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RESUMO
A dispneia crônica inexplicada e a intolerância ao exercício representam sintomas 
comuns e angustiantes em pacientes ambulatoriais. O histórico clínico e o exame físico 
são as bases da avaliação diagnóstica. No entanto, a causa da dispneia pode permanecer 
inexplicada mesmo após uma avaliação diagnóstica abrangente — análises laboratoriais 
básicas, exames de imagem do tórax, testes de função pulmonar e testes cardíacos. 
Nesse momento (e frequentemente antes), os pacientes geralmente são encaminhados 
a um pneumologista, o qual se espera que seja o principal médico para a resolução desse 
enigma. Nesse contexto, o teste de exercício cardiopulmonar (TECP), para avaliação de 
respostas fisiológicas e sensoriais do repouso ao pico do exercício, proporciona uma 
oportunidade única de desvendar os mecanismos subjacentes à dispneia e as interações 
desses mecanismos com um amplo espectro de distúrbios. No entanto, o TECP é 
subutilizado na prática clínica, possivelmente por questões operacionais (custos dos 
equipamentos, disponibilidade limitada e baixa remuneração) e limitação da formação 
médica em relação ao método. Para enfrentar esta última deficiência, almejamos 
fornecer uma estratégia pragmática para a interpretação dos resultados do TECP. O 
agrupamento dos achados da resposta ao exercício permite a caracterização de padrões 
que possibilitam ao clínico restringir a lista de possíveis diagnósticos, em vez de apontar 
uma etiologia específica. Apresentamos uma proposta de avaliação diagnóstica e alguns 
casos ilustrativos avaliados por TECP. Como a hiper-responsividade das vias aéreas e os 
distúrbios vasculares pulmonares, que são da competência da pneumologia, são causas 
comuns de dispneia crônica inexplicada, também objetivamos descrever o papel dos 
testes de broncoprovocação e o raciocínio diagnóstico para a investigação da circulação 
pulmonar nesse contexto.

Descritores: Dispneia; Teste de esforço; Testes de provocação brônquica; Doenças 
vasculares. 
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INTRODUÇÃO

A dispneia é um sintoma comum e angustiante. Estudos 
de base populacional mostram que a prevalência de 
dispneia leve a moderada é de 9-37% entre adultos que 
vivem na comunidade.(1) Maiores escores de dispneia 
foram associados a decréscimos do estado de saúde 
e da atividade física em indivíduos com DPOC,(2) e a 
magnitude da dispneia pode ser mais discriminante do que 
o estadiamento funcional da gravidade da doença (com 
base no VEF1) quanto à sobrevida(3) e à qualidade de vida 
relacionada à saúde.(4) A dispneia mostra-se um melhor 
preditor de mortalidade do que a angina em pacientes 
encaminhados para teste de estresse cardíaco(5) e foi 
associada a maior risco de mortalidade na comparação 
com indivíduos assintomáticos da população geral.(6)

Não há uma classificação definitiva da dispneia com base 
em sua duração. A dispneia é geralmente considerada 
aguda quando dura de horas a dias e é considerada crônica 
quando dura mais de 4 a 8 semanas.(7,8) Múltiplas condições 
podem causar dispneia crônica. Embora o histórico clínico 
e o exame físico sejam frequentemente insuficientes 

para a identificação inequívoca da(s) etiologia(s), eles 
continuam a ser as bases da avaliação diagnóstica, 
fornecendo orientação para restringir as possibilidades 
e selecionar os testes apropriados. Juntamente com os 
exames iniciais, a(s) potencial(ais) causa(s) subjacente(s) 
geralmente pode(m) ser identificada(s) em uma proporção 
significativa de casos. Em dois estudos anteriores de 
Pratter et al.(8,9) investigando a dispneia crônica na prática 
clínica, aproximadamente metade dos participantes foi 
considerada como tendo o diagnóstico definido com base 
no histórico clínico, exame físico, radiografia de tórax 
e espirometria. Os distúrbios respiratórios e cardíacos 
constituíram as etiologias mais frequentes. A dispneia 
que permanece inexplicada após essa sequência inicial 
de testes representa um grande desafio diagnóstico. Na 
verdade, a causa da dispneia pode permanecer inexplicada 
mesmo após uma avaliação abrangente. (10,11) Esses casos 
são frequentemente encaminhados a diversos especialistas 
diferentes que podem conduzir a investigação de dispneia 
com abordagens diferentes (e às vezes contrastantes), e 
muitas vezes não há comunicação e colaboração efetiva 
entre eles. Essa situação geralmente resulta em repetidas 

1. Programa de Pós-Graduação em 
Ciências Pneumológicas, Universidade 
Federal do Rio Grande do Sul – UFRGS 
– Porto Alegre (RS) Brasil. 

2. Serviço de Pneumologia, Hospital de 
Clinicas de Porto Alegre – HCPA – 
Universidade Federal do Rio Grande do 
Sul – UFRGS – Porto Alegre (RS) Brasil.

3. Serviço de Pneumologia e Cirurgia 
Torácica, Hospital Moinhos de Vento, 
Porto Alegre (RS) Brasil.

Recebido: 12 agosto 2020. 
Aprovado: 8 outubro 2020.

Trabalho realizado no Programa de Pós-
Graduação em Ciências Pneumológicas 
e no Serviço de Pneumologia, Hospital 
de Clínicas de Porto Alegre – HCPA – 
Universidade Federal do Rio Grande do 
Sul – UFRGS – Porto Alegre (RS) Brasil.

https://dx.doi.org/10.36416/1806-3756/e20200406

1/14

J Bras Pneumol. 2021;47(1):e20200406
ARTIGO DE REVISÃO

https://creativecommons.org/licenses/by-nc/4.0/
https://orcid.org/0000-0002-8393-3126
https://orcid.org/0000-0003-3692-9551
https://orcid.org/0000-0001-8230-3811
https://orcid.org/0000-0001-6527-9805
https://orcid.org/0000-0003-0086-1890


Abordagem pneumológica na investigação de dispneia crônica inexplicada

consultas médicas e testes diagnósticos, sendo os 
tratamentos atrasados enquanto a causa da dispneia 
está sendo investigada, e, no final, ela frequentemente 
permanece “inexplicada”.(12)

Não há uma definição consensual, mas a dispneia 
inexplicada ou de origem desconhecida pode ser 
classificada como dispneia persistente (por pelo 
menos 3 meses) que é clinica e significativamente 
grave (pontuação na escala modificada do Medical 
Research Council ≥ 2) e permanece inexplicada após 
avaliação clínica minuciosa, testes bioquímicos básicos, 
hemograma completo, testes de função tireoidiana, 
testes de função pulmonar e exames de imagem 
do tórax (Figura 1; avaliação inicial).(13) Embora a 
definição seja questionável, surge o conceito de dispneia 
desproporcional ou fora de proporção, isto é, no caso 
de um paciente que apresenta anormalidades leves em 
relação aos testes de função cardíaca e pulmonar em 
repouso ou a achados de imagem que não explicam de 
forma convincente a gravidade da dispneia, pelo menos 
conforme o esperado com base na experiência clínica e 
na literatura disponível.(13) Tendo em vista a importância 
epidemiológica das doenças cardiopulmonares nesse 
contexto(8,14) e a popularização de testes de função 
pulmonar “avançados”, testes cardiovasculares e TC 
de tórax, temos a impressão, com base na prática 
clínica e na literatura disponível,(10-14) de que a dispneia 
crônica só é considerada inexplicada se os resultados 
desses testes forem inconclusivos (Figura 1; avaliação 
avançada). Nesse contexto, sugerimos que a TCAR de 

tórax seja realizada utilizando manobras inspiratórias/
expiratórias (para detectar colapso expiratório dinâmico 
das vias aéreas e aprisionamento aéreo regional). 
Estudos específicos nesse cenário são escassos, 
provavelmente pela complexidade de reunir esses 
casos e fornecer um diagnóstico final inequívoco. 
Esses casos representam aproximadamente 15% de 
todos os casos de dispneia crônica e são geralmente 
relatados na literatura como sendo tratados em centros 
multidisciplinares especializados.(7,15,16)

Nossa intenção não é descrever os critérios 
diagnósticos para a confirmação de todas as possíveis 
etiologias da dispneia crônica. Em vez disso, o objetivo 
geral da presente revisão é apresentar a utilidade 
clínica do teste de exercício cardiopulmonar (TECP) na 
avaliação da dispneia crônica, descrevendo os padrões 
sindrômicos relacionados às respostas ao exercício e 
indicando um conjunto de diferentes possibilidades 
etiológicas. Além disso, tendo em vista a baixa 
especificidade e sensibilidade da avaliação clínica 
para detectar hiper-responsividade das vias aéreas 
(HRVA) (17,18) e doenças vasculares pulmonares,(14) sendo 
alta a frequência dessas condições como causadoras de 
dispneia crônica inexplicada (Tabela 1), bem como os 
frequentes resultados inconclusivos de espirometria, 
medidas de volume pulmonar, DLCO e TC de tórax nesse 
contexto, testes específicos para o diagnóstico dessas 
condições devem ser considerados (Figura 1; avaliação 
específica). Portanto, também objetivamos descrever 
o papel dos testes de broncoprovocação (TBP) e o 

Histórico & exame físico + oximetria de pulso

Etapas da
avaliação

Inicial

Avançada

TECP

Específica

• Exame de sangue: hemograma, TSH (também considere gasometria 
arterial, peptídeos natriuréticos, eletrólitos e funções renal e hepática)
• Função pulmonar: espirometria
• Radiografia de tórax

• Função pulmonar: volumes pulmonares estáticos, DLCO,
              pressões respiratórias máximas
• TCAR de tórax
• Ecocardiografia
• Teste de estresse cardíaco (ECG ou cintilografia)

"tradicional"
+ medidas hemodinâmicas centrais ("invasivas")
+ laringoscopia (em busca de obstrução laríngea induzível)

TECP pode ser
antecipado,

dependendo dos
recursos e
expertise

locais.

• Testes de broncoprovocação → hiper-responsividade brônquica
• Cintilografia pulmonar de ventilação/perfusão → doença vascular pulmonar
   (também considere angiotomografia)
• Broncoscopia → anormalidades traqueobrônquicas
• TC dos seios da face → anormalidades dos seios paranasais
• Avaliação gastrointestinal
• Avaliação endócrina

Pulmão

Coração

Figura 1. Avaliação sugerida para investigação de dispneia crônica. Os estágios são baseados na complexidade dos 
testes e na epidemiologia das doenças subjacentes mais comuns. Observe que a sequência pode ser modificada com 
base na impressão clínica e na disponibilidade local de recursos. ECG: eletrocardiograma; e TECP: teste de exercício 
cardiopulmonar. 
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raciocínio para a investigação da circulação pulmonar 
na avaliação diagnóstica para revelar a(s) causa(s) 
da dispneia crônica inexplicada ou desproporcional.

TECP

Múltiplas causas, distúrbios induzidos por exercício 
não manifestados em repouso, dispneia exagerada 
proveniente de condições comuns (obesidade, eventos 
adversos de medicamentos), doença da musculatura 
esquelética, dispneia psicogênica (inexplicada por 
disfunção orgânica) e diversas condições raras 
devem ser consideradas diante da dispneia crônica 
inexplicada. (12,13) Em outras palavras, a dispneia 
crônica inexplicada pode ser causada por condições de 
maior complexidade, por apresentações incomuns de 
doenças comuns ou por distúrbios raros, ou ainda pode 
ter origem psicogênica. O TECP é um procedimento 
seguro que pode identificar anormalidades fisiológicas 
específicas dos sistemas cardiopulmonar, neuromuscular 
e sensorial integrados que contribuem para o desconforto 
respiratório persistente percebido. Também é de extrema 
importância a avaliação objetiva da capacidade aeróbica 
e da tolerância ao exercício, bem como das respostas 
fisiológicas e dinâmicas sensoriais ao exercício. Tendo 
em vista a possível dissociação entre a percepção de 
dispneia durante as atividades da vida diária e essa 
percepção medida objetivamente durante um teste 
de esforço,(19) bem como a complexa neurofisiologia 
da falta de ar e a influência de fatores psicológicos e 
culturais,(20) o TECP frequentemente revela capacidade 
de exercício preservada e respostas normais ao 
exercício, assegurando ao paciente e à equipe médica 
que uma anormalidade orgânica relevante não está 
presente. Deve-se ter cautela em relação a condições 

patológicas incipientes que levam ao decréscimo na 
capacidade de exercício sem reduzir as medidas de 
pico abaixo do limite inferior da normalidade ou que 
causam respostas submáximas anormais. Pode-se 
suspeitar disso se um indivíduo anteriormente com 
bom/excelente condicionamento físico se queixar de 
intolerância ao exercício sem nenhum motivo evidente 
(por exemplo, redução ou interrupção da atividade 
física), e isso pode ser detectado repetindo-se o TECP 
(uma ou mais vezes) durante o acompanhamento.

Com base nas causas mais frequentes de dispneia 
crônica inexplicada (Tabela 1),(6-8,10,12) consideramos que, 
quando a etiologia da dispneia permanece inexplicada 
após a avaliação inicial (Figura 1) e o histórico 
médico e o exame físico do paciente não apontam 
nenhuma direção específica, o TECP encontra-se em 
uma posição única para revelar o(s) principal(ais) 
sistema(s) fisiológicos que podem estar relacionados 
à percepção de dispneia e para medir objetivamente 
a tolerância ao exercício, bem como a percepção de 
dispneia para uma determinada carga de trabalho ou 
ventilação, ou, na melhor das hipóteses, para indicar a 
ausência de comprometimento fisiológico. Em diversas 
circunstâncias, o TECP não é diagnóstico por si só, mas 
pode revelar padrões de disfunção fisiológica, orientar 
investigações adicionais ou assegurar que nenhuma 
doença cardiopulmonar significativa ou outra doença 
subjacente está explícita naquele momento. Portanto, o 
TECP pode orientar a investigação e pode evitar testes 
e custos desnecessários. Em virtude da possibilidade de 
causas múltiplas e combinadas de dispneia e nenhuma 
evidência científica convincente para ditar a sequência 
de avaliação, parece uma boa prática clínica seguir 
a impressão baseada no histórico médico, no exame 
físico e na disponibilidade de recursos e expertise 

Tabela 1. Principais etiologias identificadas em estudos sobre dispneia crônica inexplicada. As doenças cardiopulmonares 
compreendem dois terços das causas subjacentes.

Etiologia Prevalência, %
Respiratória

Doença “não específica” das vias aéreas 25-37
Asma 16-29
Hiper-responsividade das vias aéreas 25
Doença vascular pulmonar 5- 17
DPOC 9-14
Doença pulmonar intersticial 7-14
Outras 2-9

Cardiocirculatória
Insuficiência cardíaca (sistólica ou diastólica) crônica 6-17
Doença cardíaca isquêmica 5
Outras 8

Doenças não cardiopulmonares (menos comum)
Obesidade 16
Respiração disfuncional 5-32
Descondicionamento 3-28
Miopatias 1-24
Disautonomia 21
Miscelânea 2-7

Informações extraídas das referências.(6,7,8,10,12)
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locais (Figura 1). Após a(s) “suposta(s)” causa(s) da 
dispneia ser(em) identificada(s), é crucial monitorar 
a resposta ao(s) tratamento(s) empregado(s) — por 
exemplo, perda de peso, treinamento físico, uso de 
corticosteroides inalatórios, etc. — a qual, se subjetiva 
e objetivamente eficaz, reforça o(s) diagnóstico(s) 
considerado(s).

O TECP é geralmente realizado em cicloergômetro 
ou esteira, embora o cicloergômetro seja mais 
frequentemente utilizado no cenário de doenças 
respiratórias crônicas e investigação de dispneia. O 
protocolo mais comumente utilizado inclui um período 
de alguns minutos de repouso, seguido por 2-3 min  
de pedalada sem carga e, depois disso, uma “rampa” 
contínua rapidamente incremental ou aumentos graduais 
de 1-2 min na taxa de trabalho (WR, do inglês work rate) 
até a exaustão.(21) Respostas respiração a respiração 
devem ser registradas e apresentadas nos formatos 
numérico (relatório tabular) e gráfico em intervalos 
médios de tempo de 10-20 s.(22) Os equipamentos 
modernos permitem medidas seriadas da capacidade 

inspiratória (CI) de forma rotineira durante o exercício 
para monitorar os volumes pulmonares operantes.(23)

Em razão da sobreposição de respostas durante o 
exercício entre as condições mórbidas, o TECP pode 
fornecer informações patognomônicas em raras 
circunstâncias; no entanto, é mais realista reconhecer 
que o TECP encurta a lista de diagnósticos diferenciais. 
Com base no agrupamento dos achados, podemos 
derivar uma abordagem sindrômica indicativa de: a) 
respostas fisiológicas (“normais”); b) desequilíbrio 
entre oferta/utilização de O2; c) comprometimento 
da mecânica ventilatória; d) comprometimento das 
trocas gasosas pulmonares/alteração do controle 
ventilatório; e) obesidade; e f) respiração disfuncional/
distúrbio hiperventilatório (Tabela 2). Esses padrões 
de respostas ao exercício devem ser integrados à 
impressão clínica baseada no histórico médico e em 
investigações anteriores, permitindo um diagnóstico 
específico ou orientando as próximas etapas 
diagnósticas.(22) Às vezes, o TECP “convencional” pode 
indicar anormalidades relacionadas ao exercício, mas 

Tabela 2. Principais achados do teste de exercício cardiopulmonar em relação a diferentes padrões de anormalidade 
e potenciais etiologias.

Padrões Achados Diagnósticos diferenciais
Desequilíbrio entre oferta/ 
utilização de O2

⇓ ⩒O2 pico
⇓ limiar de lactato

Insuficiência cardíaca (sistólica ou 
diastólica) crônica 

⇓ ∆⩒O2/∆WR Doença vascular pulmonar

⇑ ∆FC/∆⩒O2
Doença coronariana isquêmica

⇓ ⩒O2/FC Doença valvar

Trajetória plana ou decrescente de ⩒O2/FC Sedentarismo grave
Disfunção muscular periférica
Distúrbio endócrino/metabólico
Anemia

Comprometimento da 
mecânica ventilatória

⇓ ⩒O2 pico
⇑ ⩒E pico/VVM 
⇑ VT/CI pico
⇑ VPIF/CPT pico
Restrição à expansão do VT
⇑ f pico e f/VT pico
Decréscimo da CI à medida que ⩒E aumenta
⇑ relações dispneia-WR e dispneia-⩒E

DPOC
Doença pulmonar intersticial
Outros distúrbios obstrutivos 
persistentes do fluxo aéreo: asma 
com remodelamento das vias aéreas, 
fibrose cística, bronquiectasia
Doença da parede torácica
Disfunção muscular respiratória

Comprometimento das trocas 
gasosas/alteração do controle 
ventilatório

⇓ ⩒O2 pico
⇑ métrica de ⩒E/⩒CO2
Decréscimo significativo da SpO2
⇑ relação dispneia-WR, mas relação 
dispneia-⩒E inalterada

Insuficiência cardíaca (sistólica ou 
diastólica) crônica
Doença vascular pulmonar
Distúrbios de desequilíbrio V/Q 
pulmonar: DPOC, doença pulmonar 
intersticial

Obesidade Preservação do ⩒O2 pico (% do previsto)
⇓ WR pico
⇑ ⩒O2 e ⩒E para uma determinada WR
⇑ sintomas para uma determinada WR

Respiração disfuncional Padrão respiratório irregular: ondas de ⇓ e ⇑ 
do VT em um cenário de f rápida
Grandes flutuações em ⩒E/⩒CO2

⇑ inclinação ⩒E/⩒CO2

⇑ RER (geralmente em repouso)
pico: no pico do exercício; ⩒O2: consumo de oxigênio; WR: work rate (taxa de trabalho); ⩒E: ventilação minuto; 
VVM: ventilação voluntária máxima; CI: capacidade inspiratória; VPIF: volume pulmonar inspiratório final; f: 
frequência respiratória; ⩒CO2: produção de dióxido de carbono; V/Q: ventilação/perfusão; e RER: respiratory 
exchange ratio (razão de troca respiratória).
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ainda pode ser insuficientemente discriminante para 
apontar um distúrbio específico. Se houver suspeita 
de miopatias metabólicas, hipertensão pulmonar 
(HP) induzida pelo exercício ou insuficiência cardíaca 
com fração de ejeção preservada, o TECP invasivo 
(incluindo avaliação hemodinâmica com cateter de 
artéria pulmonar e gasometria arterial com cateter 
radial) pode ser indicado.(24) Outra causa menos 
frequente de dispneia crônica inexplicada que pode ser 
investigada com um TECP “adaptado” é a obstrução 
laríngea induzida pelo exercício.(25) Os protocolos de 
exercício variam, mas o que é crucial é a capacidade 
de promover esforços sustentados de alta intensidade 
pelo tempo necessário para induzir os sintomas. A 
laringoscopia contínua durante o exercício utiliza um 
laringoscópio flexível fixado a um aparato de cabeça, 
o que permite a visualização da laringe em tempo real 
ao longo do estudo.(25)

Respostas fisiológicas ao exercício
A resposta normal é caracterizada por trajetórias 

ventilatórias, circulatórias e metabólicas ao longo e 
no pico do exercício dentro dos limiares derivados 
de populações saudáveis sedentárias ajustados para 
sexo e idade (Tabela 3).(18) A Tabela 3 também deve 
ser utilizada para verificar anormalidades referentes a 
cada parâmetro, o que permitirá a caracterização dos 
padrões anormais de resposta ao exercício descritos 
a seguir.

Suspeita-se de teste submáximo quando nenhum 
domínio fisiológico principal atinge valores críticos 
ao final do exercício para restringir a continuidade 
do exercício(26): a) domínio metabólico: produção de 
dióxido de carbono/consumo de oxigênio (⩒CO2/⩒O2), 
isto é, razão de troca respiratória, > 1,05; e/ou b) 
domínio cardiovascular: FC > 85% do valor predito; 
e/ou c) domínio ventilatório: ventilação minuto (⩒E)/
ventilação voluntária máxima (VVM) > 0,80 — VVM 
é geralmente calculada como VEF1 × 35-40 —; VT/CI 
> 0,70(27); e/ou volume pulmonar inspiratório final/
CPT (VPIF/CPT) > 0,9.(28)

O TECP é considerado “não fisiologicamente” limitado 
quando nenhum dos limiares acima é atingido. Nesse 
caso, os motivos para a interrupção do exercício 
devem ser investigados, e o TECP deve ser repetido 
se a limitação puder ser aliviada: por exemplo, 
melhor hidratação para garganta seca, analgésicos 
para dor ortopédica, melhora do conforto do assento, 
familiarização com o equipamento de ciclismo, etc.

Desequilíbrio entre oferta/ utilização de O2

Esse padrão envolve um desequilíbrio entre a 
oferta de O2 e as necessidades energéticas dos 
músculos em atividade. Embora esse padrão implique 
comprometimento do transporte vascular de O2 
(redução do débito cardíaco ou oferta periférica de O2 
no sistema arterial) na maioria das situações clínicas, 
baixo conteúdo arterial de O2 e disfunção metabólica 

Tabela 3. Parâmetros de referência para interpretação clínica do teste de exercício cardiopulmonar derivados de 
indivíduos saudáveis sedentários.

Parâmetros Idade, anos
20 40 60 80 

Homem Mulher Homem Mulher Homem Mulher Homem Mulher
Metabólicos

⩒O2 pico (% do predito) ˃ 83 > 83 ˃ 83 > 83 ˃ 83 > 83 ˃ 83 > 83

∆⩒O2/∆WR (mL/min/W) ˃ 9,0 > 8,5 ˃ 9,0 > 8,5 ˃ 9,0 > 8,5 ˃ 9,0 > 8,5

⩒O2 no LL (% do ⩒O2 pico predito) ˃ 35 > 40 ˃ 40 > 40 ˃ 45 > 50 ˃ 55 > 60
Cardiovasculares

FC pico (bpm) ˃175 > 170 ˃ 160 > 155 ˃ 150 > 145 ˃ 130 > 125
Pulso de O2 (mL/min/batimento) ˃ 12 > 10 ˃ 10 > 8 ˃ 9 > 7 ˃ 7 > 6
∆FC/∆⩒O2 (batimento/L/min) ˂ 60 < 85 ˂ 70 < 90 ˂ 80 < 100 ˂ 90 < 105

Ventilatórios/de trocas gasosas
⩒E pico/VVM ˂ 0,80 < 0,75 ˂ 0,80 < 0,75 ˂ 0,80 < 0,75 ˂ 0,80 < 0,75

⩒E/VVM no LL ˂ 0,35 < 0,40 ˂ 0,40 < 0,40 ˂ 0,45 < 0,45 ˂ 0,50 < 0,50

∆⩒E/∆⩒CO2
˂ 26 < 28 ˂ 28 < 30 ˂ 30 < 32 ˂ 32 < 32

Nadir de ⩒E/⩒CO2
˂ 30 < 32 ˂ 32 < 34 ˂ 32 < 34 ˂ 34 < 34

f pico (ciclos/min) ˂ 50 < 50 ˂ 50 < 50 ˂ 45 < 50 ˂ 45 < 45
f/VT pico ˂ 28 < 30 ˂ 28 < 30 ˂ 28 < 35 ˂ 30 < 40
VT/CI pico ˂ 0,70 ˂ 0,75 ˂ 0,70 ˂ 0,75 ˂ 0,70 ˂ 0,75 ˂ 0,70 ˂ 0,75
PETCO2 no LL (mmHg) ˃ 43 > 41 ˃ 41 > 40 ˃ 39 > 39 ˃ 37 > 37
SpO2 pico (%) > 93 > 93 > 93 > 93 > 93 > 93 > 93 > 93
SpO2 repouso-pico (%) < 5 < 5 < 5 < 5 < 5 < 5 < 5 < 5

Reproduzido com permissão da European Respiratory Society.(22) Pico: no pico do exercício; ⩒O2: consumo de 
oxigênio; WR: work rate (taxa de trabalho); LL: limiar de lactato; ⩒E: ventilação minuto; VVM: ventilação voluntária 
máxima; ⩒CO2: produção de dióxido de carbono; f: frequência respiratória; CI: capacidade inspiratória; e PETCO2: 
pressão expirada final de dióxido de carbono. 
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dos músculos esqueléticos (sedentarismo grave ou 
miopatias) podem produzir um padrão semelhante 
de respostas, tornando impraticável a diferenciação 
dessas condições com base apenas no TECP. O grupo 
de achados indicativos desse padrão inclui: 

a)	 baixo ⩒O2 no pico do exercício (Figura 2A) e no 
limiar de lactato (Figura 2B) — esta última figura 
demonstra a estimativa não invasiva do limiar 
de lactato pelo método V-slope(29): a inflexão 
na taxa de incremento da ⩒CO2 em função do 
⩒O2 corresponde ao ponto onde há um acúmulo 
progressivo de lactato à medida que a carga de 
trabalho se intensifica; 

b)	 incremento mais lento do ⩒O2 por incremento 
de WR (↓∆⩒O2/∆WR; Figura 2A);

c)	 reserva baixa para aumentar o débito cardíaco 
à custa do volume sistólico, resultando em 
aumento exagerado da FC para incrementos do 
⩒O2 (↑∆FC/∆⩒O2) e, consequentemente, ⩒O2 baixo 
para uma determinada FC durante o exercício 
submáximo e o pico do exercício (↓⩒O2/FC = 
pulso de O2; Figura 2C) — uma trajetória de pulso 
de O2 achatada ou decrescente durante o TECP 
incremental foi mais comumente encontrada 
em condições associadas a comprometimento 
do volume sistólico, isto é, disfunção cardiocir-
culatória.(30,31)

Comprometimento da mecânica ventilatória
Conceitualmente, esse padrão ocorre quando 

anormalidades mecânicas da interface entre o pulmão 
e o tórax comprometem a ventilação adequada 
necessária para uma determinada demanda metabólica. 
A abordagem clássica é avaliar o quão próxima a 
ventilação está do teto, isto é, ⩒E no pico em relação  
à capacidade ventilatória máxima estimada. Um 
guia aproximado para esse máximo é fornecido pela 
VVM: ⩒E no pico/VVM acima de um determinado limiar 
(Tabela 3) tem sido utilizada para indicar “limitação 
ventilatória” (Figura 3A).(32) No entanto, essa relação 
apresenta fraca correlação com dispneia aos esforços 
em indivíduos com defeitos ventilatórios obstrutivos e 
restritivos.(33) Vários pacientes dispneicos com DPOC, 
principalmente aqueles com redução leve a moderada do 
VEF1,(34) interrompem o exercício e apresentam relação 
⩒E/VVM preservada, mas há evidências inequívocas 
de mecânica ventilatória restrita de acordo com 
parâmetros de volumes pulmonares operantes durante 
o exercício. (35) Por outro lado, ⩒E no pico próxima à VVM 
pode ocorrer em um indivíduo em boa forma física que 
consegue se exercitar até altas cargas de trabalho.(36) 
Portanto, uma relação ⩒E/VVM acima do limite superior 
de normalidade deve ser vista como indicativa de 
baixa reserva ventilatória no contexto de capacidade 
de exercício reduzida; no entanto, uma relação alta 
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Figura 2. Painéis selecionados de teste de exercício cardiopulmonar incremental para avaliar respostas metabólicas 
e cardiocirculatórias. Em A-C, mulher de 52 anos, eutrófica, com insuficiência cardíaca crônica devida à redução da 
fração de ejeção apresenta padrão típico de desequilíbrio entre oferta/utilização de O2. Vide texto para mais detalhes. 
Em D-F, respostas fisiológicas em indivíduo saudável pareadas por sexo e idade. ⩒O2: consumo de oxigênio; ⩒CO2: 
produção de dióxido de carbono; pico: no pico do exercício; WR: work rate (carga de trabalho); e GET: gas exchange 
threshold (limiar de trocas gasosas).
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em indivíduos em boa forma física ou um valor baixo 
em indivíduos com comprometimento do ⩒O2 no pico 
não deve ser considerado como prova da presença ou 
ausência de anormalidades na mecânica ventilatória, 
respectivamente. Há evidências convincentes de que 
a dispneia aumenta quando a produção mecânica 
dos músculos respiratórios se torna desacoplada 
dos aumentos do drive respiratório neural.(33,37) Por 
conseguinte, índices de desacoplamento neuromuscular 
revelaram a contribuição do comprometimento 
ventilatório para dispneia aos esforços e tolerância 
ao exercício melhor do que a ⩒E no pico/VVM.(27,28) Na 
prática, o acoplamento neuromecânico é pesquisado 
por meio de medições seriadas do VT e da CI ao longo 
do TECP. A diferença entre o VPIF e a CPT dita a posição 
do VT na relação sigmoide das curvas pressão-volume 
do sistema respiratório. Independentemente da redução 
da CI induzida pelo exercício,(33,38) quando a razão VT/
CI atinge aproximadamente 0,7, a razão VPIF/CPT 
é > 0,9 ou o volume de reserva inspiratório (VRI), 
calculado como VRI = CI − VT, é < 0,5-1,0 L abaixo 
da CPT durante o exercício com cargas de trabalho 
relativamente baixas, restrições mecânicas críticas 
estão presentes e geralmente marcam o ponto em 
que a dispneia aumenta abruptamente para níveis 
intoleráveis em indivíduos com diferentes doenças 
respiratórias.(33,38-41) Nesse ponto, geralmente há uma 
restrição na expansão do VT e, à medida que o exercício 
continua, qualquer incremento da ⩒E ocorre à custa 
de um aumento exagerado da frequência respiratória 
(f; Figura 3B).

Comprometimento das trocas gasosas/
alteração do controle ventilatório

Do ponto de vista prático, esses dois mecanismos 
fisiopatológicos estão intrinsecamente conectados, 

resultando em respostas características ao exercício. 
Uma diminuição insuficiente da fração da respiração 
que é desperdiçada — espaço morto (VD, do inglês dead 
space) — calculado como VD/VT > 0,15-0,20 — em 
virtude da perfusão reduzida em relação à ventilação 
alveolar — desequilíbrio ventilação/perfusão (V/Q) — e/
ou um baixo ponto de ajuste da PaCO2 no controle central 
de ventilação resulta em aumento da razão ⩒E/⩒CO2, 
que pode ser avaliada por diferentes métricas (Figura 
4).(42) Portanto, a chamada “ineficiência ventilatória” 
(↑⩒E/⩒CO2) mais comumente reflete baixa eficiência 
das trocas gasosas intrapulmonares.(43) Exemplos de 
⩒E/⩒CO2 elevada incluem envelhecimento, aumento da 
resistência da artéria pulmonar, distúrbios vasculares 
pulmonares, insuficiência cardíaca congestiva, ventilação 
desperdiçada em doenças pulmonares — DPOC 
ou doença pulmonar intersticial (DPI) — e fontes 
alheias que ativam a ventilação (hiperatividade de 
ergorreceptores musculares, receptores de fibra C 
pulmonar ou mecanorreceptores), que podem existir no 
contexto de todas as condições acima mencionadas. (13) 
Vale notar que a inclinação ⩒E/⩒CO2 (isto é, ⩒E plotada 
em função da ⩒CO2) aumenta somente se a bomba 
ventilatória estiver livre de restrições mecânicas e 
pode até diminuir na presença de doença pulmonar 
obstrutiva avançada.(44) Por conseguinte, deve-se ter 
cuidado para não descartar o comprometimento das 
trocas gasosas em pacientes com DPOC avançada e 
inclinação ⩒E/⩒CO2 preservada. Nesse contexto, avaliar 
o intercepto da inclinação ⩒E/⩒CO2 pode representar 
uma alternativa para estimar a presença de ineficiência 
ventilatória.(45)

Outros achados em pacientes com comprometimento 
significativo das trocas gasosas incluem hipoxemia 
induzida pelo exercício (alteração da PaCO2 em 

Figura 3. Painéis selecionados para avaliação de respostas ventilatórias ao exercício incremental. Em A, a abordagem 
tradicional para avaliação da limitação ventilatória em que a ventilação minuto (⩒E) no pico do exercício quase “toca” o 
teto teórico para ventilar — ventilação voluntária máxima (VVM) calculada como VEF1 × 37,5 — em um homem de meia 
idade com DPOC (53 anos de idade; VEF1 = 56% do valor predito; VEF1/CVF = 0,5). Em B, quando o volume corrente 
(VT) atinge uma proporção crítica (≈ 70%) da capacidade inspiratória (CI) durante o exercício em cicloergômetro próximo 
da CPT — volume de reserva inspiratório (VRI) < 0,5-1,0 L — a expansão do VT é restrita e qualquer incremento na ⩒E 
ocorre principalmente à custa de uma frequência respiratória (f) mais rápida. ⩒CO2: produção de dióxido de carbono.
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algumas circunstâncias) e aumento do gradiente de 
tensão alveolar-arterial de O2 (> 20 mmHg). Embora 
decréscimos leves a moderados na PaO2 possam 
passar despercebidos quando a saturação da oxi-
hemoglobina é medida por oximetria de pulso (SpO2), 
esse é o parâmetro geralmente disponível na prática 
(Figura 4A). A dessaturação de O2 ao esforço não é 
uma característica usual em indivíduos saudáveis, a 
menos que sejam extremamente bem treinados ou 
estejam se exercitando em baixa tensão inspirada de 
O2 (altitude elevada). Portanto, a SpO2 permanece 
maior que 93% e não diminui durante o exercício mais 
do que 4% (Tabela 3). A SpO2 baixa (< 88%) estimula 
os quimiorreceptores periféricos e aumenta o drive 
neural inspiratório e a dispneia. A dessaturação de O2 
relacionada ao exercício geralmente implica distúrbios 

com preponderância de alvéolos com razões V/Q baixas, 
que são comumente associados à baixa saturação 
venosa mista de O2. Outras causas menos comuns são 
o shunt direita-esquerda e a hipoventilação alveolar.(13)

Surpreendentemente, a principal queixa que traz 
esses casos inexplicáveis à atenção médica (isto é, a 
dispneia) é virtualmente negligenciada na maioria das 
diretrizes internacionais e laboratórios clínicos hoje em 
dia. Como o TECP mede uma infinidade de respostas 
fisiológicas que são importantes para a gênese da 
dispneia, parece natural que seja dada atenção especial 
à medição e interpretação desse sintoma. Na ausência 
de restrições ventilatórias mecânicas, o aumento da 
quimioestimulação reflexa(42) se traduz em resposta 
ventilatória excessiva à demanda metabólica.(35) 

Portanto, quando o ato de ventilar pode satisfazer sem 
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Figura 4. Em A, homem de 50 anos com hipertensão pulmonar apresenta comprometimento das trocas gasosas 
(dessaturação de O2 significativa) e alteração do controle ventilatório (ventilação excessiva ao exercício). Equivalente 
respiratório para produção de dióxido de carbono (⩒E/⩒CO2) e SpO2  plotados contra consumo de O2 durante o exercício  
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restrições o aumento do drive respiratório, os pacientes 
tendem a relatar dispneia de maior intensidade para 
uma determinada carga de trabalho em virtude da 
maior necessidade de ventilar, mas reportam dispneia 
semelhante (ou ligeiramente mais intensa) para o 
nível de ventilação quando comparados a indivíduos 
normais.(46) Por outro lado, as restrições mecânicas 
dinâmicas levam a maior percepção de dispneia em 
função da WR e da ventilação (Figura 5).(13,41) Assim, 
avaliar a intensidade da dispneia em função da WR e 
da demanda ventilatória e compará-la a um quadro de 
referência obtido de indivíduos saudáveis(47) pode ser 
útil para discriminar o aumento do drive respiratório 
e o comprometimento da mecânica ventilatória como 
a principal patogênese da dispneia.

Em suma, a presença de comprometimento das 
trocas gasosas e de alteração do controle ventilatório 
raramente ocorrerá isoladamente (exceto durante um 
distúrbio incipiente) de pelo menos um dos outros 
dois padrões anormais — desequilíbrio entre oferta/
utilização de O2 e/ou comprometimento da mecânica 
ventilatória. O clínico que recebe os resultados do TECP 
pode restringir a lista de possíveis doenças de acordo 
com a presença de um ou mais padrões anormais em 
conjunto com todo o histórico médico do paciente 
disponível até aquele momento (13,22):

a)	 desequilíbrio entre oferta/utilização de O2 
isoladamente: insuficiência cardíaca (sistólica 
ou diastólica) crônica, outras anormalidades 
cardiocirculatórias (doença coronariana isquêmica 
ou doença valvar), sedentarismo extremo, 
miopatia esquelética, distúrbios endócrinos/
metabólicos e anemia;

b)	 desequilíbrio entre oferta/utilização de O2 
mais comprometimento das trocas gasosas/
alteração do controle ventilatório: insuficiência 
cardíaca (sistólica ou diastólica) crônica, outras 
anormalidades cardiocirculatórias e doença 

vascular pulmonar (especialmente se associada 
à dessaturação de O2);

c)	 comprometimento da mecânica ventilatória com 
ou sem comprometimento das trocas gasosas/
alteração do controle ventilatório: DPOC, outras 
doenças obstrutivas persistentes das vias aéreas 
(asma remodelada, fibrose cística, bronquiectasia 
ou bronquiolite), doença obstrutiva das vias 
aéreas induzida pelo exercício (asma), DPI 
(geralmente associada à dessaturação de O2), 
doença da parede torácica e disfunção muscular 
respiratória isolada.

Deve-se reconhecer que nem todas as caracte-
rísticas típicas de um determinado padrão estarão 
necessariamente presentes em todo indivíduo e que 
o diagnóstico final de cada doença continua sendo 
baseado em critérios definidos fornecidos em diretrizes 
específicas para cada condição.

Obesidade
A obesidade representa um desafio único para o 

controle ventilatório durante o exercício em virtude 
do aumento da demanda metabólica para deslocar 
uma grande massa contra a gravidade, do aumento 
do trabalho respiratório devido à parede torácica 
espessa e da alteração da mecânica respiratória.(48) 
Embora esse desafio possa passar despercebido em 
vários indivíduos obesos adaptados, alguns podem 
relatar dispneia angustiante. Apesar de o diagnóstico 
de obesidade ser óbvio a partir de medidas de repouso 
(altura e peso), o TECP pode ser útil para medir 
objetivamente a capacidade de exercício e os sintomas 
e para demonstrar a resposta típica ao exercício de 
indivíduos obesos: capacidade aeróbica preservada ou 
mesmo aumentada (expressa em % do predito) apesar 
da baixa tolerância ao exercício (baixa WR no pico do 
exercício), sintomas exagerados e ausência dos padrões 
anormais de resposta ao exercício mencionados acima. 
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Figura 5. Percepção de dispneia (pontuação na escala de Borg) em função da taxa de trabalho (em A) e da ventilação 
minuto (⩒E; em B) durante o teste de exercício cardiopulmonar incremental em indivíduos com DPOC, indivíduos com 
insuficiência cardíaca crônica (ICC) e controles pareados por sexo e idade. As setas indicam inflexões para cima na 
pontuação de dispneia encontrada no grupo DPOC que podem ser caracteristicamente observadas vs.a taxa de trabalho e 
incremento da ventilação. Reproduzido com permissão da European Respiratory Society.(41) *DPOC vs. controles (p < 0,05). 
†DPOC vs. ICC (p < 0,05). ‡ICC vs. controles em exercício submáximo padronizado ou no pico do exercício (p < 0,05).
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A demanda metabólica aumentada (⩒O2 e ⩒CO2) 
para uma dada WR é acompanhada por respostas 
cardiovasculares e ventilatórias proporcionalmente 
maiores. A taxa de aumento do ⩒O2 em função da 
WR (∆⩒O2/∆WR), no entanto, permanece normal, 
indicando eficiência aeróbica preservada. Partindo 
de um alto ⩒O2 de repouso, há um deslocamento 
para cima e paralelo do ⩒O2 à medida que o trabalho 
aumenta, com o ⩒O2 no pico atingindo valores normais 
ou próximos do normal apesar da baixa WR no pico. 
Em virtude do aumento da demanda metabólica, os 
indivíduos obesos também tendem a relatar maior 
desconforto nas pernas e dispneia frente ao nível de WR 
externo do que os indivíduos não obesos.(22) Por fim, o 
efeito negativo da redução da complacência torácica 
parece ser contrabalançado por um menor volume 
pulmonar expiratório final em virtude do aumento da 
pressão intra-abnominal, resultando em maior espaço 
disponível para expansão do volume corrente (isto é, 
CI). Consequentemente, há um deslocamento para 
baixo nos volumes pulmonares operantes e volumes 
de reserva inspiratória relativamente grandes no 
momento da cessação do exercício, ao contrário do 
que é observado no padrão de comprometimento 
mecânico-ventilatório.(49)

Deve-se ter cautela em relação à síndrome de 
hipoventilação da obesidade(50) em obesos mórbidos  
(IMC > 40 kg/m2),(51) que podem apresentar 
anormalidades exageradas no controle ventilatório e 
na resposta da mecânica ventilatória, respectivamente.

Respiração disfuncional e distúrbio 
hiperventilatório

Por último, mas não menos importante, até um 
terço dos indivíduos encaminhados para TECP para 
investigação de dispneia inexplicada podem apresentar 
padrão de respiração disfuncional e/ou sinais de 
hiperventilação.(8,10) Embora não seja novo,(52) tendo 
em vista a falta de uma definição formal e de um 
método diagnóstico padrão ouro,(53) permanece pouco 
compreendida e é geralmente subdiagnosticado.(54) 

Respiração disfuncional é um termo amplo que descreve 
um grupo de distúrbios respiratórios em indivíduos com 
alterações crônicas do padrão respiratório, resultando 
em dispneia e outros sintomas não respiratórios na 
ausência de uma doença respiratória ou no excesso 
quando na presença de uma doença respiratória de 
base. Diversos outros termos têm sido utilizados 
indistintamente na literatura, incluindo distúrbio 
funcional respiratório, distúrbio do padrão respiratório 
e falta de ar comportamental ou psicogênica. Embora 
a síndrome de hiperventilação seja frequentemente 
utilizada como sinônimo de respiração disfuncional, 
aquela é apenas um tipo desta, e hiperventilação (isto 
é, redução da PaCO2) não é necessariamente observada 
na respiração disfuncional.(53,54) Antes de estabelecer 
um diagnóstico de respiração disfuncional, doenças 
orgânicas devem ser excluídas. Quando investigações 
comuns para dispneia crônica apresentam resultados 
normais ou inconclusivos, o TECP parece se encontrar 

em uma posição única para determinar se a falta de ar 
pode ser explicada (ou não) pela presença de quaisquer 
dos padrões anormais de resposta ao exercício que são 
indicativos de doença orgânica mencionados acima. 
Em caso negativo, são necessárias mais investigações 
para confirmar a presença de respiração disfuncional 
— para uma descrição detalhada desses métodos, 
vide Boulding et al.(53) Não obstante, as respostas ao 
exercício durante o TECP podem indicar a presença 
de respiração disfuncional(22): 

a)	 respiração caótica, consistindo em ondas de VT 
baixo e alto em um cenário de f rápida; 

b)	 dissociação clara entre ventilação e demanda 
metabólica representada por grandes variações 
em ⩒E/⩒CO2 associadas a flutuações não cíclicas 
na pressão expirada final de O2 e de CO2;

c)	 razão de troca respiratória elevada em repouso 
(frequentemente, mas não sempre) e acentuada 
inclinação da relação ⩒E/⩒CO2;

d)	 alta percepção de dispneia para uma determinada 
WR (um quadro de referência para avaliação 
da magnitude da dispneia aos esforços durante 
teste cicloergométrico incremental foi publicado 
recentemente),(47) possivelmente associada a 
sintomas clássicos de hiperventilação (formiga-
mento, dormência perioral e tontura).

A respiração disfuncional pode ocorrer no contexto de 
uma doença respiratória coexistente. Há uma ligação 
evidente com a asma, mas isso é menos evidente 
em relação à DPOC e à DPI. Portanto, é importante 
identificar evidências objetivas dessas condições 
e otimizar o tratamento o mais rápido possível 
antes de atribuir os sintomas principalmente (ou 
exclusivamente) à respiração disfuncional.(53) Além disso, 
recomenda-se um acompanhamento cuidadoso para 
investigar o desenvolvimento de condições comumente 
associadas — especialmente asma(55) ou outras causas 
de HRVA — ou algumas anormalidades alternativas 
raras e de difícil diagnóstico — por exemplo, doença 
neuromuscular, fraqueza muscular respiratória(56,57) e 
obstrução laríngea induzível.(25)

TBP (OU TESTES DE PROVOCAÇÃO 
BRÔNQUICA)

A HRVA é um diagnóstico comum no contexto da 
dispneia inexplicada(9,10,14) e é definida como aumento 
da sensibilidade e resposta exagerada a estímulos não 
alergênicos que causam estreitamento das vias aéreas. 
Embora mais comumente associada à asma, a HRVA 
também é observada em outras doenças obstrutivas 
ou inflamatórias das vias aéreas, é comum em atletas 
e às vezes ocorre em pacientes com insuficiência 
cardíaca. (17,58) A magnitude da HRVA pode aumentar 
durante exacerbações de doenças subjacentes, 
diminuir com o uso de medicação anti-inflamatória 
ou estar ausente durante períodos assintomáticos. (17) 
Os TBP são mais frequentemente indicados para 
excluir ou confirmar o diagnóstico de asma, o que 
pode ser facilmente realizado com base no histórico 
clínico, presença de sibilância e resposta apropriada 
à terapia. Nesse contexto, a obstrução reversível do 
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fluxo aéreo na espirometria é confirmatória. No entanto, 
a espirometria nem sempre é realizada quando os 
sintomas estão presentes e pode ser inconclusiva, 
especialmente em pacientes com função pulmonar 
normal ou quase normal. Portanto, os TBP surgem 
como ferramentas importantes para revelar a HRVA 
como potencial causa da dispneia crônica inexplicada.

Na prática clínica, os TBP mais comuns envolvem 
o estímulo direto dos receptores muscarínicos no 
músculo liso das vias aéreas utilizando metacolina ou 
o estímulo hiperosmolar indireto induzido pela perda 
de água causada pelo ressecamento e resfriamento 
das vias aéreas por meio do exercício.(17) No cenário de 
sintomas clínicos contínuos, um resultado negativo de 
TBP com metacolina, que tem maior sensibilidade do 
que o método indireto, pode ser muito útil para tornar 
improvável a presença de HRVA. Os TBP com exercício 
são mais indicados quando o histórico do paciente 
sugere que esse tipo de estímulo desencadeia queixas 
clínicas. Diferentemente do TBP com metacolina, o 
TBP com exercício estimula mediadores inflamatórios 
e mecanismos envolvidos na asma clínica. Portanto, 
o TBP com exercício apresenta maior especificidade, 
mas é menos sensível para o diagnóstico de asma e 
é preferível quando a intenção é confirmar a asma 
em vez de excluí-la. Embora o protocolo de exercício 
recomendado para detectar HRVA seja um teste de 
carga constante de alta intensidade (90% da FC 
máxima predita ou 60% da VVM nos últimos 4 min  
de um teste de exercício com duração total de 6-8 
min),(59) medições espirométricas obtidas em 5, 10, 
15 e 20 min após um protocolo de WR incremental 
rápido (duração: 8-12 min) mostraram-se úteis no 
diagnóstico de HRVA em indivíduos suscetíveis (≈ 
90% dos valores preditivos positivos e negativos).(60)

AVALIAÇÃO DA CIRCULAÇÃO PULMONAR

Em estudos anteriores, doenças vasculares 
pulmonares são causas de dispneia inexplicada em 
5-17% dos pacientes, sendo principalmente secundárias 
a HP ou doença tromboembólica (Tabela 1).(14,61) 
Esses pacientes frequentemente têm exame físico 
normal. Anormalidades na radiografia de tórax e no 
eletrocardiograma geralmente ocorrem apenas na 
doença avançada. É importante destacar que uma 
redução isolada da DLCO (e espirometria normal) 
pode ser uma pista para doença vascular pulmonar 
precoce, na ausência de outros sinais.(62)

Os sintomas de HP são inespecíficos e principalmente 
relacionados à disfunção ventricular direita progressiva. 
Os sintomas iniciais são tipicamente induzidos pelo 
exercício e incluem falta de ar, fadiga, fraqueza, angina 
e síncope, as quais podem ser modificadas por outras 
doenças que causam ou são associadas à HP bem como 
por outras doenças concomitantes.(63) Na apresentação, 
quase todos os pacientes com HP relatam dispneia, 
que muito frequentemente é grave e duradoura. No 
Registro Nacional Francês, a maioria dos pacientes 
com HP apresentava sintomas graves na avaliação 

inicial, 75% dos quais se encontravam em classe 
funcional III ou IV da New York Heart Association, e 
a demora entre o início dos sintomas e o diagnóstico 
foi de 27 meses.(64) A ecocardiografia, que permite a 
determinação da velocidade de regurgitação tricúspide e 
a investigação de outros sinais de disfunção ventricular 
direita, é o primeiro exame na avaliação diagnóstica 
de HP.(65) Se a probabilidade ecocardiográfica de HP 
for baixa, mas a suspeita clínica for alta, o TECP é 
indicado. No contexto de alta probabilidade pré-teste, 
o desequilíbrio entre oferta/utilização de O2 mais o 
comprometimento das trocas gasosas é altamente 
sugestivo de HP. No contexto clínico apropriado, se a 
probabilidade ecocardiográfica de HP for intermediária ou 
alta, os pacientes devem ser submetidos a cateterismo 
cardíaco direito. Eventualmente, alguns pacientes 
podem apresentar resultados normais de cateterismo 
cardíaco direito em repouso, e a HP é detectada apenas 
durante o TECP invasivo, sendo definida pela pressão 
arterial pulmonar média ≥ 30 mmHg, débito cardíaco 
< 10 L/min e resistência pulmonar total ≥ 3 unidades 
Wood no pico do exercício.(66)

Em estudos prospectivos, foi relatado que a 
incidência de hipertensão pulmonar tromboembólica 
crônica (HPTEC) após embolia pulmonar aguda 
sintomática varia de 0,4% a 6,2%.(67) Um pré-requisito 
importante para confirmar esse diagnóstico é a 
anticoagulação adequada por pelo menos 3 meses. 
Aproximadamente 75% dos pacientes com HPTEC 
apresentam evento(s) tromboembólico(s) venoso(s) 
anteriormente confirmado(s). A cintilografia pulmonar 
V/Q continua sendo o exame de triagem para HPTEC, 
pois sua acurácia é maior do que a da angiotomografia. 
No futuro, a angiotomografia com os modernos 
tomógrafos de dupla energia pode se tornar o principal 
exame, pois permite a avaliação de aspectos anatômicos 
e de perfusão funcional simultaneamente. Diferente 
da embolia pulmonar aguda com baixa suspeita clínica 
quando o nível de dímero D baixo tem alto valor 
preditivo negativo, o dímero D por si só não pode ser 
utilizado para descartar HPTEC em pacientes com HP.(68)

A doença tromboembólica crônica (DTEC) é 
caracterizada por apresentar sintomas e defeitos de 
perfusão semelhantes aos da HPTEC, mas sem HP em 
repouso. A intolerância ao exercício em pacientes com 
DTEC tem sido atribuída à HP induzida pelo exercício, 
mostrando aumento da inclinação da relação pressão 
arterial-fluxo pulmonar ou à ventilação do espaço morto 
(aumento de ⩒E/⩒CO2).(69) Dispneia nova ou com piora e 
defeitos persistentes de perfusão são frequentemente 
encontrados após embolia pulmonar aguda em 30% e 
30-50% dos pacientes, respectivamente, dificultando 
o diagnóstico de DTEC.(70) O TECP e a ecocardiografia 
são recomendados para reconhecer pacientes nos 
quais os sintomas são secundários a doença pulmonar 
(não vascular), doença cardíaca esquerda, obesidade 
ou descondicionamento físico. Pacientes sintomáticos 
selecionados com DTEC podem se beneficiar da 
endarterectomia pulmonar.(71)
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As malformações arteriovenosas pulmonares são 
vasos estruturalmente anormais que proporcionam 
uma comunicação direta, livre de capilares, entre as 
circulações pulmonar e sistêmica (portanto, shunt 
anatômico direita-esquerda). Essas malformações 
podem estar relacionadas à telangiectasia hemorrágica 
hereditária. Os pacientes se queixam de dispneia em 
14-51% dos casos.(72) A ecocardiografia com contraste 
salino é o exame inicial de triagem recomendado 
quando há suspeita de malformações arteriovenosas 
pulmonares. O trânsito circulatório das microbolhas 
geradas pela injeção intravenosa de contraste salino 
agitado é detectado pela imagem das bolhas que 
chegam às câmaras cardíacas esquerdas ou à circulação 
sistêmica. A triagem positiva pode ser confirmada por 
TC de tórax com multidetectores em cortes finos (1-2 
mm) sem contraste e angiotomografia pulmonar, sendo 
considerada padrão ouro para confirmar o diagnóstico. 
A síndrome hepatopulmonar é outro tipo de shunt 
intrapulmonar que causa dispneia, bem como eventuais 
achados de platipneia-ortodeoxia.

A dispneia crônica é uma apresentação incomum 
de vasculite pulmonar. O quadro clínico é mais agudo 
e apresenta outros sinais clínicos e laboratoriais de 
manifestações extrapulmonares. O diagnóstico é 
feito por meio de achados de autoanticorpos e análise 

histopatológica.(73) As neoplasias da vasculatura 
pulmonar são extremamente raras, e pode-se suspeitar 
do diagnóstico durante a investigação de HPTEC ou de 
massas pulmonares.(74)

CONSIDERAÇÕES FINAIS

Mostramos que o TECP pode identificar anormalidades 
fisiológicas envolvendo os sistemas cardiopulmonar, 
neuromuscular e sensorial que podem ser agrupadas 
em padrões de resposta ao exercício que são úteis para 
uma interpretação pragmática durante a investigação 
de dispneia crônica inexplicada ou fora de proporção. 
Esses grupos de achados devem ser analisados em 
conjunto com o histórico médico do paciente e os 
resultados de outros exames complementares (isto 
é, a probabilidade pré-teste de uma doença) a fim 
de restringir a lista de possíveis diagnósticos, indicar 
o(s) próximo(s) passo(s) ou, com sorte, chegar ao 
diagnóstico final. Além disso, questões práticas dos 
TBP e da avaliação da circulação pulmonar, bem como o 
espectro de doenças vasculares pulmonares suspeitas, 
devem ser bem conhecidos pelos pneumologistas que 
lidam com casos não resolvidos de dispneia crônica. Em 
casos selecionados, os pacientes devem ser avaliados 
em centros especializados que utilizam métodos 
avançados/específicos de investigação.
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