CONCEITOS FISIOLOGICOS DE IMPORTANCIA PARA
A COMPREENSAO DAS VARIAVEIS ENVOLVIDAS NO TESTE ERGOMETRICO
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H& muitos anos a utilizacéo de testes com exercicio progra-
mado ganhou importancia e destaque como método auxiliar
diagnostico e prognostico. Considerando-se o grande desen-
volvimento tecnologico das Gltimas décadas, a associacao
de novos métodos de investigacdo e provas de esfor¢o defi-
nitivamente se configura como ferramenta de relevancia no
manejo clinico, permitindo a obten¢do de informacdes in-
guestionaveis no seguimento de pacientes com doencas car-
diovasculares. Adicionalmente presta-se a caracterizacao e
avaliacdo evolutiva da aptiddo fisica em individuos sauda-
veis e atletas que procuram se aprimorar por meio de progra-
mas especificos de treinamento.

Nesse contexto, o teste cardiopulmonar ou ergoespirométri-
co destaca-se como método de importante valor agregado
por permitir a analise de variaveis clinicas, eletrocardiogra-
ficas, hemodinamicas e respiratorias, que refletem os ajustes
cardiovasculares e respiratdrios desencadeados pelo exerci-
cio, necessarios para a manuten¢do do metabolismo celular
adequado as demandas impostas pela atividade fisica.

No presente artigo os autores revisam 0s principais concei-
tos fisioldgicos envolvidos com os ajustes cardiovasculares
do exercicio, as variaveis obtidas no teste ergoespirométrico
e sua utilizacdo, além da incorporacdo de novos conceitos
de aplicacdo na pratica clinica.
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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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INTRODUCAO

Os testes realizados com o emprego de exercicio fisico
programado configuram-se como ferramenta importante, ndo
somente para a avaliacdo da capacidade fisica em individu-
os presumivelmente sadios como também em doentes, pois
0 estresse do exercicio pode desencadear e identificar anor-
malidades que ndo se manifestam durante o repouso, melho-
rando substancialmente a sensibilidade da avaliacdo diag-
nostical.

O teste ergométrico estuda a atividade elétrica do cora-
¢ao e suas repercussdes clinicas, estimando a adequacdo en-
tre a demanda e a oferta de oxigénio ao miocardio, além de
avaliar o comportamento das varidveis clinicas e hemodina-
micas decorrentes dos ajustes cardiovasculares desencadea-
dos para suprir a atividade metabélica aumentada no sistema
muscular. Essa atividade estimulada e crescente pode ser afe-
rida diretamente pela analise dos gases expirados, medindo-
se 0 consumo de oxigénio (VO,) e de gas carbonico (VCO,)
produzido pelo metabolismo celular, além da ventilagdo mi-
nuto pulmonar (VE) durante o exercicio.

A associacdo do teste ergométrico tradicional com a ob-
tencdo das variaveis respiratorias originou o teste ergoespi-
rométrico ou cardiopulmonar, que evidenciou grande evolu-
¢ao tecnoldgica nas ultimas décadas, propiciando atualmen-
te modos eficientes de aquisi¢do e armazenamento de infor-
mac0Oes. Essas, associadas aos avancos de conhecimento ci-
entifico na area da fisiologia do exercicio, possibilitaram o
desenvolvimento de sistemas integrados que facilitaram a
aquisicdo de dados e a andlise das trocas gasosas ocorridas
durante o exercicio, tornando a ergoespirometria método de
grande utilidade, tanto para a pesquisa cientifica quanto na
area clinica?.

AJUSTES CARDIOVASCULARES AO
EXERCICIO FisSICO

Durante a realizacdo de exercicio dindmico o sistema car-
diovascular responde prontamente com uma série de ajustes
para assegurar o aporte sanguineo adequado as necessidades
metabolicas dos musculos em atividade, dissipar o calor pro-
duzido e ainda manter o fluxo sanguineo adequado para cé-
rebro e coracdo®. Esses ajustes cardiovasculares sdo desen-
cadeados a partir de neurdnios reguladores centrais localiza-
dos na formacdo reticular do bulbo cerebral, que, por meio
de informacdes aferentes, identificam a necessidade de adap-
tacdo dos sistemas cardiovascular e pulmonar diante da de-
manda metabdlica que se impde pelo exercicio dindmico.
Os mecanismos pelos quais as informag6es alcangam o sis-

tema nervoso ndo sao bem definidos, com hipoteses para
explicar tal fenémeno. Eldridge et al.* propuseram que des-
cargas aferentes, a partir de centros motores superiores, ex-
citariam os neurdnios bulbares, provocando os estimulos para
0s ajustes quando necessarios. Outros autores®® ponderaram
que, em consequéncia da natureza e da intensidade do exer-
cicio, estimulos locais, mecanicos e metabdlicos sensibiliza-
riam terminagdes nervosas de fibras dos tipos Il e IV, pro-
movendo a excitacdo bulbar. Wasserman e Whipp’ conside-
raram que o fluxo de gés carbénico aos pulmdes, ocasiona-
do pelo retorno venoso, seria responsavel pela origem das
informacdes aferentes ao bulbo cerebral.

Diante da necessidade de aporte adequado de sangue aos
territérios musculares em atividade, consequente ao aumen-
to da demanda metabdlica, ocorrem elevagédo do débito car-
diaco, aumento da diferenca arteriovenosa, redistribuicdo do
fluxo sanguineo e ajustes da pressao arterial sistémica, re-
sultando, na prética clinica, em elevacdo da presséo arterial
sistdlica e pouca ou nenhuma variagao da pressao arterial
diastolica.

Débito cardiaco

Definido como a quantidade bombeada de sangue por
batimento cardiaco, corresponde ao produto entre a frequén-
cia cardiaca e o volume de ejecdo sistdlico, sendo a elevagdo
diretamente proporcional a modificacdo de suas varidveis
diante dos exercicios, de modo isolado ou combinado®:

DC = (FC x VS)

em que DC = débito cardiaco, FC = frequéncia cardiaca e
VS = volume de ejecdo sistdlico. Tal comportamento € in-
fluenciado por tipo de exercicio, postura corporal, grau de
condicionamento fisico, farmacos empregados, presenca de
doenga cardiaca, comorbidades e condi¢cGes ambientais.
Frequéncia cardiaca

Tem sua regulagdo originaria do n6 sinusal, que recebe
fibras parassimpaticas vindas do bulbo cerebral e que cons-
tituem parte do nervo vago, que também alcanca o no atrio-
ventricular, além de fibras simpaticas que estimulam os ven-
triculos®®.

Estimulos provenientes dos neur6nios bulbares pela via
parassimpatica liberam acetilcolina, que movimenta negati-
vamente o potencial de repouso da membrana celular além
do limiar basal (hiperpolarizacédo celular), diminuindo a ati-
vidade dos nodos sinusal e atrioventricular e, consequente-
mente, a frequéncia cardiaca. Em repouso, a atividade do
nervo vago sobre o coracdo denomina-se tonus parassimpa-
tico e seu aumento ou diminui¢do implicam, respectivamen-
te, diminuicdo e aumento da frequéncia cardiaca®®. Por ou-
tro lado, a estimulacdo do sistema simpatico libera noradre-
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nalina em suas terminag@es nervosas, provocando aumento
da frequéncia cardiaca e da forga de contracdo miocardica®®.

Durante um exercicio de cargas crescentes, a frequéncia
cardiaca aumenta linearmente com o aumento do consumo
de oxigénio e atinge seu valor méaximo onde é maxima a
captacdo de oxigénio (VO, maximo). Quando comparamos
individuos sedentarios com individuos condicionados, no pri-
meiro grupo encontramos frequéncia cardiaca de repouso
mais elevada, assim como maior aceleracdo e maiores valo-
res atingidos durante o exercicio (Figura 1).

Com a idade, h& reducéao da capacidade cronotropica, ve-
rificando-se gradativa redugdo de frequéncia cardiaca ao
esforco maximo. A frequéncia cardiaca maxima pode ser
prevista por meio de formulas, sendo as de maior utilizacdo
as de Karvonen (frequéncia cardiaca méaxima = 220 - idade)
e de Lange Andersen [210 - (idade x 0,65)].

Déficit cronotrépico é a incapacidade de alcancar 85%
de frequéncia cardiaca maxima prevista para a idade em tes-
te interrompido por exaustdo. Causas incluem limitacéo os-
teoarticular, adaptacdo biomecéanica ao tipo de protocolo em-
pregado, doenca do no sinusal, insuficiéncia cardiaca con-
gestiva compensada, utilizagdo de farmacos e idade avanca-
da. O déficit cronotrépico é bom preditor de eventos corona-
rios, sendo maior a taxa de mortalidade cardiovascular em
15 anos quanto maior for o déficit.

Rapida elevagdo da frequéncia cardiaca com baixo nivel
de exercicio ocorre em situagdes como ansiedade, descondi-
cionamento fisico, anemia, hipertireoidismo, hipovolemia,
insuficiéncia cardiaca descompensada, e fibrilagdo ou flut-
ter atriais. Esses individuos podem também apresentar re-
torno anormal da frequéncia cardiaca durante a fase de recu-
peracdo. Em razdo de a frequéncia cardiaca atingir alto nivel
precocemente, o tempo total de exercicio e a capacidade fun-
cional estardo diminuidos™.

Volume de ejecao sistélico

Tanto em repouso quanto em exercicio, sao trés as prin-
cipais variaveis implicadas na génese do volume de ejecdo
sistolico:

— Pré-carga: caracterizada pelo volume de sangue presente
nos ventriculos ao final da diastole ou volume diastdlico fi-
nal, que, por aumentar a distenséo ventricular (alongamento
das fibras cardiacas), gera maior forca de contracdo da mus-
culatura (lei de Frank-Starling) e, consequentemente, bom-
beia maior quantidade de sangue por batimento. A taxa de
retorno venoso ao coragao, que é o principal componente do
volume diastolico final, portanto do volume de ejecéo sisto-
lico, depende da venoconstri¢do ocasionada por resposta sim-
patica da musculatura lisa da parede das veias que drenam
0s musculos esqueléticos (controlada pelo centro cardiovas-
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Figura 1. Comportamento da frequéncia cardiaca em seden-
tarios, condicionados e corredores entre 20 e 40 anos (63 de
cada grupo), avaliado por teste cardiopulmonar realizado no
Centro de Medicina da Atividade Fisica e do Esporte (CE-
MAFE) da Universidade Federal de Sdo Paulo (Unifesp).
FC = frequiéncia cardiaca.

cular cerebral), da acdo mecénica das contracdes ritmicas da
musculatura esquelética que comprimem as veias impulsio-
nando o sangue em direcdo ao coragao (“bomba muscular”), e
do gradiente pressorico intratoracico/abdominal, que aumenta
durante a inspiracéo criando um fluxo sanguineo da regiéo ab-
dominal para a regido toracica (“bomba respiratoria™)®.
— Pos-carga: representada pela pressdo arterial média, atua
como uma “barreira” a eje¢do ventricular. Dependente da
pressdo arterial sistémica, encontra-se intimamente relacio-
nada a resisténcia vascular periférica, reduzindo-se durante
o0 exercicio em decorréncia da dilatacédo arteriolar nos mus-
culos em atividade, pela acdo de agentes vasodilatadores lo-
cais (Oxido nitrico, pH, temperatura, PaO, e outros)®.
— Contratilidade cardiaca: dependente do nivel de catecola-
minas circulantes (adrenalina/noradrenalina) e da estimulacdo
simpatica direta sobre o coragdo, mecanismos estes que dispo-
nibilizam maior quantidade de calcio para a célula miocardica®.

De modo sucinto, o aumento do débito cardiaco é resul-
tante do aumento da frequéncia cardiaca e do volume de eje-
cdo sistolico®. Durante o exercicio, mediado por um coman-
do central e por reflexos periféricos'?!3, ocorre aumento de
descarga simpatica e diminuicdo do tonus vagal** que, siner-
gicamente, promovem elevacgdo da frequéncia cardiaca. Esse
aumento ¢é linear em relagdo ao consumo de oxigénio, e atin-
ge seu valor maximo no mesmo patamar onde é maxima a
captacdo de oxigénio®.

A Figura 2 ilustra 0 comportamento do débito cardiaco
durante teste cardiopulmonar em homens entre 20 e 40 anos
de idade com diferentes niveis de aptiddo fisica (sedentari-
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0s, condicionados e corredores).

O volume de ejecao sistolico também aumenta quando
se realiza um exercicio em posic¢ao ortostatica; ndo existe,
entretanto, consenso a respeito de se o valor méximo atingi-
do ocorre em torno de 40% a 60%?° ou valor mais elevado
em relagdo ao consumo méaximo de oxigénio ou, ainda, se
pode aumentar progressivamente até que se alcance um dé-
bito cardiaco maximo?'.

A Figura 3 ilustra o comportamento do volume de ejecéo
sistélico durante teste cardiopulmonar em homens entre 20
e 40 anos de idade com diferentes niveis de aptiddo fisica
(sedentérios, condicionados e corredores).

Diferenca arteriovenosa de oxigénio (Aa-V)O,

A diferenca arteriovenosa de oxigénio representa o por-
centual de oxigénio captado de 100 ml de sangue pelos teci-
dos durante um ciclo cardiaco. Na condigéo de repouso, 100 ml
de sangue transportam aproximadamente 20 ml de O,, sendo
a captacéo tecidual da ordem de 5%, ou seja, de aproxima-
damente 5 ml. Durante a atividade fisica ocorre aumento da
diferenca arteriovenosa de oxigénio em consequéncia de
acentuada extracdo de oxigénio do sangue arterial®. Enquan-
to individuos ndo treinados conseguem extrair em torno de
15 ml de oxigénio por 100 ml de sangue, individuos treina-
dos, com maior densidade capilar e mitocondrial, conseguem
incrementos de até 20%, demonstrando-se o efeito periféri-
co benéfico do treinamento®.

A Figura 4 ilustra o comportamento da diferenca arteri-
ovenosa durante teste cardiopulmonar em homens entre 20 e
40 anos de idade com diferentes niveis de aptidao fisica (se-
dentarios, condicionados e corredores).

Redistribui¢do do fluxo sanguineo

A redistribuigdo de fluxo sanguineo para os territérios
musculares em atividade decorre de vasodilatacao inicial das
arteriolas consequente a interrup¢do do fluxo nervoso sim-
patico. Avasodilatacdo local é mantida e aumentada por con-
trole metabdlico intrinseco mediado pela taxa metabdlica
elevada que promove aumento local da tensdo de CO,, de
oxido nitrico, de potéssio e de adenosina, com diminui¢do
do pH e da tenséo de O,'**. Esse controle de regulagdo do
fluxo sanguineo é conhecido como autorregulacdo. A vaso-
dilatacdo resultante desse processo diminui a resisténcia vas-
cular e aumenta o fluxo para essa musculatura em atividade
até 20 vezes o valor de repouso. Mesmo com o aumento do
débito cardiaco, o fluxo sanguineo ndo aumenta indiscrimi-
nadamente para territérios que ndo estejam sendo exercita-
dos, porque nessas areas ocorre aumento de resisténcia local
consequente a descarga simpatica difusa®.
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Figura 2. Comportamento do débito cardiaco em sedentari-
0s, condicionados e corredores entre 20 e 40 anos (63 de
cada grupo), avaliado por teste cardiopulmonar realizado no
Centro de Medicina da Atividade Fisica e do Esporte (CE-
MAFE) da Universidade Federal de Sdo Paulo (Unifesp).
No eixo das ordenadas os valores correspondem ao débito
cardiaco em litros por minuto (I/min) e no das abscissas, ao
consumo de oxigénio em litros por minuto (I/min). DC =
débito cardiaco.

Pressdo arterial
Durante exercicio progressivo ocorre aumento da pres-
séo arterial média, resultado da elevacdo da pressao arterial
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Figura 3. Comportamento do volume de ejec&o sistolico em
sedentarios, condicionados e corredores entre 20 e 40 anos
(63 de cada grupo), avaliado por teste cardiopulmonar reali-
zado no Centro de Medicina da Atividade Fisica e do Espor-
te (CEMAFE) da Universidade Federal de S&o Paulo (Uni-
fesp). No eixo das ordenadas os valores correspondem ao
pulso de oxigénio (ml/bat) e no das abscissas, a0 consumo
de oxigénio em litros por minuto (I/min).
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Figura 4. Comportamento da diferenga arteriovenosa em
sedentarios, condicionados e corredores entre 20 e 40 anos
(63 de cada grupo), avaliado por teste cardiopulmonar reali-
zado no Centro de Medicina da Atividade Fisica e do Espor-
te (CEMAFE) da Universidade Federal de Sdo Paulo (Uni-
fesp). No eixo das ordenadas os valores correspondem a di-
ferenca arteriovenosa de O, e no das abscissas, a0 consumo
de oxigénio em litros por minuto (I/min).

sistolica, que se modifica em razdo direta com o aumento do
débito cardiaco e da resisténcia periférica total. Em condi-
¢Oes fisioldgicas, a pressdo arterial diastolica tem seu papel
minimizado nessa elevacdo, pois sua variagao ocorre de acor-
do com a eficiéncia vasodilatadora local dependente das ar-
teriolas da musculatura lisa envolvidas na atividade, resul-
tando em manutenc¢do ou diminuicdo da resisténcia vascular
local®:

PAM = PAD + 0,33 (PAS - PAD)

em que PAM = pressdo arterial média, PAD = pressao arteri-
al diastolica, e PAS = pressdo arterial sistélica.

A Figuras 5 ilustra 0 comportamento da presséo arterial
durante teste cardiopulmonar.

Na avaliagcdo do comportamento hemodindmico diante
de esforco deve-se levar em consideracdo a aplicacdo das
cargas de trabalho adequadas a capacidade funcional do in-
dividuo. Anormalidade do pico da presséo sistélica (< 130
mmHg ou hipotensdo no exercicio com queda > 10 mmHg
ou abaixo dos valores de repouso) reflete aumento inade-
quado do débito cardiaco (disfungdo sistolica de ventriculo
esquerdo, obstrucdo da via de saida do ventriculo esquerdo)
efou reducdo anormal da resisténcia vascular periférica?.
Condicdes associadas com hipotensdo arterial no exercicio
costumam estar presentes, como doenga arterial coronaria
grave, cardiomiopatia e situacOes de exercicio vigoroso pro-
longado. No caso de doenca arterial coronaria grave, mani-
festacOes concomitantes a curva hipotensiva como sintomas
ou depressdo do segmento ST?? podem se fazer presentes.

De modo ndo consensual, caracteriza-se hipertensao sistoli-
ca em exercicio quando os valores alcangados no pico sdo
> 210 mmHg nos homens ou > 190 mmHg nas mulheres®.
Da mesma forma, normotensos com hipertensdo ao exerci-
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Figuras 5. Comportamento da pressdo arterial em sedentari-
o0s, condicionados e corredores entre 20 e 40 anos (63 de
cada grupo), avaliado por teste cardiopulmonar realizado no
Centro de Medicina da Atividade Fisica e do Esporte (CE-
MAFE) da Universidade Federal de Sdo Paulo (Unifesp).
Nos eixos das ordenadas os valores correspondem aos ni-
veis de pressdo arterial sistolica e diastélica e nos das abs-
cissas, ao consumo de oxigénio em litros por minuto (I/min).
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cio ou nos trés minutos iniciais de recuperacdo tém maior
chance de desenvolvimento de hipertensdo arterial sustenta-
da no futuro®. De outra forma, elevacdo da pressao sistolica >
20 mmHg por minuto durante o exercicio ou manutencdo nos
dois minutos iniciais da fase de recuperacéo associam-se a mai-
or risco de acidente vascular cerebral no seguimento clinico®.

VARIAVEIS OBTIDAS NO TESTE
CARDIOPULMONAR

Consumo de oxigénio

O VO, reflete o volume de O, extraido do ar inspirado,
pela ventilagdo pulmonar, em um dado periodo. Pode ser ex-
presso em litros ou mililitros de oxigénio por minuto ou, ain-
da, em mililitros de oxigénio por quilograma de peso corpo-
ral por minuto (ml.kg.min"), facilitando as comparagdes en-
tre os individuos.

Em condigdes “estado-estaveis” de exercicio moderado,
a medida do VO, € uma estimativa confiavel do consumo
periférico do O, pelos tecidos, ou seja, a real quantidade de
O, utilizada pelos processos metabolicos corporais por uni-
dade de tempo?.

O VO, é uma medida objetiva da capacidade funcional.
Reflete a capacidade do sistema cardiopulmonar em manter
fluxo sanguineo adequado as necessidades metabélicas do
musculo esquelético em atividade. E determinado pelo pro-
duto do débito cardiaco pela diferenca arteriovenosa de oxi-
génio em um determinado momento, como demonstra a equa-
¢do de Fick:

VO, = DC x (dif. a-V)O,
em que DC = débito cardiaco e (dif. a-V)O, = diferenca arte-
riovenosa de oxigénio.

Sendo o débito cardiaco o produto do volume sistélico
pela frequéncia cardiaca, temos a seguinte equacdo modifi-
cada:

VO, = (VS x FC) x (dif. a-V)O,
em que VS = volume sistolico, FC = frequéncia cardiaca e
(dif. a-V)O, = diferenca arteriovenosa de oxigénio.

O VO, também pode ser determinado pelo produto obti-
do, num dado periodo, entre a ventilagdo minuto e o oxigé-
nio consumido, sendo este o resultado da diferenca entre o
0, inalado (fracdo inspirada de O, ou FiO,) e o O, exalado
(fragdo expirada de O, ou FeO,):

VO, = VE X (FiO, - FeO,)
em que Ve = ventilagdo minuto, FiO, = fragdo inspirada de
0, e FeO, = fragdo expirada de O,.

Como a ventilagdo é determinada pelo produto da fre-
quéncia respiratdria pelo volume de ar expirado a cada ciclo
(volume corrente), ainda temos que:

VO, = (VC x FR) x (FiO, - FeO,)
em que FR = frequéncia respiratoria, VC = volume corrente,
FiO, = fracdo inspirada de O, e FeO, = fracdo expirada de
0,.
O consumo maximo de oxigénio (VO,max) €, na pratica,
definido como o maior valor atingido de VO, durante um
teste de cargas incrementais, a partir do qual existe o apare-
cimento de um plat6 de VO,, apesar do aumento progressivo
da carga de trabalho aplicada. Entretanto, em algumas situa-
cOes, esse platd pode ndo ser alcancado antes do apareci-
mento de sintomas limitados pelo esforco. Nesses casos, 0
maior valor de VO, atingido € caracterizado como VO, pico,
e € geralmente utilizado como uma estimativa do VO,max.
Como o VO,max € normalmente alcancado em exercicios
que envolvem apenas cerca da metade do total da muscula-
tura corporal, acredita-se que, em geral, 0 VO, max seja limi-
tado pelo débito cardiaco maximo em vez de fatores perifé-
ricos?.

O VO,max ¢ diretamente influenciado por idade, sexo,
fatores genéticos, aptidao fisica, tipo de exercicio e quanti-
dade de musculatura utilizada, presenca de doencas e medi-
cacdes que alterem seus componentes.

Independentemente da aptidao fisica individual, a partir
dos 20 anos de idade ocorre declinio do VO,max de 10% a
cada década, mediado pelas reducdes de volume sistolico,
frequéncia cardiaca maxima, fluxo sanguineo para 0 muscu-
lo e, finalmente, pela reducéo da utilizacdo da musculatura
esquelética. Em atletas, a taxa de declinio parece acelerar
com a idade, aumentando de 3% a 6% por década em indivi-
duos jovens (20 a 30 anos) até > 20% por década nos indivi-
duos com 70 anos ou mais®.

Em qualquer idade, 0 VO,max em homens € 10% a 20%
maior que em mulheres, em parte pelas maiores concentra-
¢Oes de hemoglobina, pela maior proporcdo de massa mus-
cular e pelo maior volume sistdlico em homens.

O VO, max medido pode atingir valores de 30 ml.kg.min* a
50 ml.kg.min, ou seja, um aumento de até 15 vezes o valor
de VO, obtido em repouso (cerca de 3,5 ml/kg/min). Em atle-
tas, o VO, atinge valores até 20 vezes maiores que os de
repouso (até 80 ml.kg.min*)*. O VO,max (ou pico) baixo
pode refletir problemas com o transporte de oxigénio (débi-
to cardiaco, capacidade carreadora de O,), limitagdo pulmo-
nar (mecanica, controle da respiracdo ou troca gasosa), ex-
tracdo de O, pelos tecidos (perfusao tecidual, difusao), limi-
tacGes neuromusculares ou musculo-esqueléticas e, é claro,
grau de esforco realizado.

Producéo de dioxido de carbono (VCO,)
A producdo de CO, reflete o volume de CO, adicionado
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ao ar expirado pela ventilagdo pulmonar, num dado periodo,
podendo ser expresso em litros ou mililitros por minuto.

A produgdo de CO, durante o exercicio € determinada
por fatores similares aos envolvidos na determinag&o do con-
sumo de O,, entre eles o debito cardiaco, a capacidade carre-
adora de O, pelo sangue e a troca gasosa tissular. Entretanto,
como o CO, é muito mais soltvel nos tecidos e no sangue, o
VCO, medido no ar expirado depende muito mais da venti-
lagdo que o VO,. A produgdo inicial de CO, pelo organismo
decorre do metabolismo oxidativo (CO, metabolico). Apro-
ximadamente 75% do oxigénio consumido é convertido em
dioxido de carbono e eliminado pelos pulm&es. Em exerci-
cios de baixa intensidade, o VCO, aumenta de modo linear
com o aumento do VO, e com o incremento da ventilagdo
(VE). Em cargas mais elevadas de exercicio, 0 metabolismo
anaerobico produz acido lactico (C,H,0,), que &€ um acido
forte, de répida dissociacdo (razdo H*Lac./acido lactico de
1.000/1). Ou seja, virtualmente, ndo existe produgdo de 4ci-
do lactico durante o exercicio e, sim, anion lactato e préton
H*.

O aumento da producéo do ion H* e a consequente queda
do pH promovem uma reacdo de tamponamento pelo bi-
carbonato:

H*+[HCO,] -~ [H,CO,] -~ [CO,] +[H,O]

Como a producdo de lactato tissular aumenta a [H'], a
reacdo € desviada para a direita, produzindo CO, extra, aci-
ma daquele produzido pelo metabolismo aerdbico.

O aumento do CO, determina elevagéo imediata da Ve
com o intuito de eliminar, pelo ar expirado, 0 excesso de
CO,. Assim, o VCO, relaciona-se intimamente com a Ve
durante o exercicio, mantendo o pH dentro da normalidade
na maioria das condigdes. O VCO, e a Ve elevam-se em pa-
ralelo ao VO, até intensidades de exercicio de 50% a 70%
do VO, maximo. Acima dessas intensidades, a VE eleva-se
desproporcionalmente ao VO, ja que, com o aumento da in-
tensidade, o lactato e o ion H* sdo produzidos em taxa maior
que aquela removida do sangue, gerando CO, extra decor-
rente do tamponamento dos ions H* pelo bicarbonato.

Como citado anteriormente, o CO, produzido em exces-
so estimula o aumento desproporcional da ventilagéo.

Raz&o de trocas gasosas

A razdo de trocas gasosas (R) representa a relacdo entre a
produgdo de CO, e o consumo de O, medidos no ar expirado
(VCO,/VO,). Em condigbes “estado-estaveis” e no exerci-
cio moderado, corresponde ao RQ, isto €, relagdo QCO,/QO,
(respiracdo interna).

Como ja discutido, 75% do O, consumido em re-
pouso é convertido em CO,, com o R variando de 0,75

a 0,85 nessa situacdo.

O valor de R depende do tipo de combustivel utilizado
para a producdo de energia; quando igual a 1,0 indica meta-
bolismo predominantemente dos carboidratos, como mostra
a formula a seguir:

C,H,0,+60, -~ 6CO,+H,0
R =VCO,/VO, = 6CO,/60,
R=1,0

Quando o combustivel utilizado € predominantemente a
gordura, mais especificamente o acido palmitico, o valor de
Réde0,7:

C,H.,0, + 230, - 16CO, + 16H,0

16" 3272
R = VCO,/VO, = 16C0,/230,
R = 0,69

Em repouso e nas fases iniciais do exercicio, o valor de
R € proximo a 0,7, indicando predominio dos lipideos em
relacdo aos carboidratos como combustivel de escolha para
producéo de energia. Com o aumento da intensidade do exer-
cicio, o valor de R também aumenta, refletindo a utilizagdo
cada vez maior de carboidratos até que, em intensidades mais
elevadas de exercicio, 0 R atinge valor de 1,0, ou seja, 0s
carboidratos tornam-se a principal fonte energética para o
organismo.

Limiar de lactato

O limiar de lactato é definido como a intensidade de exer-
cicio a partir da qual ocorre acimulo sustentado de lactato
na corrente sanguinea, acima de seus valores de repouso.
Pode ser determinado diretamente pela medida invasiva do
lactato no sangue e expresso em mmol/l ou mEg/l ou, entéo,
determinado de maneira indireta, ndo-invasiva, pela analise
das respostas ventilatérias e das trocas gasosas.

Estudos identificaram a existéncia de dois limiares ven-
tilatérios (LV) ou limiares de lactato (LL). Do ponto de vista
fisioldgico, existem trés fases de fornecimento de energia e
dois pontos de intersecdo que podem ser definidos com o
aumento da intensidade de exercicio (Figura 6)%.

Vaérios termos tém sido utilizados para descrever o pri-
meiro (precoce) e 0 segundo (tardio) limiares. Segundo Skin-
ner e McLellan®, o primeiro limiar deveria ser chamado de
“limiar aerdbico” e o segundo, de “limiar anaer6bico”. Tais
nomenclaturas também foram aceitas por Binder et al. em
recente revisao.

Durante a fase I, ocorre maior extracdo de O, pelos teci-
dos, resultando em menor fragdo de O, (PETO,) no ar expi-
rado. Por outro lado, mais CO, € produzido e eliminado.
Existe, assim, aumento linear de VO,, VCO, e VE. O incre-
mento da carga durante essa primeira fase de fornecimento
de energia ndo leva a aumento significativo da concentracéo
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exemplo). O limiar aerébico (limiar de lactato
i — Fawe II Faze 111 1) é determinado graficamente, plotando os
valores da concentragdo de lactato arterial ou [La]
a Limsae 86 Lastula [ Lamier de letate [
i = E——— ~Limisr snasvibeon™ (mEg/I ou mmol/I) contra VO, ou carga de tra-
¥ W40% de Y03 max 0% do VO maz balho.
3 : - A mudanca abrupta da inclinacdo da curva
: . . . N marca o aparecimento do primeiro limiar, ge-
-3 k] 119 I ] ;.
= | e | mhmtaas panesi e s ralmente com niveis de lactato em torno de
G0 TS e . iz LA FC M R P e 2.0 mmol/l
Lac. = 2 mamkedl, L 20 macll Lo Sl Lae. > 4 mamsbl. ' ) . .

Dentre os métodos ndo-invasivos, desta-
cam-se 0 método pelo V-slope e 0 método pe-
los equivalentes ventilatérios, ambos adquiri-
dos durante teste cardiopulmonar de cargas in-
crementais.

Pamentugem do Wik mar Método do V-slope

Figura 6. Modelo de Skinner e McLellan®, evidenciando trés fases distin-
tas do exercicio. [ ] = concentragdo; VO,max = consumo maximo de oxigé-
nio; E. de Borg = escala de Borg; FC Max = frequéncia cardiaca maxima;

Lac. = lactato.

de lactato sanguineo.

Com o aumento da intensidade do exercicio acima do
chamado limiar aerébico, a producdo de lactato torna-se
maior que a capacidade de metabolizagdo da célula muscu-
lar, levando ao aumento da concentragdo sanguinea de lacta-
to (fase Il). O concomitante aumento de H* é tamponado
pelo bicarbonato (HCO,), resultando em aumento na produ-
¢do de CO, néo-metabolico e elevagdo continua da fragdo
expirada de CO, (PETCO,). O aumento resultante de CO, é
detectado por quimiorreceptores dos corpos carotideos, re-
sultando em aumento ingreme da VE, enquanto o aumento
do VO, permanece linear com o aumento da carga de traba-
Iho.

Em niveis de exercicio acima do segundo limiar, a pro-
ducdo de lactato excede a taxa de eliminacdo sistémica, le-
vando ao aumento exponencial da concentragdo sérica de
lactato (fase I11). Ocorre aumento ndo linear de VCO,, com
elevacgdo desproporcional da Ve. Nesse ponto, a hiperventi-
lagdo ja ndo pode mais compensar, de maneira adequada, 0
aumento nas concentragdes de H*, havendo, além do incre-
mento da Ve/VCO,, queda no PETCO,,.

Existem varios métodos para determinacao dos limiares
de lactato. O método invasivo, pela dosagem arterial do lac-
tato ou até mesmo do bicarbonato, é pouco utilizado na pra-
tica clinica em razdo de sua maior complexidade técnica.
Muiltiplas amostras de sangue sdo necessarias para detectar
0 aumento do lactato, podendo ser obtidas do sangue arteri-
al, capilar ou venoso “arterializado” (I6bulo da orelha, por

O primeiro limiar de lactato é identificado
como sendo o VO, medido no momento em
que ocorre uma mudanga na inclinagdo da reta
ou slope da relagao entre VCO, e VO, (Figura
7).

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

No inicio de um exercicio incremental, 0 aumento de
VCO, ¢ linear a elevagdo do VO,, e o slope é conhecido
como S1; a medida que a intensidade do exercicio aumenta,
ha elevagdo subsequente do slope, agora chamado de S2. E
justamente essa transi¢do S1-S2 o ponto referente ao pri-
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meiro limiar de lactato.
Método dos equivalentes ventilatorios

Desde o inicio do exercicio, tanto o Ve/VO, como o
PETO, apresentam curva descendente até atingir seus pon-
tos mais baixos (nadir), a partir dos quais ha aumento siste-
matico de seus valores, sem elevacdo concomitante do Ve/
VCO, e do PETCO,. Esse ponto caracteriza o limiar aerobi-
co (Figura 8).

Figura 8. Limiar de lactato — método dos equivalentes ven-
tilatorios. VO, = consumo de O,; VCO, = produgdo de gas
carbonico; Ve/VO, = equivalente ventilatério do O,; Ve/
VCO, = equivalente ventilatorio do CO,; PETCO, = pres-
sdo expiratoria final de CO,; AT = limiar anaerobico; RC =
ponto de compensacdo respiratdria.

O segundo limiar de lactato ou limiar anaerdbico é iden-
tificado, durante teste cardiopulmonar de carga incremental,
no ponto onde ocorre elevagdo sistematica do VE/VCO, a
partir de seu nadir e concomitante queda do PETCO,,. Refle-
te 0 aumento desproporcional da Ve em relagdo ao VCO, na
tentativa de compensar a acidose metabolica instalada. Tam-
bém conhecido como “ponto de compensagdo respiratéria”
(Figura 9).

O limiar aerébico tem sido largamente utilizado na préati-
ca, tanto no diagnostico de aptiddo fisica como na prescri-
¢do de treinamento para individuos sedentarios e para atle-
tas de diferentes modalidades.

Valores abaixo de 40% do VO,max predito podem indi-
car limitacdo cardiaca ou pulmonar no fornecimento de O,

Figura 9. Limiar aerobico e ponto de compensagao respira-
toria. VO, = consumo de O,; VCO, = produgdo de gas car-
bonico; Ve/VO, = equivalente ventilatorio do O,; Ve/VCO,
= equivalente ventilatorio do CO,; PETCO, = pressao expi-
ratoria final de CO,; AT = limiar anaerébico; RC = ponto de
compensacao respiratoria.

para os tecidos ou, entdo, anormalidade mitocondrial subja-
cente (disfuncdo muscular em doengas cardiopulmonares, mi-
opatias mitocondriais, etc.).

A identificacdo dos limiares sofre influéncia direta da
idade, da modalidade de exercicio e do protocolo utilizado.
Quando expresso em %VO,max predito, o limiar aumenta
com a idade®. Exercicios realizados com os bracos resultam
em limiares mais baixos, comparados aqueles obtidos em
exercicios com as pernas, e exercicios em cicloergdmetros
determinam valores de limiares 5% a 11% menores que 0sS
valores em esteira.

Embora o limiar aer6bico ocorra, em média, dentro da
faixa de 47% a 64% do VO,max medido em individuos sau-
daveis e sedentarios, essa porcentagem é geralmente maior
nos individuos condicionados, atingindo, em alguns casos,
valores de até 85% do VO,max®. O treinamento aumenta o
VO, no limiar de modo semelhante a elevagdo do VO, max,
ou seja, de 10% a 25% para individuos previamente seden-
tarios.

Em cargas abaixo do primeiro limiar de lactato, os niveis
de lactato sanguineo permanecem baixos, ha recrutamento
predominante de fibras denominadas de contragdo lenta (tipo
I) de alta capacidade oxidativa, e 0 exercicio pode ser sus-
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tentado por periodo prolongado. Em niveis de esforco acima
do primeiro limiar, a concentracdo de lactato no sangue au-
menta, fibras de contracdo rapida (tipo I1) com baixa capaci-
dade oxidativa passam a ser utilizadas e a duragéo do exerci-
cio diminui progressivamente com o aumento da carga de
trabalho.

Pulso de oxigénio

O pulso de oxigénio reflete a quantidade de oxigénio con-
sumido a partir do volume de sangue entregue aos tecidos a
cada batimento cardiaco. E calculado dividindo-se o consu-
mo de oxigénio (ml/min) pela frequéncia cardiaca. De acor-
do com a equacao de Fick modificada, o pulso de oxigénio é
numericamente igual ao produto do volume sistolico pela
diferenca arteriovenosa do contetdo de oxigénio:

VO, = (FC x VS) x (Ca0, - CvO,)
VO,/FC =VS x (Ca0, - CvO,)
em que FC = frequéncia cardiaca e VS = volume sistélico.

Os valores normais em repouso variam de 4 a 6, podendo
atingir valores de 10 a 20 com o esforco maximo®.

O pulso de O, aumenta durante os exercicios incremen-
tais, em decorréncia dos aumentos tanto do volume sistélico
como da extragdo de O,. A habilidade da musculatura esque-
Iética em aumentar a extracdo de O, durante exercicio aero-
bico representa menor participacdo, mas ainda importante
papel na determinacdo da capacidade aerébica. Em indivi-
duos aparentemente saudaveis, a diferenca na concentragdo
de O, entre o sangue arterial e o venoso (dif. a-v)O, aumenta
de 4-5mlO,/100 ml em repouso para 14-16 mlO,/100 ml no
exercicio maximo. 1sso é resultado do aumento da extracdo
de O, de cerca de 23% em repouso para valores superiores a
85% em exercicios intensos.

Durante exercicio maximo, em que a extracdo de O, e,
em consequéncia, a diferenca arteriovenosa do contetido de
0, sdo maximos e relativamente constantes, o pulso de O,
torna-se um substituto razoavel do volume sistélico, e esta
diminuido em pacientes com disfuncdo grave do ventriculo
esquerdo e/ou doenga cardiaca valvular.

Ventilagdo pulmonar

A ventilagdo pulmonar, que representa o volume de ar
exalado expresso em litros por minuto (VE, I/min, BTPS), é
determinada pelo produto da frequéncia respiratéria pelo vo-
lume de ar expirado a cada ciclo (volume corrente). A res-
posta ventilatoria é dependente de multiplos fatores, inclu-
indo demanda metabdlica, grau de acidose lactica, ventila-
¢do do espaco-morto, descondicionamento fisico, peso cor-
poéreo, modalidade de exercicio realizado e fatores adicio-
nais envolvendo o controle ventilatério. O objetivo princi-

pal é manter o equilibrio &cido-basico sistémico e a homeos-
tase das tensGes gasosas arteriais®. A intensidade da respos-
ta ventilatoria diante do exercicio estd intimamente ligada a
producéo de didxido de carbono (VCO,), ja que € pela re-
mogdo do CO, produzido perifericamente que a ventilagéo
mantém o pH estavel. Em individuos saudaveis, a VE au-
menta de modo linear com a VCO, durante o exercicio mo-
derado, sendo necessarios cerca de 23-25 | de Ve para elimi-
nar 11 de CO,*. A partir do ponto de compensagéo respira-
toria, entretanto, a Ve aumenta desproporcionalmente em
relagdo a VCO,, objetivando compensar a progressiva aci-
dose metabolica que se desenvolve com o0 aumento da inten-
sidade do exercicio. A VE maxima atinge valores maiores
em individuos treinados, jovens e do sexo masculino. Entre-
tanto, a demanda ventilatéria encontra-se habitualmente ele-
vada em repouso ou em qualquer intensidade de exercicio
na presenca de doencga pulmonar obstrutiva crénica, doenga
pulmonar intersticial e doenca vascular pulmonar, resultado
de desequilibrio na relagéo ventilagdo-perfuséo (V/Q).

Padrdo ventilatério: em individuos saudaveis, 0 aumento
do volume corrente é o principal responsavel pela elevacéo
da VE nas fases iniciais do exercicio®*". Ocorre aumento cur-
vilineo do volume corrente até cerca de 50% a 60% da capa-
cidade vital. Durante essa fase inicial, a frequéncia respira-
toria aumenta discretamente, tanto por reducdo no tempo ins-
piratério como no tempo expiratorio. A partir do limiar ven-
tilatério, o incremento da Ve se da principalmente pelo au-
mento de frequéncia respiratoria, com maior reducdo do tem-
po expiratorio em relagdo ao tempo inspiratorio. Adultos jo-
vens aumentam o volume corrente de trés a cincos vezes o
valor basal, enquanto os individuos mais idosos elevam es-
ses valores de duas a quatro vezes. A frequéncia respiratéria
aumenta de uma a trés vezes na maioria dos individuos, po-
rém, em atletas, esse aumento pode chegar até a sete vezes
em niveis elevados de VE.

Reserva ventilatoria

A reserva ventilatéria (RVE) corresponde a diferenca
entre a ventilagdo maxima que um individuo pode alcancar
em repouso durante um minuto (ventilagéo voluntaria méaxi-
ma, VVVM) e a ventilacdo méaxima ocorrida durante o exerci-
cio (Ve max). Pode ser expressa em valores absolutos (RVE,
I.min* = VVM - VE max) ou relativos [RVE, % =1 - (VE/
VVM) x 100]. Embora ocorra larga variabilidade dos valo-
res considerados normais, taxas de reserva ventilatoria me-
nores que 15% em homens e 25% em mulheres sdo inco-
muns, considerando individuos sedentéarios saudaveis®. A
reserva ventilatéria pode estar diminuida nos individuos trei-
nados e em idosos saudaveis. Pacientes com doenca pulmo-
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nar tém como caracteristica reducdo da capacidade ventila-
toria e aumento da demanda ventilatoria, resultando na di-
minuicdo da reserva ventilatdria®.

Razéo espaco-morto fisiolégico/volume corrente

A relagdo entre espago-morto fisiolégico e volume cor-
rente (Vd/Vt) é uma estimativa da fragdo do volume corren-
te que, hipoteticamente, seria “desperdigada” na ventilagao
das vias aéreas condutoras que ndo realizam troca gasosa
(espago-morto anatdbmico) e de alvéolos inadequadamente
perfundidos. O VVd/Vt é menor quando a ventilacdo alveolar
em relacdo a perfusdo é uniforme. VVd/Vt elevado reflete ine-
ficiéncia ventilatoria, e requer aumento da VE para manter
os niveis de PaCO,. Em repouso, o Vd/Vt é de 0,30 a 0,40,
embora esses valores aumentem com a idade. Durante o exer-
cicio, é reduzido em resposta ao aumento do volume corren-
te até valores inferiores a 0,20 em individuos jovens, a 0,28
nos individuos até 40 anos de idade, e a 0,30 nos maiores de
40 anos.

Em pacientes com afec¢des pulmonares nas quais ha de-
sequilibrio na relagdo ventilagdo-perfusdo (V/Q) ou em pa-
cientes com doenca vascular pulmonar, em que os alvéolos
sdo pobremente perfundidos ou nédo perfundidos, o Vd/Vt é
aumentado em repouso e falha em diminuir adequadamente
durante o exercicio.

Equivalentes ventilatorios para o oxigénio (Ve/VO,) e di-
oxido de carbono (Ve/VCO,)

Representam as razfes entre a ventilacdo (\VE) e o consu-
mo de O, e a producdo de CO, e 0 consumo de oxigénio (Ve/
VO, e VE/VCO,, respectivamente), em um determinado mo-
mento. O Ve/VO, reduz-se progressivamente desde o inicio
do exercicio até seu ponto mais baixo (nadir), préximo ao
limiar | (LV1). A partir dai, aumenta até valores maximos,
quando o pico do exercicio € atingido. O VE/VCO, também
decresce durante o exercicio até o primeiro limiar, porém, ao
contrario do Ve/VO,, eleva-se somente apds o ponto de com-
pensacao respiratoria (segundo limiar).

Conforme descrito anteriormente, os equivalentes ventila-
torios sdo Uteis na detecgdo dos limiares de lactato (Figura 10).

Valores elevados dos equivalentes em repouso e no exer-
cicio leve a moderado, principalmente quando associados a
pressOes expiratdrias finais baixas, sugerem hiperventilagéo.
Entretanto, Ve/VCO, elevado no LV1 é indicador de ma efi-
ciéncia ventilatoria, sugerindo alta relagdo espago-morto fi-
siologico/volume corrente e PCO, baixa. O Ve/VCO, ¢ infe-
rior a 32-34 (valor médio de 25 em jovens) proximo ao LV1
e menor que 36 (raramente 40) no exercicio maximo em in-
dividuos normais®.

Figura 10. Equivalentes ventilatdrios para o oxigénio (Ve/
VO,) e dioxido de carbono (Ve/VCO,).

Pressdes expiratorias finais (PETO, e PETCO,)

As pressdes expiratorias finais de O, (PETO,) e de CO,
(PETCO,) correspondem aos valores de pressdo parcial dos
gases respiratorios na porgao final da expiracao, apos a eli-
minacgdo do ar do espago morto anatdbmico (Figura 11). Em
individuos saudaveis, podem representar as pressdes alveo-
lares médias de O, e CO,. Em repouso, o valor da PETO, é,
habitualmente, maior ou igual a 90 mmHg. Reduz progressi-
vamente durante o exercicio leve e moderado até proximo
ao LV1. A partir dai, aumenta de 10 mmHg a 30 mmHg,
concomitantemente ao aumento do Ve/VO,. APETCO, va-
ria de 36 mmHg a 42 mmHg em repouso, eleva-se cerca
de 3 mmHg a 8 mmHg durante o exercicio suave e modera-
do até o momento em que ocorre o0 aumento do Ve/VO,*.
Estabiliza-se a partir desse ponto até que ocorra 0 aumento
do Ve/VCO,, quando inicia, entdo, queda de seus valores. O
periodo em que ocorre elevagdo da PETO, associada a rela-
tiva estabilidade da PETCO, é conhecido como “tampona-
mento isocapnico™®. VE/VCO, elevada e PETCO, baixa su-
gerem hiperventilacdo, enquanto Ve/VCO, elevada sem que-
da nos valores de PETCO, sugere aumento da ventilagéo do
espago morto (Figura 11).

Slope de Ve/VCO,

Um dos parametros mais estudados na avaliacéo cardior-
respiratoria de exercicio é o comportamento ventilatério, ou
seja, a eficiéncia ventilatoria, que pode ser traduzida pela
relacdo entre a ventilagdo minuto e a producdo de dioxido de
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Figura 11. PressOes expiratorias finais (PETO, e PETCO,).

carbono (AVE/AVCO,). A inclinacdo dessa relagéo, caracte-
rizada em classes de acordo com seus valores®, guarda im-
portancia progndstica para mortalidade, especialmente em
portadores de insuficiéncia cardiaca. Arena et al. demons-
traram que o valor do VE/VCO, slope foi discriminante para
curva de sobrevida livre de eventos, independentemente do
momento do exercicio mensurado, quer pré-limiar ventila-
torio ou pico do exercicio® (Figura 12).

Utilizando-se do VE/VCO,, outros autores propuseram
estratificar risco em insuficiéncia cardiaca congestiva base-
ados em algoritmo estruturado sobre analise multiparamétri-
ca: pico do VO,, VE/VCO, slope e coeficiente respiratorio,
em que pacientes com capacidade funcional intermediaria
(VO, pico entre 10 mi/kg/min e 18 ml/kg/min) e resposta
ventilatoria excessiva (VE/VCO, slope > 35) tém a taxa de
mortalidade total comparada a de pacientes com VO, pico
< 10 ml/kg/min® (Figura 13) e algoritmo de progndstico*42
e impacto na decisdo pelo VO, pico e VE/VCO, slope em
pacientes portadores de insuficiéncia cardiaca com capaci-
dade funcional intermediaria e coeficiente respiratorio mai-
or que 1,05 (Figura 14).

Em nosso meio, Guimaraes et al.** também demonstraram o
poder progndstico da inclinagdo do VE/VCO, nos portadores
de insuficiéncia cardiaca congestiva, mesmo na era dos beta-
blogueadores, corroborando com varios estudos na literatura®“,
Dessa forma, reafirmaram a importancia da estratificacdo de
risco do VE/VCO, em conjunto com o VO, pico, onde essas
variaveis de facil mensuracdo pelo teste cardiorrespiratorio apre-
sentam alta sensibilidade e especificidade (Figuras 15 e 16).
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Figura 12. Kaplan-Meier: seguimento por anos para evento
cardiaco maior; caracterizagdao de classes ventilatorias de
acordo com o valor do slope de Ve/VCO,. VC-1 = classe
ventilatoria | (Ve/VCO, slope = 29,9; n = 144), 4 eventos
maiores, incluindo dois transplantes cardiacos, 97,2% foram
livres de evento; VC-I1I = classe ventilatoria Il (30,0 < VE/
VCO, slope < 35,9; n = 149), 22 eventos cardiacos, incluin-
do o implante de 3 cardiodesfibriladores, 85,2% foram li-
vres de evento; VC-III = classe ventilatoria 111 (36,0 < VE/
VCO, slope < 44,9; n = 112), 31 eventos maiores, incluindo
implante de 3 cardiodesfibriladores e 2 transplantes cardia-
cos, 72,3% foram livres de evento; VC-IV = classe ventila-
toria IV (VE/VCO, slope > 45; n = 43), 24 eventos cardiacos
maiores, incluindo 2 cardiodesfibriladores e 5 transplantes
cardiacos), 44,2% foram livres de evento.

Baire |
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Figura 13. Algoritmo para estratificagdo de risco em insufi-
ciéncia cardiaca congestiva: pacientes com capacidade fun-
cional intermediaria (VO, pico, Ve/VCO, slope e coeficien-
te respiratorio). RER = coeficiente respiratdrio.
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Figura 14. Algoritmo progndstico em insuficiéncia cardiaca
congestiva: pacientes com capacidade funcional interme-
diaria (VO, pico, VE/VCO, slope e coeficiente respirato-
rio > 1,05).
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Figura 15. Pacientes com insuficiéncia cardiaca em uso de
betabloqueador. Em A, curva de sobrevida de Kaplan-Meier
para a inclinagdo VE/VCO, < e > 34. Em B, analise da curva
ROC para a inclinagdo Ve/VCO,.
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Figura 16. Pacientes com insuficiéncia cardiaca sem uso de
betabloqueador. Em A, curva de sobrevida de Kaplan-Meier
para a inclinagdo VE/VCO, < e > 34. Em B, analise da curva
ROC para a inclinagdo Ve/VCO, pico.

Oxygen uptake efficiency slope — Indice de performance
cardiopulmonar com utilidade no exercicio submaximo
Com o objetivo de avaliar um indice de reserva baseado no
esforgo submaximo, uma vez que o VO, max nem sempre é
alcancado durante teste de esforco padrdo, derivou-se novo
indice cardiometabolico denominado oxygen uptake effici-
ency slope (OUES), baseado na relagdo do consumo de oxi-
génio e o logaritmo da ventilacdo durante o exercicio*
Inferiu-se que tal indice de reserva cardiopulmonar subma-
ximo poderia ser mais pratico que o VO,max e mais apropri-
ado que o comumente usado VO, pico®.

Holemberg e Tager®™ realizaram testes cardiorrespirato-
rios em 998 pacientes idosos sem doenca cardiovascular cli-
nicamente reconhecida e 12 pacientes com insuficiéncia car-
diaca congestiva. O consumo de oxigénio foi plotado contra
o logaritmo da ventilagdo total, determinando-se o OUES.
Quando calculado apenas nos primeiros 75% do teste, dife-
riu apenas 1,9% do calculado a 100% do exercicio, em indi-
viduos com coeficiente respiratorio maior ou igual a 1,10.
Correlacionou-se fortemente com o VO, max e 0 volume ex-
piratorio forcado no primeiro segundo (VEF1) e negativa-
mente com histdria de tabagismo. Esse indice decresce line-
armente com a idade em homens e mulheres. O grupo estu-
dado com insuficiéncia cardiaca congestiva apresentou va-
lores bem mais reduzidos aos individuos sem doenca cardi-
ovascular. Assim, evidencia-se que o0 OUES é medida obje-
tiva e reprodutiva cardiopulmonar que nédo requer o nivel
maximo de esforco.

As variaveis ergoespirométricas descritas podem ser de-
monstradas como no exemplo que se segue (Figuras 17 e
18), em que € possivel observar o efeito do treinamento fisi-
co em paciente portador de miocardiopatia isquémica.

Observa-se reducéo do slope de Ve/VCO, de 40,85 para
31,35. Nas Figuras 19 e 20, 0 OUES elevou-se de 1.475 para
1.575.

Pulso de oxigénio (pulso de O,) e delta VO,/delta carga
(AVO,/AW)

Conforme ja descrito, o pulso de O, pode ser definido
pela razdo entre o consumo de oxigénio e a frequéncia cardi-
aca, traduzindo-se em indice de funcéo sistélica ao esforco,
e pode ser expresso como segue na equacao:

Pulso de O, = VO,/FC = VS x (dif. a-V)O,
em que FC = frequéncia cardiaca, VS = volume sistélico e
(dif. a-V)O, = diferenca arteriovenosa de oxigénio.

O comportamento do volume cistolito diante do exerci-
cio pode ser muito Gtil na deteccao precoce de isquemia mi-
océardica. Belardinelli et al.*! consideraram em conjunto o
pulso de O, e a relagdo entre o consumo de oxigénio e a
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Figura 17. Miocardiopatia isquémica — pré-reabilitacao.

carga (AVO,/AW) como fortes marcadores de isquemia, determi-
nando alta acuréacia no diagnostico de insuficiéncia corondria.

A Figura 21 exemplifica um paciente coronariopata com
platd precoce do pulso de oxigénio.

Na Figura 22 encontramos representado outro exemplo

de platd de pulso seguido de queda, uma tradugdo gréfica da
queda do volume sistélico diante do esforco, caracterizando
nitido desequilibrio entre a oferta e a demanda de oxigénio,
ou seja, possibilitando o diagnostico cardiometabdlico®-*? da
insuficiéncia coronaria.

o FIFS
L

Figura 18. Miocardiopatia isquémica — pds-reabilitacéo.
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Figura 19. Oxygen uptake efficiency slope (OUES): miocar-
diopatia isquémica — pré-reabilitacdo.
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Figura 20. Oxygen uptake efficiency slope (OUES): miocar-
diopatia isquémica — pds-reabilitagao.

Ainda como exemplo, na Figura 23 (gréafico A, pulso de
0,; grafico B, AVO,/AW) temos a inclinagdo representativa
de dois pacientes. O paciente com respostas eletrocardiogra-
fica e cintilografica normais esta representado pelos circulos
fechados. As setas demonstram o platd de ambos: pulso de
0, e AVO,/AW relacionados ao incremento da carga de tra-
balho no outro paciente portador de isquemia miocardica tran-
sitoria pela cintilografia. O paciente com resposta positiva
apresentou plato da relagdo AVO,/AW a partir de 3,5 ml/
min/W vs. 9,1 ml/min/W.

Figura 21. Platd precoce do pulso de oxigénio em coronari-
opata (seta em vermelho).
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Figura 22. Pulso de O, (ml/min)/frequéncia cardiaca (bpm):
a seta indica o inicio da queda do volume sistolico, denotan-
do o desequilibrio entre demanda e oferta de oxigénio. HR =
heart rate (frequéncia cardiaca).

Poténcia circulatéria (circulatory power): trabalho de eje-
¢éo circulatoria — tempo de queda do VO, e VCO, a me-
tade do valor na fase de recuperagéo ou T%2

Com o objetivo de proporcionar um novo indice prog-
nostico, relativamente paralelo ao débito cardiaco mensura-
do de forma invasiva, foi proposta a analise do produto entre
a pressdo arterial e o consumo de oxigénio (VO,), que seria
um substituto do débito cardiaco no pico do exercicio em
pacientes portadores de insuficiéncia cardiaca congestiva®.
Em estudo populacional envolvendo 175 pacientes com fra-
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clarecida, a ventilagdo periddica é outra
variavel progndstica a ser explorada em

pacientes com insuficiéncia cardiaca cro-
nica.%®5” Caracteriza-se por oscilacdes
ciclicas da ventilacdo durante o teste car-
diorrespiratério, com aumento da ampli-
tude superior a 15% em relagdo as osci-
lagBes no repouso e permanéncia mini-
ma de 60% do tempo de exercicio. Ha
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interacdo entre a presenca de ventilagao
periédica do exercicio, a sindrome da

Figura 23. Em A, pulso de O,. Em B, AVO,/AW.

¢8o de ejecdo inferior a 45% que foram submetidos ao teste
cardiorrespiratorio de exercicio, a poténcia circulatoria e o
trabalho de ejecdo circulatorio foram definidos como o pro-
duto da presséo arterial sistélica pelo consumo de oxigénio
(VO,) e pelo pulso de O,, respectivamente®. Inferiu-se que
dados de exercicio poderiam derivar em indice similar ao
débito cardiaco com valor prognostico semelhante. Assim, o
produto do pulso de O, pela pressdo arterial sistolica equiva-
leria ao produto do débito cardiaco pela diferenca arteriove-
nosa de oxigénio. Essa equagdo associa 0 componente peri-
férico ao central do débito cardiaco, rotulando-o de circula-
tory stroke work (trabalho de eje¢do circulatorio), da mesma
forma que o produto do VO, pela presséo arterial sistdlica
pode ser definido como circulatory power (poténcia circula-
toria)se.

Foi também avaliado o T%, ou seja, 0 tempo na fase de
recuperacdo que leva para cair VO,max ou pico pela meta-
de, bem como a VCO,. Estudos prévios demonstram que
quanto maior o tempo de queda do VO, maior o grau de
disfuncdo cardiocirculatdria, paralelamente a recuperacédo da
frequéncia cardiaca (heart rate recovery), como descrito por
Christopher et al.> e por Lauer. Concluiu-se, portanto, que
o valor progndstico do teste cardiopulmonar em pacientes
portadores de insuficiéncia cardiaca cronica pode ser incre-
mentado pela analise dessas novas variaveis: a poténcia cir-
culatéria, como substituto do débito cardiaco no pico do exer-
cicio, e 0 T¥2do VO, como um parametro forte e muito sim-
ples de se determinar, em que valores superiores a metade
do consumo de pico ap6s 90 segundos da fase de recupera-
¢do sdo indicativos de maior gravidade e maior comprometi-
mento progndstico.

Ventilagdo periddica
De compreensdo fisiopatolégica ainda ndo totalmente es-

apneia obstrutiva do sono e a respiragédo
de Cheyne-Stokes, agrupando-as como
espectros de uma mesma doenca (Figura

24).
Figura 24. Re-
lem‘.l'f presentacao es-
quematica do
75 1 padrdo de venti-
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Acredita-se que existam varios mecanismaos responsaveis
pela sua génese; entretanto, a elevacéo das pressdes de en-
chimento cardiaco com congestdo pulmonar tem sido consi-
derada o principal fator. A congest&o pulmonar reduz a com-
placéncia pulmonar e limita a elevacédo do volume corrente,
provocando aumento da frequéncia respiratdria para manter
o0 volume corrente. O emprego de pressao positiva continua
nas vias aéreas (continuous positive airway pressure) e far-
macos inotropicos e vasodilatadores reduzem seu apareci-
mento, refor¢ando a hipdtese de congestéo pulmonar.

A oscilacdo do débito cardiaco e a flutuacdo do fluxo
sanguineo pulmonar promovem estimulo alternante dos qui-
miorreceptores, 0 que também provocaria resposta oscilante
do bulbo.

Os pacientes com insuficiéncia cardiaca congestiva cro-
nica apresentam aumento da quimiossensibilidade central e
periférica, que favorece o surgimento da ventilacdo periodi-
ca. Seu aparecimento nesses pacientes habitualmente impli-
ca sempre pior progndstico.
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Leite et al.®® acompanharam 84 pacientes durante 22 meses
e observaram 26 dbitos no seguimento, sendo a ventilacéo peri-
Odica o Unico fator independente para a mortalidade. Corra et
al.*® avaliaram 323 pacientes portadores de insuficiéncia cardi-
aca congestiva e fracao de ejecdo < 40%, seguidos em média
por 22 meses. Houve 53 mortes, sendo 28% delas nos pacientes
com ventilacéo periddica e 9% naqueles sem (p < 0,05). O mai-
or valor preditivo da ventilagdo periddica esta correlacionado
com a morte sUbita por arritmia.

Além do descrito, o grau de oscilagdo da ventilagdo peri-

6dica também tem sua relagdo com a gravidade. Foi demons-
trado que pacientes com maior oscilagdo ventilatoria na pri-
meira metade do exercicio e com duragdo inferior a 30 se-
gundos apresentaram pior progndstico.

Outros marcadores também apresentam boas possibilida-
des no auxilio incremental diagndstico e progndstico dos dis-
tarbios cardiocirculatérios. Como exemplo podemos citar a ci-
nética do consumo de oxigénio, tanto no inicio do exercicio
como na fase de recuperagao, que agregara valor clinico adici-
onal a anélise dos testes cardiorrespiratorios de exercicio.

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

1. Sue DY, Wasserman K. Impact of integrative cardiopul-
monary exercise testing on clinical decision making.
Chest. 1991;99:981-6.

2. Beaver WL, Lamarra N, Wasserman K. Breath-by-breath
measurement of true alveolar gas exchange. J Appl Phy-
siol. 1981;51:1662-75.

3. Myers J, Madhavan R. Exercise testing with gas exchan-
ge analisys. Cardiol Clin. 2001;19(3):433-45.

4. Eldridge FL, Millhorn DE, Kiley JP, Waldrop TG. Stimu-
lation by central command of locomotion, respiration and
circulation during exercise. Respir Physiol. 1985;59:313-
37.

5. Guyton A. Textbook of Medical Physiology. Philadelphia:
W. B. Saunders; 1991.

6. Mitchell JH, Kaufman MP, lwamoto GA. The exercise
pressor reflex: its cardiovascular effects, afferent mecha-
nisms, and central pathways. Annu Rev Physiol.
1983;45:229-42.

7. Wasserman DH, Whipp BJ. Coupling of ventilation in
pulmonary gas exchange during nonsteady-steady work
in man. J Appl Physiol. 1983;54:587-93.

8. Rosen M, Anykhovsky E, Steiberg S. Alpha-adrenergic
modulation of cardiac rhythm. News Physiol Sci.
1991;6:135-8.

9. Saul J. Beat-to-beat variations of heart rate reflect modu-
lation of cardiac autonomic outflow. News Physiol Sci.
1990;5:32-7.

10. Lauer MS, Okin PM, Larson MG. Impaired heart rate
response to graded exercise: prognostic implications of
chronotropic incompetence in the Framingham Heart Stu-
dy. Circulation. 1966;93:1520-8.

11. Tavel ME. Stress testing in cardiac evaluation: current
concepts with emphasis on the ECG. Chest.
2001;19(3):907-25.

12. Nobrega ACL, Araujo CGS. Heart rate transient at the

onset of active and passive dynamic exercise. Med Sci
Sports Exerc. 1993;25:37-41.

13. Williamson JW, Nobrega ACL, Winchester PK, Zim S,
Mitchell JH. Instantaneous heart rate increase eight dy-
namic exercises: central command and muscle-heart re-
flex contributions. J Appl Physiol. 1995;78:1273-9.

14. Gorman MW, Sparks HV. The unanswered question.
News Physiol Sci. 1991;6:191-4.

15. Clausen JP. Effect of physical training on cardiovascular
adjustments to exercise in man. Physiol Rev.
1977;57:779-815.

16. Higginbotham MB, Morris KC, Williams RS, McHale
PA, Coleman RE, Cobb FR. Regulation of stroke volume
during submaximal and maximal upright exercise in nor-
mal man. Circ Res. 1986;58:281-91.

17. Bevergard S, Holmgren A, Jonsson NB. Circulatory stu-
dies in well trained athletes at rest and during heavy exer-
cise with special reference on the stroke volume. Acta
Physiol Scand. 1960;49:279-98.

18. Saltin B. Physiological effects of physical conditioning.
Med Sci Sports. 1969;1:50-8.

19. Whipp BJ. The bioenergetic and gas exchange basis of
exercise testing. Clin Chest Med. 1994;15:173-91.

20. Vatner SF, Paggani M. Cardiovascular adjustments to
exercise: hemodynamics and mechanisms. Prog Cardio-
vasc Dis. 1976;19:91-108.

21. Rehman A, Zalos G, Andrews NP. Blood pressure chan-
ges during transient myocardial ischemia: insights into
mechanisms. J Am Coll Cardiol. 1997;30(5):1249-55.

22. Watson G, Mechiling E, Ewy GA. Clinical significance
of early vs late hypotensive blood pressure response to
treadmill exercise. Arch Intern Med. 1992;152(5):1005-
8.

23. Campbell L, Marwick TH, Paskow FJ, Snader CE. Use-
fulness of an exaggerated systolic blood pressure response
to exercise in predicting myocardial perfusion defects in
known or suspected coronary artery disease. Am J Car-

394

Rev Soc Cardiol Estado de Sdo Paulo — Vol. 19 — Ne 3 — Jul-Ago-Set — 2009



TEBEXRENI AS et al.

Conceitos fisioldgicos de importancia para a compreensao das variaveis envolvidas no teste ergométrico e no teste

cardiopulmonar

diol. 1999;84(11):1304-10.

24. Nakashima M, Miura K, Kido T. Exercise blood pressu-
re in young adults as a predictor of future blood pressure:
a 12-year follow-up of medical school graduates. J Hum
Hypertens. 2004;8(11):815-21.

25. Kurl S, Laukkanen JA, Rauramaa R. Systolic blood pres-
sure response to exercise stress test and risk of stroke.
Stroke. 2001;32(9):2036-41.

26. Neder JA, Nery LE. Fisiologia clinica do exercicio: teo-
ria e pratica. Sdo Paulo: Artes Médicas; 2003. p. 213-55.

27. Arena R, Myers J, Williams MA, Gulati M, Kligfield P,
Balady GJ, et al. Assessment of functional capacity in
clinical and research settings — AHA Scientific Statement.
Circulation. 2007;116:329-43.

28. Fleg JL, Morrel CH, Bos AG, Brant LJ, Talbot LA, Wrigt
IG, et al. Accelerated longitudinal decline of aerobic ca-
pacity in healthy older adults. Circulation. 2005;112:674-
82.

29. Johnson BD, Saupe KW, Dempsey JA. Mechanical cons-
traints on exercise hyperpnea in endurance athletes. J Appl
Physiol. 1992;73:874-86.

30. Skinner JS, McLellan TH. The transition from aerobic to
anaerobic metabolism. Res Q Exerc Sport. 1980
Mar;51(1):234-48.

31. Binder RK, Wanisch M, Corra V, Solal AC, Vanhees L,
Saner H, et al. Methodological approach to the first and
second lactate threshold in incremental cardiopulmona-
ry exercise testing. Eur J Cardiovasc Rehabil.
2008;15:726-34.

32. Wasserman K, Hansen JE, Sue DY, Whipp BJ, Casaburi
R. Principles of Exercise Testing and Interpretation. 4%
ed. Philadelphia: Lippincot Williams & Wilkins; 2005.
585 p.

33. Jones AM, Carter H. The effect of endurance training on
parameters of aerobic fitness. Sports Med. 2000;29:373-
86.

34. Myers J. Essentials of cardiopulmonary exercise testing.
Champaign, IL: Human Kinetics; 1996. 176 p.

35. ATS/ACCP Statement on Cardiopulmonary Exercise Tes-
ting. Am J Respir Crit Care Med. 2003;167:211-77.

36. Gallagher CG, Brown E, Younes M. Breathing pattern
during maximal exercise and submaximal exercise with
hypercapnia. J Appl Physiol. 1987;63:238-44.

37. Hey EN, Lloyd BB, Cunningham DJ, Jukes MG, Bolton
DP. Effects of various respiratory stimuli on the depth
and frequency of breathing in man. Respir Physiol.
1966;1:193-205.

38. Whipp BJ, Davis JA, Wasserman K. Ventilatory control
of the “isocapnic buffering” region in rapidly-incremen-

tal exercise. Respir Physiol. 1989;76:357-67. 3A.

39. Arena R, Myers J, Abella J, Peberdy MA, Bensimhon D,
Chase P, et al. Development of a ventilatory classificati-
on system in patients with heart failure. Circulation.
2007;115:2410-7.

40. Arena Ross, Myers J, Aslam SS, Varughese EB, Pederdy
MA. Technical considerations related to the minute ven-
tilalion/carbon dioxide output slope in patients with he-
art failure. Chest. 2003;124:720-7.

41. Corra U, Mezzani A, Bosimini E. Ventilatory response to
exercise improves risk stratification in chronic heart fai-
lure patients with intermediate functional capacity. Am
Heart J. 2002;143:418-26.

42. Corra U, Mezzani A, Bosimini E, Giannuzzi P. Cardio-
pulmonary exercise testing and prognosis in chronic he-
art failure. A prognosticating algorithm for the individu-
al patient. Chest. 2004;126:942-50.

43. Guimardes GV, Vaz da Silva MS, D’Avila VM, Ferreira
SMA, Silva CP, Bocchi EA. Peak VO2 and VE/VCO?2
slope in betablockers era in patients with heart failure: a
Brazilian experience. Arq Bras Cardiol. 2008;91(1):42-
8.

44. Buller MP, Poole-Wilson PA. Extrapolated maximal
oxygen consumption: a new method for the objective
analysis of respiratory gas exchange during exercise. Br
Heart J. 1988;59:212-7.

45, Sullivan MJ, Higginbotham MB, Cobb FR. Increased
exercise ventilation in patients with chronic heart failu-
re: intact ventilatory control despite hemodynamic and
pulmonary abnormalities. Circulation. 1988;77:552-9.

46. Poole-Wilson P, Coats AJ. Clinical correlates and prog-
nostic significance of the ventilatory response to exerci-
se in chronic heart failure. J Am Coll Cardiol.
1997;29:1585-90.

47. Kleber F, Vietzke G, Wernecke K, Bauer U, Wensel R,
Sperfeld A, et al. Impairment of ventilatory efficiency in
heart failure: prognostic impact. Circulation.
2000;103:967-72.

48. Baba R, Nagashima M, Goto M. Oxygen uptake effici-
ency slope: a new index of cardiorespiratory functional
reserve derived from the relation between oxygen up-
take and minute ventilation during incremental exercise.
J Am Coll Cardiol. 1996;28:1567-72.

49. Drinkard B, Roberts MD, Ranzenhofer LM, Joan C, Ya-
noff LB, Merke DP, et al. Oxygen-uptake efficiency slo-
pe as a determinant of fitness in overweight adolescents.
Med Sci Sports Exerc. 2007 October;39(10):1811-6.

50. Hollenberg M, Tager IB. Oxygen uptake efficiency slo-
pe: an index of exercise performance and cardiopulmo-

Rev Soc Cardiol Estado de Sdo Paulo — Vol. 19 — Ne 3 — Jul-Ago-Set — 2009

395



TEBEXRENI AS et al.

Conceitos fisiologicos de importancia para a compreensao das variaveis envolvidas no teste ergométrico e no teste

cardiopulmonar

nary reserve requiring only submaximal exercise. J Am
Coll Cardiol. 2000;36:194-201.

51. Belardinelli R, Lacalaprice F, Carle F, Minnucci A, Ci-
anci G, Perna G, et al. Exercise-induced myocardial is-
chaemia detected by cardiopulmonary exercise testing.
Eur Heart J. 2003;24:1304-13.

52. Pries AR, Habazettl H, Ambrosio G, Hansen PR, Kaski
JC, Schachinger V, et al. A review of methods for asses-
sment of coronary microvascular disease in both clinical
and experimental settings. Cardiovasc Res. 2008;80:165-
74.

53. Cohen-Slal A, Tabet JY, Logeart D, Bourgoi P, Tokmakova
M, Dahan M. A non-invasively determined surrogate of
cardiac power (“circulatory power”) at peak exercise is a
powerful prognostic factor in chronic heart failure. Eur
Heart J. 2002;23(10):806-14.

54. Christopher RC, Eugene HB, Fredric JP, Claire ES, Mi-
chael SL. Heart-rate recovery immediately after exercise

as a predictor of mortality. N Engl J Med. 1999 Oct
28;341:1351-7.

55. Lauer MS. Autonomic function and prognosis. Cleve Clin
J Med. 2009;76:S18-522.

56. Koike A, Hiroe M, Taniguchi K, Marumo F. Respiratory
control during exercise in patients with cardiovascular
disease. Am Rev Resp Dis. 1993;147:425-9.

57. Barros MS, Ferraz AS, Meneghelo RS. Ventilacdo perio-
dica, nova varidvel progndstica a ser explorada em paci-
entes com insuficiéncia cardiaca cronica. Como interpre-
ta-1a? Rev DERC. 2008;5-6.

58. Leite JJ, Mansur AJ, de Freitas HF. Periodic breathing
during incremental exercise predicts mortality in patients
with chronic heart failure evaluated for cardiac transplan-
tation. J Am Coll Cardiol. 2003;41:2175-81.

59. Corra U, Giordano A, Bosimini E. Oscillatory ventilati-
on during exercise in patients with chronic heart failure J
Chest. 2002;121:1572-80.

396

Rev Soc Cardiol Estado de Sdo Paulo — Vol. 19 — Ne 3 — Jul-Ago-Set — 2009



