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RESUMO 

 

Este estudo objetivou investigar se existe relação entre estrutura pulmonar e composição 

corporal total e segmentar em pacientes com doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC) 

acompanhados no Follow-COPD Cohort Study. Realizaram-se anamnese, aplicação da escala 

Medical Research Council modificada (mMRC) e do COPD Assessment Test (CAT), 

espirometria, absorciometria por dupla emissão de raios X (DXA) e tomografia 

computadorizada (TC) quantitativa de tórax em 38 pacientes. Observou-se que enfisema 

pulmonar aumenta em função de aumento em estatura e de diminuição em massa corporal (MC) 

e massa gorda (MG), que espessamento de parede brônquica aumenta em função de aumento 

em MC e MG e que aprisionamento aéreo aumenta em função de aumento em estatura, massa 

livre de gordura (MLG) e massa magra (MM) e de diminuição em MG. Ao comparar classes 

antropométricas e de composição corporal, encontrou-se, em geral, mais enfisema pulmonar 

em pacientes sem sobrepeso/obesidade, sem obesidade abdominal e com depleção nutricional 

(de MC, MLG e massa muscular), mais espessamento de parede brônquica em pacientes com 

sobrepeso/obesidade e mais aprisionamento aéreo em pacientes com depleção nutricional. 

Também se demonstraram diferenças em distribuições observada e esperada entre a 

classificação de enfisema pulmonar mais grave (EPMG) e classificações de 

sobrepeso/obesidade, depleção de MLG e depleção de massa muscular. Encontrou-se, além do 

mais, chance de EPMG menor em pacientes com sobrepeso/obesidade e maior em pacientes 

com depleção de MLG e/ou massa muscular. Ademais, ao analisar a acurácia diagnóstica de 

classificações antropométricas e de composição corporal para a classificação de EPMG, 

observou-se que: as classificações de sobrepeso/obesidade e obesidade abdominal apresentaram 

sensibilidade (S) > especificidade (E); as classificações de depleção nutricional, em geral, 

apresentaram S < E; todas as classificações antropométricas e de composição corporal 

apresentaram valor preditivo positivo (VP+) > valor preditivo negativo (VP-); classificações de 

sobrepeso/obesidade e obesidade abdominal apresentaram razão de verossimilhança positiva 

(RV+) < 1,00 e razão de verossimilhança negativa (RV-) > 1,00; classificações de depleção 

nutricional apresentaram RV+ > 1,00 e RV- < 1,00. Em curvas receiver operating 

characteristic (ROC), o índice de massa corporal (IMC), o índice de massa gorda (IMG), a 

gordura ginoide (GG) e a razão entre massa magra apendicular (MMapendicular) e IMC 

apresentaram precisão moderada para o diagnóstico de EPMG. Novos pontos de corte de IMC, 

IMG, GG e MMapendicular/IMC foram, então, determinados para a triagem de EPMG. 

Demonstraram-se diferenças em distribuições observada e esperada entre as novas 

classificações de IMC, GG e MMapendicular/IMC e a classificação de EPMG. Houve, além disso, 

maior chance de EPMG em pacientes com IMC e GG menores e em pacientes com 

MMapendicular/IMC maior que seus novos pontos de corte. Para a classificação de EPMG, as 

novas classificações de IMC, IMG, GG e MMapendicular/IMC apresentaram valores de acurácia 

comparáveis aos maiores valores de acurácia apresentados por classificações antropométricas 

e de composição corporal pré-existentes. Os resultados deste estudo suportam a hipótese de 

existência de relação entre estrutura pulmonar e composição corporal total e segmentar na 

DPOC. Sugere-se, assim, a triagem de EPMG por meio da avaliação da composição corporal 

nesses pacientes. 

 

Palavras-chave: Enfisema pulmonar. Bronquite crônica. Composição corporal. 

 

 

  



 

 

ABSTRACT 

 

This study aimed to investigate whether there is a relationship between pulmonary structure 

and total and segmental body composition in patients with chronic obstructive pulmonary 

disease (COPD) followed in the Follow-COPD Cohort Study. Anamnesis, application of the 

modified Medical Research Council scale (mMRC) and COPD Assessment Test (CAT), 

spirometry, dual energy X-ray absorptiometry (DXA) and quantitative computed tomography 

(CT) of the chest were performed in 38 patients. It was observed that pulmonary emphysema 

increases due to the increase in height and the decrease in body mass (BM) and fat mass (FM), 

that bronchial wall thickening increases due to the increase in BM and FM and that air trapping 

increases due to the increase in height, fat-free mass (FFM) and lean mass (LM) and the 

decrease in FM. When comparing anthropometric and body composition classes, in general, 

more pulmonary emphysema was found in patients without overweight/obesity, without 

abdominal obesity and with nutritional depletion (of BM, FFM and muscle mass) as well as 

more bronchial wall thickening in patients with overweight/obesity and more air trapping in 

patients with nutritional depletion. Differences in observed and expected distributions between 

the more severe pulmonary emphysema (MSPE) classification and the classifications of 

overweight/obesity, FFM depletion and muscle mass depletion have also been demonstrated. A 

lower chance of MSPE in patients with overweight/obesity and a greater chance of MSPE in 

patients with depletion of FFM and/or muscle mass were also found. In addition, when 

analyzing the diagnostic accuracy of anthropometric and body composition classifications for 

the MSPE classification, it was observed that: the classifications of overweight/obesity and 

abdominal obesity showed sensitivity (Se) > specificity (Sp); the classifications of nutritional 

depletion, in general, presented Se < Sp; all anthropometric and body composition 

classifications showed positive predictive value (PV+) > negative predictive value (PV-); 

classifications of overweight/obesity and abdominal obesity showed a positive likelihood ratio 

(LR+) < 1.00 and a negative likelihood ratio (LR-) > 1.00; classifications of nutritional 

depletion showed LR+ > 1.00 and LR- < 1.00. In receiver operating characteristic curves 

(ROC), body mass index (BMI), fat mass index (FMI), gynoid fat (GF) and ratio between 

appendicular lean mass (LMappendicular) and BMI showed moderate accuracy for the diagnosis of 

MSPE. New cutoff points for BMI, FMI, GF and LMappendicular/BMI were then determined for 

the screening of MSPE. Differences in observed and expected distributions were demonstrated 

between the new classifications of BMI, GF and LMappendicular/BMI and the MSPE classification. 

There was also a greater chance of MSPE in patients with BMI and GF lower than and in 

patients with LMappendicular/BMI greater than their new cutoff points. For the MSPE 

classification, the new BMI, FMI, GF and LMappendicular/BMI classifications showed accuracy 

values comparable to the highest accuracy values presented by pre-existing anthropometric and 

body composition classifications. The results of this study support the hypothesis that there is 

a relationship between pulmonary structure and total and segmental body composition in 

COPD. It is suggested, then, the screening of MSPE through the assessment of body 

composition in these patients. 

 

Keywords: Pulmonary emphysema. Chronic bronchitis. Body composition. 
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1  INTRODUÇÃO 

 

1.1 CONTEXTUALIZAÇÃO DO PROBLEMA 

 

A obstrução ao fluxo aéreo, que define a doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC), 

decorre de anormalidades alveolares e/ou em vias aéreas1. A espirometria é indicada para a 

confirmação da presença de obstrução e até mesmo para a avaliação da gravidade e o 

acompanhamento da limitação ao fluxo de ar1. No entanto, esse instrumento de avaliação da 

função pulmonar não discrimina os mecanismos fisiopatológicos da limitação ao fluxo de ar — 

enfisema pulmonar e doença de vias aéreas2. 

A tomografia computadorizada (TC) de tórax, em contrapartida, permite a 

categorização da DPOC em subtipos tomográficos estruturais e funcionais. As avaliações visual 

e quantitativa a partir do escaneamento de tórax por TC possibilitam a identificação de 

anormalidades fenotípicas3. Além de poderem ser expressos por genes diferentes, os fenótipos 

pulmonares tomográficos podem diferir em seu curso clínico e em sua resposta terapêutica4. 

Em vista disso, esse exame de imagem, conjuntamente a outros instrumentos de avaliação, tem 

sido usado para a fenotipagem de pacientes com DPOC em grandes estudos internacionais4–8 e 

também no Follow-COPD Cohort Study, realizado no Brasil. A fenotipagem ressurge a partir 

do entendimento de que a DPOC é uma enfermidade heterogênea9,10. 

Já em 1968, Filley et al.11 propuseram dois fenótipos da DPOC — “pink puffers” 

(pacientes com mais enfisema pulmonar e com depleção de massa corporal — MC) e “blue 

bloaters” (pacientes com maior atividade hiperplásica de glândulas mucosas em vias aéreas e 

sem histórico de depleção de MC, exceto terminalmente). Como extensão dos mesmos, em 

2014, a European Respiratory Society (ERS)12 hipotetizou três fenótipos metabólicos anormais 

relacionando-os a risco nutricional — “caquexia” (enfisema pulmonar, depleção da quantidade 

muscular e de gordura, atrofia e redistribuição de fibras musculares, limitação da função 

muscular e osteoporose), “obesidade” (doença de vias aéreas, aumento do tecido adiposo 

subcutâneo e visceral, rigidez arterial e aumento do risco cardiovascular) e “sarcopenia e 

obesidade oculta” (fenótipo pulmonar tomográfico inespecífico, depleção da quantidade 

muscular, atrofia e redistribuição de fibras musculares, limitação da função muscular, 

redistribuição da gordura do tecido subcutâneo para o tecido visceral, rigidez arterial e aumento 

do risco cardiovascular). 
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Em 2018, Celli et al.13, por sua vez, descreveram um fenótipo da DPOC denominado 

“multi-organ loss of tissue” (MOLT), que representa pacientes com perda excessiva de tecidos 

em pulmões, ossos, gordura e músculos esqueléticos. A identificação desse fenótipo é 

clinicamente relevante, já que esses pacientes são mais propensos a exacerbações, 

hospitalizações e morte em três anos13. Segundo os autores13, os resultados do estudo suportam 

sua hipótese de que, em pacientes com enfisema pulmonar mais grave (EPMG), tecidos 

extrapulmonares sofrem os mesmos fenômenos de depleção de massa sofridos pelo tecido 

pulmonar. 

Além dos componentes pulmonares, dessarte, a DPOC apresenta componentes 

extrapulmonares, sendo a disfunção muscular esquelética um de seus múltiplos efeitos 

sistêmicos14. O estado da arte do conhecimento sobre a disfunção muscular em membros, que 

se refere a alterações morfológicas e funcionais em músculos apendiculares15, foi publicado 

pela American Thoracic Society (ATS) e pela European Respiratory Society (ERS) em 199916 

e em 201415. As disfunções musculares relacionadas à idade e a sarcopenia compõem o 

construto “déficit de função muscular esquelética”17. Se por um lado reconhece-se a disfunção 

muscular em membros como uma das principais consequências sistêmicas da DPOC15, por 

outro, pouco se sabe sobre a sarcopenia nessa enfermidade. 

A sarcopenia é um distúrbio musculoesquelético generalizado e progressivo, associado 

ao risco de desfechos adversos18. Essa insuficiência muscular origina-se de alterações 

acumuladas ao longo da vida, sendo comum entre adultos de idade avançada18. A sarcopenia é, 

portanto, primariamente atribuível ao envelhecimento. Outrossim, esse distúrbio 

musculoesquelético pode ser secundário a um aporte energético-proteico inadequado, à 

inatividade física ou à alguma doença sistêmica18, como a DPOC19. 

Na última década, grupos de trabalho em Geriatria18,20–25 introduziram parâmetros de 

função muscular (força muscular e performance física) à definição operacional de sarcopenia, 

até então baseada exclusivamente em parâmetros de quantidade muscular (massa muscular). 

Quando relacionada à doença, entretanto, a avaliação dessa insuficiência muscular tem se 

centrado predominantemente em quantidade, sem enfoque em função26. A ERS12, por exemplo, 

em sua declaração sobre avaliação e terapia nutricional na DPOC, definiu operacionalmente a 

sarcopenia apenas com parâmetro de quantidade muscular. 

A depleção de massa muscular, na sarcopenia, é identificada em avaliação de 

composição corporal segmentar por diferentes pontos de corte para massa magra apendicular 

(MMapendicular)
18,20–25, ajustada ou não para o tamanho corporal27. Na avaliação de composição 
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corporal total, a massa magra (MM) e o conteúdo mineral ósseo (CMO) compõem a massa livre 

de gordura (MLG)28, que é somada à massa gorda (MG) para o cálculo da MC29. A MM pode 

não representar a massa muscular na DPOC, pois a depleção tecidual ocorre distintamente entre 

tronco e membros nesses pacientes30. Assim como o tecido muscular, o tecido adiposo não é 

um compartimento homogêneo, apresentando depósitos regionais31. A obesidade abdominal 

pode ser definida pela razão entre as gorduras androide (GA) e ginoide (GG)32. O padrão de 

distribuição de gordura, e não somente a MG total, influencia o metabolismo sistêmico e, por 

conseguinte, o risco de doenças metabólicas33. 

Tanto o tecido adiposo quanto o tecido muscular contribuem para a variação do IMC34. 

Assim, a MC pode não refletir modificações entre os compartimentos adiposo e muscular — é 

possível manter a MC estável ao aumentar a MG e diminuir a massa muscular35. A utilização 

de medidas antropométricas isoladas pode negligenciar riscos na avaliação do estado de saúde 

e, por essa razão, advoga-se pelo uso de medidas composição corporal 35. Ao mesmo tempo, a 

avaliação antropométrica deve ser considerada na avaliação da composição corporal, já que o 

aumento do tecido adiposo e/ou a diminuição do tecido muscular podem estar presentes em 

todo o espectro de classes de IMC35. 

Estudos internacionais prévios investigaram a relação entre algumas variáveis de 

enfisema pulmonar e espessamento de parede brônquica (doença de grandes e médias vias 

aéreas) com variáveis antropométricas e de composição corporal total36–39, mas não foram 

estudados pacientes com DPOC brasileiros e nem foram consideradas variáveis de 

aprisionamento aéreo (doença de pequenas vias aéreas), massa muscular ou distribuição de 

gordura. Sendo assim, pergunta-se se existe relação entre estrutura pulmonar e composição 

corporal total e segmentar em pacientes com DPOC acompanhados no Follow-COPD Cohort 

Study. 

 

1.2 HIPÓTESES 

 

1.2.1 Hipótese Nula 

 

Não existe relação entre estrutura pulmonar e composição corporal total e segmentar 

em pacientes com DPOC acompanhados no Follow-COPD Cohort Study. 
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1.2.2 Hipótese Alternativa 

 

Existe relação entre estrutura pulmonar e composição corporal total e segmentar em 

pacientes com DPOC acompanhados no Follow-COPD Cohort Study. 

 

1.3 OBJETIVOS 

 

1.3.1 Objetivo Geral 

 

Investigar se existe relação entre estrutura pulmonar e composição corporal total e 

segmentar em pacientes com DPOC acompanhados no Follow-COPD Cohort Study. 

 

1.3.2 Objetivos Específicos 

 

• Descrever parâmetros de enfisema pulmonar, espessamento de parede brônquica e 

aprisionamento aéreo, além da classificação de EPMG, em pacientes com DPOC; 

 

• Analisar a magnitude da associação de parâmetros de enfisema pulmonar, espessamento 

de parede brônquica e aprisionamento aéreo com parâmetros antropométricos e de 

composição corporal nesses pacientes; 

 

• Comparar parâmetros de enfisema pulmonar, espessamento de parede brônquica e 

aprisionamento aéreo em classificações antropométricas e de composição corporal 

nesses pacientes; 

 

• Comparar a classificação de EPMG com classificações antropométricas e de 

composição corporal nesses pacientes; 

 

• Analisar a chance de EPMG em classificações antropométricas e de composição 

corporal nesses pacientes; 

 

• Verificar a acurácia diagnóstica de classificações antropométricas e de composição 

corporal para a classificação de EPMG nesses pacientes; 
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• Determinar pontos de corte de parâmetros antropométricos e de composição corporal 

para o diagnóstico de EPMG nesses pacientes. 

 

1.4 JUSTIFICATIVA 

 

As doenças não comunicáveis (DNC) configuram um dos maiores desafios para o 

desenvolvimento no século XXI40 e representam atualmente mais da metade da carga global de 

doenças41. Mundialmente em 2017, as DNC contribuíram com 73,4% do total de óbitos42 e 

foram responsáveis por 79,5% do total de anos vividos com incapacidade43. 

Segundo o estudo Global Burden of Disease (GBD), o crescimento das DNC deve-se, 

em parte, ao aumento da expectativa de vida41. À medida que a população envelhece, projeta-

se a ampliação da importância epidemiológica das DNC44. Atribuem-se 23% do total da carga 

global de doença às enfermidades em pessoas com no mínimo 60 anos de idade45. 

As doenças respiratórias crônicas contribuem com 9,5% da carga de doença em 

idosos45. Embora estejam entre as principais DNC40, os fundos de pesquisa para essas 

enfermidades são escassos46. A DPOC, uma das doenças respiratórias crônicas, ainda é 

subdiagnosticada, subtratada e amplamente evitável47. Logo, a DPOC é considerada uma 

prioridade em saúde pública47. 

Comorbidades, como a sarcopenia e a obesidade, são frequentes em pacientes com 

DPOC e impactam sua morbimortalidade48. Frequentemente, porém, não são identificadas e 

tampouco tratadas nessa enfermidade48. O manejo de pacientes com comorbidades torna-se 

complicado pela prescrição simultânea de drogas com diversas reações indesejáveis49. Por esse 

motivo, sugere-se a busca por mecanismos fisiopatológicos comuns que possam ser alvos 

terapêuticos50. Comorbidades devem ser consideradas no desenvolvimento e refinamento dos 

fenótipos da DPOC, pois podem demandar terapias específicas e alterar seu curso clínico51. A 

compreensão dessa doença respiratória crônica pode ser beneficiada pelo reconhecimento do 

impacto das comorbidades e pela identificação de fenótipos52. 

Na fenotipagem da DPOC, identificam-se subgrupos de pacientes com características 

terapêuticas ou prognósticas únicas9. O objetivo da fenotipagem dessa enfermidade é distribuir 

os pacientes conforme o prognóstico e a resposta terapêutica para então adequar a terapia e 

otimizar os desfechos53. Enfisema pulmonar, espessamento de parede brônquica e 
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aprisionamento aéreo, quantificados por TC de tórax, podem influenciar tanto o prognóstico54 

quanto a resposta terapêutica55 de pacientes com DPOC. 

O escaneamento de tórax por TC proporciona novas perspectivas sobre a fisiopatologia 

dessa doença respiratória crônica56 — o enfisema pulmonar, o espessamento de parede 

brônquica e o aprisionamento aéreo contribuem para a obstrução ao fluxo aéreo. À vista disso, 

esse exame de imagem é útil na abordagem multidimensional para a fenotipagem da DPOC57. 

Apesar de seu potencial na fenotipagem dessa enfermidade, a TC quantitativa de tórax ainda 

não foi explorada de forma a alterar as terapias ou os desfechos58. 

A fenotipagem da DPOC é pautada por sua heterogeneidade e permite o agrupamento 

de pacientes com características clínicas semelhantes59. Além de heterogênea (nem todos os 

componentes pulmonares e extrapulmonares estão presentes em todos os pacientes em qualquer 

momento), essa doença respiratória crônica é complexa (componentes pulmonares e 

extrapulmonares apresentam-se nos pacientes em proporções variadas e interagem 

dinamicamente e não linearmente ao longo do tempo)59. Em um estudo sobre replicabilidade 

de fenótipos da DPOC definidos por análises de agrupamento em diversas coortes 

internacionais60, demonstrou-se que a heterogeneidade dessa enfermidade é melhor 

representada por características contínuas, coexistentes em proporções variadas em um mesmo 

paciente, que por categorizações de subtipos de pacientes. Com base nas limitações da 

fenotipagem da DPOC, pode-se afirmar que a mesma corresponde a um passo intermediário, 

mas necessário, em direção à Medicina Personalizada61. 

Propôs-se, então, para a avaliação e o manejo ideal de pacientes com essa doença 

respiratória crônica, um “painel de controle” composto por domínios que fornecem informações 

complementares e relevantes acerca de implicações prognósticas e/ou requisitos terapêuticos62. 

O domínio “gravidade” é inversamente proporcional à reserva funcional remanescente no 

órgão-alvo, o domínio “atividade” reflete a intensidade dos mecanismos biológicos que causam 

a enfermidade e o domínio “impacto” depende de como o paciente percebe a enfermidade e 

modifica suas atividades de vida diária (AVD)62. Ainda não há uma definição sobre o melhor 

marcador de atividade da DPOC63, mas a MC está entre os cogitados62. Similarmente, 

parâmetros de composição corporal poderiam ser considerados marcadores de atividade dessa 

enfermidade. Exemplos são a massa muscular, que difere entre grupos de sintomas/risco de 

exacerbação, bem como entre quartis de prognóstico64, e a distribuição de gordura, que se 

associa ao declínio da função pulmonar65. 



27 

 

A depleção de MC, MG e MLG acompanha a depleção de massa pulmonar no fenótipo 

MOLT, possivelmente por falhas na manutenção e no reparo tecidual (pulmonar e 

extrapulmonar) em pacientes com EPMG13. Supõe-se, destarte, que a composição corporal total 

e segmentar seja útil para a triagem de pacientes com EPMG, já que a TC de tórax ainda não é 

considerada um exame de rotina na DPOC1. Para a avaliação dos compartimentos muscular66 e 

adiposo67, por outro lado, existem diversos métodos disponíveis em pesquisa e prática clínica. 

Embora a conexão entre alterações pulmonares patológicas e MC tenha sido 

demonstrada por Filley et al.11 há cinco décadas e apesar de a ligação entre parâmetros 

pulmonares tomográficos e de estado nutricional ter sido teorizada pela ERS12 há seis anos, 

pouco se sabe ainda sobre a relação entre estrutura pulmonar e composição corporal na DPOC. 
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2 REVISÃO DE LITERATURA 

 

2.1 DOENÇA PULMONAR OBSTRUTIVA CRÔNICA 

 

2.1.1 Definição, Diagnóstico e Avaliação 

 

Segundo a Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease (GOLD)1, a DPOC 

é uma enfermidade prevenível e tratável caracterizada por persistência de sintomas respiratórios 

e de limitação ao fluxo aéreo, que se deve a anormalidades em vias aéreas e/ou alveolares. Os 

sintomas respiratórios mais comuns são dispneia, tosse e produção de escarro, que podem se 

agravar agudamente em períodos denominados exacerbação1. As anormalidades em vias aéreas 

e alveolares são causadas usualmente por exposição a partículas ou gases nocivos, como tabaco, 

produtos químicos em atividades ocupacionais e poluentes em ambientes interiores ou 

exteriores1. 

A DPOC deve ser considerada em qualquer paciente com mais de 40 anos de idade 

que apresente sintomas respiratórios crônicos, infecções recorrentes de trato respiratório 

inferior, exposição a fatores de risco ou histórico familiar de DPOC1. Para a confirmação do 

seu diagnóstico, deve ser realizada a espirometria1. 

Os parâmetros espirométricos mais importantes na DPOC são o volume expiratório 

forçado no primeiro segundo (VEF1), a capacidade vital forçada (CVF) e a razão entre os 

mesmos (VEF1/CVF)68. Valores de VEF1/CVF pós-broncodilatador (BD) inferiores a 0,70 

representam o critério espirométrico para o diagnóstico de DPOC1. Em pacientes com 

VEF1/CVF menor que 0,70, a limitação ao fluxo aéreo é classificada em graus a partir de valores 

de VEF1 pós-BD, de acordo com o quadro 11. 

 

Quadro 1 – Classificação de limitação ao fluxo aéreo 

VEF1/CVF < 0,70 

GOLD 1 (leve) VEF1 pós-BD ≥ 80%prev 

GOLD 2 (moderada) 50%prev ≤ VEF1 pós-BD < 80%prev 

GOLD 3 (grave) 30%prev ≤ VEF1 pós-BD < 50%prev 

GOLD 4 (muito grave) VEF1 pós-BD < 30%prev 

Fonte adaptada: GOLD1. 

GOLD: Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease; VEF1: volume expiratório forçado no primeiro 

segundo; CVF: capacidade vital forçada; BD: broncodilatador; %prev: percentual do previsto. 

 

Para a compreensão do impacto da DPOC, a espirometria deve ser seguida pela 

avaliação de sintomas/risco de exacerbação1. Preconiza-se a aplicação da escala Medical 
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Research Council modificada (mMRC) e do COPD Assessment Test (CAT) para a avaliação 

de sintomas1. O risco de exacerbação deve ser avaliado pelo histórico de exacerbações 

moderadas e graves, incluindo as hospitalizações por exacerbação, no ano precedente1. A partir 

da combinação dos escores na mMRC e no CAT com o histórico de exacerbações moderadas e 

graves no ano anterior, os pacientes são classificados em grupos de sintomas/risco de 

exacerbação, de acordo com o quadro 21. 

 

Quadro 2 – Classificação de sintomas/risco de exacerbação 
  Sintomas — mMRC 
  Escore < 2 Escore ≥ 2 

Risco de exacerbação — 

histórico de exacerbações 

moderadas e graves no ano 

prévio 

≥ 2 (sem hospitalização) ou ≥ 1 

(com hospitalização) 
GOLD C GOLD D 

0 ou 1 (sem hospitalização) GOLD A GOLD B 

  Sintomas — CAT 
  Escore < 10 Escore ≥ 10 

Fonte adaptada: GOLD1. 

GOLD: Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease; mMRC: escala Medical Research Council 

modificada; CAT: COPD Assessment Test. 

 

Uma redefinição do diagnóstico da DPOC foi proposta recentemente no estudo COPD 

Genetic Epidemiology (COPDGene)69, considerando a exposição, os sintomas, a função 

pulmonar e a estrutura pulmonar. Nessa redefinição diagnóstica da DPOC, avalia-se a presença 

das seguintes manifestações: exposição (carga tabagística ≥ 10 maços-ano), sintoma (escore na 

mMRC ≥ 2 e/ou autorrelato de bronquite crônica — tosse e/ou catarro), anormalidade na função 

pulmonar (VEF1 < 80%prev e/ou VEF1/CVF < 0,70) e anormalidade na estrutura pulmonar 

(enfisema pulmonar — área de baixa atenuação em inspiração ≤ 950 unidades Hounsfield (UH) 

— ABAinspiração — ≥ 5%, espessamento de parede de via aérea de grande calibre — raiz 

quadrada da área da parede da via aérea no perímetro interno de 10 milímetros (mm) — Pi10 

— ≥ 2,5 mm e/ou aprisionamento aéreo — área de baixa atenuação em expiração ≤ -856 UH 

— ABAexpiração — ≥ 15%). A partir dessas avaliações, os pacientes são diagnosticados em 

DPOC possível (uma manifestação presente além da exposição), provável (duas manifestações 

presentes além da exposição) ou definitiva (três manifestações presentes além da exposição). 

Martinez et al.70, por sua vez, propuseram uma definição operacional de DPOC 

precoce, designando o estudo de alterações precoces que conduzem a essa enfermidade em 

pessoas com idade < 50 anos, carga tabagística ≥ 10 maços-ano e qualquer uma das 

anormalidades seguintes: obstrução ao fluxo aéreo (VEF1/CVF pós-BD < limite inferior de 

normalidade — LIN; anormalidades na TC compatíveis com enfisema pulmonar, espessamento 
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de parede brônquica ou aprisionamento aéreo; declínio no VEF1 rápido (≥ 60 mL/ano) e 

acelerado em relação ao declínio na CVF. Essa definição operacional de DPOC precoce 

pressupõe a exclusão de outras doenças respiratórias crônicas, exceto asma. 

 

2.1.2 Epidemiologia 

 

Os dados epidemiológicos referentes à DPOC são subestimados, já que essa 

enfermidade, em muitas das vezes, não é diagnosticada precocemente71. Em Florianópolis, no 

estudo Respira Floripa, cujos dados foram coletados entre 2012 e 2013, observou-se 

subdiagnóstico igual a 71,7%72. Com base em estudos populacionais, estima-se que 81,4% dos 

casos dessa doença respiratória crônica sejam subdiagnosticados73. 

No estudo Respira Floripa, em pessoas com idade ≥ 40 anos, a prevalência de DPOC 

foi maior: em homens (12,3%) que em mulheres (6,3%); em sujeitos com idade ≥ 60 anos 

(13,3%) que naqueles com idade ≤ 49 anos (2,4%) ou entre 50 a 59 anos (8,4%); em indivíduos 

com escolaridade ≤ quatro anos (14,3%) que naqueles com escolaridade entre cinco e oito anos 

(7,9%) ou com escolaridade ≥ nove anos (6,5%); em tabagistas ou ex-tabagistas (14,4%) que 

em não tabagistas (3,6%)72. No Projeto Latino-Americano de Investigação em Obstrução 

Pulmonar (PLATINO), em que se coletaram dados entre 2003 e 2004 em cinco cidades da 

América Latina (Cidade do México, Caracas, São Paulo, Santiago e Montevidéu)74, a 

prevalência dessa enfermidade em pessoas com no mínimo 40 anos de idade foi 

consistentemente maior em homens, em idosos e naqueles com menos escolaridade, maior 

exposição ao tabaco e menor índice de massa corporal (IMC)75. 

A prevalência de DPOC foi igual a 8,7% no estudo Respira Floripa72 e variou de 7,8% 

(na Cidade do México) a 19,7% (em Montevidéu) no PLATINO75. Globalmente em 2015, o 

GBD estimou 174 milhões de casos de DPOC e 3,2 milhões de óbitos por DPOC, o que 

representa um aumento de 44,2% e 11,6% nas estimativas de prevalência e mortalidade, 

respectivamente, em comparação a 199076. 

No Brasil, em 2016, a DPOC foi a oitava causa de years of life lost (YLL)77. Entre os 

países e territórios analisados pelo GBD, esteve entre as dez principais causas de YLL em 

201678 e entre as cinco principais causas de disability-adjusted life years (DALY) em 201779.  
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2.1.3 Fisiopatologia 

 

Na DPOC, o aumento da resistência em vias aéreas resulta de aumento da 

complacência pulmonar (por enfisema pulmonar) e de oclusão do lúmen das vias aéreas (por 

doença de vias aéreas), prolongando a constante de tempo para o esvaziamento pulmonar e, por 

consequência, limitando o fluxo aéreo1,80,81. O enfisema pulmonar, no parênquima, caracteriza-

se por aumento dos espaços aéreos distais ao bronquíolo terminal e destruição de suas paredes, 

sem fibrose evidente82. Já na doença de vias aéreas, exsudatos inflamatórios ocluem seu lúmen 

e, ao mesmo tempo, há espessamento de suas paredes devido ao reparo tecidual83. As alterações 

patológicas podem, além do mais, ocasionar anormalidades na troca gasosa e hipertensão 

pulmonar1. 

Essas alterações patológicas decorrem de interações entre fatores genéticos e 

ambientais84,85, que ocorrem ao longo da vida (antes e após o nascimento), são dinâmicas e 

cumulativas e modulam o desenvolvimento, a manutenção e a função dos pulmões por meio de 

mecanismos biológicos complexos e variados86,87. Dentre os fatores genéticos identificados na 

suscetibilidade e na patogênese da DPOC, além da deficiência de α1 antitripsina (AAT), estão 

variantes que codificam o fator de interação Hedgehog, a glutationa S transferase (GST), o fator 

de crescimento transformador β1 (TGF-β1), o fator de necrose tumoral α (TNF-α) e a 

superóxido dismutase 3 (SOD-3)88. As interações entre fatores genéticos e ambientais geram a 

tríade patológica de agressão pulmonar da DPOC: inflamação persistente, desequilíbrio entre 

proteases e antiproteases e estresse oxidativo89. 

A inflamação pulmonar na DPOC envolve a ativação de células dos sistemas 

imunológicos inato (neutrófilos, macrófagos, eosinófilos, mastócitos, células natural killers — 

NK e células dendríticas, por exemplo) e adaptativo (linfócitos T e B), além de células 

estruturais (células epiteliais, células endoteliais e fibroblastos, por exemplo)90. Essas células 

secretam diversos mediadores pró-inflamatórios — citocinas, quimiocinas, fatores de 

crescimento, peptídeos inflamatórios, mediadores lipídicos e radicais livres, que interagem 

entre si de maneira complexa91. As espécies reativas de oxigênio (ERO), produzidas por células 

imunológicas e estruturais, atuam nas vias aéreas e no parênquima e amplificam a resposta 

inflamatória ao atuar sobre fatores de transcrição e moléculas de sinalização em vias 

intracelulares92,93. Ademais, o aumento da liberação de proteases por células inflamatórias e a 

inativação oxidativa de antiproteases contribuem para o desequilíbrio protease-antiprotease89,94. 

A perpetuação da inflamação, mesmo após a interrupção da exposição ambiental, indica falha 
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nos mecanismos de resolução95 e aponta para as hipóteses de senescência celular96 e 

autoimunidade na patogênese da DPOC97–99. 

A figura 1 representa a resposta imunológica pulmonar na DPOC. 

 

Figura 1 – Resposta imunológica pulmonar na doença pulmonar obstrutiva crônica 

 

Fonte adaptada: Hikichi et al.100 

Partículas e patógenos inalados ativam receptores de reconhecimento de padrões (RRR) na membrana plasmática 

de células epiteliais por meio de padrões moleculares associados a danos (DAMP) e patógenos (PAMP), 

resultando em produção de citocinas e ativação de macrófagos e neutrófilos. Macrófagos secretam citocinas, 

quimiocinas, ERO e proteases que recrutam outras células inflamatórias, rompem estruturas alveolares e 

induzem mediadores de fibrose, promovendo o remodelamento de vias aéreas. Neutrófilos promovem a 

destruição alveolar e a produção de muco em glândulas submucosas e células caliciformes ao secretar 

peroxidases e proteases. O comprometimento da função apoptótica de neutrófilos e fagocítica de macrófagos 

conduz à necrose secundária à inflamação. Antígenos liberados pela lesão celular e tecidual são reconhecidos por 

células dendríticas e apresentados a linfócitos T naive para gerar linfócitos T efetores. Linfócitos T CD4+ 

auxiliares (Th) e CD8+ citolíticos (Tc), juntamente com células natural killer (NK) e células linfoides inatas 

(CLI), liberam proteínas citolíticas e citocinas, que induzem a apoptose de células epiteliais, seguida de 

destruição alveolar. A modulação da resposta inflamatória por linfócitos T reguladores (Treg) no trato 

respiratório parece estar comprometida na DPOC, prejudicando a tolerância imunológica e contribuindo para a 

persistência da inflamação em vias aéreas. 

 

A DPOC caracteriza-se não somente por anormalidades pulmonares, mas inclusive por 

efeitos sistêmicos e comorbidades101,102. Marcadores inflamatórios extrapulmonares também 

estão aumentados nessa enfermidade103,104 e podem contribuir para seus efeitos sistêmicos e 

agravar suas comorbidades90,93. Em revisões sistemáticas, demonstraram-se níveis circulatórios 

de leucócitos103,104, proteína C reativa (PCR)103,104, fibrinogênio103,104, TNF-α103 e interleucinas 

(IL) 6 e 8104 mais elevados em pacientes com DPOC em comparação a controles saudáveis. Por 

um lado, supõe-se que os mediadores inflamatórios originados por células imunológicas e 
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estruturais nos pulmões “transbordem” para a circulação sistêmica91. Por outro, especula-se que 

a DPOC seja parte de uma síndrome inflamatória sistêmica crônica105 e que suas manifestações 

pulmonares e extrapulmonares sejam expressões de um estado inflamatório com 

comprometimento de múltiplos órgãos, incluindo os pulmões101. 

 

2.1.4 Efeitos Sistêmicos e Comorbidades 

 

Além do acometimento pulmonar, efeitos sistêmicos estão presentes na DPOC, que 

frequentemente coexiste com outras enfermidades1. As comorbidades, por sua vez, podem 

impactar o curso clínico da DPOC1. A diferenciação entre efeito sistêmico e comorbidade não 

é simples e, por esse motivo, alguns autores descrevem ambos conjuntamente101. A GOLD1 

enfatiza a importância da avaliação e do tratamento de comorbidades, referindo-se inclusive 

aos efeitos sistêmicos. 

Ainda não é evidente se a coexistência da DPOC com outras enfermidades resulta do 

compartilhamento de fatores de risco ou se a DPOC é o fator de risco para suas comorbidades102. 

Chetty et al.106 investigaram, por meio de dados coletados secundariamente, a prevalência de 

38 condições de saúde físicas e mentais em pessoas com 25 anos de idade ou mais. Nesse 

estudo106, observou-se a presença de pelo menos uma das condições de saúde em 86,0% e 

48,9%, respectivamente, dos indivíduos com e sem DPOC. Ainda nesse estudo106, a presença 

de no mínimo cinco das mesmas foi observada em 22,3% e 4,9% dos sujeitos com e sem DPOC, 

respectivamente. Em indivíduos com DPOC, as condições de saúde físicas mais prevalentes 

foram hipertensão (35,3%), dor (24,5%), asma (21,4%) e doença cardíaca coronariana (20,8%), 

enquanto a condição de saúde mental mais prevalente foi depressão (19,1%)106. Dentre as 31 

condições de saúde físicas e as sete condições de saúde mental investigadas, 29 e seis, 

respectivamente, foram mais prevalentes em sujeitos com DPOC106. Vanfleteren et al.107, ao 

avaliar objetivamente 13 comorbidades na DPOC, encontraram, no mínimo uma em 97,7% dos 

pacientes e pelo menos quatro em 53,5% deles. 

Se por um lado a DPOC impacta no curso de suas comorbidades, por outro, as 

comorbidades exercem influência sobre a qualidade de vida, as exacerbações e a mortalidade 

nessa doença respiratória crônica48. Com o aumento do número de comorbidades, há piora da 

qualidade de vida108 e do estado de saúde109. Em pacientes internados por exacerbação, 

comorbidades associam-se à mortalidade durante a hospitalização110, à duração da 

hospitalização110, à readmissão hospitalar110 e à mortalidade após a alta hospitalar110,111. Da 
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mesma forma, as comorbidades aumentam o risco de morte em pacientes clinicamente 

estáveis112. Em função disso, instrumentos específicos para DPOC e baseados em combinações 

de comorbidades foram desenvolvidos para a predição de mortalidade — COPD Specific 

Comorbidity Test (COTE)113, de estado de saúde — índice COMorbidities in Chronic 

Obstructive Lung Disease (COMCOLD)114 e de qualidade de vida, dispneia, capacidade de 

exercício e exacerbações — COPD Comorbidity Score (COPD-CS)115. 

Dentre os efeitos sistêmicos da DPOC, destacam-se as anormalidades nutricionais e a 

disfunção muscular esquelética116. A depleção de MC e a eutrofia são mais frequentes em 

pessoas com DPOC, enquanto a obesidade é mais frequente em pessoas sem DPOC117. Assim 

como a depleção de MC e a eutrofia, a depleção de massa muscular é mais frequente naqueles 

com DPOC118. A depleção de massa muscular, bem como de MLG, pode ocorrer mesmo em 

pacientes com DPOC sem depleção de MC119. A obesidade abdominal, por sua vez, pode 

ocorrer mesmo pacientes com DPOC com depleção de massa muscular e de MLG119,120. Esses 

pacientes também podem apresentar: atrofia e redistribuição de fibras musculares em membros 

inferiores15 — diminuição da proporção de fibras do tipo I e aumento de fibras do tipo IIX121; 

alterações na função mitocondrial e bioenergéticas em músculos locomotores15 — redução da 

densidade e da atividade enzimática oxidativa, aumento da produção de ERO e indução de 

proteólise muscular122; alterações musculares funcionais15 — declínio de força e 

resistência123,124. 

Anormalidades nutricionais e disfunção muscular esquelética estão relacionadas ao 

prognóstico na DPOC. Em revisão sistemática com meta-análise recente, evidenciou-se que a 

taxa anual de declínio em VEF1 diminui com o avanço nas classes de IMC — depleção de MC, 

eutrofia, sobrepeso e obesidade, respectivamente125. Sobrepeso e obesidade associam-se à 

frequência de exacerbações da DPOC126. Em pacientes com DPOC hospitalizados por 

exacerbação, a redução de MC em um ano e o IMC na linha de base são preditores de uma nova 

exacerbação127. Da mesma maneira, a depleção de MC128 e o IMC129 são preditores de 

mortalidade em pacientes com DPOC hospitalizados por exacerbação. Já em pacientes com 

DPOC clinicamente estáveis, a mortalidade associa-se à depleção de MC130, à depleção de 

MLG130, ao IMC131, ao índice de massa livre de gordura (IMLG)131, ao índice de massa gorda 

(IMG)131, à circunferência de coxa132, à área muscular de secção transversa da coxa132 e à 

contração voluntária máxima de quadríceps133. 

A compreensão acerca da fisiopatologia e da comunicação cruzada entre os 

compartimentos muscular e adiposo nessa enfermidade é essencial para o desenvolvimento de 
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intervenções nutricionais direcionadas para a abordagem de fenótipos metabólicos 

específicos12. A menor capacidade oxidativa muscular pode favorecer a deposição ectópica de 

gordura, enquanto a inflamação e o estresse oxidativo relacionados à deposição central de 

gordura podem contribuir para a depleção de massa muscular134. 

A plasticidade (capacidade de adaptação morfológica e funcional a situações 

fisiológicas) dos tecidos adiposo (principal local de armazenamento de energia) e muscular 

(principal local de consumo de energia) modula a saúde metabólica135. A caracterização 

metabolômica de pacientes com DPOC aponta para disfunções metabólicas de aminoácidos, 

lipídios e energia, além de desequilíbrio entre oxidantes e antioxidantes, que conduzem a 

estresse oxidativo, inflamação sistêmica e desnutrição proteica136. Vias metabólicas e 

moléculas lipídicas, que podem modular funções celulares específicas, tais como produção de 

mediadores inflamatórios, regulação imunológica e morte celular, parecem estar alteradas na 

DPOC137. Padrões metabólicos comuns de pacientes com DPOC incluem alterações na 

proporção de grupos de aminoácidos, como na razão entre aminoácidos de cadeia ramificada e 

aromáticos, por exemplo138. O padrão metabólico mais consistente na DPOC inclui menor 

concentração plasmática de aminoácidos de cadeia ramificada e muscular de glutamato, 

podendo influenciar o equilíbrio entre oxidantes e antioxidantes, o metabolismo energético e a 

massa muscular139. 

Enquanto a MG é determinada pelo turnover de adipócitos e de seu conteúdo 

lipídico140, a massa muscular é determinada pelo balanço entre síntese e degradação proteica, 

tal como entre perda e acréscimo de mionúcleos141,142.  Na avaliação de fragmentos de ácido 

desoxirribonucleico (DNA) em biópsia de músculos locomotores, foi demonstrada 

intensificação da apoptose em pacientes com DPOC com depleção de MC comparativamente a 

pacientes com DPOC sem depleção de MC e a controles143. Já ao avaliar em biópsia de 

músculos locomotores a expressão de reguladores e mediadores do sistema ubiquitina-

proteassoma (UPS), do sistema autofagia-lisossomo e da síntese proteica, além da expressão de 

marcadores de miogênese, demonstrou-se que pacientes com DPOC apresentam intensificação 

da sinalização de turnover proteico (especialmente em sarcopênicos) e de diferenciação 

miogênica em comparação a controles144. Assim sendo, especula-se que o reparo muscular 

esteja alterado na DPOC15. Já as alterações na síntese e na oxidação de ácidos graxos nessa 

doença respiratória crônica são pouco conhecidas137. 
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2.1.5 Fenótipos 

 

As classes de limitação ao fluxo aéreo não compreendem a heterogeneidade da 

DPOC10. A classificação de sintomas/risco de exacerbação apresentada em 2011 e refinada em 

2017 pela GOLD1 corresponde a um avanço em relação à simplicidade da classificação de 

limitação ao fluxo aéreo. Todavia, as classes de sintomas/risco de exacerbação não predizem 

mortalidade (por todas as causas e por causas respiratórias) mais acuradamente que as classes 

de limitação ao fluxo aéreo145, consideradas melhores preditoras de mortalidade146. 

Enquanto a espirometria reflete a soma de todas as diferentes alterações morfológicas 

possíveis da DPOC, a TC de tórax possibilita a discriminação de enfisema pulmonar e doença 

de vias aéreas56. A caracterização radiológica pode configurar entre os atributos fenotípicos da 

DPOC9. Os recentes avanços na TC de tórax permitem a visualização e a quantificação de 

anormalidades regionais de estrutura e função pulmonar56. 

Em 2016, Subramanian et al.147 descreveram quatro fenótipos pulmonares 

tomográficos em pacientes com DPOC — “enfisema pulmonar-dominante” (Ea), “doença de 

vias aéreas-dominante” (eA), “doença mista” (EA) e “doença leve” (ea). Ao comparar os 

fenótipos pulmonares, os autores observaram diferenças no IMC e em parâmetros de função 

pulmonar, de troca gasosa e sanguíneos entre Ea e eA147. 

Filley et al.11 em 1968 propuseram dois fenótipos da DPOC. Utilizou-se o termo “pink 

puffer” para representar pacientes mais magros, com histórico de decréscimo de MC e com 

destruição enfisematosa mais extensa dos pulmões, enquanto o termo “blue bloater” foi usado 

para representar pacientes sem histórico de decréscimo acentuado de MC (exceto 

terminalmente) e com maior atividade hiperplásica de glândulas mucosas em vias aéreas11. Os 

fenótipos “pink puffer” e “blue bloater” foram revisitados em 2014 pela ERS12, que hipotetizou 

três fenótipos que ilustram o risco funcional e cardiovascular resultantes da influência da 

(epi)genética, do estilo de vida e de gatilhos pulmonares sobre os tecidos ósseo, muscular e 

adiposo: “caquexia” (enfisema pulmonar, depleção muscular e de gordura, atrofia e 

redistribuição de fibras musculares, limitação da função muscular e osteoporose), “obesidade” 

(doença de vias aéreas, aumento do tecido adiposo subcutâneo e visceral, rigidez arterial e 

aumento do risco cardiovascular), “sarcopenia e obesidade oculta” (estrutura pulmonar 

inespecífica, depleção muscular, atrofia e redistribuição de fibras musculares, limitação da 

função muscular, redistribuição da gordura do tecido adiposo subcutâneo para o visceral, 

rigidez arterial e aumento do risco cardiovascular). 
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O fenótipo da DPOC denominado MOLT foi descrito em 2018 por Celli et al.13 e 

representa pacientes com perda excessiva de tecido pulmonar e extrapulmonar, provavelmente 

decorrente de falhas na manutenção e no reparo tecidual. De acordo com esse fenótipo, 

pacientes com EPMG apresentam maior limitação ao fluxo aéreo, mais sintomas, mais 

exacerbações/hospitalizações no ano pregresso, mais osteoporose, menos doenças 

cardiovasculares e diabetes, menor capacidade de exercício funcional e maior depleção 

nutricional, além de apresentarem perfil inflamatório e metabolômico distinto13. Ao longo do 

tempo, esses pacientes também apresentam maior declínio de VEF1 e IMC, sofrem mais 

exacerbações/hospitalizações e morrem mais13. 

Recentemente em uma revisão sistemática148, demonstrou-se que dois fenótipos da 

DPOC são comumente identificados na literatura: pacientes jovens com doença respiratória 

grave, poucas comorbidades cardiovasculares, depleção do estado nutricional e deterioração do 

estado de saúde; pacientes idosos com doença respiratória moderada, obesos e com mais 

comorbidades cardiovasculares e metabólicas. 

O avanço no conhecimento sobre a heterogeneidade da DPOC e a identificação de 

subgrupos homogêneos referentes a sua história natural e/ou ao seu requerimento terapêutico 

podem auxiliar na otimização de seu manejo clínico, na redução de seu impacto e na melhoria 

de seu prognóstico149. A identificação de subgrupos com características prognósticas ou 

terapêuticas únicas representa a finalidade da fenotipagem de pacientes9. Por definição, 

fenótipos da DPOC referem-se a atributos da doença que descrevem diferenças em desfechos 

clinicamente significativos (resposta terapêutica, sintomas, exacerbações, progressão da doença 

ou morte) entre pacientes9. A identificação de fenótipos pode facilitar o progresso em direção 

a tratamentos mais personalizados61. Tratamentos orientados por fenótipos, por sua vez, podem 

conduzir a melhores desfechos em pacientes com DPOC150. Acredita-se que a fenotipagem 

desses pacientes seja útil para prever suas respostas terapêuticas e a progressão de sua 

doença151. 
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3 MÉTODOS 

 

3.1 DELINEAMENTO DO ESTUDO 

 

Tratou-se de um estudo observacional transversal vinculado ao Follow-COPD Cohort 

Study, que está em andamento na Universidade Federal de Santa Catarina (UFSC). 

 

3.2 ASPECTOS ÉTICOS 

 

O Follow-COPD Cohort Study foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa com 

Seres Humanos (CEPSH) — UFSC sob o CAAE 85662718.5.0000.0121 (ANEXO A). Ao 

aceitarem o convite para participar do estudo, todos os pacientes assinaram o termo de 

consentimento livre e esclarecido (TCLE) (ANEXO B) em sua inclusão. 

 

3.3 PARTICIPANTES 

 

Consideraram-se elegíveis para o estudo pacientes encaminhados ao ambulatório de 

Pneumologia especializado em DPOC do Hospital Universitário Polydoro Ernani de São 

Thiago (HU) — UFSC entre os anos de 2018 e 2019. 

 

3.3.1 Critérios de Inclusão 

 

Foram incluídos no estudo pacientes com diagnóstico de DPOC segundo a GOLD1, 

com idade ≥ 40 anos, tabagistas ou ex-tabagistas e em tratamento medicamentoso apropriado e 

estabilidade clínica no mês prévio. 

 

3.3.2 Critérios de Exclusão 

 

Excluíram-se do estudo pacientes com diagnóstico de outras doenças pulmonares 

obstrutivas ou com uma história médica que pudesse impedir a realização das avaliações ou 

limitar a interpretação das variáveis do Follow-COPD Cohort Study, tais como: 

• diagnóstico de infecção pelo vírus da imunodeficiência humana (HIV); 

• diagnóstico de câncer pulmonar e/ou metastático; 
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• presença de doença cardiovascular instável; 

• presença de distúrbio cinético-funcional ou sensorial importante; 

• presença de disfunção cognitiva perceptível; 

• presença de desordem significativa em interstício pulmonar, vasculatura pulmonar, 

pleura ou caixa torácica; 

• histórico de transplante de órgão; 

• histórico de cirurgia de ressecção ou redução de volume pulmonar; 

• presença de implante metálico torácico de grande porte ou terapia valvar 

endobrônquica; 

• histórico de drenagem torácica, cirurgia abdominal ou oftalmológica nos seis meses 

anteriores; 

• histórico de prescrição de quimioterapia ou radioterapia no ano prévio; 

• prescrição vigente de agente imunossupressivo; 

• prescrição vigente de corticosteroide sistêmico para outra doença inflamatória; 

• presença de gestação ou de plano para engravidar durante o estudo. 

Além disso, pacientes incapazes de acessar ou permanecer na maca do densitômetro 

e/ou do tomógrafo foram excluídos do estudo. 

 

3.4 PROCEDIMENTOS 

 

Consideraram-se dados coletados na visita na inclusão (V0) ou após um ano da 

inclusão (V1ANO) no Follow-COPD Cohort Study. Primeiramente, no Núcleo de Pesquisa em 

Asma e Inflamação das vias Aéreas (NUPAIVA) — HU — UFSC, foram realizados a 

anamnese, o exame físico e a espirometria, além de aplicados a mMRC (ANEXO C) e o CAT 

(ANEXO D). Cerca de um mês depois, realizaram-se a absorciometria por dupla emissão de 

raios X (DXA) de corpo inteiro e a TC quantitativa de tórax, respectivamente no Laboratório 

de Composição Corporal — Centro de Ciências da Saúde (CCS) — UFSC e na Unidade de 

Diagnóstico por Imagem — HU — UFSC. 
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3.4.1 Avaliação Clínica 

 

Busca em prontuário, anamnese e exame físico foram realizados em consulta com 

médica pneumologista para a verificação de critérios de inclusão e exclusão e para a coleta de 

dados acerca do histórico de exacerbações/hospitalizações. Conforme o histórico de 

exacerbações moderadas e graves no ano prévio, classificou-se o risco de exacerbação em 

GOLD A e B (exacerbação ≤ 1 e hospitalização < 1) ou C e D (exacerbação ≥ 2 ou 

hospitalização ≥ 1)1. 

A coleta de dados sobre exposição ao tabaco foi realizada em anamnese por 

fisioterapeutas. Para o cálculo da carga tabagística, consideraram-se a quantidade de tabaco 

consumida diariamente e a duração em anos do consumo de tabaco. 

A aplicação da mMRC e do CAT foi, igualmente, realizada por fisioterapeutas. A 

mMRC é composta por cinco itens e gradua a dispneia em atividades de máximo a mínimo 

esforço físico. Seu escore varia de zero a quatro, sendo que o escore máximo indica a maior 

dispneia152,153. O CAT gradua o impacto da DPOC no estado de saúde e é composto por oito 

itens sobre tosse, catarro, aperto no peito, falta de ar, limitações nas atividades domiciliares, 

confiança em sair de casa, sono e energia. Seu escore total varia de zero a 40, sendo que maiores 

escores representam pior saúde154,155. Os escores na mMRC e no CAT foram considerados para 

a classificação dos sintomas em GOLD A e C (mMRC ≤ 1 e CAT ≤ 9) ou B e D (mMRC ≥ 2 

ou CAT ≥ 10)1. 

 

3.4.2 Avaliação da Função Pulmonar 

 

A espirometria foi realizada por fisioterapeutas, com o espirômetro KoKo Sx 1000 

(nSpire Health, CO, EUA), antes e após a inalação de 400 microgramas (mcg) do BD 

salbutamol e conforme o protocolo estipulado pela ATS e pela ERS156–158. Examinaram-se os 

valores de CVF em litro (L), VEF1 em L e VEF1/CVF adquiridos em manobra forçada por meio 

do software KoKo Sx 1000 (nSpire Health, CO, EUA). Além do mais, foram calculados os 

valores de CVF e VEF1 em percentual do previsto (%prev) por meio das equações de referência 

de Pereira et al.159. Utilizou-se o valor pós-BD de VEF1/CVF (VEF1/CVF < 0,7) para confirmar 

a presença de obstrução ao fluxo aéreo, enquanto o valor pós-BD de VEF1 em %prev foi usado 

para a classificação da limitação ao fluxo de ar em GOLD 1 (VEF1 ≥ 80%prev), 2 (50%prev ≤ 

VEF1 < 80%prev), 3 (30%prev ≤ VEF1 < 50%prev) ou 4 (VEF1 < 30%prev)1. 
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3.4.3 Avaliação Antropométrica e da Composição Corporal 

 

Realizou-se a antropometria conforme o protocolo estipulado pelos Centers for 

Disease Control and Prevention (CDC)160, com a balança BC-558 Ironman (Tanita, Japão) e o 

estadiômetro Standard (Sanny, SP, Brasil). A MC e a estatura foram mensuradas, 

respectivamente, em kg e em metro (m) e, a partir de seus valores, calculou-se o valor de IMC 

em kg/m2. O valor de IMC foi usado para a classificação da MC em depleção de MC (IMC < 

20 kg/m2), eutrofia (20 kg/m2 ≤ IMC < 25 kg/m2), sobrepeso (25 kg/m2 ≤ IMC < 30 kg/m2) e 

obesidade (IMC ≥ 30 kg/m2) segundo a ERS12 em adaptação da Organização Mundial de Saúde 

(OMS)161. Para a maioria das análises, dicotomizou-se a amostra conforme o IMC para a 

identificação de sobrepeso/obesidade (IMC ≥ 25 kg/m2 — classificação de IMC(25)) e de 

depleção de MC (IMC < 20 kg/m2 — classificação de IMC(20)). 

A DXA foi realizada com o densitômetro Lunar Prodigy Advance (GE HealthCare, 

IL, EUA), conforme o protocolo descrito por Libber et al.162 para o posicionamento do(a) 

paciente. Adquiriram-se os valores de composição corporal total e segmentar conforme o 

protocolo descrito por Libber et al.162 para a análise da imagem e por meio do software Encore 

(GE HealthCare, IL, EUA). Foram examinados os valores totais de MG, MLG, CMO e MM 

em kg. Do mesmo modo, examinaram-se os valores segmentares de MG (GA e GG) e de MM 

(apendicular, de membros superiores, de membros inferiores e de tronco — MMapendicular, 

MMMMSS, MMMMII e MMtronco, respectivamente) em kg. A partir dos valores de MG, MLG, 

CMO, MM, GA, GG, MMapendicular e estatura, foram calculados os valores de IMG, IMLG, 

índice de conteúdo mineral ósseo (ICMO), índice de massa magra (IMM) e índice de massa 

magra apendicular (IMMapendicular), em kg/m2, além das razões GA/GG e MMapendicular/IMC (em 

m2). 

Utilizou-se o valor de IMLG para a identificação de depleção de MLG: 

• IMLG < 17 kg/m2 em homens ou 15 kg/m2 em mulheres — classificação de 

IMLG(17;15), segundo a ERS12; 

• IMLG < 20,35 kg/m2 em homens ou 14,65 kg/m2 em mulheres — classificação de 

IMLG(20,35;14,65), segundo Travassos et al.163. 

A obesidade abdominal foi identificada por meio do valor de GA/GG (> 1,0 em 

homens ou 0,8 em mulheres — classificação de GA/GG(1,0;0,8)). 
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Para a identificação de depleção de massa muscular, usaram-se os valores de 

MMapendicular, IMMapendicular e MMapendicular/IMC: 

• MMapendicular < 19,75 kg em homens ou 15,02 kg em mulheres — classificação de 

MMapendicular(19,75;15,02), segundo o Foundation for the National Institutes of Health 

(FNIH) Sarcopenia Project25; 

• MMapendicular < 20 kg em homens ou 15 kg em mulheres — classificação de 

MMapendicular(20;15), segundo a European Working Group on Sarcopenia in Older 

Persons (EWGSOP)-218; 

• IMMapendicular < 6,78 kg/m2 em homens ou 4,80 kg/m2 em mulheres — classificação de 

IMMapendicular(6,78;4,80), segundo a EWGSOP-121, a Society on Sarcopenia, Cachexia 

and Wasting Disorders (SCWD)23 e a ERS12, considerando a população de referência 

de Victora et al.164; 

• IMMapendicular ≤ 7,23 kg/m2 em homens ou 5,67 kg/m2 em mulheres — classificação de 

IMMapendicular(7,23;5,67), segundo o International Working Group on Sarcopenia 

(IWGS)22; 

• IMMapendicular < 7,0 kg/m2 em homens ou 5,4 kg/m2 em mulheres — classificação de 

IMMapendicular(7,0;5,4), segundo o Asian Working Group for Sarcopenia (AWGS)24; 

• IMMapendicular < 7,0 kg/m2 em homens ou 5,5 kg/m2 em mulheres — classificação de 

IMMapendicular(7,0;5,5), segundo o EWGSOP-218; 

• MMapendicular/IMC < 0,789 m2 em homens ou 0,512 m2 em mulheres — classificação de 

MMapendicular/IMC(0,789;0,512), segundo o FNIH Sarcopenia Project25. 

 

3.4.4 Avaliação da Estrutura Pulmonar 

 

Realizou-se a TC quantitativa de tórax conforme o protocolo descrito por Subramanian 

et al.147, por técnicos em radiologia médica, com um tomógrafo helicoidal de 16 canais (GE 

HealthCare, IL, EUA). Foram examinados os valores de percentil (P) 15 do histograma de 

densidade pulmonar, em UH, de ABAinspiração, em %, de área de parede do brônquio segmentar 

S1 direito (APS1), em %, de Pi10, em mm, e de ABAexpiração, em %, adquiridos por meio do 

software 3D Slicer (https://www.slicer.org/). Considerou-se o valor de ABAinspiração para a 

identificação de EPMG segundo Celli et al.13 (ABAinspiração ≥ 25% — classificação de 

ABAinspiração(25)). 

 

https://www.slicer.org/
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3.5 ANÁLISE ESTATÍSTICA 

 

Os dados coletados foram armazenados no Excel — Pacote Office 365 (Microsoft, 

WA, EUA) e analisados com o IBM SPSS Statistics (International Business Machines, NY, 

EUA), o GraphPad Prism (GraphPad Software, CA, EUA) e o G*Power 

(http://www.psychologie.hhu.de/arbeitsgruppen/allgemeine-psychologie-und-

arbeitspsychologie/gpower.html). Analisou-se a distribuição das variáveis numéricas pelo teste 

Shapiro-Wilk. As variáveis numéricas foram descritas por média (�̅�) e desvio-padrão (s) ou 

mediana (md) e intervalo interquartil (IIQ — P 25 e 75), enquanto as variáveis categóricas 

foram descritas por frequência. Analisou-se a magnitude da associação de variáveis numéricas 

de estrutura pulmonar com variáveis antropométricas e de composição corporal numéricas por 

meio do coeficiente de correlação (r) de Pearson ou Spearman, conforme sua distribuição. As 

variáveis numéricas de estrutura pulmonar foram comparadas entre classes de variáveis 

antropométricas e de composição corporal categóricas por meio do teste t-Student para amostras 

independentes ou U de Mann-Whitney, conforme sua distribuição. Compararam-se as classes 

da variável categórica de estrutura pulmonar com as classes de variáveis antropométricas e de 

composição corporal categóricas por meio do teste Exato de Fischer ou Chi-Quadrado (χ2) de 

Pearson de independência, conforme a menor frequência esperada, e do método residual 

ajustado (post hoc) com correção de Bonferroni. A razão de chances (RC) e seu intervalo de 

confiança de 95% (IC95%) das variáveis antropométricas e de composição corporal categóricas 

para a variável categórica de estrutura pulmonar foi analisada por meio de regressão logística. 

Calcularam-se os valores de sensibilidade (S), especificidade (E), valor preditivo positivo 

(VP+), valor preditivo negativo (VP-), razão de verossimilhança positiva (RV+), razão de 

verossimilhança negativa (RV-) e acurácia (A) de variáveis antropométricas e de composição 

corporal categóricas para a variável categórica de estrutura pulmonar. Da mesma forma, foi 

calculado o valor da área abaixo da curva (AAC) de variáveis antropométricas e de composição 

corporal numéricas para a variável categórica de estrutura pulmonar por meio de curvas 

receiver operating characteristic (ROC). A partir dessas curvas, determinaram-se novos pontos 

de corte de variáveis antropométricas e de composição corporal numéricas para a variável 

categórica de estrutura pulmonar por meio do índice de união (IU)165. Foi considerado 

significante nas análises p valor (p) < 0,05. 

http://www.psychologie.hhu.de/arbeitsgruppen/allgemeine-psychologie-und-arbeitspsychologie/gpower.html
http://www.psychologie.hhu.de/arbeitsgruppen/allgemeine-psychologie-und-arbeitspsychologie/gpower.html
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4 RESULTADOS 

 

Dentre os 59 pacientes avaliados no Follow-COPD Cohort Study, 43 realizaram V0 

em 2018, 16 realizaram V0 em 2019 e 30 realizaram V1ANO em 2019. Em V0 e em V1ANO, 

realizou-se DXA em 50 e em 24 pacientes, respectivamente. Realizou-se TC quantitativa de 

tórax em 41 e em 2 pacientes, respectivamente, em V0 e em V1ANO. DXA e TC quantitativa 

de tórax foram realizadas simultaneamente em 38 pacientes (36 em V0 e 2 em V1ANO). 

Dos 38 pacientes estudados, 21 (55,3%) eram homens e 27 (71,1%) eram ex-

tabagistas. Limitação grave ou muito grave ao fluxo aéreo (GOLD 3 e 4), maior risco de 

exacerbação (GOLD C e D) e mais sintomas (GOLD B e D) estiveram presentes em 55,3% (n 

= 21), 39,5% (n = 15) e 76,3% (n = 29) dos pacientes, respectivamente. A caracterização geral 

dos participantes encontra-se na tabela 1 (apêndice A). 

Já as características antropométricas e de composição corporal dos participantes 

encontram-se na tabela 2 (apêndice A) e na figura 2 (apêndice B). Sobrepeso/obesidade, 

conforme IMC(25), e depleção de MC, conforme IMC(20), foram manifestados, 

respectivamente, por 50,0% (n = 19) e 13,2% (n = 5) dos pacientes. Conforme IMLG(17;15) e 

IMLG(20,35;14,65), 26,3% (n = 10) e 57,9% (n = 22) dos pacientes, respectivamente, 

mostraram-se com depleção de MLG. Obesidade abdominal, conforme GA/GG(1,0;0,8), foi 

exibida por 84,2% (n = 32) dos pacientes. Conforme MMapendicular(19,75;15,02), 

MMapendicular(20;15), IMMapendicular(6,78;4,80), IMMapendicular(7,23;5,67), IMMapendicular(7,0;5,4), 

IMMapendicular(7,0;5,5) e MMapendicular/IMC(0,789;0,512), 42,1% (n = 16), 47,4% (n = 18), 18,4% 

(n = 7), 31,6% (n = 12), 21,1% (n = 8), 26,3% (n = 10) e 21,1% (n = 8) dos pacientes, 

respectivamente, revelaram-se com depleção de massa muscular. 

EPMG, conforme ABAinspiração(25), foi apresentado em 65,8% (n = 25) dos pacientes. 

As características de estrutura pulmonar dos participantes encontram-se na tabela 3 (apêndice 

A) e na figura 3 (apêndice B). 

De acordo com a tabela 4 (apêndice A) e com a figura 4 (apêndice B), encontraram-se 

as seguintes correlações significantes (p < 0,05) entre parâmetros de estrutura pulmonar e 

parâmetros antropométricos e de composição corporal na amostra total: 

• P15 com IMC (r = 0,34), GG (r = 0,33) e MMapendicular/IMC (r = -0,36); 

• ABAinspiração com estatura (r = 0,36), IMC (r = -0,50), MG (r = -0,44), IMG (r = -0,51), 

GG (r = -0,53) e MMapendicular/IMC (r = 0,53); 
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• APS1 com IMC (r = 0,43), MG (r = 0,42), IMG (r = 0,46), GA (r = 0,38), GG (r = 0,40) 

e MMapendicular/IMC (r = -0,39); 

• ABAexpiração com estatura (r = 0,57), IMG (r = -0,43), MLG (r = 0,37), MM (r = 0,38), 

GG (r = -0,56), MMapendicular/IMC (r = 0,56) e MMtronco (r = 0,42). 

 

Ainda de acordo com a tabela 4 (apêndice A) e, também, com a figura 5 (apêndice B), 

ao distribuir a amostra em classes de IMC: 

• P15 deixou de se correlacionar com IMC e MMapendicular/IMC em todas as classes de 

IMC, passou a se correlacionar com MC (r = -0,55) e MG (r = -0,55) no sobrepeso 

e passou a se correlacionar com ICMO (r = -0,90) na obesidade; 

• ABAinspiração deixou de se correlacionar com IMC, MG, IMG, GG e 

MMapendicular/IMC em todas as classes de IMC, manteve correlação com estatura no 

sobrepeso (r = 0,56) e na obesidade (r = 0,89), passou a se correlacionar com MC (r 

= 0,64) no sobrepeso e passou a se correlacionar com ICMO na obesidade (r = 1,00); 

• APS1 deixou de se correlacionar com IMC, MG, IMG, GA, GG e MMapendicular/IMC 

em todas as classes de IMC, passou a se correlacionar com estatura (r = -0,94), MLG 

(r = -0,90), MM (r = -0,89), MMapendicular (r = -0,90) e MMMMSS (r = -0,94) na 

depleção de MC e passou a se correlacionar com ICMO (r = -0,90) na obesidade; 

• Pi10 continuou não apresentando correlações significantes em todas as classes de 

IMC; 

• ABAexpiração deixou de se correlacionar com estatura, MLG, MM, MMapendicular/IMC 

e MMtronco na depleção de MC, na eutrofia e na obesidade, deixou de se correlacionar 

com IMG na eutrofia, no sobrepeso e na obesidade, deixou de se correlacionar com 

GG na eutrofia e na obesidade, manteve correlação com IMG (r = -0,97) e GG (r = 

-0,98) na depleção de MC, manteve correlação com estatura (r = 0,80), MLG (r = 

0,82), MM (r = 0,81), GG (r = -0,61), MMapendicular/IMC (r = 0,75) e MMtronco (r = 

0,85) no sobrepeso, passou a se correlacionar com IMC (r = -0,98), MG (r = -0,98) 

e GA (r = -0,97) na depleção de MC e passou a se correlacionar com MC (r = 0,73), 

IMLG (r = 0,74), IMM (r = 0,73), GA/GG (r = 0,60), MMapendicular (r = 0,77), 

IMMapendicular (r = 0,71), MMMMSS (r = 0,72) e MMMMII (r = 0,77) no sobrepeso. 
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Foram observadas as seguintes diferenças significantes (p < 0,05) de valores de 

estrutura pulmonar entre classes de composição corporal, de acordo com a tabela 5 (apêndice 

A) e com a figura 6 (apêndice B): 

• P15 entre IMC < 20 kg/m2 (-994[-1012–-992]) e IMC ≥ 20 kg/m2 (-985[-993–-970]), 

entre IMLG < 20,35 ou 14,65 kg/m2 (-992[-999–-980]) e IMLG ≥ 20,35 ou 14,65 kg/m2 

(-977[-988–-966]), entre GA/GG ≤ 1,0 ou 0,8 (-1000[-1010–-987]) e GA/GG > 1,0 ou 

0,8 (-985[-993–-969]), entre MMapendicular < 20 ou 15 kg/m2 (-991[-1006–-981]) e 

MMapendicular ≥ 20 ou 15 kg/m2 (-979[-992–-968]), entre IMMapendicular < 6,78 ou 4,80 

kg/m2 (-994[-1008–-985]) e IMMapendicular ≥ 6,78 ou 4,80 kg/m2 (-985[-993–-969]) e 

entre IMMapendicular < 7,0 ou 5,4 kg/m2 (-994[-1008–-987]) e IMMapendicular ≥ 7,0 ou 5,4 

kg/m2 (-983[-993–-969]); 

• ABAinspiração entre IMC < 25 kg/m2 (30,5±7,3%) e IMC ≥ 25 kg/m2 (24,9±7,6%), entre 

IMC < 20 kg/m2 (36,5±6,4%) e IMC ≥ 20 kg/m2 (26,4±7,3%), entre IMLG < 17 ou 15 

kg/m2 (33,4±8,0%) e IMLG ≥ 17 ou 15 kg/m2 (25,6±6,9%), entre IMLG < 20,35 ou 

14,65 kg/m2 (31,1±7,3%) e IMLG ≥ 20,35 ou 14,65 kg/m2 (23,0±6,0%), entre GA/GG 

≤ 1,0 ou 0,8 (33,8±8,7%) e GA/GG > 1,0 ou 0,8 (26,5±7,3%), entre MMapendicular < 20 

ou 15 kg/m2 (30,8±8,0%) e MMapendicular ≥ 20 ou 15 kg/m2 (24,9±6,9%), entre 

IMMapendicular < 6,78 ou 4,80 kg/m2 (36,0±7,5%) e IMMapendicular ≥ 6,78 ou 4,80 kg/m2 

(25,8±6,8%), entre IMMapendicular ≤ 7,23 ou 5,67 kg/m2 (32,3±7,7%) e IMMapendicular > 

7,23 ou 5,67 kg/m2 (25,6±7,1%), entre IMMapendicular < 7,0 ou 5,4 kg/m2 (34,9±7,6%) e 

IMMapendicular ≥ 7,0 ou 5,4 kg/m2 (25,8±6,9%) e entre IMMapendicular < 7,0 ou 5,5 kg/m2 

(33,0±8,2%) e IMMapendicular ≥ 7,0 ou 5,5 kg/m2 (25,8±6,9%); 

• APS1 entre IMC < 25 kg/m2 (59,8±6,0%) IMC ≥ 25 kg/m2 (66,8±7,1%); 

• ABAexpiração entre IMC < 20 kg/m2 (61,9±4,7%) IMC ≥ 20 kg/m2 (47,9±14,1%), entre 

IMLG < 17 ou 15 kg/m2 (61,1±6,3%) e IMLG ≥ 17 ou 15 kg/m2 (45,5±13,8%), entre 

IMLG < 20,35 ou 14,65 kg/m2 (57,8±9,3%) e IMLG ≥ 20,35 ou 14,65 kg/m2 

(38,9±11,7%), entre IMMapendicular < 6,78 ou 4,80 kg/m2 (61,9±5,0%) e IMMapendicular ≥ 

6,78 ou 4,80 kg/m2 (46,4±13,9%), entre IMMapendicular ≤ 7,23 ou 5,67 kg/m2 (58,6±8,2%) 

e IMMapendicular > 7,23 ou 5,67 kg/m2 (45,4±14,2%), entre IMMapendicular < 7,0 ou 5,4 

kg/m2 (60,8±5,5%) e IMMapendicular ≥ 7,0 ou 5,4 kg/m2 (46,2±14,1%) e entre 

IMMapendicular < 7,0 ou 5,5 kg/m2 (59,5±6,4%) IMMapendicular ≥ 7,0 ou 5,5 kg/m2 

(46,0±14,3%). 
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De acordo com a tabela 6 (apêndice A) e com a figura 7 (apêndice B), encontraram-se 

diferenças significantes (p < 0,05) entre as frequências observadas e esperadas na comparação 

de ABAinspiração(25) com IMC(25), IMLG(25,35;14,65), MMapendicular(20;15), 

IMMapendicular(7,23;5,67) e IMMapendicular(7,0;5,4). Em análises post-hoc, contudo, a frequência 

observada não foi diferente da frequência esperada em nenhuma das células das tabelas de 

contingência — verdadeiros positivos (V+), falsos positivos (F+), falsos negativos (F-) e 

verdadeiros negativos (V-). 

Foram observadas associações significantes (p < 0,05) de EPMG com 

sobrepeso/obesidade conforme IMC(25) (RC = 0,17 e IC95% = 0,04–0,78), depleção de MLG 

conforme IMLG(20,35;14,65) (RC = 5,79 e IC95% = 1,34–25,06) e depleção de massa 

muscular conforme MMapendicular(20;15) (RC = 5,00 e IC95% = 1,10–22,82) e 

IMMapendicular(7,23;5,67) (RC = 9,43 e IC95% = 1,06–84,04), de acordo com a tabela 7  

(apêndice A) e com a figura 8 (apêndice B). O cálculo da RC para EPMG entre pacientes com 

e sem depleção de MC conforme IMC(20) e entre pacientes com e sem depleção de massa 

muscular conforme IMMapendicular(6,78;4,80) e IMMapendicular(7,0;5,4) não foi possível devido à 

ausência de F+ nas tabelas de contingência. 

De acordo com a tabela 8 (apêndice A), a ausência de F+ impossibilitou inclusive o 

cálculo do valor de RV+ das classificações de IMC(20), IMMapendicular(6,78;4,80) e 

IMMapendicular(7,0;5,4) para a classificação de ABAinspiração(25). Já os valores de RV+ das demais 

classificações antropométricas e de composição corporal, como também os valores de S, E, 

VP+, VP-, RV- e A de todas as classificações antropométricas e de composição corporal, foram 

calculados para a classificação de ABAinspiração(25). Quando se dicotomizou a amostra estudada 

conforme a presença ou a ausência de doença (com ou sem EPMG) e conforme testes de 

composição corporal positivos ou negativos (com ou sem sobrepeso/obesidade, depleção de 

MC, depleção de MLG, obesidade abdominal ou depleção de massa muscular), encontraram-

se: 

• S (probabilidade de testes positivos na presença da doença) 

− Mínima para IMC(20) — em pacientes com EPMG, a proporção de pacientes com 

depleção de MC conforme IMC(20) foi a menor; 

− Máxima para GA/GG(1,0;0,8) — em pacientes com EPMG, a proporção de pacientes 

com obesidade abdominal conforme GA/GG(1,0;0,8) foi a maior; 

• E (probabilidade de testes negativos na ausência da doença) 
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− Mínima para GA/GG(1,0;0,8) — em pacientes sem EPMG, a proporção de pacientes 

sem obesidade abdominal conforme GA/GG(1,0;0,8) foi a menor; 

− Máxima para IMC(20), IMMapendicular(6,78;4,80) e IMMapendicular(7,0;5,4) — em 

pacientes sem EPMG, as proporções de pacientes sem depleção de MC conforme 

IMC(20) e sem depleção de massa muscular conforme IMMapendicular(6,78;4,80) e 

IMMapendicular(7,0;5,4) foram as maiores; 

• VP+ (probabilidade de presença da doença em testes positivos) 

− Mínimo para IMC(25) — a proporção de pacientes com sobrepeso/obesidade conforme 

IMC(25) que apresentam EPMG foi a menor; 

− Máximo para IMC(20), IMMapendicular(6,78;4,80) e IMMapendicular(7,0;5,4) — as 

proporções de pacientes com depleção de MC conforme IMC(20) e com depleção de 

massa muscular conforme IMMapendicular(6,78;4,80) e IMMapendicular(7,0;5,4) que 

apresentam EPMG foram as maiores; 

• VP- (probabilidade de ausência da doença em testes negativos) 

− Mínimo para IMC(25) — a proporção de pacientes sem sobrepeso/obesidade conforme 

IMC(25) que não apresentam EPMG foi a menor; 

− Máximo para IMLG(20,35;14,65) — a proporção de pacientes sem depleção de MLG 

conforme IMLG(20,35;14,65) que não apresentam EPMG foi a maior; 

• RV+ (chance de testes positivos entre doentes e não doentes) 

− Mínima para IMC(25) — a razão de proporção de pacientes com sobrepeso/obesidade 

conforme IMC(25) entre pacientes com e sem EPMG foi a menor; 

− Máxima para IMMapendicular(7,23;5,67) — a razão de proporção de pacientes com 

depleção de massa muscular conforme IMMapendicular(7,23;5,67) entre pacientes com e 

sem EPMG foi a maior; 

− Indeterminada para IMC(20), IMMapendicular(6,78;4,80) e IMMapendicular(7,0;5,4) — o 

cálculo não foi possível devido à ausência de depleção de MC conforme IMC(20) e 

depleção de massa muscular conforme IMMapendicular(6,78;4,80) e IMMapendicular(7,0;5,4) 

em pacientes sem EPMG; 

• RV- (chance de testes negativos entre doentes e não doentes) 

− Mínima para IMLG(20,35;14,65) — a razão de proporção de pacientes sem depleção 

de MLG conforme IMLG(20,35;14,65) entre pacientes com e sem EPMG foi a menor; 
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− Máxima para IMC(25) — a razão de proporção de pacientes sem sobrepeso/obesidade 

conforme IMC(25) entre pacientes com e sem EPMG foi a maior; 

• A (probabilidade de testes verdadeiramente positivos e negativos em doentes e não 

doentes) 

− Mínima para IMC(25) — conforme IMC(25), a proporção de pacientes com 

sobrepeso/obesidade e com EPMG e de pacientes sem sobrepeso/obesidade e sem 

EPMG foi a menor; 

− Máxima para IMLG(20,35;14,65) — conforme IMLG(20,35;14,65), a proporção de 

pacientes com depleção de MLG e com EPMG e de pacientes sem depleção de MLG e 

sem EPMG foi a maior. 

 

Foram observadas AAC significantes (p < 0,05) de IMC (0,72), IMG (0,71), GG (0,72) 

e MMapendicular/IMC (0,75) para a classificação de ABAinspiração(25) e, então, foram determinados 

pontos de corte preliminares de IMC (< 25kg/m2), IMG (< 8,5 kg/m2), GG (< 38%) e 

MMapendicular/IMC (> 0,67m2) para o diagnóstico de EPMG, de acordo com a tabela 9 (apêndice 

A) e com a figura 9 (apêndice B). Já de acordo com a tabela 10 (apêndice A) e com a figura 10 

(apêndice B), encontraram-se diferenças significantes entre as frequências observadas e 

esperadas (p < 0,05) quando as proporções geradas a partir dos novos pontos de corte de IMC, 

GG e MMapendicular/IMC foram comparadas às proporções geradas a partir de ABAinspiração(25). 

Ademais, foram observadas associações significantes (p < 0,05) das novas classificações de 

IMC (RC = 5,93 e IC95% = 1,29–27,28), GG (RC = 5,07 e IC95% = 1,19–21,51) e 

MMapendicular/IMC (RC = 5,07 e IC95% = 1,19–21,51) com a classificação de ABAinspiração(25), 

de acordo com a tabela 11 (apêndice A) e com a figura 11 (apêndice B). Além disso, os valores 

de S, E, VP+, VP-, RV+, RV- e A das novas classificações de IMC, IMG, GG e 

MMapendicular/IMC para a classificação de ABAinspiração(25) foram calculados e encontram-se na 

tabela 12 (apêndice A). 



50 

 

5 DISCUSSÃO 

 

Ao investigar a estrutura pulmonar e a composição corporal total e segmentar no 

Follow-COPD Cohort Study, verificou-se relação entre elas. Foram demonstradas associações 

entre estrutura pulmonar e composição corporal neste estudo. Em dicotomizações da amostra 

estudada, observaram-se discriminações de estrutura pulmonar por composição corporal. Neste 

estudo, a acurácia diagnóstica de classificações de composição corporal para a classificação de 

estrutura pulmonar foi analisada e determinaram-se pontos de corte preliminares de composição 

corporal para a classificação de estrutura pulmonar. 

O valor de IMC observado na amostra estudada foi menor que o observado na amostra 

de pacientes com DPOC do PLATINO em São Paulo após seguimento de nove anos (�̅�±s = 

27,2±6,7 kg/m2)166. Da mesma maneira, a proporção de sobrepeso/obesidade encontrada neste 

estudo foi menor que aquelas encontradas na linha de base do estudo citado em São Paulo, 

Santiago, Cidade do México, Montevidéu e Caracas nesses pacientes (frequência = 54,5%, 

68,5%, 61,8%, 57,4% e 62,4%, respectivamente)117. A proporção de depleção de MC 

apresentada pela amostra estudada, por outro lado, foi maior que a apresentada pela amostra de 

pacientes com DPOC do PLATINO nas mesmas cidades (frequência = 12,4%, 4,3%, 6,9%, 

5,2% e 7,1%, respectivamente)117. No estudo citado, demonstrou-se que o status do tabagismo 

e a gravidade da limitação ao fluxo aéreo associam-se ao IMC em ambos os sexos. Na amostra 

estudada, a carga tabagística foi maior e o VEF1 foi menor que na amostra de pacientes com 

DPOC do PLATINO, em todas as classes de IMC — depleção de MC (�̅�±s = 26,1±32,4 maços-

ano e 1,8±0,6 L), eutrofia (�̅�±s = 18,5±22,3 maços-ano e 2,2±0,8 L), sobrepeso (�̅�±s = 

19,2±27,1 maços-ano e 2,2±0,7 L) e obesidade (�̅�±s = 10,2±32,7 maços-ano e 2,1±0,7 L)117. 

Dentre as cidades analisadas pelo estudo citado, nota-se que justamente na brasileira houve 

menor proporção de sobrepeso/obesidade e maior proporção de depleção de MC117. 

Ao considerar a composição corporal total avaliada por DXA na DPOC, a amostra 

estudada apresentou: valor de IMG menor que o da amostra de Miller et al.167 (�̅�±s = 9,80±3,75 

kg/m2) e maior que os das amostras de Engelen et al.36 e Van Den Borst et al. 168 (�̅�±s = 6,8±3,0 

e 7,2±2,6 kg/m2, respectivamente); valores de IMM e ICMO semelhantes aos da amostra de 

Engelen et al.36 (�̅�±s = 16,8±2,0 kg/m2 e 0,81±0,13 kg/m2, respectivamente); valor de IMLG 

semelhante aos das amostras de Engelen et al.36, Gosker et al.169, Miller et al.167 e Van Den 

Borst et al.168 (�̅�±s = 17,6±2,0, 17,2±1,7, 17,55±2,49 e 17,6±1,7 kg/m2, respectivamente). 

Variou amplamente a proporção de depleção de MLG entre os pontos de corte de IMLG, que 
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diferem muito no sexo masculino — maioria na amostra estudada. A proporção de depleção de 

MLG conforme IMLG(17;15) observada neste estudo foi menor que a observada por Van De 

Bool et al.119 (frequência = 34,4%). Encontrou-se maior proporção de depleção de MLG que de 

MC neste estudo, como também encontraram Van De Bool et al.119 (frequência = 34,4% e 

14,7%, respectivamente). 

Considerando a composição corporal segmentar avaliada por DXA na DPOC, a 

amostra estudada apresentou proporção de obesidade abdominal maior que a das amostras de 

Rutten et al.170 e Van De Bool et al.119,120 (frequência = 67,3, 77,6 e 80,6%, respectivamente). 

Não obstante, o valor de GA/GG apresentado pela amostra estudada foi o mesmo que o da 

amostra de Makarevich et al.171 (md[IIQ] = 1,12[1,04–1,27]). A proporção de depleção de 

massa muscular neste estudo variou conforme os parâmetros e os pontos de corte para a mesma 

em definições operacionais de sarcopenia, sendo menor para IMMapendicular(6,78;4,80) e maior 

para MMapendicular(20;15). Quando identificadas pelo parâmetro MMapendicular, as proporções de 

depleção de massa muscular foram semelhantes, já que os pontos de corte são praticamente os 

mesmos para esse parâmetro entre as definições operacionais de sarcopenia 

(MMapendicular(19,75;15,02) e MMapendicular(20;15)). As proporções de depleção de massa 

muscular identificada pelo parâmetro IMMapendicular, por outro lado, variaram mais, sendo menor 

para IMMapendicular(6,78;4,80) e maior para IMMapendicular(7,23;5,67), que se baseiam em um 

mesmo critério (�̅�-2s), mas em populações de referência distintas (brasileira e americana). A 

prevalência de sarcopenia e sua relação com desfechos clínicos variam amplamente na literatura 

conforme a definição operacional para depleção de massa muscular172. A MMapendicular não 

ajustada pelo tamanho corporal, ajustada pelo quadrado da estatura e ajustada pelo IMC 

(MMapendicular, IMMapendicular e MMapendicular/IMC, respectivamente) são os parâmetros mais 

comumente utilizados como estimativas de massa muscular em estudos referentes à 

sarcopenia173. Kim et al.174, ao comparar graficamente a evolução etária de massa muscular com 

a de densidade mineral óssea (DMO), acuidade visual, potência auditiva, função renal, função 

pulmonar e força de preensão palmar, concluíram que o parâmetro MMapendicular/IMC representa 

melhor o padrão do processo de envelhecimento. Otsuka et al.175, por outro lado, demonstraram 

melhor predição de mortalidade pelo parâmetro MMapendicular, independentemente do sexo. Na 

DPOC, nota-se o predomínio do uso do parâmetro IMMapendicular em estudos em que a massa 

muscular foi avaliada por DXA. Nesses estudos, a proporção de depleção de massa muscular 

variou entre 31% e 55%118,144,176,177. Ainda, Costa et al.178 e Limpawattana et al.176 observaram 

menor valor de IMMapendicular, tanto para homens (�̅�±s = 7,0±5,3 e 7,1±0,9 kg/m2, 
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respectivamente) quanto para mulheres (�̅�±s = 6,2±5,0 e 6,2±0,5 kg/m2, respectivamente) que 

no presente estudo (homens: �̅�±s = 7,3±0,9 kg/m2; mulheres: �̅�±s = 6,6±0,8 kg/m2 — resultados 

não apresentados) com DPOC. 

Neste estudo, a proporção de EPMG e o valor de ABAinspiração encontrados foram 

maiores que aqueles encontrados em pacientes com DPOC no estudo Evaluation of COPD 

Longitudinally to Identify Predictive Surrogate Endpoints (ECLIPSE) (frequência = 26,4%13 e 

�̅�±s = 17,6±12,2%10, respectivamente). Na inclusão no ECLIPSE, pacientes mais velhos e com 

maior carga tabagística, gravidade de limitação ao fluxo aéreo e número de exacerbações no 

ano prévio apresentaram mais enfisema pulmonar, enquanto pacientes mulheres, em tabagismo 

vigente e com maior IMC apresentaram menos enfisema pulmonar179. A despeito de maior 

proporção de mulheres (frequência = 35%) e de valores de idade (�̅�±s = 63±7 anos), carga 

tabagística (�̅�±s = 49±27 maços-ano), VEF1 (�̅�±s = 48,3±15,8%), número de exacerbações no 

ano prévio (�̅�±s = 1±1) e IMC (�̅�±s = 26±6 kg/m2) semelhantes, a amostra estudada apresentou 

menor proporção de tabagismo vigente (frequência = 36%) em comparação à amostra do estudo 

citado10. Do mesmo modo, os valores de ABAinspiração (�̅�±s = 17,19±13,13%), Pi10 (�̅�±s = 

3,80±0,11 mm) e ABAexpiração (�̅�±s = 42,76±21,09%) observados neste estudo foram maiores 

que aqueles observados em pacientes com DPOC no COPDGene, ainda que os valores de idade 

(�̅�±s = 63,7±8,37 anos), carga tabagística (�̅�±s = 51,04±24,06 maços-ano) e VEF1 (�̅�±s = 

48,76±23,57%) apresentados pelas amostras tenham sido semelhantes180. Enquanto o ECLIPSE 

foi realizado em 46 centros de 12 países da América do Norte, Europa e Oceania5 o COPDGene 

foi realizado em 21 centros americanos6. 

Existem evidências de disparidades globais no atendimento aos requisitos para uma 

resposta adequada de cuidados em saúde para doenças respiratórias crônicas não 

transmissíveis181 e de variações raciais e étnicas para enfisema pulmonar182. Também existe 

evidência de que pacientes com DPOC na América do Sul apresentam nível de atividade física 

diferente daqueles na Europa Central183, o que pode repercutir na estrutura pulmonar184 e na 

composição corporal185. Essas evidências são possíveis explicações para discrepâncias na 

estrutura pulmonar e na composição corporal em comparação a outros estudos. 

O enfisema pulmonar aumentou em função de aumento em estatura (correlação 

positiva de ABAinspiração com estatura) e de diminuição em MC e MG (correlações positivas de 

P15 com IMC e GG; correlações negativas de ABAinspiração com IMC, MG, IMG e GG) na 

amostra estudada. Salienta-se que correlações positivas com P15 significam relações inversas, 

já que o valor de P15 é negativo. Por outro lado, o espessamento de parede brônquica aumentou 
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em função de aumento em MC e MG (correlações positivas de APS1 com IMC, MG, IMG, GA 

e GG). Esperava-se que MMapendicular/IMC se correlacionasse positivamente com P15 e APS1 e 

negativamente com ABAinspiração, o que indicaria que a MM se relaciona inversamente com 

enfisema pulmonar e diretamente com espessamento de parede brônquica. É provável que as 

correlações negativas de MMapendicular/IMC com P15 e APS1 e positiva de MMapendicular/IMC 

com ABAinspiração denotem a relação inversa de enfisema pulmonar e direta de espessamento de 

parede brônquica com MC (MG + CMO + MM), já que o IMC compõe o denominador. O 

aprisionamento aéreo, por sua vez, aumentou em função de aumento em estatura, MLG e MM 

(correlações positivas de ABAexpiração com estatura, MLG, MM, MMapendicular/IMC e MMtronco) 

e de diminuição em MG (correlações negativas de ABAexpiração com IMG e GG). 

Rutten et al.39 encontraram correlações negativas de ABAinspiração com IMC (r = -0,40 

e -0,34), IMG (r = -0,34 e -0,30) e IMLG (r = -0,43 e -0,39) e positivas de Pi10 com IMC (r = 

0,33 e 0,34), IMG (r = 0,31 e 0,32) e IMLG (r = 0,29 e 0,37) em homens e mulheres com DPOC, 

respectivamente. Similarmente, Kurosaki et al.38 observaram correlações negativas de 

ABAinspiração com IMG (r = -0,329) e IMLG (r = -0,459) em homens com DPOC. Ogawa et al.37 

também encontraram correlação negativa de ABAinspiração com IMC (rho = -0,557) em homens 

com DPOC. Em consonância, Subramanian et al.147 observaram correlações positivas de P15 

(r = 0,31) e APS1 (r = 0,21) com IMC em pacientes com DPOC. Diante do exposto, 

demonstraram-se, em estudos prévios, associações de parâmetros de estrutura pulmonar com 

parâmetros antropométricos e de composição corporal total, mas associações de parâmetros de 

estrutura pulmonar com parâmetros de composição corporal segmentar ainda não haviam sido 

estudadas. 

Quando foi distribuída em classes de IMC, algumas das correlações encontradas neste 

estudo deixaram de ser significantes, enquanto outras mantiveram-se e outras passaram a ser. 

Evidenciaram-se, assim, relações distintas de variáveis de estrutura pulmonar com variáveis 

antropométricas e de composição corporal entre as classes de IMC — algo que ainda não havia 

sido demonstrado na literatura. Os resultados sinalizam para a possibilidade de alguma 

determinação não linear de variáveis de estrutura pulmonar por variáveis antropométricas e de 

composição corporal. Sinalizam, outrossim, para a possibilidade de relações entre fenótipos 

pulmonares e nutricionais na DPOC. 

Na amostra estudada, em geral, pacientes sem sobrepeso/obesidade, com depleção de 

MC, com depleção de MLG, sem obesidade abdominal e com depleção de massa muscular 

apresentaram mais enfisema pulmonar, enquanto pacientes com sobrepeso/obesidade 
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apresentaram mais espessamento de parede brônquica. Dentre as 12 classificações 

antropométricas e de composição corporal estudadas, seis discriminaram P15 (IMC(20), 

IMLG(20,35;14,65), GA/GG(1,0;0,8), MMapendicular(20;15), IMMapendicular(6,78;4,80), 

IMMapendicular(7,0;5,4)), 10 discriminaram ABAinspiração (IMC(25), IMC(20), IMLG(17;15); 

IMLG(20,35;14,65), GA/GG(1,0;0,8), MMapendicular(20;15), IMMapendicular(6,78;4,80), 

IMMapendicular(7,23;5,67), IMMapendicular(7,0;5,4), IMMapendicular(7,0;5,5)), uma discriminou 

APS1 (IMC(25)) e nenhuma discriminou Pi10. Ainda na amostra estudada, pacientes com 

depleção de MC, com depleção de MLG e com depleção de massa muscular, em geral, 

apresentaram mais aprisionamento aéreo. Sete das 12 classificações antropométricas e de 

composição corporal discriminaram ABAexpiração — IMC(20), IMLG(17;15); 

IMLG(20,35;14,65), IMMapendicular(6,78;4,80), IMMapendicular(7,23;5,67), IMMapendicular(7,0;5,4), 

IMMapendicular(7,0;5,5). 

Estudos prévios compararam parâmetros antropométricos36,186 e de composição 

corporal total avaliada por DXA36 entre classes de estrutura pulmonar. Kahnert et al.186 

observaram menor IMC em pacientes com DPOC classificados como “enfisematosos” (�̅�±s = 

24,9±4,8 kg/m2) em comparação aos classificados como “não enfisematosos” (�̅�±s = 27,7±4,7 

kg/m2). Engelen et al.36 encontraram menores IMC, IMG, IMM, ICMO e IMLG, 

respectivamente, em pacientes com DPOC classificados com “enfisema pulmonar” (�̅�±s = 

22,6±3,2 kg/m2, 5,7±2,3 kg/m2, 16,9±1,7 kg/m2, 0,77±0,12 kg/m2 e 16,2±1,6 kg/m2) 

comparativamente aos classificados com “bronquite crônica” (�̅�±s = 26,3±4,3 kg/m2, 8,0±3,2 

kg/m2, 18,3±2,2 kg/m2, 0,86±0,13 kg/m2 e 17,4±2,1 kg/m2). 

A estrutura pulmonar relaciona-se à função pulmonar em pacientes com DPOC187–190. 

Em estudos em que se avaliou a composição corporal segmentar por DXA, já se havia 

comparado a função pulmonar, mas não a estrutura pulmonar, entre aqueles com e sem 

obesidade abdominal119,170 e entre aqueles com e sem depleção de massa muscular118,144,191. 

Rutten et al.170 observaram maior VEF1/CVF e maior capacidade de difusão de monóxido de 

carbono (DLCO), respectivamente, em pacientes com DPOC com obesidade abdominal 

(homens: �̅�±s = 40,5±11,5% e 56,9±19,3%; mulheres: �̅�±s = 41,1±11,6% e 53,1±16,5%) em 

comparação aos sem obesidade abdominal (homens: �̅�±s = 36,1±9,6% e 44,9±14,6%; mulheres: 

�̅�±s = 35,5±9,7% e 38,6±14,2%). Mesmo em pacientes com DPOC com depleção de massa 

muscular, Van De Bool et al.119 encontraram maior VEF1/CVF e maior DLCO naqueles com 

obesidade abdominal (md[IIQ] = 39,5[30,3–49,2]%; e 53,0[43,0–63,0]%) comparativamente 

àqueles sem obesidade abdominal (md[IIQ] = 37,0[28,9–47,2]% e 45,0[37,0–54,0]%). 



55 

 

Kneppers et al.144, por sua vez, observaram menor VEF1 em pacientes com DPOC com depleção 

de massa muscular (�̅�±s = 36,4±12,9%) comparados aos sem depleção de massa muscular (�̅�±s 

= 48,6±18,3%). Da mesma forma, Van De Bool et al.118 encontraram menor VEF1 e VEF1/CVF, 

respectivamente, comparando pacientes com DPOC com depleção de massa muscular (md[IIQ] 

= 42,1[33,0-49,3]% e 42,3[36,5-6,8]%) àqueles sem depleção de massa muscular (md[IIQ] = 

57,3[45,8-69,5]% e 59,3[48,2-67,7]%). Em idosos saudáveis, Jeon et al.191 observaram menor 

VEF1 (L e %) e menor CVF (L) em homens com depleção de massa muscular (�̅�±s = 

2,34±0,07L, 85,1±1,9% e 3,45±0,08 L) quando comparados a homens sem depleção de massa 

muscular (�̅�±s = 2,63±0,05 L, 91,3±1,4% e 3,69±0,06 L), bem como menor CVF (L) em 

mulheres com depleção de massa muscular (�̅�±s = 2,15±0,14 L) quando comparadas a mulheres 

sem depleção de massa muscular (�̅�±s = 2,52±0,05 L). 

Neste estudo, encontraram-se diferenças entre a distribuição observada e a distribuição 

esperada na comparação da classificação de EPMG conforme ABAinspiração(25) com as 

classificações de sobrepeso/obesidade conforme IMC(25), de depleção de MLG conforme 

IMLG(20,35;14,65) e de depleção de massa muscular conforme MMapendicular(20;15), 

IMMapendicular(7,23;5,67) e IMMapendicular(7,0;5,4). Esses resultados sugerem a existência de 

dependência da classificação de EPMG com classificações de sobrepeso/obesidade, depleção 

de MLG e depleção de massa muscular. Apesar disso, não foi possível localizar se a diferença 

entre frequências observadas e esperadas foi apresentada por pacientes com EPMG e com 

depleção nutricional (V+), sem EPMG e com depleção nutricional (F+), com EPMG e sem 

depleção nutricional (F-) e/ou sem EPMG e sem depleção nutricional (V+). Embora a 

significância não tenha sido alcançada, salienta-se que em pacientes com EPMG e com 

depleção nutricional (V+) e em pacientes sem EPMG e sem depleção nutricional (V-) a 

frequência observada foi maior que a esperada, enquanto em pacientes sem EPMG e com 

depleção nutricional (F+) e em pacientes com EPMG e sem depleção nutricional (F-) a 

frequência observada foi menor que a esperada. O contrário aconteceu entre pacientes com/sem 

EPMG e com/sem sobrepeso/obesidade: frequência observada < esperada em V+ e V-; 

frequência observada > esperada em F+ e F-. 

Similarmente aos resultados discutidos anteriormente, na amostra estudada, pacientes 

com sobrepeso/obesidade conforme IMC(25) apresentaram chance 83% menor de EPMG que 

pacientes sem sobrepeso/obesidade. Ainda de maneira semelhante aos resultados discutidos 

anteriormente, pacientes com depleção de MLG conforme IMLG(20,35;14,65) e pacientes com 

depleção de massa muscular conforme MMapendicular(20;15) e conforme 
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IMMapendicular(7,23;5,67), respectivamente, apresentaram chances 479%, 400% e 843% maiores 

de EPMG que pacientes sem depleção de MLG e massa muscular. 

Na clínica, um teste altamente sensível é muito útil quando seu resultado é negativo e, 

ao contrário, um teste altamente específico é muito útil quando seu resultado é positivo192,193. 

De acordo com este estudo, portanto, os testes: IMC(25), IMLG(20,35;14,65) e 

GA/GG(1,0;0,8) são mais úteis quando negativos, para descartar o diagnóstico de EPMG — 

mais sensíveis (maior probabilidade de teste positivo na presença de EPMG que de teste 

negativo na ausência de EPMG); IMC(20), IMLG(17;15), MMapendicular(19,75;15,02), 

MMapendicular(20;15), IMMapendicular(6,78;4,80), IMMapendicular(7,23;5,67), IMMapendicular(7,0;5,4), 

IMMapendicular(7,0;5,5) e MMapendicular/IMC(0,789;0,512) são mais úteis quando positivos, para 

confirmar a presença de EPMG — mais específicos (maior probabilidade de teste negativo na 

ausência de EPMG que de teste positivo na presença de EPMG). 

Os VP permitem ao(à) clínico(a) estimar individualmente a probabilidade do(a) 

paciente apresentar ou não a doença dado que o teste é positivo ou negativo, ou seja, os VP 

representam a probabilidade pós-teste192 Na amostra estudada, o VP+ de todos os testes foi 

maior que seu VP-, ou seja, a probabilidade de presença de EPMG quando os testes são 

positivos é maior que a de ausência de EPMG quando os testes são negativos. Enfatiza-se que 

os VP variam conforme a prevalência da doença (probabilidade pré-teste)192–194 e, por 

conseguinte, os VP dos testes antropométricos e de composição corporal podem ser menores 

ou maiores em outras amostras com menor ou maior prevalência de EPMG. 

As RV combinam sensibilidade e especificidade para comparar a probabilidade de um 

teste com resultado positivo ou negativo entre pacientes com e sem a doença195,196. Quanto 

maior que 1,00 a RV+, maior é a chance de teste positivo na presença de doença195,197. Quanto 

menor que 1,00 a RV-, menor é chance de teste negativo na presença de doença195,197. Logo, 

neste estudo, a chance de teste positivo para IMLG(17;15), IMLG(20,35;14,65), 

MMapendicular(19,75;15,02), MMapendicular(20;15), IMMapendicular(7,23;5,67), 

IMMapendicular(7,0;5,5) e MMapendicular/IMC(0,789;0,512) foi maior enquanto a chance de teste 

negativo para os mesmos foi menor em pacientes com EPMG que em pacientes sem EPMG — 

RV+ > 1,00 e RV- < 1,00. Opostamente, a chance de teste positivo para IMC(25) e 

GA/GG(1,0;0,8) foi menor enquanto a chance de teste negativo para os mesmos foi maior em 

pacientes com EPMG que em pacientes sem EPMG — RV+ < 1,00 e RV- > 1,00. Para IMC(20), 

IMMapendicular(6,78;4,80) e IMMapendicular(7,0;5,4), que apresentaram RV+ indeterminadas e RV- 
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< 1,00, a chance de teste negativo foi menor em pacientes com EPMG que em pacientes sem 

EPMG. 

Na amostra estudada, IMC(20) apresentou especificidade e VP+ máximos para 

EPMG. Para depleção de MC, tanto o parâmetro, que se destaca por sua simplicidade, quanto 

o ponto de corte são recomendados na DPOC12. IMLG(20,35;14,65), além de apresentar o 

maior VP- e o menor RV-, apresentou a maior acurácia. Para depleção de MLG, o parâmetro é 

recomendado na DPOC12 e o ponto de corte foi determinado para brasileiros com DPOC163. 

IMMapendicular(6,78;4,80), assim como IMC(20), apresentou especificidade e VP+ máximos. 

Para depleção de massa muscular, o parâmetro e o critério do ponto de corte (�̅�-2s) são 

recomendados na DPOC12, enquanto o valor de referência do ponto de corte foi determinado 

para brasileiros164. IMMapendicular(7,23;5,67) apresentou a maior RV+. IMMapendicular(7,0;5,4), 

igualmente a IMC(20) e IMMapendicular(6,78;4,80), apresentou especificidade e VP+ máximos. 

Apesar de destacarem-se na acurácia diagnóstica para EPMG e embora o parâmetro e o critério 

do ponto de corte sejam recomendados na DPOC, os valores de referência dos pontos de corte 

de IMMapendicular(7,23;5,67) e IMMapendicular(7,0;5,4) não foram determinados nacionalmente. 

Diante disso, não são considerados adequados para identificação de depleção de massa 

muscular em brasileiros. 

A curva ROC representa graficamente a proporção de V+ (sensibilidade) contra a 

proporção de F+ (1,00-especificidade) para os possíveis pontos de corte de um teste 

diagnóstico198,199. A AAC resume a capacidade discriminativa de um teste, em toda a sua gama 

de pontos de corte, para presença ou ausência da doença198. Dentre todas as AAC calculadas 

para EPMG neste estudo, encontrou-se significância e precisão moderada198 para um parâmetro 

de MC (IMC), dois parâmetros de MG (IMG e GG) e um parâmetro de MM (MMapendicular/IMC), 

o que corroboraria a relação do tecido pulmonar com os tecidos adiposo e muscular 

demonstrada no fenótipo MOLT13. Analisando-se as AAC e os pontos de corte preliminarmente 

determinados para EPMG, inclusive quando não houve significância, nota-se que: para MC e 

MG, normalizadas ou não pelo quadrado da estatura, bem como para MLG, CMO, MM e 

MMapendicular normalizados pelo quadrado da estatura e para GA e GG, o diagnóstico de EPMG 

foi dado por valores abaixo dos novos pontos de corte; para MLG, CMO, MM e MMapendicular 

não normalizados, como também para MMapendicular normalizada pelo IMC e para GA/GG, o 

diagnóstico de EPMG foi dado por valores acima dos novos pontos de corte; a precisão 

diagnóstica de MC, MG, MLG, CMO, MM e MMapendicular para EPMG aumentou quando foram 
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normalizados pelo quadrado da estatura e a precisão diagnóstica de MMapendicular para EPMG 

aumentou ainda mais quando foi normalizada pelo IMC. 

Segundo Hoffman et al.182, existe uma relação direta entre ABAinspiração e estatura, 

como também houve na amostra estudada. Talvez por isso o diagnóstico de EPMG por MLG, 

CMO, MM e MMapendicular não normalizados tenha sido dado por valores acima dos novos 

pontos de corte — MLG, CMO, MM e MMapendicular aumentam em função da estatura. 

Possivelmente por isso, também, a precisão diagnóstica de MC, MG, MLG, CMO, MM e 

MMapendicular para EPMG tenha aumentado quando foram normalizados pelo quadrado da 

estatura — a precisão diagnóstica do denominador pode ter se sobreposto à precisão diagnóstica 

do numerador. Além disso, a precisão diagnóstica de MMapendicular para EPMG aumentou ainda 

mais quando foi normalizada pelo IMC provavelmente pelo fato de o parâmetro englobar, além 

da MMapendicular, a MC e a estatura — seu valor aumenta em função do aumento da MMapendicular, 

da diminuição da MC e do aumento da estatura e, contrariamente, diminui em função da 

diminuição da MMapendicular, do aumento da MC e da diminuição da estatura. 

Os pontos de corte de parâmetros que apresentaram AAC significantes para EPMG 

(IMC, IMG, GG e MMapendicular/IMC) neste estudo foram, então, testados. Encontraram-se 

diferenças entre a distribuição observada e a distribuição esperada na comparação de 

proporções geradas a partir de ABAinspiração(25) com proporções geradas a partir dos novos 

pontos de corte de IMC, GG e MMapendicular/IMC, sugerindo existência de dependência entre as 

classificações. Ademais, pacientes com IMC e GG menores e pacientes com MMapendicular/IMC 

maior que seus novos pontos de corte apresentaram chance 493%, 407% e 407% maior de 

EPMG que pacientes com IMC e GG maiores e pacientes com MMapendicular/IMC menor que 

seus novos pontos de corte, respectivamente. Além do mais, essas novas classificações 

apresentaram valores de acurácia comparáveis aos das classificações de IMLG(20,35;14,65) e 

MMapendicular(20;15), que apresentaram os maiores valores de acurácia dentre as classificações 

analisadas anteriormente. Duas dessas novas classificações apresentaram S > E (GG e 

MMapendicular/IMC), enquanto as outras duas apresentaram S < E (IMC e IMG). Todas essas 

novas classificações apresentaram VP+ > VP-, RV+ > 1,00 e RV- < 1,00. Os novos pontos de 

corte de IMC, IMG, GG e MMapendicular/IMC para EPMG foram determinados a partir de AAC 

que não chegaram a alcançar 0,8, valor a partir do qual se indica que o teste diagnóstico 

apresenta uma precisão muito boa196. Ademais, esses novos pontos de corte foram determinados 

para a amostra total, sem especificação de sexo. Com base em um erro tipo I de 0,05, um erro 

tipo II de 0,20, uma AAC de 0,80 e as taxas de alocação de EPMG de 0,17 e 1,43 encontradas 
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neste estudo em homens e em mulheres, respectivamente, calculou-se um tamanho amostral de 

37 pacientes para o sexo masculino (32 casos e 5 controles) e de 22 pacientes para o sexo 

feminino (9 casos e 13 controles) (http://biosoft.hacettepe.edu.tr/easyROC/) para a geração de 

pontos de corte definitivos. 

Algumas evidências científicas sugerem possíveis mecanismos fisiopatológicos 

relacionando composição corporal e estrutura pulmonar. Celli et al.13 observaram que pacientes 

com EPMG apresentam concentração sérica de citocinas relacionadas a mecanismos de 

manutenção e reparo tecidual menores que pacientes sem EPMG. Distinção do perfil 

metabolômico entre os quartis de menor e maior enfisema pulmonar também foi observada por 

Celli et al.13. Ubhi et al.200 encontraram maior turnover proteico em pacientes com DPOC, com 

maior degradação de proteínas tanto em pacientes enfisematosos comparativamente a não 

enfisematosos quanto em pacientes caquéticos comparativamente a não caquéticos. Engelen et 

al.201 demonstraram que exercícios de baixa intensidade suprimem o turnover de proteínas e 

ureia em pacientes com DPOC enfisematosos. Sugiyama et al.202 evidenciaram que a irisina, 

uma miocina, relaciona-se inversamente com ABAinspiração e diretamente com MLG e MM 

(MLG, IMLG e MM) em pacientes com DPOC. In vitro, Sugiyama ainda demonstraram que a 

irisina inibe a apoptose epitelial, uma das principais causas da progressão do enfisema 

pulmonar. Hanson et al203 observaram que pacientes com DPOC que reportaram consumo 

recente de alimentos relacionados a uma dieta saudável (frutas, peixes, laticínios e chás) 

apresentaram menos enfisema pulmonar basal e menor progressão do mesmo após seguimento 

de três anos. Coxson et al.204 encontraram maiores medidas de enfisema pulmonar em pacientes 

com anorexia nervosa em comparação a controles saudáveis, indicando que a restrição 

energética de longo prazo se relaciona à depleção de tecido pulmonar. Carolan et al.205 

evidenciaram que a adiponectina plasmática associa-se positivamente à ABAinspiração e 

negativamente ao IMC e à raiz quadrada da área da parede da via aérea no perímetro interno de 

15 mm (Pi15) em pacientes com DPOC. 

A avaliação não invasiva da estrutura pulmonar por TC quantitativa de tórax viabiliza 

a identificação de aspectos morfológicos que contribuem para a obstrução ao fluxo aéreo — 

enfisema pulmonar, espessamento de parede brônquica e aprisionamento aéreo206. A despeito 

de suas informações acerca de alterações fisiopatológicas inerentes à DPOC, a TC quantitativa 

de tórax ainda não foi incorporada às diretrizes clínicas para diagnóstico, avaliação prognóstica 

ou direcionamento terapêutico207. Os potenciais riscos de exposição cumulativa à radiação, o 

alto custo, o tempo de análise prolongado, a necessidade de garantia de qualidade detalhada e 

http://biosoft.hacettepe.edu.tr/easyROC/
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a necessidade de calibração precisa do scanner limitam sua realização seriada na prática 

clínica58. A DXA, por outro lado, permite a avaliação não invasiva da composição corporal com 

baixa radiação e tempo breve de varredura208. O único método considerado apropriado para a 

triagem simultânea de osteoporose, redistribuição de gordura e sarcopenia pela ERS, em sua 

declaração sobre avaliação e terapia nutricional na DPOC12, foi a DXA. 

Além do uso primário da DXA para a avaliação da composição corporal, aventa-se, a 

partir dos resultados deste estudo, sua utilização secundária para a avaliação da estrutura 

pulmonar, evitando o uso da TC e permitindo a identificação de atributos fenotípicos da DPOC. 

Dadas as desvantagens da TC e as vantagens da DXA, ao reduzir a necessidade de avaliação 

por TC em pacientes com DPOC, a avaliação por DXA beneficiaria os mesmos e o sistema de 

saúde. Este foi um dos poucos estudos a investigar a relação entre estrutura pulmonar e 

composição corporal avaliada por DXA. Além do mais, não se limitou a avaliar enfisema 

pulmonar, espessamento de parede brônquica e composição corporal total, mas avaliou 

inclusive o aprisionamento aéreo e a composição corporal segmentar. Foi, além disso, pioneiro 

na proposta de triagem de EPMG por meio da avaliação da composição corporal. Em geral, os 

resultados deste estudo são compatíveis com os fenótipos pink puffer, blue bloater e MOLT. 

Ao suportar a hipótese de existência de relação entre estrutura pulmonar e composição corporal 

na DPOC, os resultados deste estudo permitem avançar no conhecimento sobre a complexidade 

dessa enfermidade. Essa relação ainda reforça a necessidade de uma abordagem de intervenção 

integrada e multimodal para os fenótipos da DPOC, como advogou, em sua declaração sobre 

avaliação e terapia nutricional na DPOC, a ERS12. 

O tamanho amostral pode ter limitado algumas das análises deste estudo. 

Convenciona-se um poder estatístico mínimo de 0,80 para a garantia de uma alta probabilidade 

de observação de um possível efeito209. Esse valor de poder estatístico não foi atingido em 

94,6% das análises realizadas por coeficientes de correlação, 90,0% das análises realizadas por 

testes de comparação entre variáveis contínuas, 100,0% das análises realizadas por testes de 

comparação entre variáveis categóricas e 100,0% das análises realizadas por regressão logística. 

É provável, em tal caso, que a significância não tenha sido alcançada em alguns dos resultados 

por conta de erro tipo II. Ainda assim, 10,8% das análises realizadas por coeficientes de 

correlação, 40,0% das análises realizadas por testes de comparação entre variáveis contínuas, 

50,0% das análises realizadas por testes de comparação entre variáveis categóricas e 43,8% das 

análises realizadas por regressão logística alcançaram significância estatística. Além disso, 

muitos dos resultados atingiram um tamanho de efeito grande ou muito grande210 — 7,6% das 
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análises realizadas por coeficientes de correlação, 35,0% das análises realizadas por testes de 

comparação entre variáveis contínuas, 75,0% das análises realizadas por testes de comparação 

entre variáveis categóricas e 68,8% das análises realizadas por regressão logística. Sendo 

vinculado a um estudo de coorte em andamento, ressaltam-se as possibilidades de inclusão de 

novos pacientes para aumento do tamanho amostral e, além do mais, de acompanhamento da 

amostra estudada para futuras análises longitudinais dos dados. 

Outra possível limitação é a proporção de EPMG, além dos valores de P15 e 

ABAinspiração, na amostra estudada, que talvez não represente a estrutura pulmonar na população 

de pacientes com DPOC brasileiros. O critério de elegibilidade (encaminhamento ao 

ambulatório de Pneumologia especializado em DPOC do HU — UFSC) pode ter selecionado 

pacientes com mais enfisema pulmonar e mais pacientes com EPMG, pois, em geral: são 

encaminhados a ambulatórios de Pneumologia especializados em DPOC pacientes com maior 

gravidade da limitação ao fluxo aéreo, com maior risco de exacerbação e/ou com mais sintomas; 

pacientes acompanhados em serviços públicos brasileiros podem não apresentar condições de 

manter a otimização de seu tratamento e, consequentemente, podem apresentar evolução 

distinta daqueles acompanhados em serviço privado. Ao mesmo tempo, a amostragem não 

probabilística pode ter selecionado pacientes com melhor controle clínico por receberem 

prescrições terapêuticas e orientações sobre a enfermidade mais adequadas em um ambulatório 

especializado. 
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6 CONCLUSÕES 

 

• A prevalência de EPMG em pacientes com DPOC acompanhados no Follow-COPD 

Cohort Study é alta. 

 

• Nesses pacientes, o enfisema pulmonar aumenta em função de aumento em estatura e 

de diminuição em MC e MG. O espessamento de parede brônquica, de maneira inversa, 

aumenta em função de aumento em MC e MG nesses pacientes. Ainda nesses pacientes, 

o aprisionamento aéreo aumenta em função de aumento em estatura, MLG e MM e de 

diminuição em MG. A relação entre parâmetros de estrutura pulmonar e parâmetros 

antropométricos e de composição corporal comporta-se distintamente em classes de 

IMC. 

 

• Nesses pacientes, o enfisema pulmonar é discriminado por classes de 

sobrepeso/obesidade, depleção de MC, depleção de MLG, obesidade abdominal e 

depleção de massa muscular, enquanto o espessamento de parede brônquica é 

discriminado por classes de sobrepeso/obesidade e o aprisionamento aéreo é 

discriminado por classes de depleção de MC, depleção de MLG e depleção de massa 

muscular. Em geral: pacientes com sobrepeso/obesidade apresentam menos enfisema 

pulmonar e mais espessamento de parede brônquica; pacientes com depleção nutricional 

(de MC, MLG e/ou massa muscular) apresentam mais enfisema pulmonar e mais 

aprisionamento aéreo; pacientes com obesidade abdominal apresentam menos enfisema 

pulmonar. 

 

• Existem diferenças em distribuições observada e esperada entre a classificação de 

EPMG e classificações de sobrepeso/obesidade, depleção de MLG e depleção de massa 

muscular nesses pacientes. 

 

• Há menor chance de EPMG nos pacientes com sobrepeso/obesidade e maior chance de 

EPMG em pacientes com depleção de MLG e em pacientes com depleção de massa 

muscular. 

 



63 

 

• Nesses pacientes, em geral: as classificações de sobrepeso/obesidade e de obesidade 

abdominal apresentam maior probabilidade de teste positivo na presença de EPMG que 

de teste negativo na ausência de EPMG; classificações de depleção nutricional 

apresentam maior probabilidade de teste negativo na ausência de EPMG que de teste 

positivo na presença de EPMG; as classificações antropométricas e de composição 

corporal apresentam maior probabilidade de presença de EPMG em testes positivos que 

de ausência de EPMG em testes negativos; a chance de testes positivos para depleção 

nutricional (de MC, MLG e/ou massa muscular) é maior, a chance de testes negativos 

para depleção nutricional é menor, a chance de testes positivos para 

sobrepeso/obesidade e obesidade abdominal é menor e a chance de testes negativos para 

sobrepeso/obesidade e obesidade abdominal é maior naqueles com EPMG que naqueles 

sem EPMG. 

 

• IMC, IMG, GG e MMapendicular/IMC apresentam precisão moderada para a classificação 

de EPMG nesses pacientes. 

 

• Existem diferenças de distribuições observada e esperada entre a classificação de EPMG 

e as classificações de IMC, GG e MMapendicular/IMC determinadas preliminarmente na 

amostra estudada. 

 

• Há maior chance de EPMG em pacientes com IMC menor, GG menor e 

MMapendicular/IMC maior que seus pontos de corte determinados preliminarmente na 

amostra estudada. 

 

• As classificações de IMC, IMG, GG e MMapendicular/IMC determinadas preliminarmente 

na amostra estudada apresentam valores de acurácia para a classificação de EPMG 

comparáveis aos maiores valores de acurácia para a classificação de EPMG 

apresentados pelas classificações antropométricas e de composição corporal pré-

existentes analisadas neste estudo. 

 

Depois que o tamanho amostral for aumentado e que as classificações de composição 

corporal para EPMG forem revisadas, as mesmas deverão ser testadas em outra(s) amostra(s) a 
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fim de analisar sua validade externa. A partir de então, o EPMG poderá ser triado na prática 

clínica por meio da avaliação da composição corporal. Os resultados deste estudo suportam a 

hipótese de existência de relação entre estrutura pulmonar e composição corporal total e 

segmentar na DPOC. 
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7 PERSPECTIVAS 

 

Planeja-se a utilização dos resultados deste estudo incialmente nos seguintes 

manuscritos: caracterização do estado nutricional de pacientes com diagnóstico definitivo de 

DPOC69; concordância entre parâmetros e pontos de corte de depleção de massa muscular 

conforme definições operacionais de sarcopenia em pacientes com DPOC; relação de 

composição corporal com estrutura e função pulmonar em pacientes com DPOC; precisão 

diagnóstica da composição corporal na triagem de EPMG. 

No Follow-COPD Cohort Study, a TC de tórax é realizada inclusive para a avaliação 

da composição corporal, assim como a TC de coxa e três tipos de análise por impedância 

bioelétrica (BIA). Avalia-se a força muscular conforme os protocolos de Southamptom e da 

American Society of Hand Therapists (ASHT) para dinamometria de preensão palmar. A força 

muscular é avaliada, ainda, por meio da dinamometria de extensão de joelho e do teste senta-

levanta de cinco repetições (TSL5r). A performance física é avaliada por meio do teste de 

marcha de quatro metros (TM4m), da Short Physical Performance Batery (SPPB), do teste 

timed up and go (TUG), do teste senta-levanta de um minuto (TSL1min) e do teste de 

caminhada de seis minutos (TC6min). Todas essas avaliações poderão ser usadas na análise de 

parâmetros de quantidade e função muscular em manuscritos sobre sarcopenia. 

A DXA é realizada no Follow-COPD Cohort Study inclusive para a densitometria 

óssea, enquanto o ecocardiograma bidimensional com doppler (ECO) e a ultrassonografia (US) 

de carótidas são realizados para avaliação de estrutura e função cardiovascular. São solicitados, 

ademais, exames laboratoriais sanguíneos, tais como hemograma, glicemia de jejum, colesterol 

total e frações, triglicérides e vitamina D. Considerando que pacientes identificados com MOLT 

referem mais osteoporose e menos doenças cardiovasculares/diabetes e, além disso, apresentam 

perfil inflamatório e metabólico distinto13, as variáveis dessas avaliações, juntamente às 

avaliações de estrutura pulmonar e composição corporal, poderão ser utilizadas para analisar 

objetivamente parâmetros clínicos relacionados a esse fenótipo da DPOC. 

Ademais, no Follow-COPD Cohort Study, são aplicadas outras medidas de desfechos 

relatados pelos pacientes (MDRP) além da mMRC e do CAT, como por exemplo: Clinical 

COPD Questionnaire (CCQ); Saint George Respiratory Questionnaire (SGRQ); Mini 

Nutritional Assessment (MNA); Tilburg Frailty Indicator (TFI — parte B); escala Self-

Reported Functional Limitation (SRFL). Assim, será possível analisar as relações de estrutura 
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pulmonar e composição corporal com controle clínico, qualidade de vida relacionada à saúde, 

risco nutricional, fragilidade e limitação funcional física. 
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APÊNDICE A — TABELAS 

 

Tabela 1 – Características gerais de pacientes com doença pulmonar obstrutiva crônica acompanhados no 

Follow-COPD Cohort Study 

Parâmetro �̅�±s IC95% (LI – LS) 

Idade (anos) 64±8 61–67 

Carga-tabagística (maços-ano) 50±31 40–60 

CVF pós-BD (L) 2,28±0,57 2,09–2,47 

VEF1 pós-BD (L) 1,25±0,42 1,11–1,39 

VEF1/CVF pós-BD 0,57[0,44–0,63] – 

CVF pós-BD (%) 66,8±18,8 60,6–73,0 

VEF1 pós-BD (%) 47,0±19,0 40,8–53,2 

Exacerbações (n) 0[0–3]# – 

Hospitalizações (n) 0[0–0]# – 

mMRC (escore) 2[0–4]# – 

CAT (escore) 18[9–27]# – 

Classificação n(%) 

Sexo  

masculino 21(55,3) 

feminino 17(44,7) 

Tabagismo  

pregresso 27(71,1) 

vigente 11(28,9) 

Limitação ao fluxo aéreo  

GOLD 1 2(5,3) 

GOLD 2 15(39,5) 

GOLD 3 11(28,9) 

GOLD 4 10(26,3) 

Risco e sintomas  

GOLD A 9(23,7) 

GOLD B 14(36,8) 

GOLD C 0(0,0) 

GOLD D 15(39,5) 

�̅�: média; s: desvio-padrão; IC95%: intervalo de confiança de 95%; LI: limite inferior; LS: limite superior; n: 

número de pacientes; CVF: capacidade vital forçada; BD: broncodilatador; VEF1: volume expiratório forçado no 

primeiro segundo; mMRC: escala Medical Research Council modificada; CAT: COPD Assessment Test; GOLD: 

Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease; #: mediana[intervalo interquartil]. 
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Tabela 2 – Características antropométricas e de composição corporal de pacientes com doença pulmonar 

obstrutiva crônica acompanhados no Follow-COPD Cohort Study 

Parâmetro �̅�±s IC95% (LI–LS) 

Estatura (m) 1,61±0,08 1,59–1,64 

MC (kg) 66,01±14,53 61,24–70,79 

IMC (kg/m2) 25,24±4,92 23,63–26,86 

MG (kg) 21,20±10,32 17,81–24,60 

IMG (kg/m2) 8,16±3,98 6,86–9,47 

MLG (kg) 44,81±7,51 42,34–47,28 

IMLG (kg/m2) 17,08±1,77 16,50–17,66 

CMO (kg) 2,21[1,99–2,50]# – 

ICMO (kg/m2) 0,87±0,15 0,82–0,92 

MM (kg) 42,53±7,11 40,19–44,87 

IMM (kg/m2) 16,21±1,68 15,66–16,76 

GA (%) 41,4[32,6–47,6] – 

GG (%) 34,9±11,7 31,1–38,7 

GA/GG 1,12±0,25 1,03–1,20 

MMapendicular (kg) 18,41±3,69 17,20–19,63 

IMMapendicular (kg/m2) 7,00±0,93 6,70–7,31 

MMapendicular/IMC (m2) 0,746±0,164 0,693–0,800 

MMMMSS (kg) 4,87±1,09 4,51–5,22 

MMMMII (kg) 13,55±2,69 12,67–14,43 

MMtronco (kg) 20,81±3,23 19,75–21,87 

Classificação n(%) 

Adequação de MC  

depleção de MC 5(13,2) 

Eutrofia 14(36,8) 

Sobrepeso 14(36,8) 

Obesidade 5(13,2) 

Depleção de MLG  

IMLG(17;15)  

Sem 28(73,7) 

Com 10(26,3) 

IMLG(20,35;14,65)  

Sem 16(42,1) 

Com 22(57,9) 

Obesidade abdominal  

Sem 6(15,8) 

Com 32(84,2) 

Depleção de massa muscular  

MMapendicular(19,75;15,02)  

Sem 22(57,9) 

Com 16(42,1) 

MMapendicular(20;15)  

Sem 20(52,6) 

Com 18(47,4) 

IMMapendicular(6,78;4,80)  

Sem 31(81,6) 

Com 7(18,4) 

IMMapendicular(7,23;5,67)  

Sem 26(68,4) 

Com 12(31,6) 

IMMapendicular(7,0;5,4)  

Sem 30(78,9) 

Com 8(21,1) 

IMMapendicular(7,0;5,5)  

Sem 28(73,7) 

Com 10(26,3) 
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Classificação n(%) 

MMapendicular/IMC(0,789;0,512)  

Sem 30(78,9) 

Com 8(21,1) 

�̅�: média; s: desvio-padrão; IC95%: intervalo de confiança de 95%; LI: limite inferior; LS: limite superior; n: 

número de pacientes; MC: massa corporal; IMC: índice de massa corporal; MG: massa gorda; IMG: índice de 

massa gorda; MLG: massa livre de gordura; IMLG: índice de massa livre de gordura; CMO: conteúdo mineral 

ósseo; ICMO: índice de conteúdo mineral ósseo; MM: massa magra; IMM: índice de massa magra; GA: gordura 

androide; GG: gordura ginoide; MMapendicular: massa magra apendicular; IMMapendicular: índice de massa magra 

apendicular; MMMMSS: massa magra de membros superiores; MMMMII: massa magra de membros inferiores; 

MMtronco: massa magra de tronco; #: mediana[intervalo interquartil]. 
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Tabela 3 – Características de estrutura pulmonar de pacientes com doença pulmonar obstrutiva crônica 

acompanhados no Follow-COPD Cohort Study 

Parâmetro �̅�±s IC95% (LI–LS) 

P15 (UH) -986[-994–-971]# – 

ABAinspiração (%) 27,7±7,9 25,1–30,3 

APS1 (%) 63,3±7,4 60,9–65,7 

Pi10 (mm) 16,7±4,0 15,4–18,0 

ABAexpiração (%) 49,4±14,0 44,7–54,2 

Classificação n(%) 

EPMG  

sem 13(34,2) 

com 25(65,8) 

�̅�: média; s: desvio-padrão; IC95%: intervalo de confiança de 95%; LI: limite inferior; LS: limite superior; n: 

número de pacientes; P15: percentil 15 do histograma de densidade pulmonar; ABAinspiração: área de baixa 

atenuação em inspiração ≤ -950 UH; APS1: área da parede da via aérea do brônquio segmentar S1 direito; Pi10: 

raiz quadrada da área da parede da via aérea no perímetro interno de 10 mm; ABAexpiração: área de baixa 

atenuação em expiração ≤ -856 UH; EPMG: enfisema pulmonar mais grave; #: mediana[intervalo interquartil]. 
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Tabela 4 – Magnitude de associação entre parâmetros de estrutura pulmonar e parâmetros antropométricos e de composição corporal em pacientes com doença pulmonar 

obstrutiva crônica acompanhados no Follow-COPD Cohort Study 

P15 

Parâmetro 

Todos 

(n=38) 

Depleção de MC 

(n=5) 

Eutrofia 

(n=14) 

Sobrepeso 

(n=14) 

Obesidade 

(n=5) 

r p 1-β r p 1-β r p 1-β r p 1-β r p 1-β 

Estatura -0,26 0,12 0,36 -0,45 0,45 0,11 0,09 0,77 0,06 -0,44 0,12 0,36 -0,75 0,14 0,33 

MC 0,24 0,15 0,31 0,39 0,52 0,09 0,21 0,47 0,11 -0,55 0,04 0,56 0,01 0,99 0,05 

IMC 0,34 0,04 0,56 0,85 0,07 0,52 0,28 0,34 0,16 -0,44 0,12 0,36 0,68 0,21 0,25 

MG 0,27 0,10 0,38 0,78 0,12 0,38 0,07 0,81 0,06 -0,55 0,04 0,56 0,12 0,85 0,05 

IMG 0,31 0,05 0,48 0,76 0,13 0,35 0,04 0,90 0,05 -0,26 0,37 0,14 0,36 0,55 0,09 

MLG 0,01 0,97 0,05 -0,37 0,54 0,09 0,19 0,51 0,10 -0,38 0,18 0,27 -0,06 0,93 0,05 

IMLG 0,25 0,14 0,33 -0,27 0,66 0,07 0,24 0,41 0,13 -0,22 0,44 0,12 0,30 0,62 0,07 

CMO 0,12 0,48 0,11 -0,02 0,97 0,05 0,25 0,39 0,14 0,00 0,99 0,05 -0,65 0,23 0,22 

ICMO 0,29 0,08 0,43 0,32 0,60 0,08 0,29 0,32 0,17 -0,09 0,76 0,06 -0,90 0,04 0,67 

MM 0,00 0,98 0,05 -0,38 0,52 0,09 0,19 0,52 0,10 -0,38 0,19 0,27 -0,02 0,97 0,05 

IMM 0,25 0,14 0,33 -0,30 0,62 0,07 0,23 0,44 0,12 -0,22 0,46 0,12 0,33 0,58 0,08 

GA 0,24 0,14 0,31 0,78 0,12 0,38 -0,11 0,72 0,06 -0,39 0,17 0,29 0,21 0,74 0,06 

GG 0,33 0,04 0,54 0,77 0,13 0,36 -0,01 0,97 0,05 0,02 0,94 0,05 0,05 0,93 0,05 

GA/GG 0,06 0,70 0,06 0,45 0,44 0,11 -0,03 0,92 0,05 -0,22 0,44 0,12 -0,12 0,85 0,05 

MMapendicular 0,00 0,99 0,05 -0,49 0,40 0,13 0,19 0,52 0,10 -0,37 0,19 0,26 -0,03 0,96 0,05 

IMMapendicular 0,19 0,25 0,21 -0,57 0,32 0,16 0,21 0,47 0,11 -0,27 0,34 0,15 0,34 0,58 0,08 

MMapendicular/IMC -0,36 0,03 0,62 -0,71 0,18 0,28 0,11 0,71 0,06 -0,26 0,38 0,14 -0,10 0,87 0,05 

MMMMSS 0,02 0,90 0,05 -0,29 0,63 0,07 0,35 0,21 0,24 -0,42 0,13 0,33 0,17 0,78 0,06 

MMMMII -0,03 0,84 0,05 -0,56 0,33 0,16 0,12 0,68 0,07 -0,34 0,23 0,22 -0,16 0,80 0,06 

MMtronco 0,03 0,86 0,05 -0,34 0,58 0,08 0,15 0,60 0,08 -0,38 0,18 0,27 0,01 0,99 0,05 

ABAinspiração 

Parâmetro 

Todos 

(n=38) 

Depleção de MC 

(n=5) 

Eutrofia 

(n=14) 

Sobrepeso 

(n=14) 

Obesidade 

(n=5) 

r p 1-β r p 1-β r p 1-β r p 1-β r p 1-β 

Estatura 0,36 0,02 0,62 0,25 0,69 0,07 0,22 0,46 0,12 0,56 0,04 0,58 0,89 0,04 0,64 

MC -0,28 0,09 0,40 -0,51 0,38 0,14 0,06 0,84 0,05 0,64 0,01 0,74 0,25 0,68 0,07 

IMC -0,50 0,00 0,91 -0,77 0,13 0,36 -0,18 0,55 0,09 0,50 0,07 0,47 -0,57 0,32 0,16 

MG -0,44 0,01 0,81 -0,70 0,18 0,27 0,06 0,83 0,05 0,49 0,08 0,45 -0,44 0,46 0,11 

IMG -0,51 0,00 0,92 -0,68 0,21 0,25 -0,02 0,93 0,05 0,11 0,71 0,06 -0,64 0,25 0,21 

MLG 0,06 0,70 0,06 0,21 0,73 0,06 0,03 0,91 0,05 0,52 0,06 0,51 0,40 0,50 0,10 

IMLG -0,24 0,15 0,31 0,21 0,73 0,06 -0,15 0,61 0,08 0,37 0,20 0,26 0,05 0,94 0,05 

CMO -0,04 0,81 0,06 -0,13 0,84 0,05 0,06 0,84 0,05 0,09 0,76 0,06 0,87 0,05 0,58 
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ABAinspiração 

Parâmetro 

Todos 

(n=38) 

Depleção de MC 

(n=5) 

Eutrofia 

(n=14) 

Sobrepeso 

(n=14) 

Obesidade 

(n=5) 

r p 1-β r p 1-β r p 1-β r p 1-β r p 1-β 

ICMO -0,22 0,19 0,27 -0,34 0,57 0,08 -0,02 0,96 0,05 -0,03 0,91 0,05 1,00 - - 

MM 0,07 0,68 0,07 0,22 0,72 0,06 0,03 0,92 0,05 0,53 0,05 0,53 0,37 0,54 0,09 

IMM -0,23 0,16 0,29 0,25 0,68 0,07 -0,16 0,60 0,08 0,38 0,18 0,27 0,01 0,98 0,05 

GA -0,33 0,05 0,54 -0,68 0,20 0,25 0,26 0,37 0,14 0,28 0,34 0,16 -0,54 0,35 0,15 

GG -0,53 0,00 0,94 -0,69 0,20 0,26 -0,12 0,68 0,07 -0,18 0,54 0,09 -0,40 0,51 0,10 

GA/GG 0,00 0,99 0,05 -0,36 0,55 0,09 0,27 0,35 0,15 0,35 0,22 0,24 0,44 0,46 0,11 

MMapendicular 0,08 0,65 0,08 0,28 0,65 0,07 0,04 0,90 0,05 0,53 0,05 0,53 0,40 0,51 0,10 

IMMapendicular -0,16 0,35 0,16 0,37 0,54 0,09 -0,09 0,77 0,06 0,46 0,10 0,40 0,04 0,95 0,05 

MMapendicular/IMC 0,53 0,00 0,94 0,52 0,37 0,14 0,11 0,70 0,06 0,43 0,13 0,35 0,41 0,49 0,10 

MMMMSS -0,01 0,95 0,05 0,05 0,94 0,05 -0,13 0,65 0,07 0,53 0,05 0,53 0,22 0,73 0,06 

MMMMII 0,11 0,51 0,10 0,36 0,55 0,09 0,09 0,75 0,06 0,52 0,06 0,51 0,50 0,39 0,13 

MMtronco 0,06 0,74 0,06 0,22 0,73 0,06 0,04 0,91 0,05 0,53 0,05 0,53 0,31 0,62 0,08 

APS1 

Parâmetro 

Todos 

(n=38) 

Depleção de MC 

(n=5) 

Eutrofia 

(n=14) 

Sobrepeso 

(n=14) 

Obesidade 

(n=5) 

r p 1-β r p 1-β r p 1-β r p 1-β r p 1-β 

Estatura -0,18 0,27 0,19 -0,94 0,02 0,82 0,21 0,47 0,11 -0,37 0,19 0,26 -0,67 0,22 0,24 

MC 0,30 0,07 0,46 -0,58 0,30 0,17 -0,01 0,96 0,05 -0,40 0,16 0,30 0,05 0,94 0,05 

IMC 0,43 0,01 0,79 0,40 0,50 0,10 -0,34 0,24 0,22 -0,11 0,70 0,06 0,64 0,25 0,21 

MG 0,42 0,01 0,76 0,52 0,37 0,14 0,11 0,71 0,06 -0,25 0,40 0,14 0,13 0,83 0,05 

IMG 0,46 0,00 0,85 0,62 0,26 0,20 0,01 0,97 0,05 -0,01 0,97 0,05 0,34 0,57 0,08 

MLG -0,01 0,96 0,05 -0,90 0,03 0,67 -0,07 0,81 0,06 -0,35 0,22 0,24 -0,04 0,95 0,05 

IMLG 0,16 0,34 0,16 -0,83 0,08 0,48 -0,34 0,23 0,22 -0,28 0,33 0,16 0,28 0,64 0,07 

CMO -0,01 0,97 0,05 -0,79 0,11 0,40 -0,08 0,78 0,06 -0,26 0,37 0,14 -0,62 0,26 0,20 

ICMO 0,04 0,83 0,06 -0,23 0,70 0,06 -0,26 0,37 0,14 -0,24 0,41 0,13 -0,90 0,04 0,67 

MM 0,00 0,98 0,05 -0,89 0,04 0,64 -0,07 0,82 0,06 -0,34 0,23 0,22 -0,01 0,99 0,05 

IMM 0,16 0,33 0,16 -0,79 0,11 0,40 -0,34 0,23 0,22 -0,25 0,38 0,14 0,32 0,60 0,08 

GA 0,38 0,02 0,67 0,44 0,45 0,11 -0,09 0,76 0,06 0,03 0,93 0,05 0,30 0,63 0,07 

GG 0,40 0,01 0,72 0,73 0,16 0,30 0,22 0,45 0,12 0,15 0,61 0,08 0,03 0,96 0,05 

GA/GG -0,06 0,73 0,06 -0,39 0,52 0,09 -0,30 0,29 0,18 -0,18 0,54 0,09 -0,07 0,91 0,05 

MMapendicular -0,03 0,87 0,05 -0,90 0,04 0,67 -0,10 0,74 0,06 -0,36 0,20 0,25 -0,06 0,92 0,05 

IMMapendicular 0,10 0,57 0,09 -0,85 0,07 0,52 -0,29 0,31 0,17 -0,33 0,25 0,21 0,27 0,67 0,07 

MMapendicular/IMC -0,39 0,02 0,69 -0,80 0,11 0,41 0,03 0,91 0,05 -0,31 0,28 0,19 -0,10 0,87 0,05 
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APS1 

Parâmetro 

Todos 

(n=38) 

Depleção de MC 

(n=5) 

Eutrofia 

(n=14) 

Sobrepeso 

(n=14) 

Obesidade 

(n=5) 

r p 1-β r p 1-β r p 1-β r p 1-β r p 1-β 

MMMMSS 0,09 0,58 0,08 -0,94 0,02 0,82 0,09 0,76 0,06 -0,33 0,25 0,21 0,09 0,89 0,05 

MMMMII -0,07 0,66 0,07 -0,85 0,07 0,52 -0,16 0,58 0,08 -0,36 0,20 0,25 -0,15 0,81 0,06 

MMtronco 0,04 0,83 0,06 -0,88 0,05 0,61 -0,02 0,95 0,05 -0,33 0,24 0,21 0,06 0,92 0,05 

Pi10 

Parâmetro 

Todos 

(n=38) 

Depleção de MC 

(n=5) 

Eutrofia 

(n=14) 

Sobrepeso 

(n=14) 

Obesidade 

(n=5) 

r p 1-β r p 1-β r p 1-β r p 1-β r p 1-β 

Estatura 0,02 0,91 0,05 0,59 0,30 0,18 0,01 0,99 0,05 -0,12 0,68 0,07 -0,02 0,97 0,05 

MC -0,25 0,13 0,33 -0,22 0,72 0,06 0,04 0,90 0,05 -0,08 0,79 0,06 -0,53 0,36 0,14 

IMC -0,28 0,09 0,40 -0,83 0,08 0,48 0,07 0,80 0,06 -0,06 0,85 0,05 -0,46 0,44 0,12 

MG -0,28 0,08 0,40 -0,78 0,12 0,38 -0,23 0,43 0,12 0,14 0,64 0,08 0,64 0,25 0,21 

IMG -0,28 0,09 0,40 -0,76 0,13 0,35 -0,22 0,46 0,12 0,14 0,63 0,08 0,45 0,45 0,11 

MLG -0,09 0,57 0,08 0,50 0,39 0,13 0,16 0,59 0,08 -0,13 0,67 0,07 -0,68 0,20 0,25 

IMLG -0,16 0,34 0,16 0,32 0,60 0,08 0,28 0,34 0,16 -0,24 0,41 0,13 -0,83 0,08 0,48 

CMO -0,16 0,35 0,16 0,10 0,87 0,05 0,05 0,85 0,05 -0,14 0,64 0,08 -0,16 0,80 0,06 

ICMO 0,00 0,99 0,05 -0,35 0,56 0,08 0,10 0,74 0,06 -0,07 0,82 0,06 0,30 0,62 0,07 

MM -0,10 0,55 0,09 0,51 0,38 0,13 0,17 0,57 0,09 -0,16 0,59 0,08 -0,70 0,18 0,27 

IMM -0,17 0,32 0,17 0,35 0,56 0,08 0,28 0,33 0,16 -0,22 0,45 0,12 -0,84 0,07 0,50 

GA -0,22 0,19 0,27 -0,80 0,11 0,41 -0,06 0,84 0,05 0,14 0,63 0,08 0,50 0,40 0,13 

GG -0,30 0,07 0,46 -0,75 0,15 0,33 -0,34 0,23 0,22 -0,05 0,86 0,05 0,71 0,17 0,28 

GA/GG 0,03 0,87 0,05 -0,51 0,38 0,14 0,19 0,51 0,10 0,17 0,56 0,09 -0,65 0,24 0,22 

MMapendicular -0,09 0,61 0,08 0,65 0,23 0,22 0,15 0,61 0,08 -0,15 0,60 0,08 -0,69 0,20 0,26 

IMMapendicular -0,14 0,41 0,13 0,71 0,18 0,28 0,23 0,43 0,12 -0,19 0,52 0,10 -0,83 0,08 0,48 

MMapendicular/IMC 0,20 0,22 0,23 0,82 0,09 0,46 0,16 0,58 0,08 -0,07 0,81 0,06 -0,72 0,17 0,29 

MMMMSS -0,03 0,84 0,05 0,50 0,40 0,13 0,30 0,29 0,18 -0,14 0,64 0,08 -0,76 0,14 0,35 

MMMMII -0,11 0,53 0,10 0,70 0,19 0,27 0,09 0,76 0,06 -0,17 0,55 0,09 -0,63 0,26 0,21 

MMtronco -0,12 0,48 0,11 0,44 0,46 0,11 0,18 0,53 0,09 -0,16 0,59 0,08 -0,71 0,18 0,28 

ABAexpiração 

Parâmetro 

Todos 

(n=36) 

Depleção de MC 

(n=4) 

Eutrofia 

(n=14) 

Sobrepeso 

(n=13) 

Obesidade 

(n=5) 

r p 1-β r p 1-β r p 1-β r p 1-β r p 1-β 

Estatura 0,57 0,00 0,97 0,26 0,74 0,06 0,38 0,19 0,27 0,80 0,00 0,95 0,86 0,06 0,55 

MC -0,05 0,79 0,06 -0,87 0,13 0,36 0,18 0,53 0,09 0,73 0,00 0,86 0,72 0,17 0,29 

IMC -0,33 0,05 0,51 -0,98 0,02 0,85 -0,14 0,63 0,08 0,15 0,62 0,08 -0,13 0,84 0,05 
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ABAexpiração 

Parâmetro 

Todos 

(n=36) 

Depleção de MC 

(n=4) 

Eutrofia 

(n=14) 

Sobrepeso 

(n=13) 

Obesidade 

(n=5) 

r p 1-β r p 1-β r p 1-β r p 1-β r p 1-β 

MG -0,33 0,05 0,51 -0,98 0,02 0,85 0,10 0,74 0,06 0,14 0,65 0,07 -0,56 0,32 0,16 

IMG -0,43 0,01 0,76 -0,97 0,03 0,77 -0,04 0,89 0,05 -0,37 0,21 0,10 -0,70 0,18 0,27 

MLG 0,37 0,02 0,62 0,25 0,75 0,06 0,15 0,61 0,08 0,82 0,00 0,97 0,77 0,13 0,36 

IMLG 0,07 0,69 0,07 0,19 0,81 0,06 -0,10 0,73 0,06 0,74 0,00 0,88 0,52 0,37 0,14 

CMO 0,21 0,21 0,25 -0,89 0,11 0,41 0,25 0,40 0,14 0,46 0,12 0,37 0,87 0,06 0,58 

ICMO 0,05 0,76 0,06 -0,94 0,06 0,59 0,18 0,54 0,09 0,24 0,43 0,12 0,60 0,28 0,18 

MM 0,38 0,02 0,64 0,32 0,68 0,06 0,14 0,63 0,08 0,81 0,00 0,96 0,75 0,14 0,33 

IMM 0,07 0,70 0,07 0,39 0,61 0,07 -0,12 0,68 0,07 0,73 0,00 0,86 0,49 0,40 0,13 

GA -0,23 0,18 0,29 -0,97 0,03 0,77 0,28 0,33 0,16 -0,22 0,47 0,11 -0,48 0,41 0,12 

GG -0,56 0,00 0,97 -0,98 0,02 0,85 -0,23 0,44 0,12 -0,61 0,03 0,64 -0,76 0,14 0,35 

GA/GG 0,32 0,06 0,49 -0,92 0,08 0,50 0,43 0,13 0,35 0,60 0,03 0,63 0,83 0,08 0,48 

MMapendicular 0,31 0,06 0,46 0,43 0,57 0,08 0,07 0,81 0,06 0,77 0,00 0,92 0,69 0,20 0,26 

IMMapendicular 0,05 0,76 0,06 0,62 0,38 0,13 -0,15 0,62 0,08 0,71 0,01 0,83 0,40 0,50 0,10 

MMapendicular/IMC 0,56 0,00 0,96 0,79 0,21 0,24 0,16 0,60 0,08 0,75 0,00 0,89 0,21 0,74 0,06 

MMMMSS 0,24 0,16 0,29 -0,17 0,83 0,05 -0,01 0,97 0,05 0,72 0,01 0,85 0,49 0,40 0,13 

MMMMII 0,33 0,05 0,51 0,62 0,38 0,13 0,10 0,74 0,06 0,77 0,00 0,92 0,79 0,11 0,40 

MMtronco 0,42 0,01 0,74 0,25 0,75 0,06 0,20 0,50 0,10 0,85 0,00 0,98 0,79 0,12 0,40 

r: coeficiente de correlação; p: p valor; 1-β: poder estatístico; P15: percentil 15 do histograma de densidade pulmonar; ABAinspiração: área de baixa atenuação em inspiração ≤ -

950 UH; APS1: área da parede da via aérea do brônquio segmentar S1 direito; Pi10: raiz quadrada da área da parede da via aérea no perímetro interno de 10 mm; ABAexpiração: 

área de baixa atenuação em expiração ≤ -856 UH; MC: massa corporal; IMC: índice de massa corporal; MG: massa gorda; IMG: índice de massa gorda; MLG: massa livre de 

gordura; IMLG: índice de massa livre de gordura; CMO: conteúdo mineral ósseo; ICMO: índice de conteúdo mineral ósseo; MM: massa magra; IMM: índice de massa magra; 

GA: gordura androide; GG: gordura ginoide; massa magra apendicular; IMMapendicular: índice de massa magra apendicular; MMMMSS: massa magra de membros superiores; 

MMMMII: massa magra de membros inferiores; MMtronco: massa magra de tronco. 
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Tabela 5 – Comparações de parâmetros de estrutura pulmonar em classificações antropométricas e de composição corporal em pacientes com doença pulmonar obstrutiva crônica 

acompanhados no Follow-COPD Cohort Study 

Parâmetro e ponto de corte 

P15 ABAinspiração APS1 Pi10 ABAexpiração 

Md 

[IIQ] 
p d 1-β 

�̅� 

±s 
p d 1-β 

�̅� 

±s 
p d 1-β 

�̅� 

±s 
p d 1-β 

�̅� 

±s 
p d 1-β 

IMC < 25 kg/m2 

-987 

[-997– 

-980] 

n=19 
0,12 0,61 0,43 

30,5 

±7,3 

n=19 

0,03 0,75 0,62 

59,8 

±6,0 

n=19 

0,00 1,06 0,89 

17,4 

±3,8 

n=19 

0,33 0,33 0,17 

51,9 

±13,6 

n=18 

0,30 0,35 0,18 

IMC ≥ 25 kg/m2 

-980 

[-993– 

-966] 

n=19 

24,9 

±7,6 

n=19 

66,8 

±7,1 

n=19 

16,1 

±4,1 

n=19 

47,0 

±14,4 

n=18 

IMC < 20 kg/m2 

-994 

[-1012– 

-992] 

n=5 
0,01 1,06 0,55 

36,5 

±6,4 

n=5 

0,01 1,28 0,74 

61,8 

±7,3 

n=5 

0,63 0,23 0,08 

17,5 

±3,4 

n=5 

0,66 0,22 0,07 

61,9 

±4,7 

n=4 

0,00 1,00 0,45 

IMC ≥ 20 kg/m2 

-985 

[-993– 

-970] 

n=33 

26,4 

±7,3 

n=33 

63,5 

±7,5 

n=33 

16,6 

±4,1 

n=33 

47,9 

±14,1 

n=32 

IMLG < 17;15 kg/m2 

-992 

[-1007– 

-984] 

n=10 
0,08 0,67 0,40 

33,4 

±8,0 

n=10 

0,01 0,99 0,74 

61,4 

±6,0 

n=10 

0,36 0,35 0,15 

17,5 

±3,7 

n=10 

0,46 0,28 0,11 

61,1 

±6,3 

n=9 

0,00 1,11 0,80 

IMLG ≥ 17;15 kg/m2 

-983 

[-993– 

-969] 

n=28 

25,6 

±6,9 

n=28 

64,0 

±7,8 

n=28 

16,4 

±4,1 

n=28 

45,5 

±13,8 

n=27 

IMLG < 20,35;14,65 kg/m2 

-992 

[-999– 

-980] 

n=22 
0,01 0,83 0,67 

31,1 

±7,3 

n=22 

0,00 1,02 0,86 

62,3 

±7,1 

n=22 

0,33 0,32 0,16 

17,5 

±4,1 

n=22 

0,19 0,45 0,26 

57,8 

±9,3 

n=20 

0,00 1,35 0,97 

IMLG ≥ 20,35;14,65 kg/m2 

-977 

[-988– 

-966] 

n=16 

23,0 

±6,0 

n=16 

64,7 

±7,8 

n=16 

15,7 

±3,7 

n=16 

38,9 

±11,7 

n=16 
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Parâmetro e ponto de corte 

P15 ABAinspiração APS1 Pi10 ABAexpiração 

Md 

[IIQ] 
p d 1-β 

�̅� 

±s 
p d 1-β 

�̅� 

±s 
p d 1-β 

�̅� 

±s 
p d 1-β 

�̅� 

±s 
p d 1-β 

GAGG ≤ 1,0;0,8 

-1000 

[-1010– 

-987] 

n=6 
0,03 0,94 0,52 

33,8 

±8,7 

n=6 

0,04 0,92 0,52 

61,4 

±6,8 

n=6 

0,50 0,31 0,10 

17,7 

±5,2 

n=6 

0,54 0,28 0,09 

53,5 

±17,0 

n=5 

0,50 0,34 0,10 

GA/GG > 1,0;08 

-985 

[-993– 

-969] 

n=32 

26,5 

±7,3 

n=32 

63,7 

±7,6 

n=32 

16,6 

±3,8 

n=32 

48,8 

±13,7 

n=31 

MMapendicular < 19,75;15,02 kg 

-991 

[-1003– 

-980] 

n=16 
0,10 0,61 0,42 

30,4 

±7,8 

n=16 

0,07 0,59 0,42 

62,1 

±6,0 

n=16 

0,41 0,27 0,13 

17,2 

±4,4 

n=16 

0,56 0,20 0,09 

51,4 

±12,4 

n=15 

0,49 0,24 0,11 

MMapendicular ≥ 19,75;15,02 kg 

-982 

[-993– 

-967] 

n=22 

25,7 

±7,5 

n=22 

64,1 

±8,3 

n=22 

16,4 

±3,7 

n=22 

48,0 

±15,3 

n=21 

MMapendicular < 20;15 kg 

-991 

[-1006– 

-981] 

n=18 
0,03 0,72 0,56 

30,8 

±8,0 

n=18 

0,02 0,75 0,61 

62,3 

±7,8 

n=18 

0,46 0,24 0,11 

17,1 

±4,4 

n=18 

0,56 0,18 0,08 

53,7 

±12,1 

n=16 

0,10 0,55 0,36 

MMapendicular ≥ 20;15 kg 

-979 

[-992– 

-968] 

n=20 

24,9 

±6,9 

n=20 

64,1 

±7,1 

n=20 

16,4 

±3,6 

n=20 

46,0 

±14,8 

n=20 

IMMapendicular < 6,78;4,80 kg/m2 

-994 

[-1008– 

-985] 

n=7 
0,02 0,94 0,57 

36,0 

±7,5 

n=7 

0,00 1,29 0,85 

59,5 

±4,8 

n=7 

0,14 0,62 0,30 

17,8 

±3,5 

n=7 

0,45 0,32 0,12 

61,9 

±5,0 

n=7 

0,00 1,11 0,72 

IMMapendicular ≥ 6,78;4,80 kg/m2 

-985 

[-993– 

-969] 

n=31 

25,8 

±6,8 

n=31 

64,1 

±7,7 

n=31 

16,5 

±4,1 

n=31 

46,4 

±13,9 

n=29 
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Parâmetro e ponto de corte 

P15 ABAinspiração APS1 Pi10 ABAexpiração 

Md 

[IIQ] 
p d 1-β 

�̅� 

±s 
p d 1-β 

�̅� 

±s 
p d 1-β 

�̅� 

±s 
p d 1-β 

�̅� 

±s 
p d 1-β 

IMMapendicular ≤ 7,23;5,67 kg/m2 

-991 

[-1004– 

-985] 

n=12 
0,07 0,67 0,44 

32,3 

±7,7 

n=12 

0,01 0,85 0,66 

61,5 

±5,6 

n=12 

0,32 0,35 0,16 

18,4 

±4,6 

n=12 

0,08 0,60 0,39 

58,6 

±8,2 

n=11 

0,00 0,94 0,72 

IMMapendicular > 7,23;5,67 kg/m2 

-980 

[-993– 

-969] 

n=26 

25,6 

±7,1 

n=26 

64,1 

±8,1 

n=26 

16,0 

±3,5 

n=26 

45,4 

±14,2 

n=25 

IMMapendicular < 7,0;5,4 kg/m2 

-994 

[-1008– 

-987] 

n=8 
0,01 0,94 0,62 

34,9 

±7,6 

n=8 

0,00 1,15 0,80 

60,3 

±4,9 

n=8 

0,20 0,51 0,24 

19,1 

±4,9 

n=8 

0,06 0,75 0,45 

60,8 

±5,5 

n=8 

0,00 1,04 0,71 

IMMapendicular ≥ 7,0;5,4 

-983 

[-993– 

-969] 

n=30 

25,8 

±6,9 

n=30 

64,1 

±7,8 

n=30 

16,1 

±3,5 

n=30 

46,2 

±14,1 

n=28 

IMMapendicular < 7,0;5,5 kg/m2 

-992 

[-1007– 

-984] 

n=10 
0,05 0,72 0,46 

33,0 

±8,2 

n=10 

0,01 0,91 0,67 

62,0 

±6,1 

n=10 

0,51 0,24 0,10 

18,1 

±4,8 

n=10 

0,21 0,48 0,24 

59,5 

±6,4 

n=9 

0,00 0,96 0,68 

IMMapendicular ≥ 7,0;5,5 kg/m2 

-983 

[-993– 

-969] 

n=28 

25,8 

±6,9 

n=28 

63,8 

±7,9 

n=28 

16,2 

±3,6 

n=28 

46,0 

±14,3 

n=27 

MMapendicular/IMC < 0,789;0,512 m2 

-993 

[-1005– 

-982] 

n=8 
0,07 0,67 0,36 

31,5 

±6,8 

n=8 

0,13 0,60 0,32 

63,9 

±7,5 

n=8 

0,79 0,11 0,06 

16,7 

±5,7 

n=8 

1,00 0,00 0,05 

56,6 

±10,6 

n=7 

0,13 0,64 0,31 

MMapendicular/IMC ≥ 0,789;0,512 m2 

-985 

[-993– 

-969] 

n=30 

26,7 

±7,9 

n=30 

63,1 

±7,5 

n=30 

16,7 

±3,5 

n=30 

47,7 

±14,4 

n=29 

P15: percentil 15 do histograma de densidade pulmonar; ABAinspiração: área de baixa atenuação em inspiração ≤ -950 UH; APS1: área da parede da via aérea do brônquio segmentar S1 direito; 

Pi10: raiz quadrada da área da parede da via aérea no perímetro interno de 10 mm; ABAexpiração: área de baixa atenuação em expiração ≤ -856 UH; Md: mediana; IIQ: intervalo interquartil; �̅�: 

média; s: desvio-padrão; p: p valor; d: tamanho de efeito; 1-β: poder estatístico; IMC: índice de massa corporal; IMLG: índice de massa livre de gordura; GA: gordura androide; GG: gordura 

ginoide; MMapendicular: massa magra apendicular; IMMapendicular: índice de massa magra apendicular. 
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Tabela 6 – Comparações entre a classificação de enfisema pulmonar mais grave e classificações antropométricas e de composição corporal em pacientes com doença pulmonar obstrutiva 

crônica acompanhados no Follow-COPD Cohort Study 

Parâmetro e ponto de corte 

V+ F+ F- V- 

p d 1-β n 

observado 

n 

esperado 
p 

n 

observado 

n 

esperado 
p 

n 

observado 

n 

esperado 
p 

n 

observado 

n 

esperado 
p 

IMC(25) 9 12,5 0,0164 10 6,5 0,0164 16 12,5 0,0164 3 6,5 0,0164 0,04 0,47 0,59 

IMC(20) 5 3,3 0,0891 0 1,7 0,0891 20 21,7 0,0891 13 11,3 0,0891 0,14 1,00 0,06 

IMLG(17;15) 9 6,6 0,0574 1 3,4 0,0574 16 18,4 0,0574 12 9,6 0,0574 0,12 0,90 0,36 

IMLG(20,35;14,65) 18 14,5 0,0164 4 7,5 0,0164 7 10,5 0,0164 9 5,5 0,0164 0,02 0,82 0,65 

GA/GG(1,0;0,8) 20 21,1 0,3173 12 10,9 0,3173 5 3,9 0,3173 1 2,1 0,3173 0,64 0,62 0,03 

MMapendicular(19,75;15,02) 13 10,5 0,0891 3 5,5 0,0891 12 14,5 0,0891 10 7,5 0,0891 0,17 0,81 0,35 

MMapendicular(20;15) 15 11,8 0,0278 3 6,2 0,0278 10 13,2 0,0278 10 6,8 0,0278 0,04 0,83 0,54 

IMMapendicular(6,78;4,80) 7 4,6 0,0357 0 2,4 0,0357 18 20,4 0,0357 13 10,6 0,0357 0,07 1,00 0,42 

IMMapendicular(7,23;5,67) 11 7,9 0,0214 1 4,1 0,0214 14 17,1 0,0214 12 8,9 0,0214 0,03 0,92 0,62 

IMMapendicular(7,0;5,4) 8 5,3 0,0214 0 2,7 0,0214 17 19,7 0,0214 13 10,3 0,0214 0,03 1,00 0,71 

IMMapendicular(7,0;5,5) 9 6,6 0,0574 1 3,4 0,0574 16 18,4 0,0574 12 9,6 0,0574 0,12 0,90 0,36 

MMapendicular/IMC(0,789;0,512) 7 5,3 0,1336 1 2,7 0,1336 18 19,7 0,1336 12 10,3 0,1336 0,22 0,88 0,21 

V+: verdadeiros positivos; F+: falsos positivos; F-: falsos negativos; V-: verdadeiros negativos; n: número de pacientes; p: p valor; d: tamanho de efeito; 1-β: poder estatístico; IMC: índice de 

massa corporal; IMLG: índice de massa livre de gordura; GA: gordura androide; GG: gordura ginoide; MMapendicular: massa magra apendicular; IMMapendicular: índice de massa magra 

apendicular. 
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Tabela 7 – Chance de enfisema pulmonar mais grave em classificações antropométricas e de composição 

corporal em pacientes com doença pulmonar obstrutiva crônica acompanhados no Follow-COPD Cohort Study 

Parâmetro e ponto de corte RC(IC95%) p 1-β 

IMC(25) 0,17(0,04–0,78) 0,02 0,64 

IMC(20) – – – 

IMLG(17;15) 6,75(0,75–60,76) 0,09 0,36 

IMLG(20,35;14,65) 5,79(1,34–25,06) 0,02 0,66 

GA/GG(1,0;0,8) 0,33(0,03–3,20) 0,34 0,12 

MMapendicular(19,75;15,02) 3,61(0,80–16,35) 0,10 0,38 

MMapendicular(20;15) 5,00(1,10–22,82) 0,04 0,55 

IMMapendicular(6,78;4,80) – – – 

IMMapendicular(7,23;5,67) 9,43(1,06–84,04) 0,04 0,53 

IMMapendicular(7,0;5,4) – – – 

IMMapendicular(7,0;5,5) 6,75(0,75–60,76) 0,09 0,36 

MMapendicular/IMC(0,789;0,512) 4,67(0,51–42,92) 0,17 0,22 

RC: razão de chances; IC95%: intervalo de confiança de 95%; p: p valor; 1-β: poder estatístico; IMC: índice de 

massa corporal; IMLG: índice de massa livre de gordura; GA: gordura androide; GG: gordura ginoide; 

MMapendicular: massa magra apendicular; IMMapendicular: índice de massa magra apendicular. 
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Tabela 8 – Acurácia diagnóstica de classificações antropométricas e de composição corporal para a classificação 

de enfisema pulmonar mais grave em pacientes com doença pulmonar obstrutiva crônica acompanhados no 

Follow-COPD Cohort Study 

Parâmetro e ponto de corte S E VP+ VP- RV+ RV- A 

IMC(25) 0,36 0,23 0,47 0,16 0,47 2,77 0,32 

IMC(20) 0,20 1,00 1,00 0,39 – 0,80 0,47 

IMLG(17;15) 0,36 0,92 0,90 0,43 4,68 0,69 0,55 

IMLG(20,35;14,65) 0,72 0,69 0,82 0,56 2,34 0,40 0,71 

GA/GG(1,0;0,8) 0,80 0,08 0,63 0,17 0,87 2,60 0,55 

MMapendicular(19,75;15,02) 0,52 0,77 0,81 0,45 2,25 0,62 0,61 

MMapendicular(20;15) 0,60 0,77 0,83 0,50 2,60 0,52 0,66 

IMMapendicular(6,78;4,80) 0,28 1,00 1,00 0,42 – 0,72 0,53 

IMMapendicular(7,23;5,67) 0,44 0,92 0,92 0,46 5,72 0,61 0,61 

IMMapendicular(7,0;5,4) 0,32 1,00 1,00 0,43 – 0,68 0,55 

IMMapendicular(7,0;5,5) 0,36 0,92 0,90 0,43 4,68 0,69 0,55 

MMapendicular/IMC(0,789;0,512) 0,28 0,92 0,88 0,40 3,64 0,78 0,50 

S: sensibilidade; E: especificidade; VP+: valor preditivo positivo; VP-: valor preditivo negativo; RV+: razão de 

verossimilhança positiva; RV-: razão de verossimilhança negativa; A: acurácia; IMC: índice de massa corporal; 

IMLG: índice de massa livre de gordura; GA: gordura androide; GG: gordura ginoide; MMapendicular: massa magra 

apendicular; IMMapendicular: índice de massa magra apendicular. 



98 

 

Tabela 9 – Precisão diagnóstica de parâmetros antropométricos e de composição corporal para enfisema 

pulmonar mais grave em pacientes com doença pulmonar obstrutiva crônica acompanhados no Follow-COPD 

Cohort Study 

Parâmetro AAC p Ponto de corte S E S-E IU 

Estatura 0,69 0,05 > 1,6 0,68 0,69 -0,01 -0,01 

MC 0,62 0,21 < 67 0,60 0,62 -0,02 -0,02 

IMC 0,72 0,03 < 25 0,64 0,69 -0,05 -0,11 

MG 0,67 0,09 < 20 0,64 0,69 -0,05 -0,01 

IMG 0,71 0,03 < 8,5 0,64 0,69 -0,05 -0,09 

MLG 0,53 0,75 > 44 0,52 0,54 -0,02 0,00 

IMLG 0,64 0,15 < 18 0,64 0,54 0,10 -0,10 

CMO 0,52 0,84 > 2,2 0,48 0,54 -0,06 -0,02 

ICMO 0,62 0,25 < 0,89 0,64 0,54 0,10 -0,06 

MM 0,54 0,72 > 42 0,52 0,54 -0,02 -0,02 

IMM 0,65 0,14 < 16 0,64 0,62 0,02 -0,04 

GA 0,66 0,11 < 43 0,68 0,54 0,14 -0,1 

GG 0,72 0,03 < 38 0,72 0,62 0,1 -0,1 

GA/GG 0,53 0,78 > 1,1 0,52 0,62 -0,10 0,08 

MMapendicular 0,53 0,76 > 18 0,52 0,54 -0,02 0,00 

IMMapendicular 0,60 0,30 < 6,9 0,60 0,62 -0,02 0,02 

MMapendicular/IMC 0,75 0,01 > 0,67 0,76 0,62 0,14 -0,12 

MMMMSS 0,52 0,82 > 4,7 0,52 0,54 -0,02 0,02 

MMMMII 0,54 0,67 > 14 0,52 0,54 -0,02 -0,02 

MMtronco 0,50 0,96 > 21 0,52 0,54 -0,02 0,06 

AAC: área abaixo da curva receiver operating characteristic (ROC); p: p valor; S: sensibilidade; E: 

especificidade; IU: índice de união; MC: massa corporal; IMC: índice de massa corporal; MG: massa gorda; 

IMG: índice de massa gorda; MLG: massa livre de gordura; IMLG: índice de massa livre de gordura; CMO: 

conteúdo mineral ósseo; ICMO: índice de conteúdo mineral ósseo; MM: massa magra; IMM: índice de massa 

magra; GA: gordura androide; GG: gordura ginoide; MMapendicular: massa magra apendicular; IMMapendicular: índice 

de massa magra apendicular; MMMMSS: massa magra de membros superiores; MMMMII: massa magra de 

membros inferiores; MMtronco: massa magra de tronco. 
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Tabela 10 – Comparações entre a classificação de enfisema pulmonar mais grave e novas classificações antropométricas e de composição corporal em pacientes com doença pulmonar 

obstrutiva crônica acompanhados no Follow-COPD Cohort Study 

Parâmetro com novo 

ponto de corte 

V+ F+ F- V- 

p d 1-β n 

observado 

n 

esperado 
p 

n 

observado 

n 

esperado 
p 

n 

observado 

n 

esperado 
p 

n 

observado 

n 

esperado 
p 

IMC 16 12,5 0,0164 3 6,5 0,0164 9 12,5 0,0164 10 6,5 0,0164 0,04 0,84 0,59 

IMG 16 13,2 0,0574 4 6,8 0,0574 9 11,8 0,0574 9 6,2 0,0574 0,09 0,80 0,44 

GG 19 15,8 0,0214 5 8,2 0,0214 6 9,2 0,0214 8 4,8 0,0214 0,04 0,79 0,56 

MMapendicular/IMC 19 15,8 0,0214 5 8,2 0,0214 6 9,2 0,0214 8 4,8 0,0214 0,04 0,79 0,56 

V+: verdadeiros positivos; F+: falsos positivos; F-: falsos negativos; V-: verdadeiros negativos; n: número de pacientes; p: p valor; d: tamanho de efeito; 1-β: poder estatístico; IMC: índice de 

massa corporal; IMG: índice de massa gorda; GG: gordura ginoide; MMapendicular: massa magra apendicular. 
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Tabela 11 – Chance de enfisema pulmonar mais grave em novas classificações antropométricas e de composição 

corporal em pacientes com doença pulmonar obstrutiva crônica acompanhados no Follow-COPD Cohort Study 

Parâmetro com novo ponto de corte RC(IC95%) p 1-β 

IMC 5,93(1,29–27,28) 0,02 0,66 

IMG 4,00(0,95–16,77) 0,06 0,47 

GG 5,07(1,19–21,51) 0,03 0,60 

MMapendicular/IMC 5,07(1,19–21,51) 0,03 0,60 

RC: razão de chances; IC95%: intervalo de confiança de 95%; p: p valor; 1-β: poder estatístico; IMC: índice de 

massa corporal; IMG: índice de massa gorda; GG: gordura ginoide; MMapendicular: massa magra apendicular. 
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Tabela 12 – Acurácia diagnóstica de novas classificações antropométricas e de composição corporal para a 

classificação de enfisema pulmonar mais grave em pacientes com doença pulmonar obstrutiva crônica 

acompanhados no Follow-COPD Cohort Study 

Parâmetro com novo ponto de corte S E VP+ VP- RV+ RV- A 

IMC 0,64 0,77 0,84 0,53 2,77 0,47 0,68 

IMG 0,64 0,69 0,80 0,50 2,08 0,52 0,66 

GG 0,76 0,62 0,79 0,57 1,98 0,39 0,71 

MMapendicular/IMC 0,76 0,62 0,79 0,57 1,98 0,39 0,71 

S: sensibilidade; E: especificidade; VP+: valor preditivo positivo; VP-: valor preditivo negativo; RV+: razão de 

verossimilhança positiva; RV-: razão de verossimilhança negativa; A: acurácia; IMC: índice de massa corporal; 

IMG: índice de massa gorda; GG: gordura ginoide; MMapendicular: massa magra apendicular. 
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APÊNDICE B — FIGURAS 

 

Figura 2 – Características antropométricas e de composição corporal de pacientes com doença pulmonar obstrutiva crônica acompanhados no Follow-COPD Cohort Study 

  

D
ep

le
çã

o 
de 

M
C

E
utr

of
ia

Sob
re

pes
o

O
bes

id
ad

e

0

5

10

15

A

F
r
e
q

u
ê
n

c
ia

 (
n

)

 

IM
L
G

(1
7;

15
)

IM
L
G

(2
0,

35
;1

4,
65

)

0

5

10

15

20

25

30

35

40

B

F
r
e
q

u
ê
n

c
ia

 (
n

) Com depleção de MLG

Sem depleção de MLG

 
  



103 

 

C
om

 o
bes

id
ad

e 
ab

dom
in

al

Sem
 o

bes
id

ad
e 
ab

dom
in

al

0

5

10

15

20

25

30

35

C

F
r
e
q

u
ê
n

c
ia

 (
n

)

 
M

M
ap

en
di

cu
la

r(
19

,7
5;

15
,0

2)

M
M

ap
en

di
cu

la
r(
20

;1
5)

IM
M

ap
en

di
cu

la
r(
6,

78
;4

,8
0)

IM
M

ap
en

di
cu

la
r(
7,

23
;5

,6
7)

IM
M

ap
en

di
cu

la
r(
7,

0;
5,

4)

IM
M

ap
en

di
cu

la
r(
7,

0;
5,

5)

M
M

ap
en

di
cu

la
r/
IM

C
(0

,7
89

;0
,5

12
)

0

5

10

15

20

25

30

35

40

D

F
r
e
q

u
ê
n

c
ia

 (
n

) Com depleção de massa muscular

Sem depleção de massa muscular

 
  

Gráficos de colunas para frequências na distribuição de classes de A) Adequação de MC; B) Depleção de MLG; C) Obesidade abdominal; D) Depleção de massa muscular. 

MC: massa corporal; MLG: massa livre de gordura; IMLG: índice de massa livre de gordura; MMapendicular: massa magra apendicular; IMMapendicular: índice de massa magra 

apendicular; IMC: índice de massa corporal. 
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Figura 3 – Características de estrutura pulmonar de pacientes com doença pulmonar obstrutiva crônica 

acompanhados no Follow-COPD Cohort Study 
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Gráfico de colunas para frequências na distribuição de classes de EPMG. EPMG: enfisema pulmonar mais grave. 
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Figura 4 – Magnitude de associação entre parâmetros de estrutura pulmonar e parâmetros antropométricos e de composição corporal em pacientes com doença pulmonar 

obstrutiva crônica acompanhados no Follow-COPD Cohort Study 
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Scatter plots entre: A) P15 e 1) IMC, 2) GG, 3) MMapendicular/IMC; B) ABAinspiração e 1) Estatura, 2) IMC, 3) MG, 4) IMG, 5) GG, 6) MMapendicular/IMC; C) APS1 e 1) IMC, 2) 

MG, 3) IMG, 4) GA, 5) GG, 6) MMapendicular/IMC; D) ABAexpiração e 1) Estatura, 2) IMG, 3) MLG, 4) MM, 5) GG, 6) MMapendicular/IMC, 7) MMtronco. P15: percentil 15 do 

histograma de densidade pulmonar; IMC: índice de massa corporal; MMapendicular: massa magra apendicular; ABAinspiração: área de baixa atenuação em inspiração ≤ -950 UH; 

MG: massa gorda; IMG: índice de massa gorda; GG: gordura ginoide; APS1: área da parede da via aérea do brônquio segmentar S1 direito; GA: gordura androide; 

ABAexpiração: área de baixa atenuação em expiração ≤ -856 UH; MLG: massa livre de gordura; MM: massa magra; MMtronco: massa magra de tronco; MC: massa corporal; r: 

coeficiente de correlação; p: p valor. 
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Figura 5 – Magnitude de associação entre parâmetros de estrutura pulmonar e parâmetros antropométricos e de 

composição corporal conforme a classificação de adequação de massa corporal em pacientes com doença 

pulmonar obstrutiva crônica acompanhados no Follow-COPD Cohort Study 
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Heat maps para coeficientes de correlação (coloração mais clara para r = -1,00 e coloração mais escura para r = 

1,00, conforme barra lateral) entre parâmetros de estrutura pulmonar — A) P15, B) ABAinspiração, C) APS1, D) 

Pi10 e E) ABAexpiração — e parâmetros antropométricos e de composição corporal (linhas) na amostra total e 

estratificada em classes de IMC (colunas). P15: percentil 15 do histograma de densidade pulmonar; ABAinspiração: 

área de baixa atenuação em inspiração ≤ -950 UH; APS1: área da parede da via aérea do brônquio segmentar S1 

direito; Pi10: raiz quadrada da área da parede da via aérea no perímetro interno de 10 mm; ABAexpiração: área de 

baixa atenuação em expiração ≤ -856 UH; MC: massa corporal; IMC: índice de massa corporal; MG: massa 

gorda; IMG: índice de massa gorda; MLG: massa livre de gordura; IMLG: índice de massa livre de gordura; 

CMO: conteúdo mineral ósseo; ICMO: índice de conteúdo mineral ósseo; MM: massa magra; IMM: índice de 

massa magra; GA: gordura androide; GG: gordura ginoide; MMapendicular: massa magra apendicular; IMMapendicular: 

índice de massa magra apendicular; MMMMSS: massa magra de membros superiores; MMMMII: massa magra de 

membros inferiores; MMtronco: massa magra de tronco. 
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Figura 6 – Comparações de parâmetros de estrutura pulmonar em classificações antropométricas e de 

composição corporal em pacientes com doença pulmonar obstrutiva crônica acompanhados no Follow-COPD 

Cohort Study 
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Gráficos de barras para medidas de tendência central (barras centrais) e dispersão (barras de erro) de: A) P15 em 

classes de 1) IMC(20), 2) IMLG(20,35;14,65), 3) GA/GG(1,0;0,8), 4) MMapendicular(20;15), 5) 

IMMapendicular(6,78;4,80), 6) IMMapendicular(7,0;5,4); B) ABAinspiração em classes de 1) IMC(25), 2) IMC(20), 3) 

IMLG(17;15), 4) IMLG(20,35;14,65), 5) GA/GG(1,0;0,8), 6) MMapendicular(20;15), 7) IMMapendicular(6,78;4,80), 8) 

IMMapendicular(7,23;5,67), 9) IMMapendicular(7,0;5,4), 10) IMMapendicular(7,0;5,5); C) APS1 em classes de IMC(25); 

D) ABAexpiração em classes de 1) IMC(20), 2) IMLG(17;15), 3) IMLG(20,35;14,65), 4) IMMapendicular(6,78;4,80), 

5) IMMapendicular(7,23;5,67), 6) IMMapendicular(7,0;5,4), 7) IMMapendicular(7,0;5,5). P15: percentil 15 do histograma 

de densidade pulmonar; IMC: índice de massa corporal; IMLG: índice de massa livre de gordura; GA: gordura 

androide; GG: gordura ginoide; MMapendicular: massa magra apendicular; IMMapendicular: índice de massa magra 

apendicular; ABAinspiração: área de baixa atenuação em inspiração ≤ -950 unidades UH; APS1: área da parede da 

via aérea do brônquio segmentar S1 direito; ABAexpiração: área de baixa atenuação em expiração ≤ -856 UH; p: p 

valor. 
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Figura 7 – Comparações entre a classificação de enfisema pulmonar mais grave e classificações antropométricas 

e de composição corporal em pacientes com doença pulmonar obstrutiva crônica acompanhados no Follow-

COPD Cohort Study 
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Gráficos de colunas para frequências observadas e esperadas na distribuição entre a classificação de EPMG 

conforme ABAinspiração(25) e as classificações de: A) sobrepeso/obesidade conforme IMC(25); B) depleção de 

MLG conforme IMLG(20,35;14,65); C) depleção de massa muscular conforme MMapendicular(20;15); D) depleção 

de massa muscular conforme IMMapendicular(7,23;5,67); E) depleção de massa muscular conforme 

IMMapendicular(7,0;5,4). EPMG: enfisema pulmonar mais grave; ABAinspiração: área de baixa atenuação em 

inspiração ≤ -950 UH; IMC: índice de massa corporal; MLG: massa livre de gordura; IMLG: índice de massa 

livre de gordura; MMapendicular: massa magra apendicular; IMMapendicular: índice de massa magra apendicular; V+: 

verdadeiros positivos; F+: falsos positivos; F-: falsos negativos; V-: verdadeiros negativos; p: p valor. 
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Figura 8 – Chance de enfisema pulmonar mais grave em classificações antropométricas e de composição 

corporal em pacientes com doença pulmonar obstrutiva crônica acompanhados no Follow-COPD Cohort Study 
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Forest plot para associações (quadrados = RC em escala logarítmica natural; linhas horizontais = IC95% em 

escala logarítmica natural) das classificações de sobrepeso/obesidade conforme IMC(25) (RC = 0,17 e IC95% = 

0,04–0,78), depleção de MLG conforme IMLG(20,35;14,65) (RC = 5,79 e IC95% = 1,34–25,06), depleção de 

massa muscular conforme MMapendicular(20;15) (RC = 5,00 e IC95% = 1,10–22,82) e depleção de massa muscular 

conforme IMMapendicular(7,63;5,67) (RC = 9,43 e IC95% = 1,06–84,04) com a classificação de EPMG conforme 

ABAinspiração(25). RC: razão de chances; IC95%: intervalo de confiança de 95%; IMC: índice de massa corporal; 

MLG: massa livre de gordura; IMLG: índice de massa livre de gordura; MMapendicular: massa magra apendicular; 

IMMapendicular: índice de massa magra apendicular; EPMG: enfisema pulmonar mais grave; ABAinspiração: área de 

baixa atenuação em inspiração ≤ -950 UH. 
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Figura 9 – Precisão diagnóstica de parâmetros antropométricos e de composição corporal para enfisema 

pulmonar mais grave em pacientes com doença pulmonar obstrutiva crônica acompanhados no Follow-COPD 

Cohort Study 
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Curvas ROC de A) IMC, B) IMG, C) GG e D) MMapendicular/IMC para a classificação de EPMG conforme 

ABAinspiração(25). ROC: receiver operating characteristic; IMC: índice de massa corporal; IMG: índice de massa 

gorda; GG: gordura ginoide; MMapendicular: massa magra apendicular; EPMG: enfisema pulmonar mais grave; 

ABAinspiração: área de baixa atenuação em inspiração ≤ -950 UH; AAC: área abaixo da curva; p: p valor. 
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Figura 10 – Comparações entre a classificação de enfisema pulmonar mais grave e novas classificações 

antropométricas e de composição corporal em pacientes com doença pulmonar obstrutiva crônica acompanhados 

no Follow-COPD Cohort Study 
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Gráficos de colunas para frequências observadas e esperadas na distribuição entre a classificação de EPMG 

conforme ABAinspiração(25) e as novas classificações de: A) IMC; B) GG; C) MMapendicular/IMC. EPMG: enfisema 

pulmonar mais grave; ABAinspiração: área de baixa atenuação em inspiração ≤ -950 UH; IMC: índice de massa 

corporal; GG: gordura ginoide; MMapendicular: massa magra apendicular; V+: verdadeiros positivos; F+: falsos 

positivos; F-: falsos negativos; V-: verdadeiros negativos; n: número de pacientes; p: p valor. 
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Figura 11 – Chance de enfisema pulmonar mais grave em novas classificações antropométricas e de composição 

corporal em pacientes com doença pulmonar obstrutiva crônica acompanhados no Follow-COPD Cohort Study 
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Forest plot para associações  (quadrados = RC em escala logarítmica natural; linhas horizontais = IC95% em 

escala logarítmica natural) das novas classificações de IMC (RC = 5,93 e IC95% = 1,29–27,28), GG (RC = 5,07 

e IC95% = 1,19–21,51) e MMapendicular/IMC (RC = 5,07 e IC95% = 1,19–21,51) com a classificação de EPMG 

conforme ABAinspiração(25). RC: razão de chances; IC95%: intervalo de confiança de 95%; IMC: índice de massa 

corporal; GG: gordura ginoide; MMapendicular: massa magra apendicular; EPMG: enfisema pulmonar mais grave; 

ABAinspiração: área de baixa atenuação em inspiração ≤ -950 UH. 
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ANEXO A — PARECER CONSUBSTANCIADO DO COMITÊ DE ÉTICA EM 

PESQUISA COM SERES HUMANOS 
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ANEXO B — TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 
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ANEXO C — ESCALA MEDICAL RESEARCH COUNCIL MODIFICADA 

 

0 Tenho falta de ar apenas quando faço esforço físico 

1 
Tenho falta de ar quando ando apressado mesmo no plano ou quando subo um pequeno 

morro 

2 
No plano ando mais devagar que pessoas da minha idade porque sinto falta de ar ou 

tenho que parar para respirar quando ando no meu ritmo 

3 
Paro para respirar depois que ando cerca de noventa metros ou depois de poucos 

minutos no plano 

4 
A minha falta de ar não permite sair de casa ou sinto falta de ar ao me vestir ou me 

despir 
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ANEXO D — COPD ASSESSMENT TEST 
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