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RESUMO 
Objetivo: Avaliar a evolução dos dados antropométricos obtidos em uma pesquisa latino-
americana realizada em duas fases (basal, em 2003, e seguimento, em 2012) na cidade 
de São Paulo. Métodos: Estudo de base populacional que avaliou indivíduos com idade 
≥ 40 anos com o objetivo de definir a prevalência da DPOC e sua relação com alguns 
fatores de risco. A avaliação antropométrica incluiu medições de peso, altura, índice de 
massa corpórea (IMC) e circunferência abdominal. Foram avaliadas as mesmas variáveis 
na mesma população na fase de seguimento. Resultados: Dos 1.000 indivíduos incluídos 
inicialmente, 587 participaram da fase de seguimento; desses, 80 (13,6%) tinham 
DPOC. Entre a avaliação inicial e a de seguimento ambos os grupos (DPOC e não DPOC) 
apresentaram aumentos nas medidas antropométricas, mas esses somente foram 
significativos no grupo não DPOC. Os indivíduos com DPOC leve tiveram aumentos de 
peso e IMC (Δpeso = 1,6 ± 5,7 kg e ΔIMC = 0,7 ± 2,2 kg/m2) enquanto aqueles com 
doença moderada ou grave tiveram reduções dessas medidas (DPOC moderada: Δpeso 
= −1,7 ± 8,1 kg e ΔIMC = −0,4 ± 3,0 kg/m2; e DPOC grave ou muito grave (Δpeso = −0,5 
± 5,4 kg e ΔIMC = −0,8 ± 3,3 kg/m2). Conclusões: Entre as duas fases da pesquisa, 
os pacientes com DPOC leve tiveram aumento de peso e IMC, enquanto aqueles com 
doença mais grave apresentaram perda ponderal e redução do IMC.

Descritores: Doença pulmonar obstrutiva crônica; Índice de massa corporal; Obesidade; 
Circunferência da cintura.
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INTRODUÇÃO

A DPOC é uma das doenças com maior mortalidade 
no mundo, e projeta-se que ocupe o terceiro lugar como 
causa de mortalidade mundial em 2020.(1) A prevalência 
da DPOC na cidade de São Paulo em 2003, de acordo com 
o Projeto Latino-Americano de Investigação de Doenças 
Pulmonares Obstrutivas (PLATINO), foi de 15,8% da 
população com idade ≥ 40 anos.(2)

Atualmente, acredita-se que o componente inflamatório 
da doença cause lesão não apenas nos pulmões, mas tenha 
ação sistêmica, associando-se a diversas morbidades, 
como a perda de massa magra e disfunção muscular. (3) 
A desnutrição é uma das principais manifestações 
sistêmicas da DPOC e, geralmente, se dá por perda 
de massa magra acompanhada por perda de peso. (4) 
Habitualmente a depleção muscular é multifatorial, 
incluindo aumento da taxa metabólica basal, redução 
da ingestão calórica, sarcopenia senil, inatividade,(5,6) 
atividade inflamatória sistêmica, alterações hormonais 
e uso crônico de corticoide sistêmico.(7,8)

Já está estabelecido que a redução do índice de massa 
corpórea (IMC), assim como a redução do índice de massa 
magra, está associada a pior prognóstico, maior risco para 

desenvolvimento de exacerbações e redução da capacidade 
física e da qualidade de vida em indivíduos com DPOC.(9-11)

No outro extremo, sabe-se que o número de pessoas 
com sobrepeso ou obesas vem aumentando nas últimas 
décadas, sendo a obesidade considerada uma epidemia 
mundial.(12) No Brasil, de acordo com dados de um 
inquérito telefônico do Ministério da Saúde, a frequência 
de excesso de peso foi de 52,5% em 2014.(13) Desse 
modo, como a DPOC acomete a mesma faixa etária na 
qual a obesidade tende a aumentar, espera-se que essa 
associação seja prevalente. Além disso, sabendo-se que 
a doença cardiovascular (condição que tem no excesso 
de peso um de seus maiores fatores de risco) é a maior 
causa de mortalidade na DPOC, espera-se que a associação 
entre DPOC e obesidade tenha um grande impacto no 
prognóstico dos pacientes.(3)

A análise da evolução do estado nutricional dos 
pacientes com DPOC é um dado fundamental para o 
acompanhamento dos pacientes. Já demonstrou-se que 
a perda de peso em pacientes com DPOC é uma variável 
de risco independente para mortalidade.(14,15) Porém, 
até o momento, desconhecemos estudos realizados no 
Brasil que avaliaram a mudança de peso em pacientes 
com DPOC.
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O presente estudo teve como objetivo avaliar a 
evolução antropométrica de pacientes com DPOC em 
um estudo de base populacional na área metropolitana 
de São Paulo utilizando dados iniciais e de seguimento 
do PLATINO e comparar a evolução antropométrica 
entre indivíduos com e sem DPOC.

MÉTODOS

O delineamento detalhado do PLATINO foi publicado 
previamente.(16) Brevemente, em 2003, a pesquisa 
denominada PLATINO Basal teve como objetivo 
descrever a epidemiologia da DPOC em cinco cidades 
da América Latina: São Paulo, Santiago, Cidade do 
México, Montevidéu e Caracas. As cidades foram 
divididas em setores censitários de acordo com o 
nível socioeconômico. Seguindo uma amostragem 
sistemática, aproximadamente 15 domicílios foram 
visitados e todos os moradores com idade ≥ 40 anos 
foram convidados a participar do estudo. Em 2012, 
a pesquisa denominada PLATINO Seguimento foi 
realizada novamente com os mesmos sujeitos avaliados 
previamente, preenchendo-se os mesmos questionários. 
As entrevistas e exames, incluindo as espirometrias 
antes e depois do uso de broncodilatador, ocorreram 
nos próprios domicílios. As avaliações antropométricas 
incluíram medidas da altura (estadiômetro portátil 
marca Sanny; American Medical do Brasil Ltda., São 
Bernardo do Campo, Brasil), peso (balança eletrônica, 
Techline®, Taiwan) e circunferência abdominal (CA; 
Fiberglass®, Brasil) e cálculo do IMC (kg/m2). A medida 
da CA foi feita na altura da cicatriz umbilical, em posição 
equidistante entre a face inferior da última costela 
e a porção superior da crista ilíaca.(17) Os pontos de 
corte dos valores do IMC para indivíduos com idade 
≤ 59 anos seguiram a classificação da Organização 
Mundial da Saúde(12): IMC < 18,5 kg/m2 (baixo peso); 
IMC ≥ 18,5 kg/m2 e < 25,0 kg/m2 (normal); IMC ≥ 
25,0 kg/m2 e < 30,0 kg/m2 (sobrepeso); e IMC ≥ 30,0 
kg/m2 (obeso). Já para os indivíduos com idade > 59 
anos, seguiram-se os pontos de corte da Organização 
Pan-Americana de Saúde(18): IMC ≤ 23 kg/m2 (baixo 
peso); IMC > 23 kg/m2 e < 28 kg/m2 (peso adequado); 
IMC ≥ 28 kg/m2 e < 30 kg/m2 (sobrepeso); e IMC 
≥ 30 kg/m2 (obesidade). Os valores considerados 
normais para a medida da CA foram abaixo de 80 
cm para as mulheres e abaixo de 94 cm para os 
homens.(17) Todas as variáveis antropométricas foram 
avaliadas nas pesquisas PLATINO Basal e Seguimento, 
comparando-as tanto em valores absolutos, quanto 
em diferenças percentuais. A técnica para a realização 
das espirometrias e a classificação de qualidade dos 
exames seguiram as recomendações da American 
Thoracic Society de 2005.(19) Os valores previstos das 
variáveis espirométricas foram calculados utilizando a 
equação para a população latino-americana.(20)

Os indivíduos localizados que se recusaram a participar 
da fase de seguimento da pesquisa completaram 
um questionário reduzido com questões idênticas 
às aplicadas no PLATINO Basal. Foram excluídos os 
participantes que apresentaram doença mental durante 

o período de seguimento. Os critérios específicos de 
exclusão para a realização da espirometria estão 
descritos detalhadamente no PLATINO Basal.(16)

O projeto foi aprovado pelo Comitê de Ética da 
Universidade Federal de São Paulo, e todos os 
participantes assinaram o termo de consentimento 
livre e esclarecido antes de qualquer intervenção em 
ambas as fases da pesquisa.

Análise estatística
Os dados numéricos foram expressos em médias 

e desvios-padrão. As variáveis categóricas foram 
apresentadas em números absolutos e proporções. 
A comparação de médias de variáveis numéricas 
entre dois grupos independentes foi feita pelo teste 
t de Student. Para a comparação de médias entre os 
dois grupos em momentos diferentes foi realizada a 
análise de medidas repetidas pelo método de modelo 
linear geral para comparação entre os grupos (DPOC 
e não DPOC) e análise de interação do tempo em dois 
momentos distintos (PLATINO Basal e Seguimento) 
com teste post hoc de Bonferroni. Para a comparação 
dos dados numéricos entre três ou mais grupos foram 
utilizados ANOVA e teste post hoc de Bonferroni. A 
comparação das proporções das variáveis categóricas 
entre dois grupos independentes foi realizada pelo teste 
do qui-quadrado. O teste de McNemar foi utilizado para 
a comparação de dados categóricos para o mesmo 
grupo em momentos diferentes (classificação do estado 
nutricional entre PLATINO Basal e Seguimento). O 
nível de significância adotado foi de 5%. As análises 
estatísticas foram feitas através dos programas 
Statistical Package for the Social Sciences, versão 
10.0 (SPSS Inc., Chicago, IL, EUA) e Stata, versão 
8.0 (StataCorp LP, College Station, TX, EUA).

RESULTADOS

Dos 1.000 participantes do PLATINO Basal na 
cidade de São Paulo, 944 foram localizados. Desse 
total, identificaram-se 135 óbitos, 141 indivíduos 
recusaram-se a participar do seguimento, e houve 55 
perdas durante o estudo. Ao final, foram realizadas 
entrevistas com 613 indivíduos, dos quais 594 foram 
submetidos a espirometria pré- e pós-broncodilatador 
e 587 realizaram a avaliação antropométrica.

Na Tabela 1 estão demonstrados os dados 
demográficos e a comparação entre os grupos não 
DPOC e DPOC. A média de idade do grupo DPOC foi 
maior do que a média de idade do grupo não DPOC (p 
< 0,001). Os grupos foram semelhantes em relação 
ao gênero e aos dados antropométricos (peso, altura, 
CA e IMC). A carga tabágica, apesar de ter sido baixa 
no geral, foi significativamente maior no grupo DPOC 
(p < 0,05). Como esperado, a relação VEF1/CVF e o 
VEF1 foram significantemente menores nos pacientes 
com DPOC.

Na Figura 1 (A, B e C) estão demonstradas as 
comparações dos resultados do PLATINO Basal e 
PLATINO Seguimento em relação a peso, IMC e CA 
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nos grupos não DPOC e DPOC. Pela análise do modelo 
linear geral na fase basal, não houve diferenças 
estatisticamente significativas nessas variáveis na 
comparação entre os grupos DPOC e não DPOC. Nota-se 
que houve aumentos significativos de peso e IMC 
somente no grupo não DPOC (p < 0,005). Porém, houve 
aumentos significativos da CA em ambos os grupos (p 
< 0,005). Na comparação das três variáveis na fase 
de seguimento não foram evidenciadas diferenças 
estatisticamente significativas entre os dois grupos. 
Nas Figuras 1D, 1E e 1F, mostram-se as comparações 
de mudanças de peso, IMC e CA, respectivamente, 

entre os dois grupos na fase de seguimento. O grupo 
não DPOC teve um ganho de cerca de 2 kg, enquanto 
o grupo DPOC teve um ganho em torno de 0,4 kg (p = 
0,042). Em reflexo da diferença na mudança de peso, 
o ganho de IMC também foi menor no grupo DPOC 
(0,23 kg/m2 vs. 0,90 kg/m2), porém sem diferença 
estatisticamente significativa em comparação ao 
grupo não DPOC (p = 0,054). Não houve diferença 
estatisticamente significativa na mudança de CA entre 
os grupos DPOC e não DPOC.

A Figura 2 demonstra a distribuição dos indivíduos dos 
grupos não DPOC e DPOC de acordo com a classificação 

Tabela 1. Dados demográficos dos participantes na fase de seguimento do Projeto Latino-Americano de Investigação 
de Doenças Pulmonares Obstrutivas na cidade de São Paulo.a

Dados Grupos
Total Não DPOC DPOC

(N = 587) (n = 507) (n = 80)
Idade, anos 53,3 ± 9,6 52,5 ± 9,3 58,1 ± 10,0**
Gênero

Masculino 262 (44,6) 223 (44,0) 39 (48,8)
Feminino 325 (55,4) 284 (56,0) 41 (51,2)

Altura, m 1,60 ± 0,10 1,60 ± 0,94 1,58 ± 0,15
Peso, kg 72,3 ± 15,6 72,6 ± 15,0 69,7 ± 18,5
Circunferência abdominal, cm 97,7 ± 13,3 97,6 ± 12,9 97,7 ± 15,6
IMC, kg/m2 28,4 ± 8,1 28,3 ± 5,4 27,2 ± 6,7
Carga tabágica, anos-maço 5,7 ± 12,0 5,2 ± 11,5 8,8 ± 14,7*
VEF1/CVF pós-BD 0,79 ± 0,08 0,81 ± 0,05 0,63 ± 0,06
VEF1/CVF pós-BD, % do previsto 98,95 ± 10,1 101,8 ± 6,5 81,0 ± 8,4**
VEF1 pós-BD, l 2,73 ± 0,75 2,81 ± 0,73 2,23 ± 0,73
VEF1 pós-BD, % do previsto 98,50 ± 17,0 100,8 ± 15,7 84,0 ± 18,3**
CVF pós-BD, l 3,48 ± 0,92 3,47 ± 0,89 3,51± 1,08
CVF pós-BD, % do previsto 99,20 ± 16,2 98,5 ± 15,2 103,3 ± 21,4#

IMC: índice de massa corpórea; e pós-BD: após o uso de broncodilatador. aValores expressos em n (%) ou média 
± dp. #p < 0,016. *p < 0,05. **p < 0,001.

Figura 1. Comparação das médias e IC95% de peso, índice de massa corpórea (IMC) e circunferência abdominal nas 
fases basal e de seguimento do Projeto Latino-Americano de Investigação de Doenças Pulmonares Obstrutivas na cidade 
de São Paulo entre os grupos não DPOC e DPOC (em A, B e C, respectivamente) e das médias das diferenças entre os 
grupos (em D, E e F, respectivamente). NS: não significativo. *p < 0,05.
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nutricional. Em ambos os grupos, percebe-se que o IMC 
normal predominou na fase basal. No grupo não DPOC 
houve redução da proporção de indivíduos com peso 
normal e aumento mais significativo na proporção de 
sobrepeso e obesos (p < 0,005). Já no grupo DPOC, 
a mudança de classificação não foi estatisticamente 
significativa.

A Tabela 2 mostra a evolução do estado nutricional 
de acordo com a estratificação do IMC nas fases basal 
e de seguimento dos grupos não DPOC e DPOC. O 
interessante dessa tabela é que podemos analisar e 
comparar a evolução do estado nutricional nas duas 
avaliações. No grupo não DPOC, houve sempre um 
aumento no número de indivíduos com IMC menores 
na fase basal para IMC maiores no seguimento, ou 
seja, com maior ganho de peso. Por exemplo, dos 
indivíduos que tinham estado nutricional normal na fase 
basal, 66,1% permaneceram na mesma classificação, 
enquanto 21,0% e 3,2% migraram para as classificações 
sobrepeso e obeso, respectivamente. Essas mudanças 
para maiores pesos também ocorreram nos indivíduos 
com baixo peso e sobrepeso e foram estatisticamente 
significativas. Em contrapartida, os pacientes com 
DPOC não apresentaram as mesmas mudanças que 
os indivíduos não DPOC. Observa-se que a grande 
maioria dos pacientes com baixo peso na fase basal 
manteve-se nessa condição nutricional (91,7%). Uma 
menor parte daqueles com DPOC e peso normal ou 

sobrepeso migraram para classificações de maior 
peso (7,0% e 16,7%, respectivamente). Um ponto 
importante é que, dos pacientes com sobrepeso, 50% 
migraram para a classificação de peso normal, mas 
não houve diferença estatisticamente significativa. Isso 
demonstra que os pacientes com DPOC tenderam a 
não ganhar peso no longo prazo.

Na Tabela 3 estão comparadas as diferenças nos 
parâmetros nutricionais entre as fases basal e de 
seguimento no grupo não DPOC e no grupo DPOC 
subdividido de acordo com classes de gravidade da 
doença (grau de obstrução) de acordo com os critérios 
da Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease 
(GOLD).(1) Observa-se que aqueles pacientes com 
doença moderada, grave e muito grave (GOLD II-III-IV) 
apresentaram redução de peso e IMC, diferentemente 
do grupo não DPOC e dos indivíduos com DPOC no 
GOLD I, cujas medidas aumentaram. A análise post hoc 
mostrou que a diferença de peso foi estatisticamente 
significativa entre o grupo sem DPOC e o subgrupo 
DPOC GOLD II, seja em valores absolutos (p = 0,03) 
ou relativos (p = 0,054). A diferença proporcional do 
IMC também foi significativa (p = 0,023), com maior 
ganho de IMC no grupo não DPOC (média = 9,6%). Já 
a CA aumentou em todos os grupos, sem diferenças 
estatisticamente significativas entre os subgrupos 
de gravidade da doença ou em relação ao grupo não 
DPOC (Tabela 3).
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Tabela 2. Mudança no estado nutricional segundo o índice de massa corpórea da fase basal para a fase de seguimento 
do Projeto Latino-Americano de Investigação de Doenças Pulmonares Obstrutivas na cidade de São Paulo nos grupos 
não DPOC e DPOC.

Seguimento
Não DPOC DPOC

Baixo 
peso

Normal Sobrepeso Obesidade p Baixo 
peso

Normal Sobrepeso Obesidade p

Ba
sa

l

Baixo peso 14 (73,7) 5 (26,3) - -

< 0,001

11 (91,7) 1 (8,3) - -

NS
Normal 18 (9,7) 123 (66,1) 39 (21) 6 (3,2) 5 (17, 9) 20 (71,4) 1 (3,6) 1 (3,4)

Sobrepeso 3 (1,8) 35 (20,7) 81 (47,9) 50 (29,6) - 9 (50) 6 (33,3) 3 (16,7)

Obesidade - 3 (2, 3) 17 (12,8) 113 (85) - 1 (4,5) 3 (13,6) 18 (81,8)
NS: não significativo. aValores expressos em n (%).

Figura 2. Classificação do estado nutricional dos indivíduos nas fases basal e de seguimento do Projeto Latino-Americano 
de Investigação de Doenças Pulmonares Obstrutivas na cidade de São Paulo nos grupos não DPOC e DPOC. NS: não 
significativo.
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Na análise evolutiva da CA vemos que, na fase 
basal, 67% dos indivíduos sem obstrução e 62% dos 
indivíduos com DPOC já apresentavam CA aumentada. 
Na reavaliação na fase de seguimento, o predomínio de 
indivíduos com CA aumentada foi mantido nos grupos 
não DPOC e DPOC (81,5% vs. 72,0%; Figura 3).

DISCUSSÃO

Nossos achados demonstraram que não houve 
mudanças significativas de peso, IMC e CA na amostra 
dos indivíduos com DPOC após 9 anos após a avaliação 
inicial. Adicionalmente, os indivíduos com DPOC 
ganharam menos peso que os do grupo não DPOC. 
Houve um aumento na proporção de pessoas com 
sobrepeso e obesidade, as quais foram significantemente 
maiores no grupo não DPOC que no grupo DPOC. De 
forma semelhante, houve um maior ganho de CA no 
grupo não DPOC, bem como uma maior proporção 
de pessoas com valores aumentados da CA, na fase 
de seguimento.

Em nosso estudo, foi demonstrado que é alta a 
prevalência de obesidade e sobrepeso tanto no grupo 
DPOC como no grupo não DPOC nas duas fases do 
PLATINO. No grupo não DPOC, as prevalências de 
excesso de peso (sobrepeso e obesidade) foram de 
56,2% e 61,2% nas fases basal e de seguimento, 
respectivamente, enquanto essas foram de 59,5% 
e 60,3%, respectivamente, no grupo DPOC. Alguns 
estudos, corroborando esses achados, também 
mostraram altas prevalências de excesso de peso 
em pacientes com DPOC, de forma similar ou maior 
que a observada na população saudável da mesma 
faixa etária.(21,22) A prevalência de excesso de peso 
em pacientes com DPOC varia de acordo com a 
população estudada — 23% na América do Sul. (23) 
Portanto, nossos dados reforçam a ideia de que 
a obesidade é uma epidemia mundial que ocorre 
concomitantemente a diversas morbidades. Apesar de 
o objetivo do presente estudo ser a avaliação evolutiva 
dos parâmetros antropométricos, os resultados da 
pesquisa PLATINO Basal e Seguimento nos dão uma 
ideia da prevalência da associação entre obesidade e 
DPOC no Brasil, a qual ainda não tinha sido avaliada 
em estudos de base populacional. Alguns fatores 
explicam as possíveis causas para essa associação 
frequente entre obesidade e DPOC. Além do estado 

inflamatório sistêmico, comum às duas morbidades,(24) 
o risco de desenvolvimento de obesidade em pacientes 
com DPOC aumenta em decorrência do estilo de vida 
sedentário que esses adotam, visto que apresentam 
baixa capacidade para atividade física.(25)

O valor prognóstico do estado nutricional é bem 
estabelecido na DPOC. A redução do IMC está associada 
ao aumento da mortalidade por todas as causas, 
independentemente do grau de obstrução.(26) Estudos 
recentes indicam que o índice de massa magra é um 
determinante prognóstico ainda mais importante do 
que o IMC em pacientes com doença moderada a 
grave.(27,28) Notadamente, em pacientes com DPOC, o 
risco relativo para mortalidade parece diminuir com o 
excesso de peso (sobrepeso e obesidade) nos estádios 
GOLD III e IV, enquanto aumenta nos estádios I e II.(26) 
Essa associação entre obesidade e melhora prognóstica 
paradoxal está presente em várias doenças crônicas, 
como insuficiência cardíaca congestiva, insuficiência 
renal crônica e artrite reumatoide.(29) Em contradição 
com esse aparente benefício do excesso de peso 
para os pacientes com DPOC, sabe-se que o risco 
cardiovascular na DPOC é elevado, independentemente 
do valor do IMC.(30) Ou seja, se a isso somarem-se os 
riscos cardiovasculares ligados à obesidade, há um alto 
risco de doença aterosclerótica nessa população.(31)

Em nossa amostra, os pacientes com doença leve 
(GOLD I) ganharam peso e tiveram aumentos no IMC 

Tabela 3. Diferença nos parâmetros nutricionais vs. estadiamento da DPOC segundo a Global Initiative for Chronic 
Obstructive Lung Disease (GOLD).a

Parâmetros Não DPOC GOLD p
I II III e IV

(n = 508) (n = 50) (n = 26) (n = 4)
Δpeso, kg 2,1 ± 6,8 1,6 ± 5,7 −1,7 ± 8,1* −0,5 ± 5,4 0,04
Δpeso, % 3,3 ± 9,3 2,1 ± 8,2 −1,6 ± 10,2** −3,0 ± 8,8 0,029
ΔIMC, kg/m2 0,88 ± 2,8 0,65 ± 2,2 −0,41 ± 3,0 −0,79 ± 3,3 0,075
ΔIMC, % 3,62 ± 9,5 2,31 ± 8,4 −0,66 ± 9,5** −5,95 ± 12,6 0,023
ΔCA, cm 5,1 ± 7,9 5,7 ± 6,3 1,4 ± 9,1 2,3 ± 1,3 0,101
ΔCA, % 5,8 ± 8,9 6,3 ± 6,9 2,0 ± 9,4 1,9 ± 0,7 0,142
IMC: índice de massa corpórea; e CA: circunferência abdominal. aValores expressos em média ± dp. *p = 0.03 em 
relação ao grupo não DPOC. **p = 0.054 em relação ao grupo não DPOC.

Figura 3. Evolução da circunferência abdominal nas fases 
basal e de seguimento do Projeto Latino-Americano de 
Investigação de Doenças Pulmonares Obstrutivas na cidade 
de São Paulo nos grupos não DPOC e DPOC.
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ao longo do tempo, enquanto aqueles em estádios 
mais avançados da doença (GOLD II-III-IV) tiveram 
tais medidas antropométricas reduzidas. Assim como 
em nosso estudo, Eisner et al.(22) mostraram uma alta 
prevalência de obesidade em pacientes com obstrução 
leve, superando aquela na população saudável da 
mesma idade. Essa análise estratificada do IMC nos 
dá a clara visão de que, pelo fato de a nossa amostra 
se constituir predominantemente de indivíduos em 
estádio I (62,5%), a média geral do IMC no grupo DPOC 
foi alta (29,1 ± 17,6 kg/m2). De modo contrário, os 
pacientes nos estádios II-III-IV da doença evoluíram 
com perda de peso e redução do IMC, o que está de 
acordo com os achados de um estudo que relatou 
18% de prevalência de obesidade na DPOC, com 
16% e 20% dos obesos classificados como GOLD I e 
II, respectivamente, e apenas 6% como GOLD IV.(32)

Diversos fatores contribuem para a perda de peso 
na progressão da DPOC. Além da redução da ingestão 
calórica decorrente do envelhecimento,(33) da dispneia 
que piora ao se alimentar(34) e da redução do apetite,(35) 
ainda há maior gasto energético devido a alterações 
na mecânica pulmonar,(36) maior custo energético 
muscular(37) e aumento dos mediadores inflamatórios. (38) 
Esses fatores reforçam nossos achados de menor 
ganho de peso nos portadores de DPOC mais grave.

Um dado intrigante em nosso estudo foi a estabilidade 
da medida da CA em todos os estádios da DPOC, 
apesar da redução de peso nos indivíduos com doença 
moderada a grave. Os pacientes GOLD II perderam 
peso com redução no IMC, mas apresentaram um 
aumento de 2% na CA. A evolução temporal dessa 
medida mostrou a dificuldade de se perder CA nos 
dois grupos: apenas um pouco mais de 10% dos 
indivíduos não DPOC conseguiram atingir uma CA 
normal, enquanto a proporção de redução foi ainda 
menor (4,5%) no grupo DPOC. Essa resistência à perda 
de gordura abdominal, apesar da perda de peso, pode 
estar ligada ao maior risco dos portadores com DPOC 
a desenvolver doenças ateroscleróticas.(39)

Devemos apontar algumas limitações no nosso 
estudo. Pelo próprio delineamento (estudo de 
base populacional), com toda a avaliação feita no 
domicílio dos entrevistados, algumas avaliações que 
seriam interessantes não puderam ser realizadas. O 
diagnóstico de DPOC foi feito apenas com base nos 
critérios adotados pelo GOLD, ou seja, relação VEF1/
CVF pós-broncodilatador menor do que 0,70. Embora 
muito utilizado em estudos epidemiológicos, tal critério 
recebe críticas uma vez que, adotando-se um valor fixo 
de corte para a relação VEF1/CVF, incorre-se no risco 
de a DPOC ser subdiagnosticada em indivíduos mais 
jovens e de a prevalência da doença ser superestimada 
em indivíduos mais idosos. No entanto, esse critério 
diagnóstico é amplamente aceito e é o mais utilizado 
em estudos epidemiológicos, permitindo a comparação 
dos resultados do PLATINO com estudos de outros 
países e regiões. O diagnóstico do estado nutricional 
se deu apenas pela estratificação do IMC, método 
não capaz de quantificar os compartimentos corporais 
e, portanto, pode deixar de identificar os pacientes 
com redução da massa magra, mas sem redução do 
peso. Entretanto, a literatura aponta o IMC como a 
forma mais prática de se diagnosticar obesidade e é 
o método mais utilizado em estudos epidemiológicos. 
Nosso estudo não foi delineado para estabelecer as 
causas e as consequências das mudanças nutricionais 
encontradas, o que seria interessante para estabelecer 
o impacto de tais achados em nossa população.

Com esse estudo conclui-se que, na fase de 
seguimento da pesquisa PLATINO, houve um aumento 
de peso em ambos os grupos. Dentre os pacientes com 
DPOC, aqueles com doença leve tiveram aumento de 
peso e do IMC, enquanto aqueles em estádios mais 
avançados da doença apresentaram perda ponderal 
e redução do IMC. Tais resultados nos mostram a 
importância de conhecermos o perfil nutricional 
dos pacientes com DPOC e prevenir tanto a perda 
ponderal quanto o excesso de peso, uma vez que os 
dois extremos interferem no prognóstico da doença.
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