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Há muitos anos a utilização de testes com exercício progra-
mado ganhou importância e destaque como método auxiliar
diagnóstico e prognóstico. Considerando-se o grande desen-
volvimento tecnológico das últimas décadas, a associação
de novos métodos de investigação e provas de esforço defi-
nitivamente se configura como ferramenta de relevância no
manejo clínico, permitindo a obtenção de informações in-
questionáveis no seguimento de pacientes com doenças car-
diovasculares. Adicionalmente presta-se à caracterização e
avaliação evolutiva da aptidão física em indivíduos saudá-
veis e atletas que procuram se aprimorar por meio de progra-
mas específicos de treinamento.
Nesse contexto, o teste cardiopulmonar ou ergoespirométri-
co destaca-se como método de importante valor agregado
por permitir a análise de variáveis clínicas, eletrocardiográ-
ficas, hemodinâmicas e respiratórias, que refletem os ajustes
cardiovasculares e respiratórios desencadeados pelo exercí-
cio, necessários para a manutenção do metabolismo celular
adequado às demandas impostas pela atividade física.
No presente artigo os autores revisam os principais concei-
tos fisiológicos envolvidos com os ajustes cardiovasculares
do exercício, as variáveis obtidas no teste ergoespirométrico
e sua utilização, além da incorporação de novos conceitos
de aplicação na prática clínica.
Descritores: Exercício. Teste ergoespirométrico. Variáveis.

RELEVANT PHYSIOLOGICAL CONCEPTS FOR THE UNDERSTANDING

OF VARIABLES INVOLVED IN EXERCISE TESTS AND

CARDIOPULMONARY EXERCISE TESTS

Programmed exercise tests have become an important diagno-
sis and prognosis auxiliary tool. In face of the great technologi-
cal development in the past decades, the combination of asses-
sment methods and exercise tests is definitely a relevant clini-
cal tool, enabling important data to be obtained on the follow-
up of patients with cardiovascular diseases. In addition, it con-
tributes for the characterization and evaluation of the progressi-
on of physical conditions in healthy individuals and athletes, se-
eking to improve their fitness through specific training programs.
In this context, the cardiopulmonary exercise test is an impor-
tant added-value tool, since it allows the analysis of clinical,
electrocardiographic, hemodynamic and respiratory variables
which reflect the cardiovascular and respiratory adjustments
required to provide an adequate cellular metabolism for the de-
mands of physical activity.
In the present study, the authors review the main physiological con-
cepts involved in exercise-induced cardiovascular adjustments, the
variables obtained by cardiopulmonary exercise testing and finally
the incorporation of new concepts for use in the clinical practice.
Key words: Exercise. Cardiopulmonary exercise testing.
Variables.
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INTRODUÇÃO

Os testes realizados com o emprego de exercício físico
programado configuram-se como ferramenta importante, não
somente para a avaliação da capacidade física em indivídu-
os presumivelmente sadios como também em doentes, pois
o estresse do exercício pode desencadear e identificar anor-
malidades que não se manifestam durante o repouso, melho-
rando substancialmente a sensibilidade da avaliação diag-
nóstica1.

O teste ergométrico estuda a atividade elétrica do cora-
ção e suas repercussões clínicas, estimando a adequação en-
tre a demanda e a oferta de oxigênio ao miocárdio, além de
avaliar o comportamento das variáveis clínicas e hemodinâ-
micas decorrentes dos ajustes cardiovasculares desencadea-
dos para suprir a atividade metabólica aumentada no sistema
muscular. Essa atividade estimulada e crescente pode ser afe-
rida diretamente pela análise dos gases expirados, medindo-
se o consumo de oxigênio (VO

2
) e de gás carbônico (VCO

2
)

produzido pelo metabolismo celular, além da ventilação mi-
nuto pulmonar (VE) durante o exercício.

A associação do teste ergométrico tradicional com a ob-
tenção das variáveis respiratórias originou o teste ergoespi-
rométrico ou cardiopulmonar, que evidenciou grande evolu-
ção tecnológica nas últimas décadas, propiciando atualmen-
te modos eficientes de aquisição e armazenamento de infor-
mações. Essas, associadas aos avanços de conhecimento ci-
entífico na área da fisiologia do exercício, possibilitaram o
desenvolvimento de sistemas integrados que facilitaram a
aquisição de dados e a análise das trocas gasosas ocorridas
durante o exercício, tornando a ergoespirometria método de
grande utilidade, tanto para a pesquisa científica quanto na
área clínica2.

AJUSTES CARDIOVASCULARES AO
EXERCÍCIO FÍSICO

Durante a realização de exercício dinâmico o sistema car-
diovascular responde prontamente com uma série de ajustes
para assegurar o aporte sanguíneo adequado às necessidades
metabólicas dos músculos em atividade, dissipar o calor pro-
duzido e ainda manter o fluxo sanguíneo adequado para cé-
rebro e coração3. Esses ajustes cardiovasculares são desen-
cadeados a partir de neurônios reguladores centrais localiza-
dos na formação reticular do bulbo cerebral, que, por meio
de informações aferentes, identificam a necessidade de adap-
tação dos sistemas cardiovascular e pulmonar diante da de-
manda metabólica que se impõe pelo exercício dinâmico.
Os mecanismos pelos quais as informações alcançam o sis-

tema nervoso não são bem definidos, com hipóteses para
explicar tal fenômeno. Eldridge et al.4 propuseram que des-
cargas aferentes, a partir de centros motores superiores, ex-
citariam os neurônios bulbares, provocando os estímulos para
os ajustes quando necessários. Outros autores5,6 ponderaram
que, em consequência da natureza e da intensidade do exer-
cício, estímulos locais, mecânicos e metabólicos sensibiliza-
riam terminações nervosas de fibras dos tipos III e IV, pro-
movendo a excitação bulbar. Wasserman e Whipp7 conside-
raram que o fluxo de gás carbônico aos pulmões, ocasiona-
do pelo retorno venoso, seria responsável pela origem das
informações aferentes ao bulbo cerebral.

Diante da necessidade de aporte adequado de sangue aos
territórios musculares em atividade, consequente ao aumen-
to da demanda metabólica, ocorrem elevação do débito car-
díaco, aumento da diferença arteriovenosa, redistribuição do
fluxo sanguíneo e ajustes da pressão arterial sistêmica, re-
sultando, na prática clínica, em elevação da pressão arterial
sistólica e pouca ou nenhuma variação da pressão arterial
diastólica.

Débito cardíaco
Definido como a quantidade bombeada de sangue por

batimento cardíaco, corresponde ao produto entre a frequên-
cia cardíaca e o volume de ejeção sistólico, sendo a elevação
diretamente proporcional à modificação de suas variáveis
diante dos exercícios, de modo isolado ou combinado5:
DC = (FC x VS)
em que DC = débito cardíaco, FC = frequência cardíaca e
VS = volume de ejeção sistólico. Tal comportamento é in-
fluenciado por tipo de exercício, postura corporal, grau de
condicionamento físico, fármacos empregados, presença de
doença cardíaca, comorbidades e condições ambientais.
Frequência cardíaca

Tem sua regulação originária do nó sinusal, que recebe
fibras parassimpáticas vindas do bulbo cerebral e que cons-
tituem parte do nervo vago, que também alcança o nó atrio-
ventricular, além de fibras simpáticas que estimulam os ven-
trículos8,9.

Estímulos provenientes dos neurônios bulbares pela via
parassimpática liberam acetilcolina, que movimenta negati-
vamente o potencial de repouso da membrana celular além
do limiar basal (hiperpolarização celular), diminuindo a ati-
vidade dos nodos sinusal e atrioventricular e, consequente-
mente, a frequência cardíaca. Em repouso, a atividade do
nervo vago sobre o coração denomina-se tônus parassimpá-
tico e seu aumento ou diminuição implicam, respectivamen-
te, diminuição e aumento da frequência cardíaca8,9. Por ou-
tro lado, a estimulação do sistema simpático libera noradre-
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nalina em suas terminações nervosas, provocando aumento
da frequência cardíaca e da força de contração miocárdica8,9.

Durante um exercício de cargas crescentes, a frequência
cardíaca aumenta linearmente com o aumento do consumo
de oxigênio e atinge seu valor máximo onde é máxima a
captação de oxigênio (VO

2
 máximo). Quando comparamos

indivíduos sedentários com indivíduos condicionados, no pri-
meiro grupo encontramos frequência cardíaca de repouso
mais elevada, assim como maior aceleração e maiores valo-
res atingidos durante o exercício (Figura 1).

Com a idade, há redução da capacidade cronotrópica, ve-
rificando-se gradativa redução de frequência cardíaca ao
esforço máximo. A frequência cardíaca máxima pode ser
prevista por meio de fórmulas, sendo as de maior utilização
as de Karvonen (frequência cardíaca máxima = 220 - idade)
e de Lange Andersen [210 - (idade x 0,65)].

Déficit cronotrópico é a incapacidade de alcançar 85%
de frequência cardíaca máxima prevista para a idade em tes-
te interrompido por exaustão. Causas incluem limitação os-
teoarticular, adaptação biomecânica ao tipo de protocolo em-
pregado, doença do nó sinusal, insuficiência cardíaca con-
gestiva compensada, utilização de fármacos e idade avança-
da. O déficit cronotrópico é bom preditor de eventos coroná-
rios, sendo maior a taxa de mortalidade cardiovascular em
15 anos quanto maior for o déficit10.

Rápida elevação da frequência cardíaca com baixo nível
de exercício ocorre em situações como ansiedade, descondi-
cionamento físico, anemia, hipertireoidismo, hipovolemia,
insuficiência cardíaca descompensada, e fibrilação ou flut-

ter atriais. Esses indivíduos podem também apresentar re-
torno anormal da frequência cardíaca durante a fase de recu-
peração. Em razão de a frequência cardíaca atingir alto nível
precocemente, o tempo total de exercício e a capacidade fun-
cional estarão diminuídos11.
Volume de ejeção sistólico

Tanto em repouso quanto em exercício, são três as prin-
cipais variáveis implicadas na gênese do volume de ejeção
sistólico:
– Pré-carga: caracterizada pelo volume de sangue presente
nos ventrículos ao final da diástole ou volume diastólico fi-
nal, que, por aumentar a distensão ventricular (alongamento
das fibras cardíacas), gera maior força de contração da mus-
culatura (lei de Frank-Starling) e, consequentemente, bom-
beia maior quantidade de sangue por batimento. A taxa de
retorno venoso ao coração, que é o principal componente do
volume diastólico final, portanto do volume de ejeção sistó-
lico, depende da venoconstrição ocasionada por resposta sim-
pática da musculatura lisa da parede das veias que drenam
os músculos esqueléticos (controlada pelo centro cardiovas-

Figura 1. Comportamento da frequência cardíaca em seden-
tários, condicionados e corredores entre 20 e 40 anos (63 de
cada grupo), avaliado por teste cardiopulmonar realizado no
Centro de Medicina da Atividade Física e do Esporte (CE-
MAFE) da Universidade Federal de São Paulo (Unifesp).
FC = freqüência cardíaca.

cular cerebral), da ação mecânica das contrações rítmicas da
musculatura esquelética que comprimem as veias impulsio-
nando o sangue em direção ao coração (“bomba muscular”), e
do gradiente pressórico intratorácico/abdominal, que aumenta
durante a inspiração criando um fluxo sanguíneo da região ab-
dominal para a região torácica (“bomba respiratória”)5.
– Pós-carga: representada pela pressão arterial média, atua
como uma “barreira” à ejeção ventricular. Dependente da
pressão arterial sistêmica, encontra-se intimamente relacio-
nada à resistência vascular periférica, reduzindo-se durante
o exercício em decorrência da dilatação arteriolar nos mús-
culos em atividade, pela ação de agentes vasodilatadores lo-
cais (óxido nítrico, pH, temperatura, PaO

2
 e outros)5.

– Contratilidade cardíaca: dependente do nível de catecola-
minas circulantes (adrenalina/noradrenalina) e da estimulação
simpática direta sobre o coração, mecanismos estes que dispo-
nibilizam maior quantidade de cálcio para a célula miocárdica5.

De modo sucinto, o aumento do débito cardíaco é resul-
tante do aumento da frequência cardíaca e do volume de eje-
ção sistólico5. Durante o exercício, mediado por um coman-
do central e por reflexos periféricos12,13, ocorre aumento de
descarga simpática e diminuição do tônus vagal14 que, siner-
gicamente, promovem elevação da frequência cardíaca. Esse
aumento é linear em relação ao consumo de oxigênio, e atin-
ge seu valor máximo no mesmo patamar onde é máxima a
captação de oxigênio15.

A Figura 2 ilustra o comportamento do débito cardíaco
durante teste cardiopulmonar em homens entre 20 e 40 anos
de idade com diferentes níveis de aptidão física (sedentári-
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os, condicionados e corredores).
O volume de ejeção sistólico também aumenta quando

se realiza um exercício em posição ortostática; não existe,
entretanto, consenso a respeito de se o valor máximo atingi-
do ocorre em torno de 40% a 60%16 ou valor mais elevado
em relação ao consumo máximo de oxigênio ou, ainda, se
pode aumentar progressivamente até que se alcance um dé-
bito cardíaco máximo17.

A Figura 3 ilustra o comportamento do volume de ejeção
sistólico durante teste cardiopulmonar em homens entre 20
e 40 anos de idade com diferentes níveis de aptidão física
(sedentários, condicionados e corredores).

Diferença arteriovenosa de oxigênio (DDDDDa-V)O
2

A diferença arteriovenosa de oxigênio representa o por-
centual de oxigênio captado de 100 ml de sangue pelos teci-
dos durante um ciclo cardíaco. Na condição de repouso, 100 ml
de sangue transportam aproximadamente 20 ml de O

2
, sendo

a captação tecidual da ordem de 5%, ou seja, de aproxima-
damente 5 ml. Durante a atividade física ocorre aumento da
diferença arteriovenosa de oxigênio em consequência de
acentuada extração de oxigênio do sangue arterial5. Enquan-
to indivíduos não treinados conseguem extrair em torno de
15 ml de oxigênio por 100 ml de sangue, indivíduos treina-
dos, com maior densidade capilar e mitocondrial, conseguem
incrementos de até 20%, demonstrando-se o efeito periféri-
co benéfico do treinamento18.

A Figura 4 ilustra o comportamento da diferença arteri-
ovenosa durante teste cardiopulmonar em homens entre 20 e
40 anos de idade com diferentes níveis de aptidão física (se-
dentários, condicionados e corredores).

Redistribuição do fluxo sanguíneo
A redistribuição de fluxo sanguíneo para os territórios

musculares em atividade decorre de vasodilatação inicial das
arteríolas consequente à interrupção do fluxo nervoso sim-
pático. A vasodilatação local é mantida e aumentada por con-
trole metabólico intrínseco mediado pela taxa metabólica
elevada que promove aumento local da tensão de CO

2
, de

óxido nítrico, de potássio e de adenosina, com diminuição
do pH e da tensão de O

2
14,19. Esse controle de regulação do

fluxo sanguíneo é conhecido como autorregulação. A vaso-
dilatação resultante desse processo diminui a resistência vas-
cular e aumenta o fluxo para essa musculatura em atividade
até 20 vezes o valor de repouso. Mesmo com o aumento do
débito cardíaco, o fluxo sanguíneo não aumenta indiscrimi-
nadamente para territórios que não estejam sendo exercita-
dos, porque nessas áreas ocorre aumento de resistência local
consequente à descarga simpática difusa20.

Figura 2. Comportamento do débito cardíaco em sedentári-
os, condicionados e corredores entre 20 e 40 anos (63 de
cada grupo), avaliado por teste cardiopulmonar realizado no
Centro de Medicina da Atividade Física e do Esporte (CE-
MAFE) da Universidade Federal de São Paulo (Unifesp).
No eixo das ordenadas os valores correspondem ao débito
cardíaco em litros por minuto (l/min) e no das abscissas, ao
consumo de oxigênio em litros por minuto (l/min). DC =
débito cardíaco.

Figura 3. Comportamento do volume de ejeção sistólico em
sedentários, condicionados e corredores entre 20 e 40 anos
(63 de cada grupo), avaliado por teste cardiopulmonar reali-
zado no Centro de Medicina da Atividade Física e do Espor-
te (CEMAFE) da Universidade Federal de São Paulo (Uni-
fesp). No eixo das ordenadas os valores correspondem ao
pulso de oxigênio (ml/bat) e no das abscissas, ao consumo
de oxigênio em litros por minuto (l/min).

Pressão arterial
Durante exercício progressivo ocorre aumento da pres-

são arterial média, resultado da elevação da pressão arterial
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Figura 4. Comportamento da diferença arteriovenosa em
sedentários, condicionados e corredores entre 20 e 40 anos
(63 de cada grupo), avaliado por teste cardiopulmonar reali-
zado no Centro de Medicina da Atividade Física e do Espor-
te (CEMAFE) da Universidade Federal de São Paulo (Uni-
fesp). No eixo das ordenadas os valores correspondem à di-
ferença arteriovenosa de O

2
 e no das abscissas, ao consumo

de oxigênio em litros por minuto (l/min).

sistólica, que se modifica em razão direta com o aumento do
débito cardíaco e da resistência periférica total. Em condi-
ções fisiológicas, a pressão arterial diastólica tem seu papel
minimizado nessa elevação, pois sua variação ocorre de acor-
do com a eficiência vasodilatadora local dependente das ar-
teríolas da musculatura lisa envolvidas na atividade, resul-
tando em manutenção ou diminuição da resistência vascular
local5:
PAM = PAD + 0,33 (PAS - PAD)
em que PAM = pressão arterial média, PAD = pressão arteri-
al diastólica, e PAS = pressão arterial sistólica.

A Figuras 5 ilustra o comportamento da pressão arterial
durante teste cardiopulmonar.

Na avaliação do comportamento hemodinâmico diante
de esforço deve-se levar em consideração a aplicação das
cargas de trabalho adequadas à capacidade funcional do in-
divíduo. Anormalidade do pico da pressão sistólica (< 130
mmHg ou hipotensão no exercício com queda > 10 mmHg
ou abaixo dos valores de repouso) reflete aumento inade-
quado do débito cardíaco (disfunção sistólica de ventrículo
esquerdo, obstrução da via de saída do ventrículo esquerdo)
e/ou redução anormal da resistência vascular periférica21.
Condições associadas com hipotensão arterial no exercício
costumam estar presentes, como doença arterial coronária
grave, cardiomiopatia e situações de exercício vigoroso pro-
longado. No caso de doença arterial coronária grave, mani-
festações concomitantes à curva hipotensiva como sintomas
ou depressão do segmento ST22 podem se fazer presentes.

Figuras 5. Comportamento da pressão arterial em sedentári-
os, condicionados e corredores entre 20 e 40 anos (63 de
cada grupo), avaliado por teste cardiopulmonar realizado no
Centro de Medicina da Atividade Física e do Esporte (CE-
MAFE) da Universidade Federal de São Paulo (Unifesp).
Nos eixos das ordenadas os valores correspondem aos ní-
veis de pressão arterial sistólica e diastólica e nos das abs-
cissas, ao consumo de oxigênio em litros por minuto (l/min).

De modo não consensual, caracteriza-se hipertensão sistóli-
ca em exercício quando os valores alcançados no pico são
> 210 mmHg nos homens ou > 190 mmHg nas mulheres23.
Da mesma forma, normotensos com hipertensão ao exercí-
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cio ou nos três minutos iniciais de recuperação têm maior
chance de desenvolvimento de hipertensão arterial sustenta-
da no futuro24. De outra forma, elevação da pressão sistólica >
20 mmHg por minuto durante o exercício ou manutenção nos
dois minutos iniciais da fase de recuperação associam-se a mai-
or risco de acidente vascular cerebral no seguimento clínico25.

VARIÁVEIS OBTIDAS NO TESTE
CARDIOPULMONAR

Consumo de oxigênio
O VO

2
 reflete o volume de O

2
 extraído do ar inspirado,

pela ventilação pulmonar, em um dado período. Pode ser ex-
presso em litros ou mililitros de oxigênio por minuto ou, ain-
da, em mililitros de oxigênio por quilograma de peso corpo-
ral por minuto (ml.kg.min-1), facilitando as comparações en-
tre os indivíduos.

Em condições “estado-estáveis” de exercício moderado,
a medida do VO

2
 é uma estimativa confiável do consumo

periférico do O
2
 pelos tecidos, ou seja, a real quantidade de

O
2
 utilizada pelos processos metabólicos corporais por uni-

dade de tempo26.
O VO

2
 é uma medida objetiva da capacidade funcional.

Reflete a capacidade do sistema cardiopulmonar em manter
fluxo sanguíneo adequado às necessidades metabólicas do
músculo esquelético em atividade. É determinado pelo pro-
duto do débito cardíaco pela diferença arteriovenosa de oxi-
gênio em um determinado momento, como demonstra a equa-
ção de Fick:
VO

2
 = DC x (dif. a-V)O

2

em que DC = débito cardíaco e (dif. a-V)O
2
 = diferença arte-

riovenosa de oxigênio.
Sendo o débito cardíaco o produto do volume sistólico

pela frequência cardíaca, temos a seguinte equação modifi-
cada:
VO

2
 = (VS x FC) x (dif. a-V)O

2

em que VS = volume sistólico, FC = frequência cardíaca e
(dif. a-V)O

2
 = diferença arteriovenosa de oxigênio.

O VO
2
 também pode ser determinado pelo produto obti-

do, num dado período, entre a ventilação minuto e o oxigê-
nio consumido, sendo este o resultado da diferença entre o
O

2
 inalado (fração inspirada de O

2
 ou FiO

2
) e o O

2
 exalado

(fração expirada de O
2
 ou FeO

2
):

VO
2
 = VE x (FiO

2
 - FeO

2
)

em que VE = ventilação minuto, FiO
2
 = fração inspirada de

O
2
 e FeO

2
 = fração expirada de O

2
.

Como a ventilação é determinada pelo produto da fre-
quência respiratória pelo volume de ar expirado a cada ciclo
(volume corrente), ainda temos que:

VO
2
 = (VC x FR) x (FiO

2
 - FeO

2
)

em que FR = frequência respiratória, VC = volume corrente,
FiO

2
 = fração inspirada de O

2
 e FeO

2
 = fração expirada de

O
2
.
O consumo máximo de oxigênio (VO

2
max) é, na prática,

definido como o maior valor atingido de VO
2
 durante um

teste de cargas incrementais, a partir do qual existe o apare-
cimento de um platô de VO

2
, apesar do aumento progressivo

da carga de trabalho aplicada. Entretanto, em algumas situa-
ções, esse platô pode não ser alcançado antes do apareci-
mento de sintomas limitados pelo esforço. Nesses casos, o
maior valor de VO

2
 atingido é caracterizado como VO

2
 pico,

e é geralmente utilizado como uma estimativa do VO
2
max.

Como o VO
2
max é normalmente alcançado em exercícios

que envolvem apenas cerca da metade do total da muscula-
tura corporal, acredita-se que, em geral, o VO

2
max seja limi-

tado pelo débito cardíaco máximo em vez de fatores perifé-
ricos27.

O VO
2
max é diretamente influenciado por idade, sexo,

fatores genéticos, aptidão física, tipo de exercício e quanti-
dade de musculatura utilizada, presença de doenças e medi-
cações que alterem seus componentes.

Independentemente da aptidão física individual, a partir
dos 20 anos de idade ocorre declínio do VO

2
max de 10% a

cada década, mediado pelas reduções de volume sistólico,
frequência cardíaca máxima, fluxo sanguíneo para o múscu-
lo e, finalmente, pela redução da utilização da musculatura
esquelética. Em atletas, a taxa de declínio parece acelerar
com a idade, aumentando de 3% a 6% por década em indiví-
duos jovens (20 a 30 anos) até > 20% por década nos indiví-
duos com 70 anos ou mais28.

Em qualquer idade, o VO
2
max em homens é 10% a 20%

maior que em mulheres, em parte pelas maiores concentra-
ções de hemoglobina, pela maior proporção de massa mus-
cular e pelo maior volume sistólico em homens.

O VO
2
max medido pode atingir valores de 30 ml.kg.min-1 a

50 ml.kg.min-1, ou seja, um aumento de até 15 vezes o valor
de VO

2
 obtido em repouso (cerca de 3,5 ml/kg/min). Em atle-

tas, o VO
2
 atinge valores até 20 vezes maiores que os de

repouso (até 80 ml.kg.min-1)29. O VO
2
max (ou pico) baixo

pode refletir problemas com o transporte de oxigênio (débi-
to cardíaco, capacidade carreadora de O

2
), limitação pulmo-

nar (mecânica, controle da respiração ou troca gasosa), ex-
tração de O

2
 pelos tecidos (perfusão tecidual, difusão), limi-

tações neuromusculares ou músculo-esqueléticas e, é claro,
grau de esforço realizado.

Produção de dióxido de carbono (VCO
2
)

A produção de CO
2
 reflete o volume de CO

2
 adicionado
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ao ar expirado pela ventilação pulmonar, num dado período,
podendo ser expresso em litros ou mililitros por minuto.

A produção de CO
2
 durante o exercício é determinada

por fatores similares aos envolvidos na determinação do con-
sumo de O

2
, entre eles o débito cardíaco, a capacidade carre-

adora de O
2
 pelo sangue e a troca gasosa tissular. Entretanto,

como o CO
2
 é muito mais solúvel nos tecidos e no sangue, o

VCO
2
 medido no ar expirado depende muito mais da venti-

lação que o VO
2
. A produção inicial de CO

2
 pelo organismo

decorre do metabolismo oxidativo (CO
2
 metabólico). Apro-

ximadamente 75% do oxigênio consumido é convertido em
dióxido de carbono e eliminado pelos pulmões. Em exercí-
cios de baixa intensidade, o VCO

2
 aumenta de modo linear

com o aumento do VO
2
 e com o incremento da ventilação

(VE). Em cargas mais elevadas de exercício, o metabolismo
anaeróbico produz ácido láctico (C

3
H

6
O

3
), que é um ácido

forte, de rápida dissociação (razão H+Lac./ácido láctico de
1.000/1). Ou seja, virtualmente, não existe produção de áci-
do láctico durante o exercício e, sim, ânion lactato e próton
H+.

O aumento da produção do íon H+ e a consequente queda
do pH promovem uma reação de tamponamento pelo bi-
carbonato:
H+ + [HCO

3
-] ↔ [H

2
CO

3
] ↔ [CO

2
] + [H

2
O]

Como a produção de lactato tissular aumenta a [H+], a
reação é desviada para a direita, produzindo CO

2
 extra, aci-

ma daquele produzido pelo metabolismo aeróbico.
O aumento do CO

2
 determina elevação imediata da VE

com o intuito de eliminar, pelo ar expirado, o excesso de
CO

2
. Assim, o VCO

2
 relaciona-se intimamente com a VE

durante o exercício, mantendo o pH dentro da normalidade
na maioria das condições. O VCO

2
 e a VE elevam-se em pa-

ralelo ao VO
2
 até intensidades de exercício de 50% a 70%

do VO
2
 máximo. Acima dessas intensidades, a VE eleva-se

desproporcionalmente ao VO
2
 já que, com o aumento da in-

tensidade, o lactato e o íon H+ são produzidos em taxa maior
que aquela removida do sangue, gerando CO

2
 extra decor-

rente do tamponamento dos íons H+ pelo bicarbonato.
Como citado anteriormente, o CO

2
 produzido em exces-

so estimula o aumento desproporcional da ventilação.

Razão de trocas gasosas
A razão de trocas gasosas (R) representa a relação entre a

produção de CO
2
 e o consumo de O

2
 medidos no ar expirado

(VCO
2
/VO

2
). Em condições “estado-estáveis” e no exercí-

cio moderado, corresponde ao RQ, isto é, relação QCO
2
/QO

2

(respiração interna).
Como já discutido, 75% do O

2
 consumido em re-

pouso é convertido em CO
2
, com o R variando de 0,75

a 0,85 nessa situação.
O valor de R depende do tipo de combustível utilizado

para a produção de energia; quando igual a 1,0 indica meta-
bolismo predominantemente dos carboidratos, como mostra
a fórmula a seguir:
C

6
H

12
O

6
 + 6O

2
 → 6CO

2
 + H

2
O

R = VCO
2
/VO

2
 = 6CO

2
/6O

2

R = 1,0
Quando o combustível utilizado é predominantemente a

gordura, mais especificamente o ácido palmítico, o valor de
R é de 0,7:
C

16
H

32
O

2
 + 23O

2
 → 16CO

2
 + 16H

2
O

R = VCO
2
/VO

2
 = 16CO

2
/23O

2

R = 0,69
Em repouso e nas fases iniciais do exercício, o valor de

R é próximo a 0,7, indicando predomínio dos lipídeos em
relação aos carboidratos como combustível de escolha para
produção de energia. Com o aumento da intensidade do exer-
cício, o valor de R também aumenta, refletindo a utilização
cada vez maior de carboidratos até que, em intensidades mais
elevadas de exercício, o R atinge valor de 1,0, ou seja, os
carboidratos tornam-se a principal fonte energética para o
organismo.

Limiar de lactato
O limiar de lactato é definido como a intensidade de exer-

cício a partir da qual ocorre acúmulo sustentado de lactato
na corrente sanguínea, acima de seus valores de repouso.
Pode ser determinado diretamente pela medida invasiva do
lactato no sangue e expresso em mmol/l ou mEq/l ou, então,
determinado de maneira indireta, não-invasiva, pela análise
das respostas ventilatórias e das trocas gasosas.

Estudos identificaram a existência de dois limiares ven-
tilatórios (LV) ou limiares de lactato (LL). Do ponto de vista
fisiológico, existem três fases de fornecimento de energia e
dois pontos de interseção que podem ser definidos com o
aumento da intensidade de exercício (Figura 6)30.

Vários termos têm sido utilizados para descrever o pri-
meiro (precoce) e o segundo (tardio) limiares. Segundo Skin-
ner e McLellan30, o primeiro limiar deveria ser chamado de
“limiar aeróbico” e o segundo, de “limiar anaeróbico”. Tais
nomenclaturas também foram aceitas por Binder et al. em
recente revisão31.

Durante a fase I, ocorre maior extração de O
2
 pelos teci-

dos, resultando em menor fração de O
2
 (PETO

2
) no ar expi-

rado. Por outro lado, mais CO
2
 é produzido e eliminado.

Existe, assim, aumento linear de VO
2
, VCO

2
 e VE. O incre-

mento da carga durante essa primeira fase de fornecimento
de energia não leva a aumento significativo da concentração
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Figura 6. Modelo de Skinner e McLellan30, evidenciando três fases distin-
tas do exercício. [ ] = concentração; VO

2
max = consumo máximo de oxigê-

nio; E. de Borg = escala de Borg; FC Max = frequência cardíaca máxima;
Lac. = lactato.

de lactato sanguíneo.
Com o aumento da intensidade do exercício acima do

chamado limiar aeróbico, a produção de lactato torna-se
maior que a capacidade de metabolização da célula muscu-
lar, levando ao aumento da concentração sanguínea de lacta-
to (fase II). O concomitante aumento de H+ é tamponado
pelo bicarbonato (HCO

3
-), resultando em aumento na produ-

ção de CO
2
 não-metabólico e elevação contínua da fração

expirada de CO
2
 (PETCO

2
). O aumento resultante de CO

2
 é

detectado por quimiorreceptores dos corpos carotídeos, re-
sultando em aumento íngreme da VE, enquanto o aumento
do VO

2
 permanece linear com o aumento da carga de traba-

lho.
Em níveis de exercício acima do segundo limiar, a pro-

dução de lactato excede a taxa de eliminação sistêmica, le-
vando ao aumento exponencial da concentração sérica de
lactato (fase III). Ocorre aumento não linear de VCO

2
, com

elevação desproporcional da VE. Nesse ponto, a hiperventi-
lação já não pode mais compensar, de maneira adequada, o
aumento nas concentrações de H+, havendo, além do incre-
mento da VE/VCO

2
, queda no PETCO

2
.

Existem vários métodos para determinação dos limiares
de lactato. O método invasivo, pela dosagem arterial do lac-
tato ou até mesmo do bicarbonato, é pouco utilizado na prá-
tica clínica em razão de sua maior complexidade técnica.
Múltiplas amostras de sangue são necessárias para detectar
o aumento do lactato, podendo ser obtidas do sangue arteri-
al, capilar ou venoso “arterializado” (lóbulo da orelha, por

exemplo). O limiar aeróbico (limiar de lactato
I) é determinado graficamente, plotando os
valores da concentração de lactato arterial ou [La-]
(mEq/l ou mmol/l) contra VO

2
 ou carga de tra-

balho.
A mudança abrupta da inclinação da curva

marca o aparecimento do primeiro limiar, ge-
ralmente com níveis de lactato em torno de
2,0 mmol/l.

Dentre os métodos não-invasivos, desta-
cam-se o método pelo V-slope e o método pe-
los equivalentes ventilatórios, ambos adquiri-
dos durante teste cardiopulmonar de cargas in-
crementais.
Método do V-slope

O primeiro limiar de lactato é identificado
como sendo o VO

2
 medido no momento em

que ocorre uma mudança na inclinação da reta
ou slope da relação entre VCO

2
 e VO

2
 (Figura

7).

Figura 7. Limiar de lactato – método do V-slope.

No início de um exercício incremental, o aumento de
VCO

2
 é linear à elevação do VO

2
, e o slope é conhecido

como S1; à medida que a intensidade do exercício aumenta,
há elevação subsequente do slope, agora chamado de S2. É
justamente essa transição S1-S2 o ponto referente ao pri-
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meiro limiar de lactato.
Método dos equivalentes ventilatórios

Desde o início do exercício, tanto o VE/VO
2
 como o

PETO
2
 apresentam curva descendente até atingir seus pon-

tos mais baixos (nadir), a partir dos quais há aumento siste-
mático de seus valores, sem elevação concomitante do VE/
VCO

2
 e do PETCO

2
. Esse ponto caracteriza o limiar aeróbi-

co (Figura 8).

O segundo limiar de lactato ou limiar anaeróbico é iden-
tificado, durante teste cardiopulmonar de carga incremental,
no ponto onde ocorre elevação sistemática do VE/VCO

2
 a

partir de seu nadir e concomitante queda do PETCO
2
. Refle-

te o aumento desproporcional da VE em relação ao VCO
2
 na

tentativa de compensar a acidose metabólica instalada. Tam-
bém conhecido como “ponto de compensação respiratória”
(Figura 9).

O limiar aeróbico tem sido largamente utilizado na práti-
ca, tanto no diagnóstico de aptidão física como na prescri-
ção de treinamento para indivíduos sedentários e para atle-
tas de diferentes modalidades.

Valores abaixo de 40% do VO
2
max predito podem indi-

car limitação cardíaca ou pulmonar no fornecimento de O
2

para os tecidos ou, então, anormalidade mitocondrial subja-
cente (disfunção muscular em doenças cardiopulmonares, mi-
opatias mitocondriais, etc.).

A identificação dos limiares sofre influência direta da
idade, da modalidade de exercício e do protocolo utilizado.
Quando expresso em %VO

2
max predito, o limiar aumenta

com a idade32. Exercícios realizados com os braços resultam
em limiares mais baixos, comparados àqueles obtidos em
exercícios com as pernas, e exercícios em cicloergômetros
determinam valores de limiares 5% a 11% menores que os
valores em esteira.

Embora o limiar aeróbico ocorra, em média, dentro da
faixa de 47% a 64% do VO

2
max medido em indivíduos sau-

dáveis e sedentários, essa porcentagem é geralmente maior
nos indivíduos condicionados, atingindo, em alguns casos,
valores de até 85% do VO

2
max33. O treinamento aumenta o

VO
2
 no limiar de modo semelhante à elevação do VO

2
max,

ou seja, de 10% a 25% para indivíduos previamente seden-
tários.

Em cargas abaixo do primeiro limiar de lactato, os níveis
de lactato sanguíneo permanecem baixos, há recrutamento
predominante de fibras denominadas de contração lenta (tipo
I) de alta capacidade oxidativa, e o exercício pode ser sus-

Figura 8. Limiar de lactato – método dos equivalentes ven-
tilatórios. VO

2
 = consumo de O

2
; VCO

2
 = produção de gás

carbônico; VE/VO
2
 = equivalente ventilatório do O

2
; VE/

VCO
2
 = equivalente ventilatório do CO

2
; PETCO

2
 =  pres-

são expiratória final de CO
2
; AT = limiar anaeróbico; RC =

ponto de compensação respiratória.

Figura 9. Limiar aeróbico e ponto de compensação respira-
tória. VO

2
 = consumo de O

2
; VCO

2
 = produção de gás car-

bônico; VE/VO
2
 = equivalente ventilatório do O

2
; VE/VCO

2

= equivalente ventilatório do CO
2
; PETCO

2
 = pressão expi-

ratória final de CO
2
; AT = limiar anaeróbico; RC = ponto de

compensação respiratória.
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tentado por período prolongado. Em níveis de esforço acima
do primeiro limiar, a concentração de lactato no sangue au-
menta, fibras de contração rápida (tipo II) com baixa capaci-
dade oxidativa passam a ser utilizadas e a duração do exercí-
cio diminui progressivamente com o aumento da carga de
trabalho.

Pulso de oxigênio
O pulso de oxigênio reflete a quantidade de oxigênio con-

sumido a partir do volume de sangue entregue aos tecidos a
cada batimento cardíaco. É calculado dividindo-se o consu-
mo de oxigênio (ml/min) pela frequência cardíaca. De acor-
do com a equação de Fick modificada, o pulso de oxigênio é
numericamente igual ao produto do volume sistólico pela
diferença arteriovenosa do conteúdo de oxigênio:
VO

2
 = (FC x VS) x (CaO

2
 - CvO

2
)

VO
2
/FC = VS x (CaO

2
 - CvO

2
)

em que FC = frequência cardíaca e VS = volume sistólico.
Os valores normais em repouso variam de 4 a 6, podendo

atingir valores de 10 a 20 com o esforço máximo34.
O pulso de O

2
 aumenta durante os exercícios incremen-

tais, em decorrência dos aumentos tanto do volume sistólico
como da extração de O

2
. A habilidade da musculatura esque-

lética em aumentar a extração de O
2
 durante exercício aeró-

bico representa menor participação, mas ainda importante
papel na determinação da capacidade aeróbica. Em indiví-
duos aparentemente saudáveis, a diferença na concentração
de O

2
 entre o sangue arterial e o venoso (dif. a-v)O

2
 aumenta

de 4-5 mlO
2
/100 ml em repouso para 14-16 mlO

2
/100 ml no

exercício máximo. Isso é resultado do aumento da extração
de O

2
 de cerca de 23% em repouso para valores superiores a

85% em exercícios intensos.
Durante exercício máximo, em que a extração de O

2
 e,

em consequência, a diferença arteriovenosa do conteúdo de
O

2
 são máximos e relativamente constantes, o pulso de O

2

torna-se um substituto razoável do volume sistólico, e está
diminuído em pacientes com disfunção grave do ventrículo
esquerdo e/ou doença cardíaca valvular.

Ventilação pulmonar
A ventilação pulmonar, que representa o volume de ar

exalado expresso em litros por minuto (VE, l/min-1, BTPS), é
determinada pelo produto da frequência respiratória pelo vo-
lume de ar expirado a cada ciclo (volume corrente). A res-
posta ventilatória é dependente de múltiplos fatores, inclu-
indo demanda metabólica, grau de acidose láctica, ventila-
ção do espaço-morto, descondicionamento físico, peso cor-
póreo, modalidade de exercício realizado e fatores adicio-
nais envolvendo o controle ventilatório. O objetivo princi-

pal é manter o equilíbrio ácido-básico sistêmico e a homeos-
tase das tensões gasosas arteriais34. A intensidade da respos-
ta ventilatória diante do exercício está intimamente ligada à
produção de dióxido de carbono (VCO

2
), já que é pela re-

moção do CO
2
 produzido perifericamente que a ventilação

mantém o pH estável. Em indivíduos saudáveis, a VE au-
menta de modo linear com a VCO

2
 durante o exercício mo-

derado, sendo necessários cerca de 23-25 l de VE para elimi-
nar 1 l de CO

2
35. A partir do ponto de compensação respira-

tória, entretanto, a VE aumenta desproporcionalmente em
relação à VCO

2
, objetivando compensar a progressiva aci-

dose metabólica que se desenvolve com o aumento da inten-
sidade do exercício. A VE máxima atinge valores maiores
em indivíduos treinados, jovens e do sexo masculino. Entre-
tanto, a demanda ventilatória encontra-se habitualmente ele-
vada em repouso ou em qualquer intensidade de exercício
na presença de doença pulmonar obstrutiva crônica, doença
pulmonar intersticial e doença vascular pulmonar, resultado
de desequilíbrio na relação ventilação-perfusão (V/Q).

Padrão ventilatório: em indivíduos saudáveis, o aumento
do volume corrente é o principal responsável pela elevação
da VE nas fases iniciais do exercício36,37. Ocorre aumento cur-
vilíneo do volume corrente até cerca de 50% a 60% da capa-
cidade vital. Durante essa fase inicial, a frequência respira-
tória aumenta discretamente, tanto por redução no tempo ins-
piratório como no tempo expiratório. A partir do limiar ven-
tilatório, o incremento da VE se dá principalmente pelo au-
mento de frequência respiratória, com maior redução do tem-
po expiratório em relação ao tempo inspiratório. Adultos jo-
vens aumentam o volume corrente de três a cincos vezes o
valor basal, enquanto os indivíduos mais idosos elevam es-
ses valores de duas a quatro vezes. A frequência respiratória
aumenta de uma a três vezes na maioria dos indivíduos, po-
rém, em atletas, esse aumento pode chegar até a sete vezes
em níveis elevados de VE.

Reserva ventilatória
A reserva ventilatória (RVE) corresponde à diferença

entre a ventilação máxima que um indivíduo pode alcançar
em repouso durante um minuto (ventilação voluntária máxi-
ma, VVM) e a ventilação máxima ocorrida durante o exercí-
cio (VE max). Pode ser expressa em valores absolutos (RVE,
l.min-1 = VVM - VE max) ou relativos [RVE, % = 1 - (VE/
VVM) x 100]. Embora ocorra larga variabilidade dos valo-
res considerados normais, taxas de reserva ventilatória me-
nores que 15% em homens e 25% em mulheres são inco-
muns, considerando indivíduos sedentários saudáveis38. A
reserva ventilatória pode estar diminuída nos indivíduos trei-
nados e em idosos saudáveis. Pacientes com doença pulmo-
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nar têm como característica redução da capacidade ventila-
tória e aumento da demanda ventilatória, resultando na di-
minuição da reserva ventilatória38.

Razão espaço-morto fisiológico/volume corrente
A relação entre espaço-morto fisiológico e volume cor-

rente (Vd/Vt) é uma estimativa da fração do volume corren-
te que, hipoteticamente, seria “desperdiçada” na ventilação
das vias aéreas condutoras que não realizam troca gasosa
(espaço-morto anatômico) e de alvéolos inadequadamente
perfundidos. O Vd/Vt é menor quando a ventilação alveolar
em relação à perfusão é uniforme. Vd/Vt elevado reflete ine-
ficiência ventilatória, e requer aumento da VE para manter
os níveis de PaCO

2
. Em repouso, o Vd/Vt é de 0,30 a 0,40,

embora esses valores aumentem com a idade. Durante o exer-
cício, é reduzido em resposta ao aumento do volume corren-
te até valores inferiores a 0,20 em indivíduos jovens, a 0,28
nos indivíduos até 40 anos de idade, e a 0,30 nos maiores de
40 anos.

Em pacientes com afecções pulmonares nas quais há de-
sequilíbrio na relação ventilação-perfusão (V/Q) ou em pa-
cientes com doença vascular pulmonar, em que os alvéolos
são pobremente perfundidos ou não perfundidos, o Vd/Vt é
aumentado em repouso e falha em diminuir adequadamente
durante o exercício.

Equivalentes ventilatórios para o oxigênio (VE/VO
2
) e di-

óxido de carbono (VE/VCO
2
)

Representam as razões entre a ventilação (VE) e o consu-
mo de O

2
 e a produção de CO

2
 e o consumo de oxigênio (VE/

VO
2
 e VE/VCO

2
, respectivamente), em um determinado mo-

mento. O VE/VO
2
 reduz-se progressivamente desde o início

do exercício até seu ponto mais baixo (nadir), próximo ao
limiar I (LV1). A partir daí, aumenta até valores máximos,
quando o pico do exercício é atingido. O VE/VCO

2
 também

decresce durante o exercício até o primeiro limiar, porém, ao
contrário do VE/VO

2
, eleva-se somente após o ponto de com-

pensação respiratória (segundo limiar).
Conforme descrito anteriormente, os equivalentes ventila-

tórios são úteis na detecção dos limiares de lactato (Figura 10).
Valores elevados dos equivalentes em repouso e no exer-

cício leve a moderado, principalmente quando associados a
pressões expiratórias finais baixas, sugerem hiperventilação.
Entretanto, VE/VCO

2
 elevado no LV1 é indicador de má efi-

ciência ventilatória, sugerindo alta relação espaço-morto fi-
siológico/volume corrente e PCO

2
 baixa. O VE/VCO

2
 é infe-

rior a 32-34 (valor médio de 25 em jovens) próximo ao LV1
e menor que 36 (raramente 40) no exercício máximo em in-
divíduos normais35.

Figura 10. Equivalentes ventilatórios para o oxigênio (VE/
VO

2
) e dióxido de carbono (VE/VCO

2
).

Pressões expiratórias finais (PETO
2
 e PETCO

2
)

As pressões expiratórias finais de O
2
 (PETO

2
) e de CO

2

(PETCO
2
) correspondem aos valores de pressão parcial dos

gases respiratórios na porção final da expiração, após a eli-
minação do ar do espaço morto anatômico (Figura 11). Em
indivíduos saudáveis, podem representar as pressões alveo-
lares médias de O

2
 e CO

2
. Em repouso, o valor da PETO

2
 é,

habitualmente, maior ou igual a 90 mmHg. Reduz progressi-
vamente durante o exercício leve e moderado até próximo
ao LV1. A partir daí, aumenta de 10 mmHg a 30 mmHg,
concomitantemente ao aumento do VE/VO

2
. A PETCO

2
 va-

ria de 36 mmHg a 42 mmHg em repouso, eleva-se cerca
de 3 mmHg a 8 mmHg durante o exercício suave e modera-
do até o momento em que ocorre o aumento do VE/VO

2
32.

Estabiliza-se a partir desse ponto até que ocorra o aumento
do VE/VCO

2
, quando inicia, então, queda de seus valores. O

período em que ocorre elevação da PETO
2
 associada à rela-

tiva estabilidade da PETCO
2
 é conhecido como “tampona-

mento isocápnico”38. VE/VCO
2
 elevada e PETCO

2
 baixa su-

gerem hiperventilação, enquanto VE/VCO
2
 elevada sem que-

da nos valores de PETCO
2
 sugere aumento da ventilação do

espaço morto (Figura 11).

Slope de VE/VCO2

Um dos parâmetros mais estudados na avaliação cardior-
respiratória de exercício é o comportamento ventilatório, ou
seja, a eficiência ventilatória, que pode ser traduzida pela
relação entre a ventilação minuto e a produção de dióxido de
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Figura 11. Pressões expiratórias finais (PETO
2
 e PETCO

2
).

carbono (DVE/DVCO
2
). A inclinação dessa relação, caracte-

rizada em classes de acordo com seus valores39, guarda im-
portância prognóstica para mortalidade, especialmente em
portadores de insuficiência cardíaca. Arena et al. demons-
traram que o valor do VE/VCO

2
 slope foi discriminante para

curva de sobrevida livre de eventos, independentemente do
momento do exercício mensurado, quer pré-limiar ventila-
tório ou pico do exercício40 (Figura 12).

Utilizando-se do VE/VCO
2
, outros autores propuseram

estratificar risco em insuficiência cardíaca congestiva base-
ados em algoritmo estruturado sobre análise multiparamétri-
ca: pico do VO

2
, VE/VCO

2
 slope e coeficiente respiratório,

em que pacientes com capacidade funcional intermediária
(VO

2
 pico entre 10 ml/kg/min e 18 ml/kg/min) e resposta

ventilatória excessiva (VE/VCO
2
 slope > 35) têm a taxa de

mortalidade total comparada à de pacientes com VO
2
 pico

< 10 ml/kg/min40 (Figura 13) e algoritmo de prognóstico41,42

e impacto na decisão pelo VO
2
 pico e VE/VCO

2
 slope em

pacientes portadores de insuficiência cardíaca com capaci-
dade funcional intermediária e coeficiente respiratório mai-
or que 1,05 (Figura 14).

Em nosso meio, Guimarães et al.43 também demonstraram o
poder prognóstico da inclinação do VE/VCO

2
 nos portadores

de insuficiência cardíaca congestiva, mesmo na era dos beta-
bloqueadores, corroborando com vários estudos na literatura43-46.
Dessa forma, reafirmaram a importância da estratificação de
risco do VE/VCO

2
 em conjunto com o VO

2
 pico, onde essas

variáveis de fácil mensuração pelo teste cardiorrespiratório apre-
sentam alta sensibilidade e especificidade (Figuras 15 e 16).

Figura 12. Kaplan-Meier: seguimento por anos para evento
cardíaco maior; caracterização de classes ventilatórias de
acordo com o valor do slope de VE/VCO

2
. VC-I = classe

ventilatória I (VE/VCO
2
 slope = 29,9; n = 144), 4 eventos

maiores, incluindo dois transplantes cardíacos, 97,2% foram
livres de evento; VC-II = classe ventilatória II (30,0 < VE/
VCO

2
 slope < 35,9; n = 149), 22 eventos cardíacos, incluin-

do o implante de 3 cardiodesfibriladores, 85,2% foram li-
vres de evento; VC-III = classe ventilatória III (36,0 < VE/
VCO

2
 slope < 44,9; n = 112), 31 eventos maiores, incluindo

implante de 3 cardiodesfibriladores e 2 transplantes cardía-
cos, 72,3% foram livres de evento; VC-IV = classe ventila-
tória IV (VE/VCO

2
 slope > 45; n = 43), 24 eventos cardíacos

maiores, incluindo 2 cardiodesfibriladores e 5 transplantes
cardíacos), 44,2% foram livres de evento.

Figura 13. Algoritmo para estratificação de risco em insufi-
ciência cardíaca congestiva: pacientes com capacidade fun-
cional intermediária (VO

2
 pico, VE/VCO

2
 slope e coeficien-

te respiratório). RER = coeficiente respiratório.
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Figura 14. Algoritmo prognóstico em insuficiência cardíaca
congestiva: pacientes com capacidade funcional interme-
diária (VO

2
 pico, VE/VCO

2
 slope e coeficiente respirató-

rio > 1,05).

Oxygen uptake efficiency slope – Índice de performance
cardiopulmonar com utilidade no exercício submáximo
Com o objetivo de avaliar um índice de reserva baseado no
esforço submáximo, uma vez que o VO

2
max nem sempre é

alcançado durante teste de esforço padrão, derivou-se novo
índice cardiometabólico denominado oxygen uptake effici-

ency slope (OUES), baseado na relação do consumo de oxi-
gênio e o logaritmo da ventilação durante o exercício47,48.
Inferiu-se que tal índice de reserva cardiopulmonar submá-
ximo poderia ser mais prático que o VO

2
max e mais apropri-

ado que o comumente usado VO
2
 pico49.

Holemberg e Tager50 realizaram testes cardiorrespirató-
rios em 998 pacientes idosos sem doença cardiovascular cli-
nicamente reconhecida e 12 pacientes com insuficiência car-
díaca congestiva. O consumo de oxigênio foi plotado contra
o logaritmo da ventilação total, determinando-se o OUES.
Quando calculado apenas nos primeiros 75% do teste, dife-
riu apenas 1,9% do calculado a 100% do exercício, em indi-
víduos com coeficiente respiratório maior ou igual a 1,10.
Correlacionou-se fortemente com o VO

2
max e o volume ex-

piratório forçado no primeiro segundo (VEF1) e negativa-
mente com história de tabagismo. Esse índice decresce line-
armente com a idade em homens e mulheres. O grupo estu-
dado com insuficiência cardíaca congestiva apresentou va-
lores bem mais reduzidos aos indivíduos sem doença cardi-
ovascular. Assim, evidencia-se que o OUES é medida obje-
tiva e reprodutiva cardiopulmonar que não requer o nível
máximo de esforço.

As variáveis ergoespirométricas descritas podem ser de-
monstradas como no exemplo que se segue (Figuras 17 e
18), em que é possível observar o efeito do treinamento físi-
co em paciente portador de miocardiopatia isquêmica.

Observa-se redução do slope de VE/VCO
2
 de 40,85 para

31,35. Nas Figuras 19 e 20, o OUES elevou-se de 1.475 para
1.575.

Pulso de oxigênio (pulso de O
2
) e delta VO

2
/delta carga

(DDDDDVO
2
/DDDDDW)

Conforme já descrito, o pulso de O
2
 pode ser definido

pela razão entre o consumo de oxigênio e a frequência cardí-
aca, traduzindo-se em índice de função sistólica ao esforço,
e pode ser expresso como segue na equação:
Pulso de O

2
 = VO

2
/FC = VS x (dif. a-V)O

2

em que FC = frequência cardíaca, VS = volume sistólico e
(dif. a-V)O

2
 = diferença arteriovenosa de oxigênio.

O comportamento do volume cistólito diante do exercí-
cio pode ser muito útil na detecção precoce de isquemia mi-
ocárdica. Belardinelli et al.51 consideraram em conjunto o
pulso de O

2
 e a relação entre o consumo de oxigênio e a

Figura 15. Pacientes com insuficiência cardíaca em uso de
betabloqueador. Em A, curva de sobrevida de Kaplan-Meier
para a inclinação VE/VCO

2
 < e > 34. Em B, análise da curva

ROC para a inclinação VE/VCO
2
.

Figura 16. Pacientes com insuficiência cardíaca sem uso de
betabloqueador. Em A, curva de sobrevida de Kaplan-Meier
para a inclinação VE/VCO

2
 < e > 34. Em B, análise da curva

ROC para a inclinação VE/VCO
2
 pico.
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Figura 17. Miocardiopatia isquêmica – pré-reabilitação.

Figura 18. Miocardiopatia isquêmica – pós-reabilitação.

carga (DVO
2
/DW) como fortes marcadores de isquemia, determi-

nando alta acurácia no diagnóstico de insuficiência coronária.
A Figura 21 exemplifica um paciente coronariopata com

platô precoce do pulso de oxigênio.
Na Figura 22 encontramos representado outro exemplo

de platô de pulso seguido de queda, uma tradução gráfica da
queda do volume sistólico diante do esforço, caracterizando
nítido desequilíbrio entre a oferta e a demanda de oxigênio,
ou seja, possibilitando o diagnóstico cardiometabólico51,52 da
insuficiência coronária.
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Figura 19. Oxygen uptake efficiency slope (OUES): miocar-
diopatia isquêmica – pré-reabilitação.

Figura 21. Platô precoce do pulso de oxigênio em coronari-
opata (seta em vermelho).

Figura 20. Oxygen uptake efficiency slope (OUES): miocar-
diopatia isquêmica – pós-reabilitação.

Ainda como exemplo, na Figura 23 (gráfico A, pulso de
O

2
; gráfico B, DVO

2
/DW) temos a inclinação representativa

de dois pacientes. O paciente com respostas eletrocardiográ-
fica e cintilográfica normais está representado pelos círculos
fechados. As setas demonstram o platô de ambos: pulso de
O

2
 e DVO

2
/DW relacionados ao incremento da carga de tra-

balho no outro paciente portador de isquemia miocárdica tran-
sitória pela cintilografia. O paciente com resposta positiva
apresentou platô da relação DVO

2
/DW a partir de 3,5 ml/

min/W vs. 9,1 ml/min/W.

Figura 22. Pulso de O
2
 (ml/min)/frequência cardíaca (bpm):

a seta indica o início da queda do volume sistólico, denotan-
do o desequilíbrio entre demanda e oferta de oxigênio. HR =
heart rate (frequência cardíaca).

Potência circulatória (circulatory power): trabalho de eje-
ção circulatória – tempo de queda do VO

2
 e VCO

2
 à me-

tade do valor na fase de recuperação ou T½
Com o objetivo de proporcionar um novo índice prog-

nóstico, relativamente paralelo ao débito cardíaco mensura-
do de forma invasiva, foi proposta a análise do produto entre
a pressão arterial e o consumo de oxigênio (VO

2
), que seria

um substituto do débito cardíaco no pico do exercício em
pacientes portadores de insuficiência cardíaca congestiva52.
Em estudo populacional envolvendo 175 pacientes com fra-
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Figura 23. Em A, pulso de O
2
. Em B, DVO

2
/DW.

ção de ejeção inferior a 45% que foram submetidos ao teste
cardiorrespiratório de exercício, a potência circulatória e o
trabalho de ejeção circulatório foram definidos como o pro-
duto da pressão arterial sistólica pelo consumo de oxigênio
(VO

2
) e pelo pulso de O

2
, respectivamente53. Inferiu-se que

dados de exercício poderiam derivar em índice similar ao
débito cardíaco com valor prognóstico semelhante. Assim, o
produto do pulso de O

2
 pela pressão arterial sistólica equiva-

leria ao produto do débito cardíaco pela diferença arteriove-
nosa de oxigênio. Essa equação associa o componente peri-
férico ao central do débito cardíaco, rotulando-o de circula-

tory stroke work (trabalho de ejeção circulatório), da mesma
forma que o produto do VO

2
 pela pressão arterial sistólica

pode ser definido como circulatory power (potência circula-
tória)53.

Foi também avaliado o T½, ou seja, o tempo na fase de
recuperação que leva para cair VO

2
max ou pico pela meta-

de, bem como a VCO
2
. Estudos prévios demonstram que

quanto maior o tempo de queda do VO
2
 maior o grau de

disfunção cardiocirculatória, paralelamente à recuperação da
frequência cardíaca (heart rate recovery), como descrito por
Christopher et al.54 e por Lauer55. Concluiu-se, portanto, que
o valor prognóstico do teste cardiopulmonar em pacientes
portadores de insuficiência cardíaca crônica pode ser incre-
mentado pela análise dessas novas variáveis: a potência cir-
culatória, como substituto do débito cardíaco no pico do exer-
cício, e o T½ do VO

2
 como um parâmetro forte e muito sim-

ples de se determinar, em que valores superiores à metade
do consumo de pico após 90 segundos da fase de recupera-
ção são indicativos de maior gravidade e maior comprometi-
mento prognóstico.

Ventilação periódica
De compreensão fisiopatológica ainda não totalmente es-

clarecida, a ventilação periódica é outra
variável prognóstica a ser explorada em
pacientes com insuficiência cardíaca crô-
nica.56,57 Caracteriza-se por oscilações
cíclicas da ventilação durante o teste car-
diorrespiratório, com aumento da ampli-
tude superior a 15% em relação às osci-
lações no repouso e permanência míni-
ma de 60% do tempo de exercício. Há
interação entre a presença de ventilação
periódica do exercício, a síndrome da
apneia obstrutiva do sono e a respiração
de Cheyne-Stokes, agrupando-as como
espectros de uma mesma doença (Figura
24).

Figura 24. Re-
presentação es-
quemática do
padrão de venti-
lação periódica.

Acredita-se que existam vários mecanismos responsáveis
pela sua gênese; entretanto, a elevação das pressões de en-
chimento cardíaco com congestão pulmonar tem sido consi-
derada o principal fator. A congestão pulmonar reduz a com-
placência pulmonar e limita a elevação do volume corrente,
provocando aumento da frequência respiratória para manter
o volume corrente. O emprego de pressão positiva contínua
nas vias aéreas (continuous positive airway pressure) e fár-
macos inotrópicos e vasodilatadores reduzem seu apareci-
mento, reforçando a hipótese de congestão pulmonar.

A oscilação do débito cardíaco e a flutuação do fluxo
sanguíneo pulmonar promovem estímulo alternante dos qui-
miorreceptores, o que também provocaria resposta oscilante
do bulbo.

Os pacientes com insuficiência cardíaca congestiva crô-
nica apresentam aumento da quimiossensibilidade central e
periférica, que favorece o surgimento da ventilação periódi-
ca. Seu aparecimento nesses pacientes habitualmente impli-
ca sempre pior prognóstico.
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Leite et al.58 acompanharam 84 pacientes durante 22 meses
e observaram 26 óbitos no seguimento, sendo a ventilação peri-
ódica o único fator independente para a mortalidade. Corrà et
al.59 avaliaram 323 pacientes portadores de insuficiência cardí-
aca congestiva e fração de ejeção < 40%, seguidos em média
por 22 meses. Houve 53 mortes, sendo 28% delas nos pacientes
com ventilação periódica e 9% naqueles sem (p < 0,05). O mai-
or valor preditivo da ventilação periódica está correlacionado
com a morte súbita por arritmia.

Além do descrito, o grau de oscilação da ventilação peri-

ódica também tem sua relação com a gravidade. Foi demons-
trado que pacientes com maior oscilação ventilatória na pri-
meira metade do exercício e com duração inferior a 30 se-
gundos apresentaram pior prognóstico.

Outros marcadores também apresentam boas possibilida-
des no auxílio incremental diagnóstico e prognóstico dos dis-
túrbios cardiocirculatórios. Como exemplo podemos citar a ci-
nética do consumo de oxigênio, tanto no início do exercício
como na fase de recuperação, que agregará valor clínico adici-
onal à análise dos testes cardiorrespiratórios de exercício.
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