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Resumo
O teste cardiopulmonar de exercício (TCP) é uma das 

ferramentas centrais na avaliação funcional da insuficiência 
cardíaca (IC), integrando respostas cardiovasculares, ventilatórias 
e metabólicas em um único exame. À luz das evidências 
publicadas entre 2023 e 2025, seu papel diagnóstico e 
prognóstico foi ampliado, incorporando fundamentos 
fisiopatológicos mais refinados, parâmetros submáximos e 
critérios atualizados para transplante cardíaco segundo a 
ISHLT 2024. Nesta revisão narrativa, baseada em estudos DOI: https://doi.org/10.36660/abchf.20250040

Representação integrada do papel do teste cardiopulmonar de exercício (TCP) na insuficiência cardíaca (IC). O TCP integra respostas 
centrais, ventilatórias e periféricas, permitindo avaliação funcional em pacientes com insuficiência cardíaca com fração de ejeção reduzida 
(ICFER) e preservada (ICFEP). Variáveis-chave, como consumo de oxigênio no pico do exercício (VO2 pico), inclinação da relação 
ventilação/minuto-produção de dióxido de carbono (inclinação VE/VCO2 ) e pulso de oxigênio (pulso de O2), sustentam a estratificação 
prognóstica e a identificação de candidatos ao transplante segundo a International Society for Heart and Lung Transplantation (ISHLT) 
2024 (VO2 pico ≤12–14 mL/kg/min; inclinação VE/VCO2 ≥35). A figura também ilustra novas aplicações do TCP, incluindo a avaliação 
de resposta a inibidores do cotransportador sódio-glicose 2 (iSGLT2), inibidores do receptor de angiotensina e neprilisina (ARNI) e 
agonistas do receptor do peptídeo semelhante ao glucagon tipo 1 (GLP-1), além de abordagens baseadas em inteligência artificial (IA). 
VE: ventilação/minuto; VCO2: produção de dióxido de carbono; VO2: consumo de oxigênio

Figura Central: Teste Cardiopulmonar na Insuficiência Cardíaca: Atualizando a Teoria para a 
Prática Clínica ABC Heart Failure &

Cardiomyopathy
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indexados no PubMed, consensos internacionais e análises 
contemporâneas, são abordados os principais mecanismos de 
limitação ao exercício na IC com fração de ejeção reduzida 
(ICFER) e preservada (ICFEP), bem como a relevância clínica 
das variáveis-chave do TCP, incluindo VO2 pico, inclinação VE/
VCO2 , OUES, pulso de O2, resposta cronotrópica e cinética 
de recuperação do VO2.

O conjunto das evidências confirma que o TCP é a 
ferramenta mais abrangente para caracterizar limitação 
cardiocirculatória, ventilatória e periférica, mantendo o VO2 
pico reduzido e a inclinação VE/VCO2  elevada como os 
marcadores prognósticos mais robustos, inclusive em testes 
submáximos. Estudos recentes demonstram ainda que terapias 
emergentes — como inibidores de SGLT2, ARNI e agonistas de 
GLP-1 — promovem benefícios funcionais detectáveis pelo TCP 
antes de alterações estruturais cardíacas, destacando seu papel 
como monitor de resposta terapêutica. Adicionalmente, o TCP 
permanece fundamental na estratificação de risco e na tomada 
de decisão para transplante, seguindo os limiares atualizados 
pela ISHLT. Assim, o exame se consolida como instrumento 
essencial na prática moderna da IC, integrando diagnóstico, 
prognóstico e monitoramento terapêutico, além de orientar 
estratégias de reabilitação e seleção de terapias avançadas.

Aspectos históricos
O teste cardiopulmonar de exercício (TCP) começou a ser 

aplicado clinicamente nas décadas de 1960–1970, quando 
Wasserman et al.¹ sistematizaram os princípios ventilatórios 
e introduziram o conceito de integração cardiorrespiratória. 
Na cardiologia, consolidou-se nos anos 1980 após Weber 
e Janicki² demonstrarem o valor prognóstico do consumo 
de oxigênio (VO2) pico na insuficiência cardíaca (IC). 
Desde então, o TCP evoluiu de ferramenta diagnóstica para 
instrumento central prognóstico e terapêutico. Publicações 
contemporâneas, como as de Guazzi et al.³ e Puttini et al.,4 
reafirmaram seu papel de padrão-ouro na avaliação funcional 
integrada, incluindo pacientes estáveis, em fases avançadas 
ou pós-reabilitação.

Fundamentos fisiopatológicos da limitação ao exercício 
O TCP avalia o VO2 segundo a equação de Fick,  

VO2 = [débito cardíaco (DC) × extração periférica de 
oxigênio (CaO2 – CvO2)] integrando DC e (CaO2–CvO2). 
O DC — determinado pela frequência cardíaca (FC) e volume 
sistólico (VS) — representa a contribuição central, enquanto 
a ventilação adequada garante trocas gasosas eficientes; 
alterações mecânicas ou aumento do espaço morto podem 
gerar desajuste ventilação–perfusão. Assim, o VO2 reflete de 
forma integrada a função cardíaca, a ventilação pulmonar e 
o metabolismo muscular4 (Figura Central).

Na IC, a limitação ao esforço s caracteriza por VO2 pico 
reduzido, eficiência ventilatória de gás carbônico (CO2) 
(inclinação VE/VCO2 ) elevada, pulso de O2 (VO2/FC) 
achatado, incompetência cronotrópica e esforço limitado. 
Evidências recentes detalharam mecanismos distintos: na 
IC com fração de ejeção reduzida (ICFER), o TCP invasivo 
mostra aumento das pressões de enchimento e ineficiência 
ventilatória, indicando disfunção contrátil.5 Na IC com 

fração de ejeção preservada (ICFEP), destaca-se a congestão 
dinâmica com variação na alteração da pressão capilar 
pulmonar (ΔPCP) ≥5 mmHg,6 além de perfis específicos 
como o engine–chassis mismatch em obesos,7 limitação 
submáxima precoce8 e impacto da qualidade muscular 
na tolerância ao exercício.9 Esses achados reforçam o TCP 
como ferramenta de fenotipagem funcional e identificação 
dos principais determinantes da intolerância ao esforço. 
A Tabela 1 resume os parâmetros-chave do exame e seus 
valores clínicos de referência.

A Tabela 1 mostra as principais variáveis do TCP, seu 
significado fisiopatológico e valores de corte/referência clínica.

Interpretação prática do TCP
O TCP pode parecer complexo, mas sua interpretação 

pode ser sistematizada a partir de alguns passos fundamentais 
(Figura 1).

Esses parâmetros podem ser interpretados como um “mapa 
funcional da insuficiência cardíaca”, capaz de distinguir 
limitações de origem central, ventilatória ou periférica 
(Tabela 2).10

•	 Rota central: o VO2 pico expressa o limite máximo 
de consumo de oxigênio e sintetiza o desempenho 
global da bomba cardíaca, enquanto o pulso de O2 
(VO2/FC) representa o volume sistólico efetivo durante 
o esforço. Importante destacar que, na rota central, a 
reserva ventilatória geralmente é normal; ainda assim, 
a eficiência ventilatória de CO2 (inclinação VE/VCO2) 
costuma estar aumentada, pois sua alteração deriva do 
desequilíbrio cardiocirculatório — e não de limitação 
pulmonar — refletindo a gravidade da IC (valor 
prognóstico: quanto maior, pior).

•	 Rota ventilatória:
	– a inclinação VE/VCO2  quantifica a eficiência 

ventilatória na eliminação de dióxido de carbono 
(quanto menor a ventilação necessária para eliminar 
CO2, mais eficiente é o sistema);

	– a razão de trocas respiratórias (RER), que em repouso 
é tipicamente 0,7–0,8, indica o grau de esforço e o 
predomínio metabólico (aeróbico ou anaeróbico);

	– a reserva ventilatória (RV) reflete a margem de 
recrutamento pulmonar ao final do exercício, 
sendo útil para identificar padrões de ineficiência 
ventilatória e desajuste ventilação–perfusão, 
geralmente associados à limitação ventilatória ou à 
doença pulmonar concomitante.10,13

•	 Rota periférica:
	– o limiar anaeróbico (VT1 ou LV1) marca o início da 

contribuição metabólica anaeróbica;
	– a eficiência ventilatória de O2 (OUES) estima a 

eficiência global da captação de O2, mesmo em 
testes submáximos;

	– a cinética de recuperação do VO2 reflete a taxa de 
restituição energética e o desempenho mitocondrial 
muscular, caracterizando a eficiência metabólica 
periférica.14,15
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Tabela 1 – Principais variáveis do teste cardiopulmonar de 
exercício, seus significados fisiopatológicos e valores de 
corte/referência clínica

Variável 
(TCP)

Significado 
fisiopatológico

Valor de corte / 
referência clínica

VO2 pico 
(mL/kg/min)

Reflete o consumo 
máximo de oxigênio 
e o desempenho 
global da bomba 
cardíaca; integra 
débito cardíaco, 
perfusão e 
metabolismo 
muscular.

≤14 mL/kg/min (sem 
betabloqueador) ou 
≤12 mL/kg/min (com 
betabloqueador): 
limitação grave 
e critério de 
transplante.

Pulso de O2 
(VO2/FC)

Expressa o volume 
sistólico efetivo e 
a capacidade de 
transporte de O2; 
achatamento indica 
limitação central.

<85% do predito 
ou curva achatada: 
disfunção ventricular 
/ baixo VS

Inclinação 
VE/VCO2 

Mede a eficiência 
ventilatória e o 
acoplamento 
ventilação–perfusão; 
valores altos indicam 
hiperventilação 
compensatória.

>34 (ineficiência 
moderada);
>45 (alto risco).

RER 
(VCO2/VO2)

Indica o grau 
de esforço e 
o predomínio 
metabólico (aeróbico 
vs. anaeróbico).

≥1,05: esforço 
máximo;
<1,05: considerar 
submáximo.

Reserva 
ventilatória 
(%VVM)

Representa a 
margem de 
recrutamento 
pulmonar; valores 
baixos sugerem 
limitação ventilatória.

<15–20%: limitação 
ventilatória.

Limiar 
anaeróbico 
(VT1)

Define o ponto de 
transição metabólica 
e a tolerância ao 
exercício; reduzido 
em limitação 
periférica.

<40% do VO2 predito: 
baixa capacidade 
funcional.

OUES 

Quantifica a 
eficiência global 
da captação de 
O2; útil em testes 
submáximos.

<1,4 (baixo); 
<1,0 indica grave 
ineficiência.

Cinética de 
recuperação 
do VO2 

Reflete a taxa 
de restituição 
energética e a 
função mitocondrial 
muscular.

VO2 demora >90s 
para reduzir 50%: 
recuperação 
anormal.

ΔPCP no 
esforço

Estima a congestão 
dinâmica e a 
complacência 
diastólica.

Aumento ≥5 mmHg: 
típico de ICFEP.

FC e 
resposta 
cronotrópica

Indicam a reserva 
autonômica e a 
capacidade de 
resposta do nó 
sinusal.

Incompetência 
cronotrópica: FC 
<80% do predito ou 
curva atenuada.

TCP: teste cardiopulmonar de exercício; VO2: consumo de 
oxigênio; FC: frequência cardíaca; VE: ventilação; VCO2: produção 
de gás carbônico; Inclinação VE/VCO2: eficiência ventilatória de 
CO2; RER: razão de trocas gasosas; VVM: ventilação voluntária 
máxima; OUES: eficiência ventilatória de O2; ΔPCP: variação 
na alteração da pressão capilar pulmonar ICFEP: insuficiência 
cardíaca com fração de ejeção preservada.

O estudo brasileiro de Costa RVC et al.¹¹ demonstrou 
correlação significativa entre classe funcional pela New York 
Heart Association (NYHA) e parâmetros do TCP, reforçando a 
utilidade do exame para refinar a avaliação clínica cotidiana.

Além disso, revisões recentes enfatizam que o TCP 
complementa o julgamento clínico e não deve ser substituído 
por índices hemodinâmicos isolados, conforme Motiwala & 
Nayor.¹² O VO2 pico continua sendo o principal marcador 
da capacidade aeróbica e do desfecho clínico em todas 
as formas de IC.¹³ Entretanto, variáveis complementares 
— especialmente inclinação VE/VCO2 , OUES, pulso de 
O2 e resposta cronotrópica — agregam valor prognóstico 
independente, mesmo quando o esforço é submáximo.14,15

Estudos recentes reforçam essa importância. A inclinação 
VE/VCO2 , segundo Guazzi et al.³ e Buber e Robertson,16 é 
o marcador ventilatório de maior valor preditivo isolado de 
mortalidade em ambas as formas de IC. A inclinação acima 
de 34 indica ineficiência ventilatória significativa, e valores 
acima de 45 refletem disfunção avançada e risco aumentado 
de hospitalização.17

O OUES foi revalorizado por Chiang et al.,18 que 
demonstraram seu poder prognóstico independente, 
sobretudo quando indexado à superfície corporal. 

O pulso de O2, por sua vez, reflete indiretamente o 
volume sistólico e é particularmente útil em pacientes sob 
betabloqueador, cuja resposta cronotrópica está atenuada.19

Por fim, os estudos de Edward et al.5 e Naito et al.20 
mostraram que a combinação do TCP com hemodinâmica 
invasiva ou ecocardiografia de esforço amplia a acurácia 
diagnóstica e prognóstica, permitindo distinguir congestão 
dinâmica da limitação ventilatória.

Diferenças na interpretação do teste cardiopulmonar entre 
ICFER e ICFEP

O TCP permite distinguir mecanismos limitantes nas duas 
principais formas de IC — ICFER e ICFEP.3,5-7,10,14

Na ICFER, predomina uma limitação central, caracterizada 
por VO2 pico <14 mL/kg/min, pulso de O2 achatado, resposta 
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cronotrópica atenuada e inclinação VE/VCO2>40–45.5-7 Há 
recuperação lenta do VO2 e aumento desproporcional da 
ventilação, fenômenos associados à disfunção contrátil e maior 
ativação neuro-hormonal.5,6

Na ICFEP, o VO2 costuma estar moderadamente reduzido 
(13–16 mL/kg/min), o pulso de O2 tende a ser preservado 
e o ΔPCP aumenta >5 mmHg, refletindo congestão 
dinâmica e disfunção diastólica.7-10,13 O limiar anaeróbico 
ocorre precocemente, e a eficiência ventilatória é apenas 
moderadamente comprometida.

Ass im,  enquanto a  ICFER most ra  um padrão 
predominantemente cardiocirculatório, a ICFEP apresenta 
um padrão hemodinâmico-periférico, útil para estratificação 
terapêutica e decisão de transplante.14,15,21-23

TCP e novas terapias para IC

O TCP se tornou uma ferramenta sensível para detectar 
benefícios funcionais precoces de novas terapias, muitas vezes 
antes que ocorram alterações estruturais cardíacas significativas.

Inibidores do cotransportador sódio-glicose 2 (iSGLT2) e 
hemodinâmica

Borlaug et al.24 demonstraram que a dapagliflozina 
reduz as pressões de enchimento ventricular esquerdo 
em repouso e durante o exercício, mesmo sem aumento 
imediato do VO2pico. Esses achados indicam melhora 
hemodinâmica e de complacência ventricular, mais do que 
ganho aeróbico direto.

Posteriormente, Takahashi & Fukumoto25 confirmaram 
esse efeito, destacando estabilidade autonômica e melhora 
metabólica, reforçando que o benefício do TCP pode refletir 
eficiência cardíaca mais do que potência máxima.

Agonistas do receptor de GLP-1 (GLP-1RA) e metabolismo
No estudo STEP-ICFEP, Borlaug et al.26 observaram que a 

semaglutida promoveu melhora significativa na distância de 
caminhada de 6 minutos (TC6M) e no escore de qualidade 
de vida (KCCQ-CSS), correlacionando-se com perda ponderal 
e melhora metabólica. Embora o VO2 pico permanecesse 
estável, o TCP revelou melhoria da eficiência ventilatória 

Figura 1 – Diagrama de interpretação do teste cardiopulmonar de exercício (TCP) na insuficiência cardíaca (IC). Os sete passos 
resumem a análise integrada do TCP, incluindo o consumo de oxigênio no pico do exercício (VO2 pico), a razão de troca respiratória 
(respiratory exchange ratio, RER), a inclinação da relação ventilação/minuto-produção de dióxido de carbono (inclinação VE/VCO2), a 
reserva ventilatória (RV), o pulso de oxigênio (pulso de O2), a resposta cronotrópica (RC) e a integração clínico-hemodinâmica. VE: 
ventilação/minuto; VCO2: produção de dióxido de carbono; VO2 : consumo de oxigênio.

Interpretação prática do TCP

Análise pico VO2: Valores ≤14 mL/kg/min 
(ou ≤12 mL/kg/min com betabloqueador) 
indicam limitação grave e alto risco.

Integre o contexto clínico: ΔPCWP >5 mmHg 
em TCP invasivo indica congestão dinâmica 
típica da ICFEP.

Analise a resposta cronotrópica: Curva 
achatada sugere incompetência cronotópica.

Observe a curva pulso de O2: Achateamento 
precoce indica limitação do volume sistólico.

Confira a Reserva Ventilatória: Valores 
>15–20% sugerem compromentimento 
ventilatório predominante.

Avalie VE/VCO2slope: Valores >34 sugerem 
ineficiência ventilatória; >45 indicam pior 
prognóstico.

Verifique o RER: >1,10 indica exercício 
máximo; na IC, valores >1,05 são 
considerados adequados.
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e adaptação cardiovascular precoce, demonstrando a 
sensibilidade do método para detectar respostas submáximas.

Inibidor da Neprilisina e do Receptor de Angiotensina 
(INRA)  e vericiguat

O estudo REAL.IT, conduzido por Sarullo et al.,27 evidenciou 
melhora da capacidade funcional com o uso de sacubitril/
valsartana. De forma semelhante, Zhan et al.28 mostraram 
resultados paralelos com vericiguat, reforçando o papel do 
TCP como ferramenta de monitoramento farmacodinâmico.

Impacto combinado
Revisões recentes de Baracchini et al.21 e Campodonico et 

al.22 consolidaram o papel do TCP como instrumento capaz de 
detectar respostas fisiológicas precoces às terapias modernas 
baseadas em mecanismos hemodinâmicos e metabólicos.

Mais recentemente, Puttini et al.4 enfatizaram que a 
integração de parâmetros do TCP com biomarcadores e 
dados hemodinâmicos permite personalizar o monitoramento 
terapêutico, oferecendo uma avaliação funcional integrada 
da evolução clínica.

Em síntese, o TCP permite quantificar respostas terapêuticas 
integradas, refletindo melhora da pressão de enchimento, 
eficiência ventilatória e tolerância ao esforço, mesmo quando 
o VO2 pico absoluto não se altera.

Estratificação de risco e transplante cardíaco 
A diretriz mais recente da International Society for Heart 

and Lung Transplantation (ISHLT 2024) reforçou o TCP como 
pilar na avaliação de candidatos ao transplante cardíaco 
(Tx).23 Os critérios atualizados incluem limiares de VO2 pico 
≤12–14 mL/kg/min (ajustados pelo uso de betabloqueador) 
e inclinação VE/VCO2  ≥35 como indicadores clássicos de 
alto risco e pior prognóstico (Tabela 3).

Os estudos de Landsteiner et al.19 e Brawner & Lazar29 

confirmam que esses parâmetros continuam sendo os 
marcadores mais confiáveis de mortalidade e necessidade de 
Tx em pacientes com IC avançada.

Além disso, Brás et al.30 mostraram que o uso de 
percentuais preditos ajustados por sexo pode corrigir viés 
de elegibilidade, especialmente em mulheres, otimizando a 
seleção para terapias avançadas.

Avanços contemporâneos

Reabilitação e treinamento guiado pelo TCP
A reabilitação cardíaca evoluiu de protocolos genéricos 

para programas individualizados baseados em dados objetivos 
do TCP. O treinamento aeróbico prescrito segundo os limiares 
ventilatórios (VT1 e VT2) melhora VO2 pico, inclinação VE/
VCO2 e qualidade de vida.

Estudos recentes — Sakellaropoulos & Mitsis31 e Sugita 
et al.32 — confirmam o benefício da reabilitação estruturada 
em pacientes com IC crônica, incluindo aqueles com ICFEP.

O ensaio OptimEx-Clin, conduzido por Mueller et al.,33 

demonstrou que modalidades combinadas e intervaladas 

Tabela 2 – Limitações de origem central, ventilatória e 
periférica para o exercício3,4,10,11

Limitação Estrutura 
principal Parâmetros-chave

Central 
Coração  
(DC e resposta 
cronotrópica)

VO2 pico reduzido
Pulso de O2 achatado
Resposta cronotrópica 
inadequada

Ventilatória

Pulmões  
(trocas gasosas, 
ventilação 
e relação 
ventilação/
perfusão)

Inclinação VE/VCO2 elevada
Ventilação desproporcional 
ao esforço
Reserva ventilatória 
reduzida

Periférica

Músculo 
esquelético 
(extração e 
metabolismo 
oxidativo)

Limiar anaeróbico precoce
Redução da eficiência 
metabólica
Recuperação de VO2 lenta

DC: débito cardíaco; VO2: consumo de oxigênio; VE: ventilação; 
VECO2: produção de gás carbônico; Inclinação VE/VCO2 : 
eficiência ventilatória de gás carbônico.

Tabela 3 – Resumo dos parâmetros do teste cardiopulmonar 
de exercício que apoiam a inclusão na lista de transplantes 
em diferentes populações (ISHLT 202423)

População de 
pacientes 

Parâmetro que apoia a inclusão na 
lista de transplantes

Com 
betabloqueadores

Um valor de corte inferior para o VO2 
máximo é um indicativo de inclusão 
na lista de transplantes, geralmente 
≤12 ml/kg/min.

Sem 
betabloqueadores

Um pico de VO2 mais elevado pode 
ser considerado um fator que 
favorece a inclusão na lista 
de transplantes, geralmente  
≤14 ml/kg/min.

Pacientes com 
obesidade  
(IMC ≥ 30 kg/m2)

VO2 máximo ajustado para massa 
corporal magra ≤19 ml/kg/min

Todos, 
especialmente se 
TCP submáximo

Inclinação VE/VCO2 >35

Mulheres ou 
pacientes  
≤50 ou ≥70 anos

VO2 de pico ≤50% do previsto

IMC: índice de massa corporal; TCP: teste cardiopulmonar de 
exercício; VE/VCO2: ventilação minuto/produção de dióxido de 
carbono; TCP máximo: quociente respiratório (RER) >1,05 e 
atingindo o limiar anaeróbico.
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(HIIT) proporcionam ganhos superiores de VO2 comparados 
ao exercício contínuo moderado, com destaque para 
pacientes com incompetência cronotrópica.

Além disso, a análise seriada do TCP permite monitorar 
a recuperação autonômica e ventilatória. Velmeden et al.34 

mostraram que a recuperação lenta da frequência cardíaca 
(HRR) após o esforço reflete disfunção autonômica e 
prediz pior sobrevida. De modo semelhante, Nasser et al.35 

documentaram melhora significativa da resposta cronotrópica 
e do VO2 pico após treinamento supervisionado, reforçando 
o TCP como guia de reabilitação personalizada.

Fenotipagem contemporânea e novas fronteiras 
fisiopatológicas

O TCP se consolidou como uma ferramenta de fenotipagem 
integrada, permitindo distinguir mecanismos hemodinâmicos, 
ventilatórios e periféricos da limitação ao esforço. No estudo 
de Miller et al.,36 foram identificados quatro agrupamentos 
de resposta ao exercício: (1) eficiente, com boa captação e 
recuperação de O2; (2) ventilatório, marcado por VE/VCO2 
elevada e reserva ventilatória reduzida; (3) periférico, com 
VO2 pico baixo e OUES reduzido; e (4) central, caracterizado 
por pulso de O2 achatado e cronotropismo atenuado. Esses 
padrões apresentaram diferenças significativas em mortalidade 
e progressão da IC (pior para central e periférico), reforçando 
o papel do TCP na classificação fisiológica individualizada 
dos pacientes.

De forma complementar, no estudo de Skow et al.,37 a 
redução da extração periférica de oxigênio foi quantificada 
diretamente pela menor diferença arterio–venosa de O2, 
enquanto a ineficiência ventilatória foi identificada por 
inclinação VE/VCO2  elevada e pressão parcial de dióxido 
de carbono ao final da expiração (PETCO2) reduzida, 
demonstrando que a limitação ao esforço na ICFEP decorre 
principalmente de mecanismos periféricos e ventilatórios. 
A combinação do TCP com marcadores biológicos e 
moleculares, como demonstrado por Shah et al.38 e 
Dixon et al.,39 revelou que alterações em biomarcadores 
inflamatórios (Interleucina-6, Fator de Necrose Tumoral-alfa, 
proteína C reativa), metabólicos [carnitina, dinucleotídeo de 
nicotinamida e adenina oxidada e reduzida (NAD⁺/NADH)] 
e cardíacos [peptídeo natriurético tipo B N-terminal (NT-
proBNP), galectina-3] se associam a padrões distintos de 
limitação funcional. Essa integração define o conceito de 
fenotipagem molecular baseada no exercício, permitindo 
identificar subgrupos fisiológicos e guiar terapias mais 
personalizadas na IC.

Inteligência artificial e aprendizado de máquina
O estudo de Kato et al.40 demonstrou que modelos de 

aprendizado de máquina aplicados a parâmetros submáximos 
do TCP (VO2 no limiar anaeróbico, VE/VCO2, FC e OUES) 
predizem intolerância ao exercício com acurácia >85%, 
mesmo sem esforço máximo. Essas abordagens permitem 
identificar precocemente pacientes de alto risco e automatizar 
interpretações complexas do TCP em ambientes clínicos de 
grande volume.

Tepetes et al.41 propuseram integrar o TCP a variáveis 
clínicas e laboratoriais em modelos de inteligência artificial 
para prever a progressão para IC avançada. O algoritmo, 
que incluía VO2 pico, inclinação VE/VCO2, pulso de O2, 
NT-proBNP e classe funcional, apresentou acurácia superior 
aos escores clínicos tradicionais, permitindo identificar 
precocemente pacientes em risco e otimizar o momento do 
encaminhamento para terapias avançadas como transplante 
ou assistência ventricular.

A convergência entre TCP, inteligência artificial e dados 
multimodais representa uma das principais fronteiras da 
medicina personalizada na IC.

Teste cardiopulmonar na IC aguda e no período pós-
internação

Tradicionalmente, o TCP era reservado a pacientes 
clinicamente estáveis; contudo, evidências recentes 
demonstram sua utilidade logo após a alta hospitalar, quando 
há estabilidade hemodinâmica e ausência de congestão ativa.

Ding et al.42 mostraram que o TCP seriado durante 
reabilitação precoce em IC descompensada detecta melhora 
progressiva do VO2 pico e da eficiência ventilatória, refletindo 
recuperação hemodinâmica e muscular nas primeiras semanas 
pós-alta. Chen et al.43 complementaram esses achados, 
mostrando que variáveis simples derivadas do TCP podem 
predizer reinternações e mortalidade precoces, orientando 
seguimento clínico e ajustes terapêuticos. Além disso, 
Zimerman et al.44 e Hosoda et al.45 observaram que pacientes 
com IC leve ou em recuperação exibem alterações subclínicas 
de VE/VCO2 e pulso de O2, que precedem declínio funcional 
detectável, reforçando o TCP como ferramenta de vigilância 
pós-descompensação.

Assim, o TCP pós-internação deve ser encarado como uma 
estratégia de vigilância funcional precoce, capaz de antecipar 
deteriorações, ajustar terapias e direcionar reabilitação com 
base em limiares ventilatórios e resposta cronotrópica.

Condições extra cardíacas e TCP
Em pacientes com doença pulmonar obstrutiva 

crônica associada, revisões recentes demonstram que 
a hiperinsuflação dinâmica e a limitação ventilatória 
precoce reduzem o desempenho no TCP, com aumento 
do VE/VCO2 e dispneia desproporcional, podendo 
simular ou mascarar disfunção cardíaca.46 Em cenários 
de IC avançada, comorbidades sistêmicas como doença 
renal, hepática e distúrbios metabólicos contribuem para 
redução da reserva funcional global, resultando em VO2 
pico baixo independentemente da função ventricular 
isolada.47 Além disso, caquexia e sarcopenia, mediadas 
por inflamação crônica, reduzem a massa e a eficiência 
muscular periférica, comprometendo a extração de 
oxigênio e levando a alterações importantes no CPET 
mesmo com hemodinâmica relativamente preservada.48 
Condições como anemia/deficiência de ferro e doença 
renal tendem a reduzir o VO2 pico predominantemente 
por limitação periférica e menor capacidade de transporte/
utilização de oxigênio; obesidade reduz o VO2 relativo 
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ao peso e pode mascarar a gravidade hemodinâmica; 
doença pulmonar eleva a inclinação VE/VCO2  e reduz o 
PETCO2 por aumento de espaço morto e incompatibilidade 
V/Q; enquanto diabetes, câncer e fragilidade acentuam 
a ineficiência muscular e a intolerância ao esforço, com 
impacto adicional sobre O2-pulso e cinética do VO2.

49 
Portanto, interpretação do TCP na IC deve ser integrada 
e fenotipada, usando múltiplas variáveis para diferenciar 
limitação cardíaca primária de efeitos dominantes das 
comorbidades, com implicações diretas para estratificação 
prognóstica e decisão terapêutica.

Conclusão
O TCP consolidou-se como a principal ferramenta de 

avaliação funcional e prognóstica na insuficiência cardíaca. 
Mais do que medir o consumo de oxigênio, o TCP traduz a 
interação entre coração, pulmão e musculatura periférica, 
oferecendo uma visão integrada do paciente.

Na era moderna da insuficiência cardíaca — marcada 
por terapias multimodais, fenotipagem avançada e medicina 
personalizada — o TCP permanece como o referencial 
fisiológico que orienta a decisão clínica, direciona o 
tratamento, estratifica o risco e antecipa o prognóstico.
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