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Resumo

Introdugdo: A Doenga Pulmonar Obstrutiva Cronica (DPOC)
¢ um dos focos dos projetos de satide publica cursando com alta
incidéncia e prevaléncia em adultos e idosos. A abordagem terapéu-
ticaa DPOC compreende o entendimento das vias moleculares de
inflagdo, degradagio proteica e hipertrofia. Objetivo: Discutir as
vias de sinalizagdo para hipotrofia/hipertrofia adjuntas as diferentes
suplementacdes para o paciente com DPOC compensada. Método:
Foram cotejados e analisados artigos publicados em revistas presen-
tes na base de dados da PubMed, utilizando-se palavras em inglés
como: amino acids supplementation, COPD, hypertrophy pulmonary
rehabilitation em diferentes combinagoes, mas sempre com a palavra
COPD presente. Resultados: O exercicio é um estressor metabdlico
que aumenta a mobiliza¢do de amino4cidos e a inflamagio local e
aguda com sinalizagdo para sintese proteica. Diferentes peptideos de
produgio rdpida estio envolvidos neste mecanismo com modulacio
no status muscular, sendo a intensidade e a velocidade de execucao
do exercicio os principais mediadores do processo. A suplementacio
nutricional e hormonal associadas a um programa de exercicios sao
estratégias que aumentam a forga e resisténcia muscular e reduzem
o risco de internacio e éxito letal. Conclusio: O exercicio é uma
intervenc¢do nao farmacoldgica efetiva no tratamento de pacientes
com doenga metabélica subsequente a DPOC. A utilizagio de fér-
macos e suplementos nutricionais ¢ factivel na terapéutica cotidiana
do profissional de satide com a finalidade de aumentar massa magra
e resisténcia fisica.

Palavras-chave: caquexia, suplementagéo, aminoacidos,
hipertrofia, catabolismo, reabilitagdo.

Recebido em 9 de junho de 2010; aceito em 20 de dezembro de 2010.

Abstract

Background: Chronic Obstructive Pulmonary Disease (COPD)
is one the most important challenge in public health with high
incidence and prevalence in adults and elderly. One of the challen-
ges is the understanding of molecular inflammation and protein
breakdown pathways. Objective: To review the signaling pathways
of hypertrophy/hypotrophy associated to different supplementa-
tions with COPD patient compensation. Results: Were analyzed
recent articles in the PubMed database, using words as: amino acids
supplementation, COPD, hypertrophy pulmonary rehabilitation in
different combinations, but with the word COPD always present.
Conclusion: Exercise is an effective non pharmacological interven-
tion in treatment of patients with metabolic disease subsequent to
COPD. Drugs and nutritional supplementations are useful in daily
treatment in order to increase lean mass and physical resistance.

Key-words: cachexia, supplementation, amino acids, hypertrophy,
catabolism, rehabilitation.
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Introducédo

O aumento da expectativa de vida associado a fatores
ambientais ou sociais ¢ o consequente envelhecimento da
populacio produz o aumento da incidéncia da Doenga
Pulmonar Obstrutiva Crdnica (DPOC) [1]. No Brasil sao
46.311.580 portadores de DPOC. Destes 11.011.720 ainda
sdo tabagistas e até 2004 houve 191.681 internacdes no
Sistema Unico de Satde com individuos maiores de 40 anos
[2], caracterizando a DPOC como a terceira maior causa de
morte em idosos ¢ justificando o interesse da comunidade
cientifica em estudar possiveis processos terapéuticos para
minimizar seus efeitos [3].

O processo inflamatério sistémico na DPOC provavel-
mente se inicia com a instalagdo da caquexia. Diversos even-
tos atuam sinergicamente ao alojamento da caquexia, entre
eles a hipdxia; anorexia; o hipermetabolismo; insuficiéncia
de horménios anabdlicos e o déficit nutricional [4]. Este
somatdrio de modificagoes metabdlicas induz a insuficiéncia
da musculatura respiratéria e periférica que pode resultar em
perda da capacidade fisica, aumento da incidéncia e prevalén-
cia em internagdes e morte [5-7]. Para retardar a instalacao
deste quadro, diferentes abordagens vém sendo propostas na
terapéutica da DPOC. Estas envolvem o exercicio fisico; o
uso de hormoénios anabdlicos e a suplementa¢do nutricional,
incluindo aminodcidos, creatina e carboidratos [4,8-12]. O
objetivo desta revisio ¢ discutir as vias de sinalizagio extrace-
lular e sua resposta intracelular para hipertrofia e/ou hipotrofia
adjunta as diferentes suplementagées eficientes ao individuo
com DPOC compensado.

Método

Foram cotejados e analisados artigos publicados em re-
vistas presentes na base de dados da PubMed, utilizando-se
palavras em inglés como: amino acids supplementation, COPD,
hypertrophy pulmonary rebabilitation em diferentes combina-
¢bes, mas sempre com a palavra COPD presente.

O exercicio no portador de DPOC

A redugio da capacidade fisica em individuos portadores
de DPOC ¢ causada por uma sinergia de fatores associados
diretamente ao envelhecimento [1]. Entre eles a baixa capa-
cidade oxidativa celular, dispnéia, hiperinsuflacio dinimica,
baixa tolerincia a esforos, hipoxemia, anemia e redugio da
forca muscular associada a inatividade[1,4-6,13].

As citocinas tém a¢do local e sistémica de forma pardcrina e
autdcrina. Tem sido descrito que a anemia pode ser resultante
da inflamagio sistémica causada pela produgio excessiva de
citocinas (IL-6, TNF-a e interferon-y). Estas citocinas inibem
a sintese de eritropoetina com consequente diminui¢io na
maturagdo da hemdcia, dificultando o transporte de gases ¢
acidificacio do sangue [5]. A reducio da oxidagio mitocon-

drial, das razoes ATP/ADP e fosfocreatina/creatina (CrP/Cr)
junto ao aumento da atividade glicolitica limitam o exercicio
podendo diminuir a capacidade de realizacio das atividades
de vida didria e aumentar o tempo de internagéo [9,14]. Um
programa de reabilitacio objetiva intervir nestas diferentes
alteragoes melhorando os sintomas no paciente com DPOC
[6,7,15-17]. A hipdtese mais estudada na Gltima década
sobre processos regenerativos celulares compreende a acio
de citocinas, hormoénios anabélicos e células satélites para a
adaptacio muscular [8,17,18].

O exercicio classicamente aumenta a forca e a capacidade
fisica ocasionando melhora clinica do sujeito [8]. Porém os
mecanismos moleculares envolvidos na hipertrofia e hipotrofia
da DPOC sao pouco compreendidos [1,8,18]. O exercicio de
endurance ¢ capaz de diminuir a frequéncia respiratdria de
repouso pela redugio da ventilagio por minuto e do espago
morto fisiolégico, com subsequente aumento da taxa de
eliminagao do CO, [19]. O treinamento reduz a liberagao
de catecolaminas e aumenta a captagao e utilizagio de O,.
Ademais o exercicio aumenta a angiogénese e a capacidade oxi-
dativa mitocondrial [20]. Estes eventos juntos culminam em
maior eficiéncia metabélica e recuperagio tecidual [8,20,21].

A inflamacio desempenha uma das principais fung¢des
na resposta muscular ao exercicio no paciente com DPOC,
podendo induzir a sinalizacbes antagdnicas de sintese ¢
degradagio protéica [22,23]. O exercicio estimula a sintese
protéica pela agio hormonal que inicia uma cascata de sina-
lizagao através da fosforilagao da proteina cinase B (AKT ou
PKB), via mammalian target of rapamycin (mTOR), ativando
a porgio de 70 kDa do ribossomo [ 70 kDa ribosomal S6 protein
kinase (p70°*%)] e o fator de iniciacao 4e [eukaryotic initiation
Jactor 4e binding proteinl (4e-BP1)] e inativando a sintese
de proteina via glycogen synthase kinase-3-f3 (GSK3P) e euka-
ryotic initiation factor 2B (eIF2B). Durante este processo hd
translocamento do Forkhead box O (Foxo) defosforilado do
nicleo para o citoplasma (forma inativa) sendo responsével
pela reducio da expressao de atrogina-1 e muscle ring finger-1
(MuRF-1), sendo estes os sinalizadores de hipotrofia [24].

A inatividade e o aumento da produ¢io de proteinas
sinalizadoras envolvidas na caquexia sdo apontados como
causas da redu¢io de massa magra no DPOC [8,22]. Em ratos
foi observado que a imobilidade pode levar a desnervagio e
aumentar a sintese de Foxo [17]. Seguindo o modelo animal
foi demonstrado que a imobilidade no DPOC aumenta a
sintese de proteina Foxo e atrogina-1, embora néo tenha sido
demonstrado aumento da expressao da Murf-1[8,17]. Con-
tudo, é conhecido que o TNF-o induza a ativagdo do eixo
activation of the I B kinase/nuclear factor-kappa B (IxK/NFkB)
que por sua vez ative a sintese de MuRF-1 [25]. Portanto,
é possivel que a inflamagio pré-inflamatéria no DPOC por
algum mecanismo desconhecido nao sinalize 0 aumento da
sintese de MuRF -1 [8]. Neste sentido, o aumento da sintese
de Foxo e ativacio do eixo IkK/NFkB levam a protedlise com
consequente hipotrofia no DPOC [8,17,25].
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Figura 1 - Sinalizacio metabilica para a reparacio tecidual na

DPOC.
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do exercicio inicia os mecanismos moleculares de hipertrofia.

Considerando os estudos até a presente data, nio se pode
indicar o TNF-al como tnico responsdvel pela redugio de
massa magra e inflamacao nos pacientes com DPOC [18]. O
TNF-a foi encontrado em baixa concentragio em pacientes
apresentando hipotrofia [16,18]. Sugere-se que outros media-
dores inflamatérios como a IL-1 e IL-6 ativem diretamente
NF«B, independentemente de IkK, e bloqueie a expressio e
sintese do fator D de diferenciagdo miogénica (MyoD) [18].

Na DPOC h4 redugio na sintese de IGF-1 e MyoD e su-
petexpressio de AKT que demonstra uma falha do musculo na
tentativa de recuperar-se da hipotrofia [8,18]. Neste sentido,
o exercicio ¢ a intervencdo nao farmacoldgica de escolha para
induzir a hipertrofia nos pacientes com DPOC [26,27]. A
sinalizagio de Ca* durante o exercicio aumenta a expresso de
(PGC1-) nas fibras do tipo II até niveis encontrados nas do
tipo I [27]. APGC1-a é responsavel pela mudanca do tipo de
fibra I para I, biogénese mitocondrial e incremento do trans-
portador de glicose 4 (GLUT4) [16,27]. Num elegante estudo,
Vogiatzis observou que na DPOC o exercicio contribuiu para
o aumento da capacidade oxidativa celular pela mudanca
no tipo de fibra de IIb para Ila [8]. Portanto, a redugio da
PGCl-a e peroxisome proliferator activated receprors (PPAR)
podem explicar a menor taxa do metabolismo oxidativo, o
aumento da resisténcia insulinica, a perda de massa magra e a
redugio da capacidade fisica na DPOC [8,17,23]. A velocidade
de execugio do exercicio ¢ importante no aumento da massa
muscular e pode determinar a sinalizacio para degradagio ou
sintese protéica. Foi observado que o exercicio de contragio ex-
céntrica rdpida aumenta a sintese de Foxo e miostatina levando
a degradacio muscular [28]. Enquanto exercicios de contragio
lenta aumentam a sintese de proteina por AKT e P70 [28].

Assim, o exercicio com execugio lenta pode induzir o aumento
do metabolismo oxidativo em pacientes com DPOC e acelerar
o processo de recuperagio [8,28].

A musculatura esquelética dos portadores da DPOC ao
longo do envelhecimento mantém a capacidade de recupera-
G40 e resposta aos hormodnios anabélicos [18]. No exercicio de
endurance este efeito acontece sem mudanca nos niveis de me-
diadores inflamatérios (TNF-o e IL-6) [8,18]. Esta regulacio
parece ser mediada por IGF-1 e MGF que ativam a expressao
de MyoD, reduzindo a ativagdo de miostatina nas células
satélites [18]. Portanto, a compreensdo dos mecanismos que
controlam a hipertrofia no DPOC serd importante para uma
melhor prescrigio da reabilitaio e resposta ao treinamento.

Durante a injdria metabélica no musculo esquelético
este responde com o aumento da exportagio de aminoécidos
para o plasma [7]. Este evento pode contribuir para acelerar
a perda muscular da DPOC, pois diminui a disponibilidade
de aminodcidos para sintese muscular [21]. A redugio do
fluxo de aminodcidos ¢ a sintese de ureia pés-exercicio de
baixa intensidade em resposta a demanda de ATP dificulta
a intervencdo terapéutica imediata visando anabolismo em
pacientes com enfisema [9].

A alanina e a glutamina sdo substratos para gliconeogénese
ou ureagénese a partir do glutamato [29]. O aumento da de-
gradacio protéica no exercicio pode levar a reducio da concen-
tragdo de glutamato muscular resultante da sua transaminagio
paraalanina e sintese de 2-oxoglutarato [30]. Este alfa-cetodcido
poderd ser utilizado para manter o poo/ de intermedidrios do
ciclo de Krebs e aumento da produgio de NAD e FAD reduzi-
dos [30]. O aumento do catabolismo do glutamato intracelular
também pode resultar em aumento da concentragio de piruvato
e lactato que podem ser descarboxilados a acetil e utilizados em
Krebs [21]. Devido ao elevado turnover de glutamato, nao hd
quantidade de substrato disponivel para a sintese de glutationa
(importante protetor do stress oxidativo celular) e culminard
em aumento das lesdes musculares [31]. (Figura 2)

Figura 2 - Metabolismo de aminodcidos no miisculo dos pacientes.
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Dessa forma, o exercicio no paciente com DPOC caqué-
tico ¢ uma terapéutica nao farmacoldgica que visa melhorar
a capacidade funcional reduzindo a fadiga do sistema respi-
ratdrio e sistémica [4,7,8] .

Suplementacao

A caquexia na DPOC é produzida pela anorexia, envelhe-
cimento e inflamagio sistémica [4]. Podendo ser agravada pela
intensidade do treinamento, anemia, hipéxia (cronica e inter-
mitente) e resposta inadequada a dieta [1,4,5]. Intervencoes
ergogénicas podem ser utilizadas na tentativa de minimizar
os efeitos negativos do exercicio e da caquexia auxiliando
na recuperagio funcional [32]. Ainda nio h4 consenso nas
recomendagdes especificas sobre suplementagiao na DPOC.

Considerando a cldssica literatura em suplementacio/
complementacio com func¢io nutricional e ergogénica,
acredita-se ser benéfico o aumento de sinalizadores inflama-
térios e a comunicagio entre 6rgios direcionando a processos
anabélicos [18, 33]. Além disso, os locais de maior estresse
metabdlico sdo favorecidos pelo aumento de substrato e sin-
tese de enzimas. Dessa forma, o objetivo da suplementagio
no DPOC ¢ auxiliar no anabolismo ¢ melhorar a capacidade
funcional [33].

Ha4 pouco conhecimento disponivel sobre a capacidade de
regeneragao da musculatura estriada esquelética em DOPC
[33]. Dentre elas, sugere-se que a sintese protéica estd man-
tida nos individuos que tem massa magra preservada onde
as suplementagdes ergogénicas promoveriam o anabolismo
[13,33]. Relatos tém demonstrado que uma parcela substan-
cial da sintese protéica ocorre em proteinas de housekepping e
do metabolismo energético, em detrimento das sarcoméricas
[8,18]. Estratégias que privilegiem esta sinalizagio devem ser
melhor estudadas e empregadas.

Tabela I - Suplementacio durante a reabilitagio e seus efeitos.

Experimentos realizados em humanos e murinos por-
tadores de DPOC nio evidenciaram alteragoes especificas
no metabolismo de aminodcidos intermedidrios [7]. Estes
resultados sdo consistentes em dois tépicos: 1) a baixa con-
centragdo de aminodcidos de cadeia ramificada (BCAA) que
estd relacionada ao grau de perda muscular; e 2) a diminuigio
da concentra¢io intracelular de glutamato com redug¢ao da
sintese de glutationa e aumento da produgio de lactato [7].
Assumindo esta hipdtese como verdadeira, as alteragoes do
metabolismo de aminodcidos intermedidrios podem resultar
na fraqueza dos musculos periféricos e respiratérios que levam
a0 aumento da dispnéia e redugio da tolerincia aos esforgos
[9,10]. Considerando estes fatos a dieta terapéutica em pa-
cientes com DPOC objetiva o equilibrio energético positivo
¢ 0 aumento da retencio de nitrogénio com consequente
incremento da capacidade funcional [9,18].

Durante a evolugio da DPOC a suplementagio com
BCAA pode prevenir a perda ponderal nos sujeitos que ainda
ndo evoluiram para caquexia [34]. No exercicio os BCAA
intramusculares sdo oxidados a glutamato aumentando o
pool dos intermedidrios do ciclo de Krebs e a producio de
ATP [35]. A suplementac¢io durante o repouso com BCAA
e associagdo com outras fontes de proteina favorece a sintese
de proteina muscular contrdtil num mecanismo sinalizado
por mTOR [34].

Na DPOC o glutamato e a glutamina tem mobilizagao
exacerbada para o plasma e podem seguir vias metabdlicas
diferentes com fungao anaplerética [29]. Por exemplo, em
repouso a suplementa¢io de glutamato induz a sintese de
ornitina no intestino que é liberada na circulagio e utilizada
pelo figado para a producio de uréia [30]. A glutamina em
suplementagio oral, apds absor¢io pode ser metabolizada a
carbamoil fosfato e citrulina possibilitando a sintese de argi-
nina pelos rins [29]. (Tabela 1)

Autor Tipo de SU_- Fase de reabilitacéo Efeito
plementagéo
Antes Durante
Rutten et al. [29]  Glutamato 30 mg.kg"! Sintese de orniting;
glutamina 29,8 mg.kg™ Sintese de carabamoil-fosfato, citrulina e
arginina
Rutten et al. [30]  glutamato 30 mg.kg" a cada 20 min.  Sintese de 2-oxoglutarato fornecendo inter-
num total de 80 min. medidrios ao ciclo de Krebs
Fuld et al. [36] creatina 15 g.dia! por 14 5 g.dia™" por 70 dias Massa livre de gordura;

dias

Faageretal. [12]  creatina
7 dias dias
Deacon et al. [37] creatina

0,3 g.kg' .dia’ por 0,07 g.kg' .dia! por 70

22 g.dia! por 5 dias 3,76 g.dia”" por 70 dias

Forca dos musculos periféricos;

Endurance

Néo demonstrou efeito adicional ao treina-
mento

Concentracéo de creatina intracelular;
Néo houve efeito adicional ao treinamento

As diferentes formas de suplementar creatina apresentam resultados conflitantes em seus efeitos nos pacientes com DPOC. Os resultados com glutamato

e glutamina sGo consistentes e demonstram que estes aminodcidos serdo metabolizados no intestino para produzir substratos utilizados no figado, nos

musculos e nos rins.




Fisioterapia Brasil - Volume 12 - NUimero 1 - janeiro/fevereiro de 2011

69

Durante a suplementacio aguda e intermitente de glu-
tamato, durante o exercicio, hd maior disponibilidade deste
substrato para os eventos metabdlicos. Nesta situagio o glu-
tamato ¢ basicamente utilizado para sintese de 2-oxoglutarato
fornecendo intermedidrio ao ciclo de Krebs [30]. Ademais,
parece haver consenso entre artigos que investigaram a suple-
mentacio de glutamato intermitente na DPOC por previnir
futuros distdrbios metabélicos [30,31].

A creatina fosfato é outra forma de armazenamento de
substrato no musculo de ficil e rdpida utilizagio. A suple-
mentacio de creatina 14 dias antes e durante 70 dias da fase
de reabilitacio demonstrou aumento na massa livre gordura,
na for¢a dos musculos periféricos e no endurance [36]. Dois
motivos principais sdo descritos para os efeitos observados
com a suplementagio com creatina: 1) a retencio hidrica pode
aumentar falsamente a massa livre de gordura e nio explicar a
melhora do desempenho muscular; 2) O aumento nos niveis
citoplasmadticos de CrP em repouso e sua velocidade de ressin-
tese apds o exercicio podem explicar a melhora na resisténcia
fisica e aumento da MLG [36]. Contudo, a suplementagio
durante uma semana seguida de reabilitacio de sete semanas
com dose de manuten¢io nio demonstrou efeito adicional
ao treinamento [12].

Corroborando com estes resultados, Deacon et 2/ admi-
nistraram suplementagio de creatina em dosagens superiores
as descritas anteriormente. A estratégia usada foi capaz de
aumentar a concentraciao de creatina intracelular, mas nio
houve efeito adicional do treinamento [37]. Assim, a agio
terapéutica da creatina na DPOC nio estd clara.

A creatina pode afetar negativamente pacientes com do-
encas respiratdrias. A suplementacio em ratos demonstrou
aumentar a inflamacdo alérgica pulmonar, a hiperresponsi-
vidade e o remodelamento das vias aéreas [38]. Entretanto,
o exercicio de baixa intensidade ¢ capaz de reduzir os efeitos
deletérios da creatina no pulmio de ratos [39]. Desta forma,
hd evidéncias de que a administragio de creatina pré-exercicio
possa exacerbar e piorar os sintomas das doengas respiratdrias
[38].

Em pacientes DPOC caquéticos ou com dificuldade em
apresentar melhora durante a reabilitagdo, algumas vezes
sd0 necessarias intervencoes farmacoldgicas para o ganho de
massa magra e for¢a [40]. A administragio do horménio GH,
por exemplo, em pacientes desnutridos aumenta a MLG, o
desempenho fisico e reduz a dispnéia [40]. Pacientes com
DPOC caquéticos apresentam hipogonadismo e baixas
concentragdes de testosterona que podem implicar na redu-
¢do de massa magra [41-43]. O uso de estanazolol, forma
sintética da testosterona administrada oralmente, associado
ao exercicio dos musculos respiratérios e membros inferiores
em desnutridos culminam em aumento da MLG, mas sem
melhorar o endurance [44]. No entanto, foi verificado que o
uso de testosterona amplifica os efeitos do treinamento nos
pacientes com DPOC em caquexia, melhorando a fora e
resisténcia [42].

A sintese de proteina contratil seguida de hipertrofia pode
ser mediado pelo estimulo da testosterona e de IGF-1 que
induz o aumento da MyoD [43]. A nandrolona, esterdide
anabdlico derivado da testosterona, também melhorou a
capacidade fisica e reduziu a velocidade de hipotrofia do
diafragma devido ao aumento na eritropoiese e da oferta de
O, [45,11]. A oxandrolona também conseguiu aumentar a
massa corporal, mas nio melhora a funcio pulmonar [46].
Portanto, estes agentes anabdlicos sinalizam para o aumento
do peso corporal, contudo hd controvérsias no que diz respeito
a0 desenvolvimento do desempenho fisico.

A suplementacio de carboidrato, assim como os esteroides
anabdlicos, associada a um programa de reabilitagio redundou
em aumento de peso, mas nio conseguiu demonstrar melho-
ra da capacidade fisica [33]. Foi demonstrado em homens
sauddveis que a ingestio de glicose reduz a produgio de IL-6
plasmdtica e do seu receptor no musculo [47]. Este dado
demonstra que a glicose pode ter efeito redutor na caquexia
destes pacientes. A suplementagio com carboidrato ou dcidos
graxos polinsaturados podem ser aplicados na prética clinica,
contudo, ainda hd pouca evidéncia da sua administragio aos
pacientes com DPOC objetivando ganho de massa magra e
aumento da capacidade fisica. A suplementacdo com 4cidos
graxos poliinsaturados aumenta a capacidade fisica, mas sem
elevar a MLG [48]. Interessantemente, 6leo de oliva tem
polinsaturados que sao ativadores conhecidos de PPAR que
podem culminar em melhora da capacidade oxidativa e dife-
renciacio na composigao das fibras musculares [15].

Ferreira er al. destacam a associacdo de suplementos/far-
macos/exercicio deve ser associada ao tratamento de pacientes
com DPOC, disponibilizando substrato para amplificar a
sintese de proteinas e produgio de energia durante a atividade
fisica com aumento nas medidas antropométricas e melhora
na capacidade fisica [32].

Conclusao

O exercicio no paciente com DPOC caquético é uma tera-
péutica nio farmacoldgica que visa reduzir a fadiga, melhorar
a capacidade funcional e aumentar a sobrevivéncia. O pro-
grama de exercicio objetiva intervir nas alteragdes musculares
e melhorar os sintomas do paciente com DPOC pela sintese
de varios peptideos e receptores intracelulares regulatérios
sem aumentar o catabolismo. Destacamos que a velocidade
de execugio do movimento interfere na via de sinalizacio que
serd ativada aumentando a sintese ou a degradagio protéica.

Durante o exercicio, pacientes com DPOC apresentam
aumento da exportacio de aminodcidos glicocetogénicos para
o sangue na tentativa de manter o equilibrio energético. Em
geral, a suplementagao com BCAA, glutamato e glutamina
funciona para suprir a demanda de ATP celular. Assim, os
individuos nao caquéticos podem beneficiar-se das estraté-
gias de suplementacio e exercicio sinalizando hipertrofia e
ganho de massa magra. Nota-se que as intervengdes com
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GH, testosterona e seus derivados demonstram reduzir os

efeitos da caquexia.

Suplementos como creatina, carboidrato e dcidos graxos

poliinsaturados sdo pouco estudados e precisam de melhor
detalhamento metodolégico para sua administracdo. Desta
forma o portador da DPOC poder4 se beneficiar de programas

de treinamento fisico e nutricional que, através de mecanis-

mos sinalizadores e regulatérios da hipertrofia, reduzam os
efeitos da caquexia, amplifiquem as atividades de vida didria

e aumentem a sobrevida.
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