhecidos 

5.1  Doenças hematológicas: anemias hemolíticas crônicas, doenças mieloproliferativas, policitemia 

5.2  Doenças sistêmicas: sarcoidose, histocitose pulmonar, linfangioleiomiomatose 

5.3  Doenças metabólicas: doenças de depósito do glicogênio, doença de Gaucher, doenças da tireóide 

5.4  Outros: obstrução tumoral, mediastine fibrosante, insuficiências renal crônica, hipertensão pulmonar 

segmentar   

 

O estado funcional dos indivíduos com HP é classificado de acordo com a 

gravidade da doença, pois o aumento da resistência vascular pulmonar acaba resultando 

em mudanças nas estruturas do coração, o que limita a capacidade de exercício e a 

qualidade de vida desses indivíduos10. O escore do estado funcional da doença pode ser 

visto no quadro a seguir: 
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Quadro 2: Classificação funcional HP2 

Classe Funcional Perfil de sintomatologia 

I 

Pacientes sem limitação da atividade física. A atividade física 

normal não causa dispneia ou fadiga, dor torácica ou síncope. 

II 

Pacientes com limitação leve da atividade física estão 

confortáveis em repouso. A atividade física normal causa 

dispneia ou fadiga, dor torácica ou quase síncope. 

III 

Pacientes com limitação leve da atividade física estão 

confortáveis em repouso. Menos atividade física do que a 

atividade normal causa dispneia ou fadiga, dor torácica ou quase 

síncope. 

IV 

Pacientes que apresentam incapacidade de realizar qualquer 

atividade física sem sintomas. Estes pacientes manifestam sinais 

de insuficiência cardíaca direita. A dispneia ou fadiga pode estar 

presentes mesmo em repouso e o desconforto é aumentado por 

qualquer atividade física. 

 

 

1.1 EPIDEMIOLOGIA  

São poucos os dados epidemiológicos sobre a HP a nível global. Existem dados 

de que no Reino Unido a prevalência de HP é de 97 casos por um milhão de habitantes, 

enquanto nos Estados Unidos a taxa de mortalidade por esta doença varia entre 4,5 e 

12,3 por 100.000 habitantes2. A maior parte dos dados epidemiológicos descritos são 

sobre o primeiro grupo da HP, a HAP5,11,12. Estima-se que a prevalência de HAP é de 15 
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casos por 1 milhão de população adulta, apresentando incidência de 2,4 casos por 1 

milhão de adultos/ano13. Um estudo realizado na França14 mostrou prevalência baixa de 

15 casos por 1 milhão de habitantes adultos, e entre 2002 e 2003 revelou a menor 

incidência de HAP, a qual foi de 2,4 casos por 1 milhão de habitantes adultos2,14. 

A prevalência de HP devido doença cardíaca esquerda (grupo 2) permanece 

desconhecida15, porém uma análise retrospectiva relata a doença cardíaca esquerda 

como causa de HP de 36% de todos os pacientes encaminhados para avaliação16. Da 

mesma forma, a exata prevalência do grupo 3 de HP, devido a doença pulmonar e/ou 

hipoxemia, também segue desconhecida. No entanto, Thabut e colaboradores17 

relataram que em uma série de pacientes com doença pulmonar obstrutiva crônica 

(DPOC) grave, a incidência de HP foi em torno de 50%. O grupo 4 da HP (HPTC e 

outra obstrução da artéria pulmonar) tem relato de prevalência e incidência em um 

registro espanhol de 3,2 e 0,9 casos por milhão, respectivamente18. Sobre o grupo 5 da 

HP, não há informações epidemiológicas disponíveis.  

 

1.2 FISIOPATOLOGIA  

 

Os fatores etiopatogênicos envolvidos na HP são complexos e não totalmente 

elucidados, podendo ser classificados em 5 grupos com base nas suas etiologias e 

resultando em semelhantes alterações fisiopatológicas5,19, sendo o fluxo sanguíneo 

pulmonar e a resistência vascular pulmonar (RVP) os principais fatores que afetam a 

pressão pulmonar. Consequentemente, as principais alterações são no débito cardíaco 

direito, no estabelecimento da resistência vascular pulmonar e na pressão venosa do 

sistema pulmonar, presentes nos diferentes tipos de HP20.  
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A sobrecarga do ventrículo direito é resultante de processos como a pressão 

retrógrada nos vasos pulmonares, em decorrência do comprometimento funcional do 

ventrículo esquerdo, além de vasoconstrição devido à hipóxia e hipercarbia e oclusão ou 

obliteração vascular por embolia, lesões arteriais ou destruição do parênquima 

pulmonar. A hipóxia alveolar resulta na vasoconstrição arterial21.  

O óxido nítrico produzido pelo epitélio brônquico, o qual atua como 

vasodilatador é importante para o controle da fisiologia da função pulmonar e está 

envolvido nas pneumopatias com inflamação crônica e estresse oxidativo. Sua secreção 

atua como resposta a toxinas bacterianas e citocinas inflamatórias, também funcionando 

como broncodilatador22. A redução do óxido nítrico endógeno e o aumento de 

substâncias como a endotelina e tromboxano resultam em vasoconstrição pulmonar e 

aumento de substâncias oxidantes, provocando a disfunção endotelial. Estas alterações 

acarretam em estímulo da proliferação e hiperplasia de células musculares lisas na 

circulação pulmonar, resultando no seu estreitamento e consequentemente a resistência 

vascular23.    

 

1.3 MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS  

 

Os sintomas de pacientes com HP são inespecíficos e a dispneia aos pequenos 

esforços, de caráter progressivo, acaba sendo o sintoma inicial e o mais frequente4. 

Fadiga, pré-sincope, síncope, edema periférico, palpitações e dor torácica são outros 

sintomas que podem ser encontrados nesses pacientes5, bem como hemoptise e 

ronquidão, os quais também são sintomas encontrados, porém mais incomumente. Os 

sintomas mais comuns, além da dispneia, são fadiga, fraqueza, angina e sincope. Alguns 

pacientes relatam tosse seca, náuseas e vômitos24,25, porém os sintomas são 
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inespecíficos e relacionados à disfunção ventricular direita progressiva. A apresentação 

da doença vai variar de acordo com as doenças que causam ou estão associadas2. Pré-

síncope e síncope são sintomas que indicam baixa reserva cardíaca e considerados 

marcadores de gravidade, sendo os indivíduos que possuem são classificados como 

classe funcional III ou VI4. 

 

1.4 DIAGNÓSTICO E TRATAMENTO 

 

O diagnostico da HP é baseado na suspeita clínica devido a sintomas, exame 

físico, critérios hemodinâmicos e gravidade funcional2. É interessante que esses dados 

possam ser discutidos em equipes multiprofissionais devido ao fato que os pacientes 

podem ter mais de uma causa de HP, e a principal causa vai ser identificada de acordo 

com a classificação dos diferentes tipos da doença2.   

O cateterismo cardíaco direito é o principal meio de confirmação de diagnóstico, 

entretanto existem outros exames auxiliares, como ECG, que serve para oferecer 

evidencias de suporte para o diagnostico2. Entretanto, um ECG normal não significa que 

o paciente não possua a doença, pois normalmente uma alteração nesse exame é mais 

comum quando a HP for grave26. A radiográfica de tórax vai auxiliar a mostrar se a HP 

é arterial ou venosa e os testes de função pulmonar e os gases do sangue arterial vão ser 

importantes para identificação da contribuição da doença pulmonar subjacente das vias 

aéreas ou parenquimatosas2. 

Embora rara, a HP é uma doença grave e com mortalidade elevada, porém, nos 

últimos anos seu tratamento evoluiu bastante, reduzindo a mortalidade. Neste sentido, o 

Guideline for the diagnosis and treatment of pulmonary hypertension2 recomenda que o 
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tratamento seja realizado em centros de referência, por se tratar de uma doença 

complexa.  

O tratamento e controle da HP podem ser feitos por meio de medidas gerais, 

tratamento convencional, terapia alvo específica e abordagem invasiva. As medidas 

gerais incluem reabilitação, exercício e treinamento físico, apoio psicossocial e vacinas, 

enquanto o tratamento convencional é com medicamentos não específicos, como 

anticoagulantes, bloqueadores do canal de cálcio e oxigênio terapia6. 

A terapia alvo compreende as alterações clínicas dos pacientes, perfil 

hemodinâmico, exames laboratoriais, insuficiência do ventrículo direito (VD) e classe 

funcional2. Entretanto, existem pacientes que não respondem aos tratamentos 

apresentados, e para esses existe a possibilidade de uma abordagem invasiva, podendo 

ser realizada a septostomia ou o transplante pulmonar27. O perfil hemodinâmico, 

gravidade da doença e os parâmetros clínicos são características que auxiliam a equipe a 

escolher as medidas terapêuticas28. 

 Atualmente, novos estudos estão sendo realizados em busca de novas medidas 

terapêuticas a fim de reduzir a mortalidade dos pacientes, uma vez que na literatura são 

relatadas altas taxas de mortalidade em um curto período de tempo29,30,31. De acordo 

com o estudo de Mcgoon e colaboradores29, a sobrevida observada em 1 ano a partir do 

inicio da coorte foi de 91%. Em um estudo realizado no Brasil estima-se sobrevivência 

de 74% em 3 anos32.  

 

2 NUTRIÇÃO E PNEUMOLOGIA  

 

 A dieta é um importante fator de proteção para inúmeras doenças crônicas e 

vários estudos evidenciam a importância desta no manejo das doenças pulmonares 

como a DPOC7,33. Neste sentido, estudos epidemiológicos relatam uma relação entre a 
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ingestão dietética, manutenção da função pulmonar e prevenção desta doença34,35. A 

DPOC, bem como outras pneumopatias, favorece a desnutrição devido à perda de 

apetite e ingestão alimentar diminuída, juntamente com o aumento das exigências de 

energia diária para a contração dos músculos responsáveis pela ventilação36,37. 

Paralelamente, sabe-se que a desnutrição está relacionada com alta morbimortalidade 

desses indivíduos.  

 Estudos com indivíduos que tem DPOC são os mais encontrados na literatura, 

devido a esta ser uma pneumopatia mais prevalente38. Alguns destes39,40 relatam uma 

possível associação positiva entre uma dieta rica em antioxidante, melhora da função 

pulmonar e redução de mortalidade a longo prazo, bem como uma associação negativa 

entre função pulmonar e dieta ocidental, a qual caracteriza-se por ser rica em açúcar e 

lipídios inflamatórios, como ácido linoléico (ω-6)39. Além disso, estudos 

epidemiológicos mostram uma relação entre a ingestão dietética de antioxidantes, a 

manutenção da função pulmonar e a prevenção da DPOC7. O estudo National Health 

and Nutrition Examination Survey (NHANES III), realizado nos Estados Unidos da 

América (EUA), relata que níveis mais elevados de nutrientes antioxidantes estão 

associados a uma melhor função pulmonar34, enquanto alguns estudos mostram que o 

consumo de carne processada afeta de maneira negativa a mesma, além de aumentar o 

risco de desenvolver DPOC39,41. Da mesma forma, Joshi e colaboradores40 relataram em 

um estudo prospectivo que houve melhora na função pulmonar com o aumento na 

ingestão de vitamina C e E, em homens, enquanto McKeever et al.42 demonstraram que 

dietas com alto consumo de alimentos refinados tem sido associada com declínio 

longitudinal no VEF1 ao longo de 5 anos. Baseado nestes estudos fica evidenciada a 

importância da terapia nutricional adequada nas pneumopatias43. 
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 Além da importância da ingestão de nutrientes, a literatura também relata que o 

ganho de peso até uma faixa adequada (que não se sabe exatamente qual é) está 

associado a alterações positivas na função pulmonar e eficiência respiratória36,37,44. 

Embora o excesso de peso e a obesidade sejam extremamente prevalentes em 

populações com dietas ocidentais7 e constituam fator de risco para doenças crônicas 

não-transmissíveis, atualmente alguns estudos falam sobre o fenômeno conhecido por 

“paradoxo da obesidade” onde esta aparece como um fator de melhor prognóstico e 

menor a mortalidade em pneumopatas7,45.  

 A literatura é escassa em trabalhos que tenham avaliado características 

nutricionais em pacientes com HP, inexistindo algum que tenham avaliado a 

alimentação e/ou qualidade da dieta dos mesmos, indicando uma lacuna a ser 

preenchida sobre este assunto.  

 

3 ÍNDICE DE ALIMENTAÇÃO SAUDÁVEL  

 

Na segunda metade do século XX as preocupações com a nutrição da população, 

a qual vivia transição de problemas de deficiências nutricionais para problemas de 

excessos e desequilíbrios na alimentação, além de estudos associando dieta e doenças 

crônicas, ficaram cada vez mais evidenciadas46. As diretrizes mostravam que melhor 

qualidade na alimentação melhorava estado nutricional e, consequentemente, melhorar a 

qualidade da alimentação foi visto como uma maneira de melhorar a saúde publica da 

população. Desta forma, inúmeras pesquisas de associação entre dieta e doenças 

crônicas foram realizadas46, porém poucas avaliaram a qualidade das dietas estudadas. 

Pensando nisso, o Departamento de Agricultura dos Estados Unidos (USDA) elaborou o 

Índice de Alimentação Saudável (IAS)46, com o objetivo de avaliar a qualidade global 
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da dieta americana e de saber se estava de acordo com as Diretrizes Dietéticas para esta 

população. 

A partir do mesmo foi então criado o instrumento denominado “Healty Eating 

Index” (HEI-2010, Figura 1), o qual é revisado a cada cinco anos, com o objetivo de 

avaliar a qualidade alimentar de indivíduos ou populações46,47. O HEI-2010 contém 

doze componentes, dos quais nove estão relacionados à adequação da dieta, englobando 

a ingestão de frutas totais, frutas in natura, vegetais totais, verdes e feijões, grãos 

integrais, lácteos, alimentos proteicos, frutos do mar e proteínas vegetais e ácidos 

graxos. Os três itens restantes avaliam componentes que devem ser consumidos com 

moderação: calorias vazias (álcool, açúcar de adição, gorduras trans), grãos refinados e 

sódio. A pontuação produzida pelo consumo de tais alimentos resulta em um escore, 

que indica a qualidade da mesma. Cada componente possui escore que pode variar de 5 

a 20 pontos, a pontuação global resulta em uma escala até 100% de qualidade da dieta.   

Além de seu objetivo principal, este instrumento também pode ser utilizado para 

testar relações entre custo e qualidade da dieta, monitorar as mudanças ao longo do 

tempo da qualidade da dieta, avaliar a eficácia de intervenções nutricionais, em 

pesquisas com o objetivo de compreender as relações entre alimento e nutriente, 

padrões alimentares e relacionar resultados com a saúde46,47. Estudos confirmam que 

padrões alimentares baseados no IAS estão associados com risco reduzido em algumas 

doenças como câncer de próstata total e outros tipos de câncer, menor incidência de 

obesidade, assim como bem estar e envelhecimento saudável48,49-53. 
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Figura 1: Instrumento HEI-2010.  Fonte: Guenther et al., 201347. 
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JUSTIFICATIVA 

 

 Levando em consideração que a dieta saudável pode influenciar positivamente a 

saúde dos pneumopatas e que há uma escassez de estudos que tenham investigado este 

parâmetro em pacientes com HP, é relevante o desenvolvimento de estudos que avaliem 

e mostrem os hábitos alimentares desses indivíduos.   
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OBJETIVOS 

 

Objetivo geral   

  

 Analisar e classificar o IAS de pacientes com HP atendidos no ambulatório de 

Circulação Pulmonar do Hospital de Clínicas de Porto Alegre. 

 

Objetivos específicos  

 

 Avaliar a ingestão de macronutrientes e micronutrientes na dieta, em 

comparação com as recomendações nutricionais vigentes; 

 Conhecer as comorbidades e exames bioquímicos dos mesmos. 
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