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A dispneia é um sintoma angustiante definido como 
“experiência subjetiva de desconforto respiratório”.(1) O 
início da dispneia pode ser agudo (durante a transição do 
repouso para a atividade física) ou crônico (persistindo por 
mais de um mês).(1) A dispneia crônica é um dos sintomas 
mais comuns de muitas doenças e condições crônicas, 
como doenças cardiorrespiratórias, câncer e obesidade, 
reduzindo a tolerância ao exercício, os níveis de atividade 
física e a qualidade de vida relacionada à saúde.(2) Estudos 
epidemiológicos estimam que 56-98% dos pacientes com 
doenças respiratórias crônicas e 50-70% dos pacientes 
com câncer se queixem de dispneia, a qual pode ser a 
causa de até 50% das admissões em PS, com pico de 
incidência em pacientes entre 55 e 69 anos de idade.(3)

A terapia direcionada à patogênese de mecanismos 
subjacentes é a pedra angular no manejo da dispneia 
crônica; no entanto, a dispneia pode persistir apesar 
do tratamento ideal da fisiopatologia subjacente.(4) 
A identificação da dispneia crônica requer anamnese 
cuidadosa, bem como exame físico e testes, tipicamente 
incluindo eletrocardiografia, radiografia de tórax, oximetria 
de pulso, espirometria e hemograma.(5) Porém, mesmo 
após as avaliações clínicas supracitadas, a origem da 
dispneia crônica pode permanecer inexplicada em grande 
parte dos pacientes.(6) Portanto, foi proposto que o teste 
de exercício cardiopulmonar (TECP) induzido por estresse 
fisiológico pode ajudar a identificar etiologias da dispneia 
que muitas vezes passam despercebidas em exames 
clínicos padrão.(7)

Em um artigo de revisão publicado no presente número 
do JBP, Berton et al.(8) destacam a utilidade clínica do 
TECP na avaliação da dispneia. Com base em clusters 
de achados na literatura, os autores descrevem uma 
abordagem abrangente para as respostas fisiopatológicas 
predominantes (Figura 1) que podem levar a dispneia 
intolerável durante o exercício, a saber: a) desequilíbrio 
entre oferta/utilização de oxigênio; b) comprometimento 
da mecânica ventilatória; c) comprometimento das trocas 
gasosas/alteração do controle ventilatório; e) aumento das 
demandas metabólicas devido à obesidade; e f) respiração 
disfuncional/distúrbio hiperventilatório. Além disso, os 
autores contrastam esses padrões fisiopatológicos com 
respostas normais ao TECP encontradas na literatura, 
fornecendo assim uma maior visão mecanicista sobre a 
gênese da dispneia.

O artigo de revisão de Berton et al.(8) traz uma 
contribuição significativa para esse campo de estudo. 
Os autores fornecem uma identificação e interpretação 

pragmáticas das respostas do TECP que, se integradas 
a exame e testes clínicos padrão, podem ajudar os 
profissionais de saúde e os médicos a identificar potenciais 
fontes de dispneia. Em 2020, Neder et al.(7) deram 
outro passo importante para a identificação de fontes 
de dispneia ao estabelecer um quadro de referência 
(homens e mulheres saudáveis entre 20 e 85 anos de 
idade) para a avaliação da intensidade da dispneia aos 
esforços durante o TECP, baseado em percentis derivados 
da pontuação na escala de Borg (0-10) a taxas de trabalho 
e ventilação minuto padronizadas.

Tradicionalmente, o TECP mede respostas 
cardiovasculares, respiratórias e metabólicas. Berton et 
al.(8) destacaram a necessidade de o TECP incluir avaliações 
adicionais, como medida da pressão arterial pulmonar e 
avaliação laringoscópica do movimento das pregas vocais, 
para identificar potenciais origens da dispneia quando 
houver suspeita de anormalidades hemodinâmicas centrais 
ou de obstrução laríngea. Nesse contexto, as pesquisas 
reconhecem cada vez mais a utilidade da avaliação do 
comando neural inspiratório por meio de eletromiografia 
diafragmática (EMGdi) com cateter esofágico durante 
o TECP.(9) De fato, em uma ampla gama de doenças 
cardiorrespiratórias, a dispneia provavelmente está 
relacionada ao desequilíbrio entre carga/capacidade dos 
músculos respiratórios.(10) Os registros de EMGdi durante 
o exercício estão intimamente relacionados à dispneia em 
todos os níveis de gravidade de doença e também em 
indivíduos saudáveis.(11,12) Além disso, avanços tecnológicos 
na avaliação de EMGdi superaram barreiras técnicas do 
passado, como a carga do paciente associada à colocação 
do cateter esofágico.(9) Com relação à complexidade das 
análises dos dados de EMG, outros avanços permitiram 
um método semiautomático, levando a uma análise mais 
eficiente, em termos de tempo, dos sinais de EMGdi.(13) 
Portanto, a avaliação do comando neural inspiratório 
através da medição da atividade EMGdi durante o TECP 
pode oferecer uma visão mecanicista adicional sobre as 
origens da dispneia em diferentes patologias.

A dispneia é um sintoma multidimensional resultante 
de múltiplos mecanismos (Figura 1). Em pacientes com 
doenças pulmonares crônicas, evidências recentes mostram 
que, além de restrições ventilatórias, anormalidades nas 
trocas gasosas e comprometimento hemodinâmico central, 
ajustes insuficientes na perfusão dos músculos respiratórios 
extradiafragmáticos durante o exercício, avaliada por meio 
de espectroscopia no infravermelho próximo com indocianina 
verde (NIRS-ICG, do inglês near-infrared spectroscopy 
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with indocyanine green) para a determinação do índice 
de fluxo sanguíneo (BFI, do inglês blood flow index), 
estão associados a maior percepção de dispneia.(14,15) Um 

potencial mecanismo é que a redução local da oxigenação 
nos músculos respiratórios durante o exercício aumenta a 
acidose metabólica nos músculos respiratórios e o tráfego 

Figura 1. Resumo dos potenciais mecanismos e respostas fisiológicas durante o teste de exercício cardiopulmonar para 
o diagnóstico da dispneia crônica inexplicada relatados neste editorial e por Berton et al.(8) TECP: teste de exercício 
cardiopulmonar; V̇O2: consumo de oxigênio; WR: work rate (taxa de trabalho); V̇E: ventilação minuto; VVM: ventilação 
voluntária máxima; CI: capacidade inspiratória; VRI: volume residual inspiratório; VD: physiological dead space (espaço 
morto fisiológico); V̇CO2: produção de dióxido de carbono; PETO2: end-tidal oxygen pressure (pressão expiratória final de 
oxigênio); PETCO2: end-tidal carbon dioxide pressure (pressão expiratória final de dióxido de carbono); RER: respiratory 
exchange ratio (razão de troca respiratória); e EMGdi: eletromiografia diafragmática.

Mecanismos Respostas
TECP

• Desequilíbrio entre oferta/utilização de O2 

• Baixo VO2 no pico do exercício
• Baixo limiar de lactato
• Baixa relação VO2 /WR
• Baixo pulso de O2

• Respiração descoordenada/taquipneia
• Anormalidades na PETO2 e na PETCO2
• RER elevada e inclinação VE/VCO2 íngreme
• Redução da PaCO2 

• Aumento da atividade EMGdi e da
  relação EMGdi/EMGdi máx (%) para
  uma determinada VE

• Aumento insuficiente do fluxo
  sanguíneo dos músculos respiratórios

• Aumento da relação VE/VVM
• Aumento da relação VT/CI
• Redução do VRI (CI-VT)
• Taquipneia

• Redução insuficiente da relação VD/VT 
• Inclinação VE/VCO2  elevada 
• Redução da VE/VCO2

• Aumento do VO2 e da VCO2 para uma 
  determinada WR
• Baixa WR no pico do exercício
• Sintomas exagerados de fadiga

• Comprometimento da mecânica ventilatória

• Comprometimento das trocas 
   gasosas/alteração do controle ventilatório

• Aumento das demandas metabólicas
  devido à obesidade 

• Respiração disfuncional/disbúrbio
   hiperventilatório

• Aumento do comando neural inspiratório

• Comprometimento da oferta de O2 
   aos músculos respiratórios 
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aferente sensorial que inerva os músculos respiratórios 
(fibras do tipo III e IV) para o córtex somatossensorial, 
aumentando assim a intensidade sensorial da inspiração 
insatisfatória.(15) Com a principal vantagem de evitar o 
cateterismo arterial, a NIRS-ICG para a determinação do 
BFI fornece uma ferramenta confiável e minimamente 
invasiva que pode ser integrada ao TECP padronizado 
para a coleta de informações complementares relativas 
à perfusão dos músculos respiratórios (e dos músculos 
locomotores) a fim de detectar essa potencial origem 
da dispneia ou confirmar sua ausência em diversas 
populações clínicas.(16)

Identificar as etiologias da dispneia crônica inexplicada 
é, sem dúvida, um processo desafiador. O uso do 

TECP e a tradução dos avanços descritos acima para 
os contextos clínicos é um passo lógico adiante para 
facilitar a determinação das causas da dispneia crônica 
inexplicada, e a abordagem pode ser adaptada à 
fisiologia única de cada paciente. Mais importante 
ainda, o detalhamento dos principais mecanismos 
fisiológicos pode facilitar a escolha das intervenções 
terapêuticas adequadas.
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