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 COM A INTOLERÂNCIA AO ESFORÇO E O PAPEL DO EXERCÍCIO FÍSICO 

 
Wallace Machado Magalhães de Souza1,2,3, Michel Silva Reis1,2,4 

 
RESUMO 
 
Insuficiência cardíaca (IC) é caracterizada por 
dispneia, intolerância ao esforço e 
comprometimento da qualidade de vida. A IC é 
considerada uma epidemia mundial, atingindo 
aproximadamente 26 milhões de pessoas e 
com gasto estimado em US$ 108 bilhões para 
o tratamento em todo o mundo. O tratamento 
envolve estratégias farmacológicas e não-
farmacológicas, destacando-se o exercício 
físico. Desta forma, o objetivo desta revisão é 
detalhar os mecanismos fisiopatológicos que 
promovem a intolerância ao esforço e o papel 
do exercício físico na melhora da capacidade 
funcional e qualidade de vida. Os mecanismos 
fisiopatológicos da IC envolvidos na 
intolerância ao esforço são aumento da 
atividade simpática, alterações hormonais, em 
destaque a angiotensina II, aumento da 
resposta inflamatória e prejuízos no transporte, 
difusão e utilização de oxigênio no músculo 
esquelético. Esta cascata de eventos promove 
reduções na capacidade funcional, força 
muscular e qualidade de vida. Entre as 
estratégias não farmacológicas para o 
tratamento da intolerância ao esforço na IC, o 
exercício físico parece ser a única capaz de 
promover melhoras clínicas importantes, 
devido a melhora na capacidade de utilização 
de oxigênio pelo músculo esquelético. 
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ABSTRACT 
 
Pathophysiology of Heart Failure: mechanisms 
related to exercise intolerance and the role of 
physical exercise 
 
Heart failure (HF) is characterized by dyspnea, 
intolerance to effort and impaired quality of life. 
It is considered a worldwide epidemic, affecting 
approximately 26 million people and with an 
estimated expenditure of US$ 108 billion for 
treatment worldwide. Treatment involves 
pharmacological and non-pharmacological 
strategies, with emphasis on physical exercise. 
Thus, the objective of this review is to detail the 
pathophysiology mechanisms involved in the 
exercise intolerance and the role of physical 
exercise in improving functional capacity and 
quality of life. The pathophysiological 
mechanisms of HF involved in exercise 
intolerance are increased sympathetic activity, 
hormonal changes, especially angiotensin II, 
increased inflammatory response and impaired 
transport, diffusion and use of oxygen in 
skeletal muscle. This cascade of events 
promotes reductions in functional capacity, 
muscle strength and quality of life. Among non-
pharmacological strategies for the treatment of 
exercise intolerance in HF, physical exercise 
seems to be the only one capable of promoting 
important clinical improvements, due to the 
improvement in the ability to use oxygen by 
skeletal muscle. 
 
Key words: Cardiac rehabilitation. Functional 
capacity. Skeletal myopathy. Cachexia. Quality 
of life. 
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INTRODUÇÃO 
 
Definição, diagnóstico e classificação da 
Insuficiência Cardíaca 
 

Insuficiência Cardíaca (IC) é uma 
síndrome clínica caracterizada pelo 
comprometimento estrutural/funcional do 
coração, ocasionado dispneia, fadiga e edema, 
que pode evoluir para congestão pulmonar 
(Hunt e colaboradores, 2005; Yancy e 
colaboradores, 2013).  

Os critérios adotados pela Sociedade 
Europeia de Cardiologia para o diagnóstico de 
IC requerem a presença das seguintes 

manifestações clínicas (Dickstein e 
colaboradores, 2008): 
Sinais e sintomas sugestivos de IC em repouso 
ou em atividade física; 
Evidência objetiva da disfunção cardíaca (e.g., 
ecocardiograma); 
Em caso de dúvida, o diagnóstico deve ser 
confirmado pela resposta ao tratamento para 
IC. 
Recentemente, a IC foi classificada em 3 
categorias de acordo com a fração de ejeção do 
ventrículo esquerdo (FEVE), além de critérios 
adicionais (Ponikowski e colaboradores, 2016).  

As especificações para cada categoria 
estão apresentadas no quadro 1. 

 
Quadro 1 - Classificação da Insuficiência Cardíaca. 

Legenda: IC: Insuficiência Cardíaca; ICFEVEr: Insuficiência Cardíaca com Fração de Ejeção do 
Ventrículo Esquerdo reduzida; ICFEVEi: Insuficiência Cardíaca com Fração de Ejeção do Ventrículo 
Esquerdo intermediária; ICFEVEp: Insuficiência Cardíaca com Fração de Ejeção do Ventrículo 
Esquerdo preservada; FEVE: Fração de Ejeção do Ventrículo Esquerdo; N/A: Não se aplica; BNP: 
peptídeo natriurético cerebral. 
aSinais podem não estar presentes nos estágios iniciais da IC (especialmente na ICFEVEp) e em 
pacientes tratados com diuréticos. 
bBNP > 35 pg/mL. 
cHipertrofia ventricular esquerda e/ou aumento do átrio esquerdo. 
 
Epidemiologia da Insuficiência Cardíaca 
 

Considerada via final de diversas 
doenças cardiovasculares, a IC é uma condição 
clínica complexa de elevada mortalidade, 
comparável a diversos tipos de doenças 
neoplásicas e tem forte impacto social (Stewart 
e colaboradores, 2001).  

A doença arterial coronariana é 
considerada a principal causa de Insuficiência 
Cardíaca com Fração de Ejeção do Ventrículo 
Esquerdo reduzida (ICFEVEr), por outro lado, 

na Insuficiência Cardíaca com Fração de 
Ejeção do Ventrículo Esquerdo preservada 
(ICFEVEp) a etiologia hipertensiva é 
predominante (Lee e colaboradores, 2009). 

 Importante destacar que mais de 2/3 
de todas as causas de IC podem ser atribuídas 
a quatro condições: doença cardíaca 
isquêmica, doença pulmonar obstrutiva crônica, 
doença cardíaca hipertensiva e doença 
cardíaca reumática (Francis e Tang, 2003; 
Ziaeian e Fonarow, 2016). 
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A IC é uma epidemia global que afeta 
em torno de 26 milhões de pessoas em todo o 
mundo e os números continuam em 
crescimento, principalmente na população 
idosa (Savarese e Lund, 2017). 

Além disso, classes sociais mais 
desfavorecidas apresentam maiores taxas de 
IC quando controlados os fatores de risco, tais 
como obesidade, hipertensão arterial sistêmica 
e diabetes mellitus (Ziaeian & Fonarow, 2016). 

Em 2012, foi estimado um gasto de 
US$ 108 bilhões em todo o mundo para o 
tratamento da IC - US$ 65 bilhões (60%) de 
gastos diretos e US$ 43 bilhões (40%) com 
gastos indiretos (Cook e colaboradores, 2014).  

Dados norte-americanos apontam a 
incidência de 650.000 casos por ano, 
alcançando uma prevalência de 5,1 milhões de 
indivíduos e causando mais de 1 milhão de 
internações hospitalares por ano, com custo 
anual estimado em US$ 30 bilhões (Yancy e 
colaboradores., 2013).  

Os números brasileiros de 2014, 
embora menos expressivos, representam um 
considerável desafio ao sistema público de 
saúde de um país em desenvolvimento, com 
224.377 internações hospitalares, 22.052 
óbitos e um custo de mais de R$ 300 milhões 
(Ministério da Saúde, 2017).  

Embora os números alarmantes, dados 
mostram uma redução na mortalidade 
decorrente da IC no Brasil entre 1996 e 2011, 
principalmente nas Regiões Sul e Sudeste do 
país (Gaui, Oliveira e Klein, 2014).  

Este fenômeno pode ser reflexo de um 
melhor diagnóstico e tratamento, prolongando 
a sobrevida (Pereira, 2012). 
 
Fisiopatologia da Insuficiência Cardíaca: 
mecanismos relacionados com a 
intolerância ao esforço 
 

A IC pode ser causada por morte ou 
disfunção dos miócitos, remodelamento 
ventricular ou pela combinação destes fatores, 
onde o aumento da atividade simpática, 
isquemia e distúrbios neuro-hormonais podem 
favorecer a evolução da doença. 

Anormalidades mecânicas, distúrbios 
da frequência ou no ritmo cardíaco e 
anormalidades pulmonares, não afetam 
primariamente a função miocárdica, mas, em 
geral, podem levar à IC (Pereira, 2012). 

A piora da função cardíaca gera, como 
mecanismos compensatórios, numerosos 
ajustes neuro-hormonais e metabólicos, 

incluindo aumento da ativação simpática, 
retirada vagal e vasoconstrição periférica, com 
o objetivo de manter a perfusão adequada para 
órgãos vitais (i.e., coração, rins e cérebro).  

Apesar de necessárias para a 
manutenção das funções vitais no curto prazo, 
por períodos prolongados, desencadeiam 
efeitos deletérios (Josiak e colaboradores, 
2014). 

Para manter a função diante de um 
distúrbio primário de contratilidade miocárdica 
ou de uma carga hemodinâmica excessiva, o 
miocárdio depende de alguns mecanismos 
adaptativos compensatórios. Os mais 
importantes são o mecanismo de Frank-
Starling (em que a pré-carga aumentada ajuda 
a manter o desempenho cardíaco), a ativação 
de sistemas humorais (noradrenalina e 
estimulação do sistema renina-angiotensina-
aldosterona) e o remodelamento cardíaco. As 
duas primeiras adaptações ocorrem dentro dos 
primeiros ciclos cardíacos após a disfunção 
miocárdica grave, enquanto o remodelamento 
ocorre lentamente, tendo uma função mais 
importante na adaptação cardíaca a disfunções 
no longo prazo. Todavia, cada um destes 
mecanismos tem uma capacidade limitada de 
manter o desempenho cardíaco na sobrecarga 
hemodinâmica (Pereira, 2012). 

Mudanças estruturais na geometria e 
no peso do ventrículo esquerdo podem alterar 
o funcionamento dos músculos papilares 
ligados a válvula mitral e tricúspide, gerando 
uma insuficiência adicional deste sistema, 
piorando o volume de sobrecarga do sistema 
cardiovascular (Francis e Tang, 2003). 

À medida que se aumenta a demanda 
energética, como no exercício físico, ocorrem 
aumentos de volume e pressão diastólicos 
finais e, portanto, da pressão capilar pulmonar. 
O aumento desta última intensifica a dispneia e 
tem um papel importante na intolerância ao 
esforço (Poole e colaboradores, 2012). 

Os mecanismos envolvidos na gênese 
da intolerância ao esforço na IC podem estar 
relacionados com o aumento da atividade 
simpática, provocando vasoconstricção e 
aumento na circulação de catecolaminas, 
vasopressina, endotelina-I e angiotensina II, 
sendo este último um potente vasoconstritor 
que aumenta a pós-carga e gera hipertrofia de 
miócitos, apoptose, fibrose intersticial, 
remodelamento cardíaco e secreção de 
aldosterona, outro hormônio que tem papel 
importante na proliferação de fibroblastos, 
deposição de colágeno e no remodelamento 
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cardíaco (Francis e Tang, 2003; Phillips e 
colaboradores, 2015). 

Somado a estes fatores, também 
contribuem para intolerância ao esforço: I) 
diminuição da biodisponibilidade de óxido 
nítrico (NO2) devido ao estresse oxidativo 
provocado por mediadores inflamatórios tais 
como fator de necrose tumoral α (TNF-α), 
proteína C reativa (PCR) e interleucinas (IL-6 e 
IL- 1β), que se encontram elevados na IC e 
podem deprimir a contração miocárdica e 
promover aumento das câmaras; II) redução da 
extração periférica de oxigênio (O2), que pode 
originar-se em anormalidades intrínsecas no 
músculo esquelético ou na função 
microvascular periférica; III) redução da 
atividade de enzimas oxidativas na mitocôndria, 
bem como a disfunção e menor densidade 
desta organela no músculo esquelético, e; IV) 
velocidade da cinética de O2 diminuída no 
músculo esquelético (Carbone e 
colaboradores, 2019; Dhakal e colaboradores, 
2015). 

O TNF-α é produzido em consequência 
da sobrecarga de volume e produz respostas 
inflamatórias sistêmicas e centrais. A primeira 
inclui caquexia e miopatia da musculatura 
esquelética, e a última inflamação miocárdica, 
proliferação celular e apoptose, contribuindo 
para o remodelamento ventricular e progressão 
da falência cardíaca (Braunwald e Bristow, 
2000). 

Caquexia(do grego, kakos=mau, héxis
=estado) é uma síndrome metabólica complexa 
associada a uma doença subjacente e 
caracterizada por perda de peso não 
intencional, com ou sem perda concomitante de 
massa gorda (Evans e colaboradores, 2008; 
Valentova, Anker e von Haehling, 2020).  

A principal característica é perda de 
peso em adultos (corrigida pela retenção de 
líquidos) ou insuficiência de crescimento em 
crianças (excluindo distúrbios endócrinos) 
(Machado, Vieira e Marino, 2017; Piepoli e 
Crisafulli, 2014). 
 A caquexia é considerada preditor 
independente de mortalidade e acomete 
aproximadamente 20% dos indivíduos com IC 
(Anker e colaboradores, 1997; Negrão e 
Baretto, 2010).  

Possui maior prevalência em pacientes 
nos estágios avançados da doença, 
principalmente na ICFEVEr, com prognóstico 
de mortalidade de 50% em 18 meses 
(Valentova, Anker e von Haehling, 2020). 

 Além da redução da massa muscular 
periférica, Florea e colaboradores (2004) 
identificaram uma redução da massa do 
ventrículo esquerdo através de imagens de 
ressonância magnética em pacientes com IC 
com caquexia (n=9) comparados com aqueles 
sem esta condição (n=28). 

Entretanto, este estudo foi realizado 
com um tamanho de amostra reduzido, o que 
pode levar a uma interpretação com vieses. 
Desta forma, mais estudos são necessários 
para apontar a redução de massa do miocárdio 
como um dos fatores que explicam a relação 
intrínseca entre caquexia e diminuição da 
sobrevida. 
 Os fatores que podem contribuir para a 
caquexia na IC são a redução da ingesta 
alimentar, anormalidades do trato 
gastrointestinal, ativação imunológica e neuro-
hormonal, além de alterações da relação entre 
processos inflamatórios, anabólicos e 
catabólicos (Okoshi e colaboradores, 2013; 
Valentova, Anker e von Haehling, 2020).  

A redução da massa muscular é um 
dado clinicamente importante devido à 
possibilidade de influenciar na capacidade de 
sustentar esforços submáximos e limitar a 
capacidade funcional (Carbone e 
colaboradores, 2019; Costa e colaboradores, 
2003). 
 Existe dificuldade na literatura em 
definir o ponto de corte para caquexia cardíaca. 
Steinborn e Anker (2003) definem quando não 
há sinais de outras doenças (e.g., câncer), a 
perda de peso maior do que 7,5% do peso 
corporal nos últimos seis meses.  

Georgiadou e Adamopoulos (2012) 
utilizam a perda de peso não intencional 
superior a 5% nos últimos seis meses, tal como 
Evans e colaboradores (2008), que incluem três 
destes cinco fatores: redução da força 
muscular, fadiga, anorexia, baixo índice de 
massa livre de gordura e marcadores 
bioquímicos sanguíneos alterados.  

Ainda segundo estes autores, quando 
não há um histórico do peso, um índice de 
massa corporal (IMC) < 20 kg/m2 pode ser 
considerado para diagnóstico. A Sociedade 
Europeia de Cardiologia define como perda de 
peso involuntária de 6% ou mais do peso 
corporal total, sem ocorrência de edemas, nos 
6 a 12 meses anteriores (Ponikowski e 
colaboradores, 2016). 
 É importante diferenciar caquexia de 
sarcopenia, caracterizada pela perda de massa 
muscular esquelética acompanhada de perda 

https://pt.wikipedia.org/wiki/Grego
https://pt.wikipedia.org/wiki/Pathos
https://pt.wikipedia.org/wiki/Pathos
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de força, capacidade funcional e mudanças 
estruturais no tecido muscular, sem haver 
necessariamente uma perda do peso corporal 
total (Cruz-Jentoft e colaboradores, 2019; von 
Haehling, 2018).  

O termo “miopenia” foi recentemente 
sugerido para indicar quando ambas as 
condições estão presentes no mesmo 
indivíduo, sendo este mais adequado para 
indicar a perda de massa muscular associada a 
uma doença como a IC (Fearon e 
colaboradores, 2011). 
 Além da caquexia, a miopatia afeta 
uma parcela considerável de pacientes com IC 
(Machado, Vieira e Marino, 2017). Miopatia (do 
grego, myo = músculo, pátheia = doença) pode 
ser desenvolvida a partir de uma redução 
crônica do fluxo sanguíneo muscular, que tem 
como consequência a redução de enzimas 
mitocondriais envolvidas no metabolismo 
oxidativo (Josiak e colaboradores, 2014).  

Além disso, tem sido observada uma 
alta taxa de apoptose do músculo esquelético 

na IC, provavelmente desencadeada por 
citocinas pró- inflamatórias, em particular o 
TNF-α (Piepoli e Crisafulli, 2014).  

Estas alterações aumentam a 
tendência à fadiga, redução da produção de 
força máxima e disfunção endotelial, sendo a 
miopatia considerada o fator que mais contribui 
para intolerância ao esforço na IC (Josiak e 
colaboradores, 2014). 
 A vasoconstrição periférica gera 
dificuldade de absorção de nutrientes no trato 
gastrointestinal, como proteínas e ferro. A 
deficiência de ferro na IC, independente da 
presença de anemia, está associada com 
mudanças no metabolismo energético em 
relação a glicólise anaeróbia e produção de 
lactato, contribuindo para miopatia esquelética 
e intolerância ao esforço (Del Buono e 
colaboradores, 2019).  

A figura 1 apresenta os mecanismos 
que induzem a miopatia esquelética na IC. 

 

 
Figura 1 - Mecanismos associados à gênese da miopatia esquelética. 

 
Avaliação da intolerância ao esforço 
 
 Existem diversas formas de identificar a 
intolerância ao esforço. A maneira mais simples 
é o método subjetivo de classificação funcional 
da New York Heart Association (NYHA), que 
estratifica o paciente em 4 categorias, de 
acordo com uma avaliação clínica subjetiva dos 

sinais e sintomas, como apresentado a seguir 
(Bocchi e colaboradores, 2009). 
Classe I - ausência de sintomas (dispneia) 
durante atividades cotidianas. A limitação para 
esforços é semelhante à esperada em 
indivíduos normais; 
Classe II - sintomas desencadeados por 
atividades cotidianas; 
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Classe III - sintomas desencadeados em 
atividades menos intensas que as cotidianas ou 
pequenos esforços; 
Classe IV - sintomas em repouso. 

Embora esta seja uma ferramenta 
amplamente utilizada para avaliação clínica de 
pacientes com IC, possui algumas limitações 
como: 1) dificuldade de diferenciação entre os 
pacientes classificados em II e III; 2) pouca 
sensibilidade para identificar mudanças no 
curso da doença; e 3) incapacidade de 
identificar os mecanismos que levam a 
intolerância ao esforço (Del Buono e 
colaboradores, 2019). 
 O teste cardiopulmonar de exercício 
(TCPE) é considerado padrão-ouro para 
avaliação da intolerância ao esforço, 
capacidade funcional e prognóstico de 
pacientes com IC, onde são analisados, entre 
diversas variáveis, o consumo de oxigênio no 
pico de esforço, (V’O2pico) e os limiares 
ventilatórios, através da análise direta de gases 
respiratórios (Malhotra e colaboradores, 2016). 
 A capacidade de realizar exercício 
requer a interação harmônica entre: I) conteúdo 
adequado de O2 no ambiente; II) troca 
adequada entre O2 e gás carbônico (CO2) 
através da ventilação pulmonar e difusão entre 
os alvéolos pulmonares; III) força e resistência 
suficiente do sistema muscular respiratório para 
sustentar o aumento da demanda ventilatória 
com o aumento do esforço; IV) capacidade 
adequada do coração e do sistema 
cardiovascular em suprir o fluxo sanguíneo em 
resposta ao aumento de demanda metabólica; 
V) capacidade de carrear O2 no sague e 
distribuir adequadamente para os locais com 
maior necessidade; e VI) difusão, extração e 
utilização adequada de O2 pelo músculo 
esquelético. Desta forma, anormalidades em 
qualquer uma destas etapas pode contribuir 
para intolerância ao esforço (Del Buono e 
colaboradores, 2019). 
 O V’O2pico, determinado através do 
produto do débito cardíaco e a diferença 
arteriovenosa de O2, é considerado um 
importante marcador de prognóstico em 
indivíduos com IC (Malhotra e colaboradores, 
2016).  

Estudo pioneiro realizado por Mancini e 
colaboradores (1991) com 114 indivíduos com 
IC estabeleceu como ponto de corte o valor 
abaixo de 14 mL.kg-1.min-1, condição em que a 
sobrevida em 1 ano foi significativamente 
inferior à obtida com o transplante cardíaco. Em 
acréscimo, o V’O2pico foi identificado na análise 

multivariada como o melhor preditor de 
sobrevivência nesta população.  
 Entre diversas variáveis do TCPE 
analisadas no estudo HF-ACTION (Heart 
Failure: A Controlled Trial Investigating 
Outcomes of Exercise Training), o V’O2pico, o 
percentual do V’O2pico previsto e a duração do 
teste foram fortemente relacionadas com a 
mortalidade em indivíduos com ICFEVEr 
(Keteyian e colaboradores, 2016). 
 O aumento inadequado da frequência 
cardíaca durante o esforço em pacientes com 
IC, devido a incompetência cronotrópica 
causada pelo desequilíbrio simpatovagal, é 
considerado o maior contribuidor central para 
intolerância ao esforço.  

Por outro lado, a piora da 
disponibilidade e extração de O2 no nível 
tecidual periférico (i.e., músculo esquelético) é 
considerado o fator chave para a intolerância 
ao esforço e representa uma das principais 
limitações da capacidade funcional (Del Buono 
e colaboradores, 2019; Tucker e 
colaboradores, 2020). 
 Além do V’O2pico, as medidas que 
refletem a eficiência ventilatória possuem 
grande relevância clínica em indivíduos com IC 
(Marino, 2016).  

Atualmente, a inclinação da relação 
entre a ventilação e a produção de gás 
carbônico (V’E/V’CO2slope) é considerada um 
marcador de gravidade tão ou mais poderoso 
que o V’O2pico, indicando pior prognóstico 
quando > 34 (Arena e colaboradores, 2007; 
Myers e colaboradores, 2008).  

Ao contrário do V’E/V’CO2slope, um valor 
reduzido da inclinação da eficiência do 
consumo de oxigênio (OUES) representa pior 
prognóstico, especialmente abaixo de 1,47 
(Davies e colaboradores, 2006). 
 O limiar anaeróbio ventilatório (LAV) é 
outra medida importante do TCPE que está 
associada ao mau prognóstico na IC quando 
em valor inferior a 11 mL.kg-1.min-1 (Gitt e 
colaboradores, 2002).  

O risco de desfechos adversos, tais 
como morte, hospitalização e transplante 
cardíaco também está presente quando em 
exames genuinamente máximos - onde a razão 
de troca respiratória (RER) é maior 1.10 - a 
identificação do LAV não for possível (Agostoni 
e colaboradores, 2013). 
 A queda da frequência cardíaca no 
primeiro minuto da recuperação do TCPE 
representa um importante marcador de 
atividade autonômica, onde valores acima de 
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12 bpm indicam adequada modulação 
parassimpática (Cole e colaboradores, 1999). 
A resposta atenuada da recuperação da 
frequência cardíaca é um robusto preditor de 
mortalidade, principalmente quando os valores 

são inferiores a 6 bpm (Nascimento e 
colaboradores, 2016). A figura 2 demostra as 
principais variáveis do TCPE associadas com 
aumento do risco de mortalidade na IC. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figura 2 - Variáveis do teste cardiopulmonar de exercício para estratificação de risco na Insuficiência 
Cardíaca. 
 

V’O2pico: consumo de oxigênio no pico 
do esforço; V’E/V’CO2 slope: inclinação da 
relação entre a ventilação e a produção de gás 
carbônico; OUES: inclinação da eficiência do 
consumo de oxigênio; V’O2 no LAV: consumo 
de oxigênio no limiar anaeróbio ventilatório; 
PAS: pressão arterial sistólica; RFC: 
recuperação da frequência cardíaca; NYHA: 
New York Heart Association; RER: razão de 
troca respiratória. 
 Em suma, o TCPE oferece uma análise 
diversificada, principalmente nos indivíduos 
com IC, fornecendo informações sobre a 
presença ou ausência de diferentes aspectos 
que compõe a síndrome, como a intolerância 
ao esforço (V’O2pico e LAV), eficiência 

ventilatória (V’E/V’CO2 slope e OUES) e 
dismodulação autonômica parassimpática 
(Marino, 2016).  
 Todavia, existem outras formas de 
avaliar a intolerância ao esforço, como o teste 
de caminhada de 6 minutos (TC6’) e o teste 
ergométrico (TE) que, embora mais simples 
que o TCPE, emite informações valiosas sobre 
o estado clínico do paciente com IC (Bocchi e 
colaboradores, 2009; Carvalho e 
colaboradores, 2011; Del Buono e 
colaboradores, 2019).  

O quadro 2 apresenta as vantagens e 
desvantagens dos principais testes utilizados 
para avaliação da intolerância ao esforço em 
indivíduos com IC. 
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Quadro 2 - Vantagens e desvantagens do teste de caminhada de 6 minutos x teste ergométrico x teste 
cardiopulmonar de exercício. 

Legenda: TC6’: teste de caminhada de 6 minutos; TE: teste ergométrico; TCPE: teste cardiopulmonar 
de exercício; V’O2 = Consumo de oxigênio. 
 

A “III Diretriz da Sociedade Brasileira 
de Cardiologia sobre Teste Ergométrico” 
destaca como aspectos fundamentais na 
avaliação funcional em IC (Meneghelo e 
colaboradores, 2010): realizar TE apenas em 
indivíduos clinicamente estáveis; individualizar 
os protocolos (preferir protocolos em rampa ou 
protocolos atenuados); aplicar pequenos 
incrementos de carga (<1 equivalente 
metabólico - MET - por minuto); estabelecer 
como duração ideal entre 8 e 12 minutos. 
 
Papel do exercício físico na Insuficiência 
Cardíaca 
 
 O exercício físico é considerado a 
principal estratégia não farmacológica no 
tratamento da intolerância ao esforço na IC, 
promovendo melhora na capacidade funcional, 
força muscular e a qualidade de vida (Pandey e 
colaboradores, 2015; Upadhya e 
colaboradores, 2015).  

A maior parte dos estudos avalia o 
impacto do treinamento aeróbio e do 
treinamento de força, realizados de forma 
isolada ou combinada (Trucker e 
colaboradores, 2020). 
 Neste contexto, Pu e colaboradores 
(2001) observaram melhoras na tolerância ao 
esforço e da distância percorrida no TC6’ em 
indivíduos com IC que realizaram 
exclusivamente treinamento de força, 
comparados ao grupo que realizou somente 
alongamentos. Kitzman e colaboradores (2013) 
observaram melhora no V’O2pico, distância 
percorrida no TC6’ e qualidade de vida de 
indivíduos que realizaram 16 semanas de 
treinamento aeróbio.  

Entretanto, não foram observadas 
alterações nos índices de função sistólica e 
diastólica ou na função endotelial. 

 Desta forma, acredita-se melhora da 
intolerância ao esforço com o exercício físico 
está associada principalmente com adaptações 
no músculo esquelético, como aumento na área 
de fibras do tipo I, aumento da atividade da 
cintrato sintase e melhora da função 
mitocondrial, mesmo na ausência de alteração 
da função cardíaca (i. e., FEVE) (Haykowsky e 
colaboradores, 2011; Pandey e colaboradores, 
2015; Selig e colaboradores, 2010; Upadhya e 
colaboradores, 2015; Trucker e colaboradores, 
2020). 

Acreditava-se que o treinamento de 
força poderia aumentar a pressão arterial e a 
pós-carga e, consequentemente, precipitar o 
remodelamento do ventrículo esquerdo.  

Neste sentido, Levinger e 
colaboradores (2005) conduziram um elegante 
estudo de 8 semanas, cujo objetivo foi 
investigar o efeito do treinamento de força na 
estrutura e função do ventrículo esquerdo. 
Quinze homens portadores de ICFEVEr foram 
randomizados em grupo treinamento de força 
(n=8) e grupo controle que não se exercitou 
(n=7).  

Ao final do estudo, não foram 
encontradas diferenças significativas com 
relação à estrutura e função do ventrículo 
esquerdo em ambos os grupos. 

O treinamento de força apresentou 
resultados positivos também sobre a função 
autonômica, avaliada pela variabilidade da 
frequência cardíaca (VFC), e o fluxo sanguíneo 
do antebraço (Selig e colaboradores, 2004).  

Trinta e nove indivíduos com ICFEVEr 
foram randomizados para um grupo 
treinamento de força (n=19), e um grupo 
controle com tratamento usual (n=20).  

Além da melhora expressiva da força e 
resistência muscular, houve aumento no 
V’O2pico de cerca de 10% no grupo que realizou 
treinamento de força. Houve, também, melhora 

 TC6’ TE TCPE 

Custo Baixo Alto Muito alto 

Operacionalidade Simples Complexo Muito complexo 

Reprodutibilidade Alta Alta Alta 

Avaliador Especializado Muito especializado Muito especializado 

Análise do VO2 Indireta Indireta Direta 

Interpretação dos resultados Simples Complexa Muito complexa 
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aproximada de 44% no equilíbrio simpatovagal, 
analisado pela VFC, e de 20% no fluxo 
sanguíneo do antebraço neste grupo, o que 
pode refletir uma melhor perfusão sanguínea 
periférica. Nenhuma alteração significativa foi 
observada no grupo controle nos parâmetros 
avaliados. 
 Embora os guidelines de prescrição de 
exercício físico priorizem o treinamento 
aeróbio, o treinamento de força é considerado 
seguro e eficiente para melhora da capacidade 
funcional, força muscular e qualidade de vida 
de pacientes com IC, sendo imprescindível sua 
inclusão nos programas de reabilitação 
cardíaca (Herdy e colaboradores, 2014; Mandic 
e colaboradores, 2012; Moe e colaboradores, 
2014; Selig e colaboradores, 2010). 
 
CONCLUSÃO 
 
 Os mecanismos fisiopatológicos da IC 
envolvidos na intolerância ao esforço são 
aumento da atividade simpática, alterações 
hormonais, em destaque a angiotensina II, 
aumento da resposta inflamatória e prejuízos 
no transporte, difusão e utilização de O2 no 
músculo esquelético.  

Esta cascata de eventos promove 
reduções na capacidade funcional, força 
muscular e qualidade de vida. 

Entre as estratégias não 
farmacológicas para o tratamento da 
intolerância ao esforço na IC, o exercício físico 
parece ser a única capaz de promover 
melhoras clínicas importantes, devido a 
melhora na capacidade de utilização de O2 pelo 
músculo esquelético. 
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