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Resumo
Caquexia é condição patológica prevalente em pacientes 

com insuficiência cardíaca (IC) associada. Sua ocorrência 
constitui marcador de gravidade da doença e está associada a 
aumento da morbidade e mortalidade independentemente de 
variáveis clínicas importantes como idade, função ventricular 
ou classe funcional da IC. As consequências clínicas da 
caquexia dependem tanto da perda de peso como da 
inflamação sistêmica que acompanha seu desenvolvimento. 
Perda da musculatura esquelética é importante componente 
da caquexia; ela frequentemente precede o desenvolvimento 
desta condição e está associada a mau prognóstico da IC. 
A caquexia afeta vários órgãos e sistemas. Sua origem é 
multifatorial; como os mecanismos fisiopatológicos envolvidos 
em seu desenvolvimento não estão completamente entendidos, 
há grande dificuldade no desenvolvimento de terapia 
específica para a prevenção e tratamento. Estratégias para 
a prevenção visam, principalmente, a preservação da 
massa muscular. Diferentes opções de tratamento têm 
sido descritas, a maioria delas avaliada em estudos 
experimentais ou pequenos estudos clínicos. Estas incluem 
suporte nutricional, bloqueio de sistemas neuro‑hormonais, 
redução de translocação bacteriana intestinal, tratamento da 
anemia e ferrodeficiência, estimulantes de apetite, agentes 
imunomodulatórios, hormônios anabólicos, e diferentes 
programas de exercícios físicos. Atualmente, a terapia não 
farmacológica como o suporte nutricional e exercícios físicos 
tem sido considerada de grande importância na prevenção e 
tratamento da caquexia associada à IC.

Introdução
A insuficiência cardíaca (IC) é uma importante questão 

de saúde pública, devido à sua elevada prevalência, 
gravidade das manifestações clínicas e prognóstico 
reservado. Dados estatísticos dos Estados Unidos estimam 
que 5,7 milhões de americanos com mais de 20 anos de 
idade tem IC; espera‑se um aumento de aproximadamente 
46% entre 2012 e 2030, resultando em mais de 8 milhões 
de adultos com IC.1

A IC é causada por anormalidades estruturais e funcionais do 
coração, levando a deficiências da ejeção ventricular e/ou da 
capacidade de enchimento ventricular. No Brasil, as principais 
causas de IC são a isquemia do miocárdio, hipertensão arterial 
sistêmica, cardiomiopatia dilatada e doença de Chagas, bem 
como doença valvular.2 Após lesão cardíaca, as consequentes 
alterações ventriculares moleculares, estruturais e funcionais 
são conhecidas como remodelação cardíaca. Esse processo é 
acompanhado pela ativação inflamatória e neuro‑hormonal 
cardíaca e sistêmica, que afeta de maneira adversa o coração 
em um ciclo vicioso e compromete diferentes órgãos e sistemas.3 
Nas últimas décadas, tornou‑se claro que as mudanças 
patológicas envolvem não apenas o sistema cardiovascular, mas 
também os sistemas renal, neuroendocrinológico, imunológico, 
hematológico, gastrointestinal, e musculoesquelético, bem 
como o estado nutricional. Atualmente, estudos experimentais e 
clínicos têm se concentrado na fisiopatologia das complicações 
sistêmicas relacionadas à IC, a fim de estabelecer tratamentos 
para melhorar a qualidade de vida e aumentar a sobrevida.

A caquexia é uma condição patológica prevalente e 
importante associada com a IC crônica. Sua ocorrência 
prediz a redução da sobrevida, independente de variáveis 
relevantes, tais como idade, classe funcional da IC, fração 
de ejeção e capacidade física.4 Avaliamos estudos sobre 
caquexia induzida pela IC e discutimos diferentes terapias 
para sua prevenção e tratamento.

Definição de caquexia cardíaca 
A caquexia tem sido definida como, pelo menos, 5% 

de perda de peso corporal livre de edema nos 12 meses 
anteriores (ou um índice de massa corporal < 20 kg / m2) 
em pacientes com doença crônica e, pelo menos, três dos 
seguintes critérios clínicos e laboratoriais: diminuição da 
força muscular, fadiga, anorexia, baixo índice de massa 
livre de gordura e bioquímica anormal, caracterizada por 
aumento dos marcadores inflamatórios [proteína C‑reativa, 
interleucina (IL)‑6], anemia (Hb < 12 g/dL), ou baixos níveis 
de albumina sérica (< 3,2 g/dL).5 Como a IC é uma doença 
inflamatória, Anker et al.6 propuseram que a caquexia 
cardíaca deveria ser diagnosticada quando a perda de peso 
corporal é > 6% independente de outros critérios e na 
ausência de outras doenças graves. Mais recentemente, os 
investigadores utilizaram um ponto de corte de perda de 
peso corporal > 5% para caracterizar a caquexia cardíaca.7,8 
Deve‑se salientar que a caquexia é diferente da desnutrição 
ou anorexia, que podem ser facilmente revertidas com 
nutrição adequada.5

Atualmente, diversos biomarcadores têm sido estudados 
para ajudar a diagnosticar a caquexia cardíaca.9 A perda de 
massa muscular é um importante componente da caquexia. 
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Ela muitas vezes precede o desenvolvimento da caquexia 
e pode também prever um prognóstico reservado na IC.10 
Diferentemente da caquexia, o diagnóstico de perda de 
massa muscular depende da avaliação laboratorial de 
massa muscular, como a absorciometria de raios‑x de dupla 
energia (DEXA), tomografia computadorizada e ressonância 
magnética.11 A perda muscular também pode ser sugerida 
pelo mau desempenho durante a ergoespirometria, teste de 
caminhada de 6 minutos, velocidade da marcha, ou força 
de preensão manual.11

A importância da caquexia no prognóstico da IC 
tornou‑se mais evidente após a descrição da epidemiologia 
reversa da obesidade nessa condição. Em pessoas saudáveis, 
o aumento do índice de massa corporal está associado com 
um risco elevado de desenvolver doenças cardiovasculares. 
No entanto, o índice de massa corporal correlacionou‑se 
positivamente com a sobrevivência em pacientes com IC.12 
Em uma meta‑análise de nove estudos observacionais, 
a mortalidade foi menor nos pacientes com IC com 
sobrepeso e obesidade.13 Os mecanismos envolvidos em 
ambos o paradoxo da obesidade e o prognóstico pior 
induzido por caquexia não são completamente claros.14

A prevalência da caquexia cardíaca varia entre 8 e 42%, 
de acordo com a definição de caquexia e população do 
estudo.6,7,15 Anker et al.6 observaram que 34% dos pacientes 
ambulatoriais com IC tiveram uma perda de peso corporal 
≥6% durante 48 meses de seguimento. Mais recentemente, 
em pacientes ambulatoriais não diabéticos tratados de forma 
otimizada, uma perda de peso corporal >5% foi observada em 
10,5%.7 A etiologia da caquexia associada à IC é multifatorial 
e os mecanismos fisiopatológicos subjacentes não estão bem 
estabelecidos.16 Fatores importantes incluem a redução 
da ingestão de alimentos, anormalidades gastrointestinais, 
ativação imunológica e neuro‑hormonal, e um desequilíbrio 
entre os processos anabólicos e catabólicos.16,17

Consequências clínicas da caquexia
As consequências clínicas da caquexia dependem tanto da 

perda de peso como da inflamação sistêmica, que acompanha 
oo desenvolvimento da caquexia. A perda severa de peso 
corporal, mesmo na ausência de inflamação sistêmica, está 
associada a efeitos deletérios na maior parte dos órgãos e 
sistemas. A perda de tecido de três compartimentos, tecido 
magro, massa de gordura e ossos, é geralmente encontrado.7 
Nos músculos esqueléticos, um desequilíbrio entre a síntese e 
a degradação proteica leva a alterações moleculares e atrofia 
muscular, com diminuição da força e comprometimento das 
atividades diárias.18‑23

As consequências cardíacas da caquexia foram estudadas 
em condições de coração livre de doenças, tais como o 
câncer e a desnutrição.24‑30 Em indivíduos caquéticos, a massa 
ventricular esquerda correlacionou‑se com a massa corporal 
magra, mostrando que o coração é submetido a consequências 
semelhantes às do tecido magro durante a caquexia.31 
Em experimentos com animais, a caquexia associada ao 
câncer induziu disfunção cardíaca e alterações moleculares 
característicos do processo de remodelação patológica com 
redução da via de sinalização anabólica.24,25 Observamos que 

severa restrição alimentar induz alterações ultraestruturais, 
morfológicas e funcionais leves em corações normais de 
ratos, que são exacerbadas pela sobrecarga hemodinâmica 
em ratos hipertensos.32‑37 Portanto, a ocorrência de caquexia 
pode aumentar ainda mais as alterações cardíacas e a IC, em 
um círculo vicioso fatal. A caquexia também pode exacerbar 
a anemia associada à IC e alterações gastrointestinais.38

Prevenção e tratamento da caquexia 
Como a caquexia cardíaca é multifatorial, tem sido difícil 

desenvolver uma terapia específica para a sua prevenção e 
tratamento.11 Uma vez que a perda muscular esquelética 
pode preceder a caquexia, estratégias preventivas têm 
sido principalmente dirigidas para a preservação da massa 
muscular.39 Opções diferentes foram descritas, a maior 
parte avaliada em pequenos estudos clínicos ou cenários 
experimentais. Esses incluem suporte nutricional, bloqueio 
neuro‑hormonal, redução da translocação bacteriana 
intestinal, tratamento da anemia e ferrodeficiência, 
estimulantes de apetite, agentes imunomoduladores, 
hormônios anabólicos e esquemas de exercícios físicos 
(Tabela 1).11 Atualmente, a terapia não farmacológica, como 
o suporte nutricional e exercícios físicos tem sido considerada 
como a base para a prevenção e tratamento de caquexia.40

Suporte Nutricional 
Pacientes não‑obesos com IC estável, muitas vezes têm 

ingestão inadequada de alimentos.41 Portanto, o suporte 
nutricional é recomendado para obter e manter um peso 
corporal dentro ou um pouco abaixo da faixa normal, sem 
edema. Atualmente, não há recomendações específicas 
para a ingestão de proteínas e energia. A ingestão de 
35 kcal/kg/dia mostrou‑se segura e eficaz no aumento 
da massa magra em pacientes com IC.42 Alguns autores 
recomendaram uma ingestão calórica de pelo menos 
31,8 kcal/kg/dia.41 O suporte nutricional deve ser iniciado 
com pequenas quantidades e aumentado lentamente até 
o peso corporal desejado ser atingido. O consumo de 
energia em excesso aumenta as concentrações plasmáticas 
de catecolaminas e insulina e causam estresse fisiológico. 
Um aumento nos níveis de insulina induz a reabsorção 
renal de água e sódio e pode descompensar a IC. 
Assim, os pacientes devem ser aconselhados a avaliar o seu 
peso corporal diariamente e adaptar a terapia diurética. 
A ingestão de proteína deve seguir as recomendações 
para pessoas saudáveis   e pode ser aumentada em casos 
de perda de proteínas pela má absorção intestinal 
ou nefropatia.

No entanto, um pequeno estudo mostrou que o uso de 
suplementos nutricionais orais altamente calóricos e ricos em 
proteínas melhorou o peso corporal e reduziu os marcadores 
inflamatórios.43 A ingestão de sódio depende da classe 
funcional da IC, sendo mais restrito (0,5 a 2g/dia) em casos 
graves, quando os pacientes precisam ser educados sobre o 
conteúdo alimentar de sódio.

O uso crônico e vigoroso de diuréticos pode depletar 
os níveis de potássio e magnésio. Com o aumento da 
ingestão de carboidratos e aminoácidos e aumento dos 
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níveis de insulina, há um deslocamento de potássio, 
magnésio e fósforo dos compartimentos extracelulares 
para os intracelulares, diminuindo, assim, as concentrações 
plasmáticas destes eletrólitos, o que pode induzir a arritmias 
cardíacas e morte súbita.

Não há recomendação específica para micronutrientes em 
IC. Ingestão reduzida de alimentos e uso crônico de diuréticos 
pode causar deficiência de vitaminas solúveis em água. 
A tiamina precisa de atenção especial, pois sua deficiência 
pode prejudicar a função cardíaca.44 A má absorção intestinal 
pode reduzir os níveis plasmáticos de vitaminas lipossolúveis 
A, D, E e K.44 Como a congestão hepática e a ascite causam 
intolerância à ingestão de alimentos, as refeições devem ser 
frequentes e pequenas. Deve‑se ressaltar que, apesar da 
importância do suporte nutricional, ainda não foi estabelecido 
se a ingestão adequada de proteínas e energia pode reverter 
o estado nutricional na IC crônica.45 Além disso, o aumento 
da ingestão de alimentos pode compensar um pouco da 
perda de peso, mas pode alterar a distribuição do tecido 
para o aumento da massa gorda, especialmente quando a 
perda muscular está presente.46 Portanto, para preservar ou 
recuperar a massa muscular, o suporte nutricional deve ser 
combinado com exercícios físicos.

Pequenos estudos recentes têm sugerido que alterações 
em componentes específicos da dieta podem ser úteis na 
caquexia cardíaca. Por exemplo, o uso de suplementos 
de aminoácidos essenciais melhorou o estado nutricional 
e metabólico na maioria dos pacientes com IC e perda 
muscular.45 A suplementação com amino ácidos de cadeia 
ramificada, os quais consistem em leucina, isoleucina 
e valina, preservou o peso corporal, massa muscular 
esquelética e função cardíaca em ratos;47 no entanto, não 
conseguiu beneficiar pacientes com IC.48

Bloqueio da ativação neuro-hormonal
A IC crônica é caracterizada pela ativação cardíaca e sistêmica 

sustentada do sistema renina‑angiotensina‑aldosterona 
e sistemas nervosos adrenérgicos que, em longo prazo, 
prejudicam a remodelação ventricular. Portanto, o bloqueio 

desses sistemas é recomendado para todos os pacientes 
com IC e fração de ejeção reduzida.2,49 O controle de IC 
com bloqueio neuro‑hormonal pode reverter a caquexia 
independentemente do suporte nutricional.

No entanto, a ativação neuro‑hormonal também está 
diretamente envolvida na atrofia do músculo esquelético. 
Os efeitos da angiotensina II podem ser evitados pelos 
inibidores da enzima conversora da angiotensina (iECA) e 
pelos bloqueadores do receptor da angiotensina 1. Mais 
recentemente, foi demonstrado que a angiotensina II tem um 
papel na caquexia e na perda do músculo esquelético através 
de diferentes mecanismos, tais como o aumento do estresse 
oxidativo e degradação de proteínas; equilíbrio energético 
prejudicado; redução do apetite através de alteração nos 
neuropeptídios orexígenos/anorexígenos no hipotálamo; 
e inibição da função das células satélite e regeneração 
muscular.50,51 A administração do inibidor da ECA enalapril 
diminuiu o risco de perda de peso em pacientes com IC.6 
Pode‑se argumentar que, como o antagonista da angiotensina 
II melhora a remodelação cardíaca e função ventricular, 
também reduziria o risco de desenvolvimento da caquexia. 
Assim, o bloqueio neuro‑hormonal também foi avaliado em 
caquexia associada ao câncer. Em ratos portadores de tumores, 
antagonistas da angiotensina e aldosterona, bem como o 
bloqueio do sistema nervoso adrenérgico atenuaram a perda 
de peso corporal e de massa magra.25 Em um ensaio clínico de 
fase III, o inibidor de ECA imidapril preveniu a perda de peso 
em pacientes com caquexia causada por câncer de pulmão 
de células não‑pequenas e câncer colorretal, mas não por 
câncer de pâncreas. Quando os dados foram combinados, 
no entanto, a prevenção da perda de peso não alcançou 
significância estatística.51 Futuros estudos são necessários para 
elucidar o papel do bloqueio neuro‑hormonal em diferentes 
causas de caquexia.

Redução da translocação bacteriana intestinal 
Pacientes com IC e edema periférico apresentam aumento 

da espessura da parede do intestino, o que sugere edema da 
parede intestinal.38 Entre os parâmetros ecocardiográficos, 

Tabela 1 – Caquexia cardíaca: perspectivas para a prevenção e tratamento

Abordagem não farmacológica
Suporte Nutricional 
Exercícios Físicos 

Abordagem farmacológica
Tratamento clinicamente útil
Bloqueio neuro-hormonal 
Redução da translocação bacteriana intestinal através do controle do edema periférico
Correção da anemia e ferrodeficiência

Apenas uso experimental
Suplementação de aminoácidos essenciais
Suplementação de aminoácidos de cadeia ramificada
Estimulantes de apetite
Agentes imuno-modulatórios (pentoxifilina, talidomida, estatinas, metotrexato, N-acetilcisteína, inibidores da ativação de células T, antagonistas de quimiocina, 
interleucina-10, antagonistas de receptores de interleucina-1)
Hormônios anabolizantes (testosterona, indutores de liberação de hormônio do crescimento, hormônio do crescimento)
Vários mecanismos: inibidores e antagonistas da miostatina, bortezomib, inibidores da bioatividade de lipopolissacárideos, e bloqueadores de melanocortina.
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a combinação de disfunção ventricular direita e elevação da 
pressão atrial direita fornece a melhor distinção entre pacientes 
caquéticos e não caquéticos 52. Além disso, a caquexia cardíaca 
foi associada à congestão intestinal, independentemente 
do estágio da IC e função cardíaca.52 Os pacientes com IC 
também têm redução do fluxo sanguíneo intestinal e aumento 
do crescimento bacteriano justa‑mucoso.53 Essas anomalias 
levam à translocação bacteriana intestinal e ativação do 
sistema imune.53,54 

Endotoxinas bacterianas, também conhecidas como 
lipopolissacarideos, são potentes indutores de substâncias 
pró‑inflamatórias, tais como o fator de necrose tumoral 
(TNF)‑α. Como a terapia diurética intensiva normalizou o 
aumento dos níveis de endotoxinas em pacientes com IC 
com edema periférico,54 os pacientes devem ter o mínimo 
de edema possível, usando um ou uma combinação de 
diuréticos.49 Apesar de estudos experimentais que mostram 
que a antibioticoterapia diminui a translocação bacteriana 
intestinal, não está provado se a modulação da microflora é 
segura ou útil na redução da ativação do sistema imune na 
IC. Portanto, essa abordagem não é recomendada.55

Tratamento da anemia e ferrodeficiência
A prevalência de anemia na IC varia de 4% a 55%, de 

acordo com a população do estudo e definição da anemia.56 
A anemia está associada ao aumento da mortalidade, 
hospitalização e diminuição da qualidade de vida.57 
A etiologia da anemia na IC é multifatorial. A ferrodeficiência 
está presente em aproximadamente metade dos pacientes 
com IC, independente da presença de anemia.56 Ambas 
a anemia e a ferrodeficiência estão associadas com a 
redução da tolerância ao exercício.58 Como a diminuição da 
capacidade de exercício está relacionada com redução da 
massa do músculo esquelético, a anemia e a ferrodeficiência 
podem estar envolvidas no desenvolvimento da caquexia. 
A avaliação diagnóstica das causas reversíveis da anemia e seu 
posterior tratamento são apropriados em todos os pacientes. 
Atualmente, várias associações médicas sugerem que a 
ferrodeficiência deve ser rotineiramente avaliada em todos os 
pacientes com IC e corrigida, se presente.56 Preparações de 
ferro por via intravenosa são seguras e eficazes no tratamento 
da ferrodeficiência;58 há pouca informação disponível sobre 
a eficácia da administração oral de ferro.56 O uso do ferro na 
correção intravenosa da ferrodeficiência foi associada com a 
melhora do estado funcional.59 Como o agente estimulador 
da eritropoiese, darbepoetina alfa, não conseguiu melhorar 
os resultados clínicos em pacientes com IC com anemia leve 
a moderada,60 essa classe de fármaco não é recomendada 
para o tratamento de anemia associada à IC.

Perspectivas para o tratamento futuro da caquexia
Vários agentes farmacológicos foram testados em 

cenários experimentais e clínicos para prevenir e tratar a 
caquexia cardíaca. No entanto, eles atualmente representam 
perspectivas futuras e não são recomendados para uso clínico.

A perda de apetite é um achado comum em caquexia 
cardíaca e sua origem é multifatorial.15 Embora estimulantes 
de apetite como o acetato de megestrol tenham sido usados 

em outras condições de caquexia, eles não são aprovados 
para a caquexia cardíaca.

Como dito anteriormente, a IC crônica é seguida pela 
ativação imunológica, a qual desempenha um papel importante 
no desenvolvimento da caquexia. Portanto, vários agentes 
imunomoduladores foram testados na IC. Os antagonistas 
do fator de necrose tumoral (TNF)‑α etanercept e infliximab 
foram testados em grandes ensaios clínicos com resultados 
negativos ou neutros.61 A pentoxifilina e a talidomida, 
também consideradas agentes imunomoduladores, foram 
usadas em pequenos ensaios com resultados neutros ou 
favoráveis.62,63 Outros medicamentos imunomoduladores, 
tais como estatinas, metotrexato, N‑acetilcisteína, inibidores 
de ativação de células T, os antagonistas de quimiocinas, IL‑
10, e antagonistas dos receptores da IL‑1 foram testados em 
estudos experimentais.19,64

Hormônios anabólicos também foram avaliados na 
preservação e/ou aumento da massa muscular. Os níveis 
de testosterona diminuem com a idade; este fenômeno 
ocorre mais rápido em homens com IC do que em seus 
pares masculinos saudáveis.65 Baixas concentrações de 
testosterona foram relacionadas ao aumento do risco de 
morte, independente da função do ventrículo esquerdo 
ou a capacidade funcional.39,65 No músculo esquelético, 
a testosterona aumenta a síntese de proteínas, reduz 
a degradação de proteínas, e estimula a proliferação e 
diferenciação de células satélites, aumentando, assim, a massa 
muscular e a força e melhorando a capacidade de exercício.39 
Portanto, a deficiência de androgênios pode estar envolvida 
no desequilíbrio entre processos anabólicos e catabólicos e 
contribuir para a perda de massa muscular induzida pela IC 
e caquexia.65 A suplementação com testosterona foi avaliada 
em pequenos estudos duplo‑cego randomizados, incluindo 
homens66 e mulheres67 idosos com IC. Como a testosterona 
melhorou a capacidade funcional e a força muscular, foi 
considerada a hipótese de que seu uso poderia ser seguro e 
útil para a IC e a caquexia cardíaca.

A grelina, indutor da liberação do hormônio de crescimento, 
aumenta a adiposidade e ingestão de alimentos através da 
modulação de circuitos neurais que controlam a ingestão 
alimentar, o gasto energético, e o centro de recompensa.68 
A grelina foi avaliada em pequenos ensaios em diferentes 
condições de caquexia.15 Na IC, a administração continuada 
de grelina melhorou a capacidade de exercício e perda de 
massa muscular, o que sugere que a grelina e o agonista de 
seu receptor anamorelina podem ser uma abordagem atraente 
para futuras investigações.68,69 O hormônio de crescimento 
(GH) também tem o potencial de melhorar a massa muscular e 
a capacidade funcional.70 Entretanto, como seus efeitos ainda 
não foram completamente estabelecidos em pacientes com 
IC,71,72 estudos adicionais são necessários para esclarecer o 
papel do GH na IC e caquexia.

Atualmente, vários fármacos tais como inibidores e 
antagonistas de miostatina, bortezomide (um inibidor da via 
da ubiquitina‑proteassoma), inibidores de bioatividade de 
lipopolissacarídeos, e bloqueadores de melanocortina têm 
sido investigados com o propósito de preservar e / ou aumentar 
a massa muscular em caquexia cardíaca.9,20,22
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Referências

Exercícios Físicos 
Os exercícios físicos são a opção mais promissora para o 

tratamento da perda de massa muscular em várias doenças. 
As diretrizes atuais de IC recomendam fortemente a prática 
regular de exercícios físicos para pacientes estáveis a fim de 
prevenir e/ou atenuar a remodelação cardíaca e alterações no 
músculo esquelético.2,49,73 Estudos clínicos e experimentais têm 
demonstrado que o exercício aeróbico melhora a remodelação 
cardíaca e função ventricular, bem como aumenta a capacidade 
funcional e a qualidade de vida.74‑76 No músculo esquelético, 
o treinamento físico reduz o estresse oxidativo, a ativação do 
sistema ubiquitina‑proteassoma, a expressão da miostatina e 
citocinas pró‑inflamatórias, atividade nervosa simpática e a 
vasoconstrição periférica, restabelece a expressão de proteínas 
envolvidas no trânsito intracelular de cálcio, e impede a 
rarefação de capilares e a atrofia de fibras musculares.77‑79

Outras modalidades de exercício também têm 
demonstrado resultados promissores em IC. Por exemplo, 
um programa de exercícios de resistência melhorou a 
capacidade funcional48 e uma combinação de hidroterapia 
com treinamento de resistência melhorou a tolerância ao 
exercício e perfil hemodinâmico de pacientes com IC.81 
Além disso, exercícios aeróbicos de alta intensidade foram 
seguros e superiores ao treinamento aeróbico de intensidade 
moderada no aumento do consumo máximo de oxigênio.82 
Portanto, estudos adicionais são necessários para estabelecer 
o melhor protocolo de treinamento em relação ao tipo de 
exercício, intensidade, duração e frequência para melhorar 
os resultados na caquexia cardíaca.

Conclusão
A caquexia desempenha um papel importante 

na morbidade e mortalidade em pacientes com IC. 
A compreensão dos mecanismos fisiopatológicos que causam 
caquexia é um passo essencial para o desenvolvimento de 

estratégias farmacológicas e não‑farmacológicas destinadas a 
prevenir e tratar a caquexia induzida por IC antes que uma 
significativa perda de peso corporal e de massa muscular 
ocorra. Atualmente, a terapia não‑farmacológica, tal como 
suporte nutricional e exercícios físicos, são a base para a 
prevenção e tratamento da caquexia.
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