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Resumo  

 

Introdução: a reabilitação cardíaca é uma intervenção multidisciplinar essencial na 

recuperação de doentes após evento cardíaco agudo, insuficiência cardíaca, “device” 

(cardioversor desfibrilhador implantável/ dispositivos de ressincronização cardíaca) 

ou angor refratário. É um programa abrangente que integra treino físico, modificação 

de fatores de risco, sessões psicoeducativas, visando melhorar a qualidade de vida, 

aumentar a capacidade funcional, prevenir novos eventos e reduzir reinternamentos. 

Este estudo teve como objetivo avaliar o impacto da reabilitação cardíaca (fase II) na 

função ventricular esquerda e direita, num grupo de doentes com fração de ejeção 

ventricular esquerda (FEVE) < 50%, seguidos na Unidade Local de Saúde da Região 

de Aveiro, após evento cardíaco agudo ou insuficiência cardíaca crónica, 

identificando os parâmetros ventriculares mais influenciados e o seu valor preditivo 

para a capacidade de exercício. 

Métodos: realizou-se um estudo observacional e retrospetivo não aleatório com 

amostra de base hospitalar de doentes seguidos na Unidade de Reabilitação Cardíaca 

(fase II), entre setembro de 2021 e dezembro de 2024. Foram definidos 2 grupos: 

intervenção (n=30) que integrou o programa e um de controlo (n=30) que não 

participou. Dentro de cada grupo foram distinguidos doentes com doença arterial 

coronária e insuficiência cardíaca crónica. Recolheram-se dados demográficos, 

antropométricos, fatores de risco e variáveis obtidas no ecocardiograma transtorácico, 

prova de esforço cardiopulmonar e análises laboratoriais. Ambos os grupos realizaram 

os exames de diagnóstico em dois momentos (antes – M1 e após 12 semanas das 

sessões – M2) à exceção do grupo de controlo, que não realizou prova de esforço 

cardiopulmonar.  

Resultados: no grupo de intervenção, verificou-se um aumento estatisticamente 

significativo da FEVE entre M1 e M2 (p < 0,001), sobretudo nos doentes com doença 

arterial coronária (p=0,001). Na prova de esforço cardiopulmonar, observaram-se 

aumentos significativos no consumo máximo de oxigénio previsto (VO₂ previsto), VO2 

previsto absoluto, consumo de oxigénio de pico (VO₂ pico), pulso máximo de O₂, carga 

e frequência cardíaca máxima (p<0,05). O NT-proBNP diminuiu significativamente 

após as sessões (p <0,001). Observaram-se correlações positivas e estatisticamente 
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significativas: FEVE e VO₂ pico (r = 0,516; p = 0,004); FEVE e pulso máximo de O₂ (r 

= 0,488; p = 0,006); velocidade sistólica do anel tricúspide (onda S') e VO₂ pico (r = 

0,562; p = 0,002). Verificou-se uma correlação negativa e estatisticamente significativa 

entre VO₂ pico e índice de massa do ventrículo esquerdo (r = -0,380; p = 0,046). 

Doentes com NT-proBNP “alterado” apresentaram valores significativamente 

inferiores de FEVE em comparação com doentes com NT-proBNP “não alterado” 

(p < 0,001). 

Conclusão: a reabilitação cardíaca (fase II) melhorou significativamente a função 

ventricular esquerda e a capacidade de exercício, particularmente em doentes com 

doença arterial coronária, com aumentos na FEVE e no VO₂ pico e redução do NT-

proBNP. As correlações entre parâmetros ecocardiográficos e de exercício sugerem 

que a FEVE e o VO₂ pico podem servir como indicadores preditivos da resposta à 

reabilitação, reforçando a sua importância na recuperação funcional e prevenção de 

novos eventos cardiovasculares em doentes com FEVE< 50%. 
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Reabilitação cardíaca; Função ventricular esquerda; Função ventricular direita; 

Ecocardiograma transtorácico; Fração de ejeção ventricular esquerda 
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Abstract  

 

Introduction: cardiac rehabilitation is a multidisciplinary intervention that plays a 

crucial role in the recovery of patients following an acute cardiac event, heart failure, 

device implantation (implantable cardioverter-defibrillators or cardiac 

resynchronization therapy devices), or refractory angina. It is a comprehensive 

program that includes physical training, risk factor modification, health education, and 

psychological support, aiming to improve quality of life, increase functional capacity, 

prevent recurrent events, and reduce hospital readmissions. 

This study aimed to evaluate the impact of phase II cardiac rehabilitation on left and 

right ventricular function in a group of patients with left ventricular ejection fraction 

(LVEF) < 50%, followed at the Local Health Unit of the Aveiro Region, after an acute 

cardiac event or in the context of chronic heart failure. The study also sought to identify 

the most affected ventricular parameters and assess their predictive value for exercise 

capacity. 

Methods: an observational, retrospective, and non-randomized hospital-based study 

was conducted, involving patients followed at the Phase II Cardiac Rehabilitation Unit 

between September 2021 and December 2024. Two groups were defined: intervention 

group (n = 30), which participated in the rehabilitation program, and a control group (n 

= 30), which did not. Within each group, patients were further categorized as having 

coronary artery disease or chronic heart failure. Demographic, anthropometric, and 

risk factor data were collected, along with variables obtained from transthoracic 

echocardiography, cardiopulmonary exercise testing, and laboratory analyses. Both 

groups underwent diagnostic assessments at two time points: baseline (M1) and after 

12 weeks of follow-up (M2), except for the control group, which did not undergo 

cardiopulmonary exercise testing. 

Results: in the intervention group, a statistically significant increase in LVEF was 

observed between M1 and M2 (p < 0,001), particularly in patients with coronary artery 

disease (p = 0,001). In the cardiopulmonary exercise test, significant increases were 

observed in predicted maximal oxygen consumption (predicted VO₂), absolute 

predicted VO₂, peak oxygen consumption (VO₂ peak), peak oxygen pulse, workload, 
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and maximum heart rate (p < 0,05). NT-proBNP levels decreased significantly after the 

sessions (p < 0,001). Statistically significant positive correlations were found between: 

LVEF and VO₂ peak (r = 0,516; p = 0,004); LVEF and peak oxygen pulse (r = 0,488; p 

= 0,006); tricuspid annular systolic velocity (S' wave) and VO₂ peak (r = 0,562; p = 

0,002). A statistically significant negative correlation was found between VO₂ peak and 

left ventricular mass index (r = -0,380; p = 0,046). Patients with elevated NT-proBNP 

levels showed significantly lower LVEF values compared to patients with normal NT-

proBNP levels (p < 0,001). 

Conclusion: phase II cardiac rehabilitation significantly improved left ventricular 

function and exercise capacity, particularly in patients with coronary artery disease, as 

evidenced by increases in LVEF and VO₂ peak, and a reduction in NT-proBNP levels. 

The correlations observed between echocardiographic and exercise parameters 

suggest that both LVEF and VO₂ peak may serve as predictive indicators of response 

to rehabilitation. These findings reinforce the importance of cardiac rehabilitation in 

functional recovery and in the prevention of future cardiovascular events in patients 

with reduced LVEF (<50%). 

 

Keywords 

Cardiac rehabilitation; Left ventricular function; Right ventricular function; 

Transthoracic echocardiogram; Left ventricular ejection fraction 
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1. Introdução  

  

 A reabilitação cardíaca (RC) é uma intervenção multifatorial que tem como 

finalidade melhorar e recuperar a condição física, psicológica e social dos doentes 

após um evento cardíaco agudo, cirurgia cardíaca ou intervenções percutâneas nas 

artérias coronárias ou válvulas, assim como dos doentes com doenças 

cardiovasculares (DCV) crónicas, nomeadamente insuficiência cardíaca (IC). Assim 

sendo, os programas de RC têm sido reconhecidos como uma das estratégias mais 

eficazes no controlo do risco cardiovascular (CV), na melhoria da qualidade de vida 

e da resistência ao esforço, na diminuição do número de hospitalizações e 

reinternamentos hospitalares e na redução da morbilidade e mortalidade (Bjarnason-

Wehrens et al., 2020; Rauch et al., 2016; Zoroufian et al., 2012). 

 Uma meta-análise desenvolvida pela Cochrane, em 2016, concluiu que o 

treino físico desenvolvido nas sessões de RC está relacionado com uma redução 

de 22% na taxa de mortalidade cardíaca em doentes com doença arterial coronária 

(DAC) (Anderson et al., 2016), permitindo uma melhoria da função ventricular 

esquerda e uma redução dos diâmetros diastólico e sistólico do ventrículo esquerdo 

(VE) (Apostolakis & Konstantinides, 2012; Haddad et al., 2008; Ohara et al., 2022). 

Posteriormente, as meta-análises realizadas em 2019 (Taylor et al., 2019) e 

em 2021 (Dibben et al., 2021), pela Cochrane, que avaliam a eficácia dos programas 

de RC baseados no exercício físico, vêm corroborar que estes programas continuam 

a proporcionar inúmeros benefícios ao doente com doença coronária, 

nomeadamente a diminuição do risco de nova ocorrência de enfarte agudo do 

miocárdio (EAM), da morbilidade e mortalidade, do número de hospitalizações e por 

conseguinte a diminuição dos custos de saúde associados. Para além disso, as 

sessões temáticas educativas sobre a DCV, nomeadamente a modificação de 

fatores de risco cardiovasculares (FRCV), têm demonstrado ser essenciais na 

reeducação destes doentes. 

 A DCV engloba um grupo de doenças que afetam o sistema circulatório, 

nomeadamente o coração e os vasos sanguíneos (World Health Organization 

[WHO], 2021). Estas doenças são a principal causa de mortalidade e morbilidade 
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em Portugal e uma das principais causas na Europa, sobretudo a DAC (Abreu et al., 

2020; Bettencourt et al., 2020). 

Atualmente, as DCV continuam a ser a principal causa de morte a nível 

mundial, sendo responsáveis por cerca de 17,9 milhões de óbitos anuais, o que 

representa aproximadamente 32% de todas as mortes globais. Estima-se que, até 

2050, esse número aumente para 35,6 milhões, sobretudo devido ao aumento da 

esperança média de vida e consequentemente, o envelhecimento da população. 

Estas doenças são amplamente passíveis de prevenção ou tratamento, utilizando as 

muitas intervenções seguras e eficazes atualmente disponíveis (Chong et al., 2024).  

 Uma das principais DCV é a DAC, também designada por cardiopatia 

isquémica ou doença cardíaca isquémica (DCI), que se caracteriza pela estenose 

ou oclusão das artérias coronárias - responsáveis pela perfusão do músculo 

cardíaco - em consequência da aterosclerose, processo patológico que envolve a 

deposição de lípidos na parede vascular. Esta limitação ao fluxo sanguíneo 

compromete o fornecimento adequado de oxigénio (O2) e nutrientes ao miocárdio, 

podendo culminar num EAM. Quando ocorre um EAM, sobretudo de grandes 

dimensões, podem desenvolver-se diversas complicações mecânicas, as quais 

representam eventos clínicos graves. Estas complicações surgem, em muios casos, 

no contexto de disfunção ventricular esquerda significativa, sendo a IC a principal 

manifestação clínica associada e uma das principais causas de mortalidade 

hospitalar pós- EAM (Ibanez et al., 2018; Thygesen et al., 2012; Timmis et al., 2020).  

Neste sentido, a avaliação da função ventricular é fundamental no 

prognóstico dos doentes após EAM, e a realização de ecocardiograma transtorácico 

(ETT) permite-nos, de uma forma rápida e não invasiva, avaliar as anomalias da 

motilidade segmentar das paredes das cavidades cardíacas, assim como quantificar 

a disfunção ventricular esquerda e direita (Ibanez et al., 2018; Thygesen et al., 2012; 

Timmis et al., 2020). 

Uma complicação frequente e grave do EAM é a disfunção sistólica do 

ventrículo esquerdo (DSVE), e estima-se que esta alteração afete entre 25 a 60% 

de todos os casos de EAM, sendo que os indivíduos que desenvolvem esta 

disfunção sistólica têm um risco 3 a 8 vezes superior de progredir para IC 

sintomática. A correta determinação da fração de ejeção ventricular esquerda 
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(FEVE) é um parâmetro muito importante a ter em conta nestes doentes, uma vez 

que vai quantificar a capacidade que o coração tem de bombear o sangue para todo 

o corpo. A presença de DSVE após EAM está associada, assim, a um pior 

prognóstico, com um aumento significativo da morbilidade e da mortalidade (Cleland 

et al., 2005; Weir & McMurray, 2006; Weir et al., 2006). 

Também a avaliação da função ventricular direita tem surgido cada vez mais 

como um fator importante de prognóstico em doentes com DAC e IC (Anderson et 

al., 2016; Silveira & Abreu, 2016) e são vários os estudos que demonstram a sua 

importância a par da função ventricular esquerda. Motoki et al. (2014) demonstraram 

que a técnica Global Longitudinal Strain (GLS) do ventrículo direito (VD) acrescenta 

valor prognóstico à FEVE, identificando disfunções precoces que escapam às 

medidas convencionais. Tajima et al. (2019) verificaram que a disfunção do VD se 

relaciona com pior tolerância ao esforço e prognóstico desfavorável em doentes com 

DAC isquémica. Em populações submetidas a cirurgia de revascularização, 

evidências apontam que a disfunção moderada a grave do VD pode atenuar o 

benefício esperado da intervenção (Sljivic et al., 2018). 

Efetivamente, o VD desempenha um papel importante na morbilidade e 

mortalidade de doentes com IC congestiva, arritmia, DAC, morte súbita cardíaca, 

hipertensão pulmonar, entre outros, e a sua avaliação, fundamentalmente através 

do ETT, é bastante pertinente (Sljivic et al., 2018).  

A excursão sistólica do plano do anel tricúspide (TAPSE) é a variável mais 

utilizada na avaliação da função ventricular direita por ser simples de obter na 

grande maioria dos doentes. Embora existam outras variáveis para avaliar a função 

ventricular direita, como a velocidade sistólica do anel tricúspide medida por Doppler 

tecidular (onda S’), a TAPSE tem mostrado ser eficaz, e em alguns casos, até mais 

confiável em prever a função do VD (Buechel & Mertens, 2012; Guazzi & Borlaug, 

2012; Vachiéry et al., 2019). 

 Um estudo realizado em 2016 demonstrou que uma função ventricular direita 

diminuída está associada a uma redução da capacidade de exercício (Kim et al., 

2016; Ohara et al., 2022). Contudo, não existem muitos estudos na literatura sobre 

o efeito das sessões de RC na função ventricular direita em doentes após EAM e 

com FEVE reduzida (<50%), sendo então um dos objetivos a aprofundar neste 
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estudo.  

 Efetivamente, a capacidade de exercício dos doentes após um EAM com 

FEVE diminuída, relaciona-se a uma maior morbilidade e mortalidade após o evento 

(Sljivic et al., 2018). A literatura tem demonstrado que a diminuição dos volumes 

sistólicos e diastólicos na remodelagem do VE estão associados a uma melhoria da 

capacidade do exercício (McGregor et al., 2016; van de Heyning et al., 2018). Esta 

redução nos doentes com DAC e após EAM é muito promovida pelo treino físico 

realizado no âmbito das sessões dos programas de RC (Haykowsky et al., 2011; 

McGregor et al., 2016). 

 Para além disso, são várias as vantagens que os doentes com DAC obtém 

da prática regular de exercício físico: têm uma grande probabilidade de aumentar o 

seu consumo máximo de O2, de melhorar a sua resposta ventilatória ao exercício, 

de aliviar sintomas de angina, de aumentar o número de células angiogénicas 

(células que promovem a criação de novos vasos sanguíneos e a regeneração 

vascular), de aumentar as lipoproteínas de alta densidade (HDL), reduzir as 

lipoproteínas de baixa densidade (LDL) e o colesterol total, de diminuir a adesão de 

plaquetas e a viscosidade do sangue e de aumentar a sensação de autoeficácia e 

bem-estar psicológico (Bjarnason-Wehrens et al., 2020; Rauch et al., 2016; Zoroufian 

et al., 2012). 

 Portanto, o objetivo primordial deste estudo é avaliar o impacto da RC (fase 

II) na função ventricular esquerda e direita, em doentes após um evento coronário 

agudo ou com IC crónica, com FEVE < 50%, verificando se existe uma melhoria da 

função ventricular com o programa de RC, e identificar os parâmetros ventriculares, 

esquerdos e direitos, que mais são influenciados. 
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2. Revisão da literatura 

 

2.1 A doença cardiovascular 

A Organização Mundial de Saúde (OMS) define as DCV como um grupo de 

patologias do coração e dos vasos sanguíneos, que abrange a DAC, a doença 

cerebrovascular, a doença arterial periférica, a cardiopatia reumática, a cardiopatia 

congénita, a trombose venosa profunda e a embolia pulmonar (WHO, 2021). 

Na maioria dos casos clínicos, as DCV têm como etiologia a aterosclerose, ou 

seja, o acúmulo de gordura nos vasos sanguíneos, sendo que o controlo dos fatores 

de risco é fundamental e é a melhor forma de prevenir estas doenças. Os FRCV 

podem ser modificáveis (hipertensão arterial (HTA), diabetes mellitus (DM), 

hipercolesterolemia e dislipidémia, obesidade, tabagismo, sedentarismo, maus 

hábitos alimentares, alcoolismo, stress, ansiedade), ou não modificáveis (idade, 

género, histórico prévio e genética - histórico familiar de DCV) (Timmis et al.,2022). 

2.1.1. Doença arterial coronária 

As DCV abrangem um leque de doenças relacionadas com o sistema 

circulatório, incluindo a DAC, nomeadamente o EAM (WHO, 2021). Em grande parte 

dos casos, a primeira manifestação de DAC ou DCI é o EAM ou a morte súbita 

(Bettencourt et al., 2020). 

  A DAC é uma das principais causas de morbilidade e mortalidade CV em todo 

o mundo e caracteriza-se pela presença de aterosclerose nas artérias coronárias, 

resultando na redução do fluxo sanguíneo ao miocárdio, sobretudo em situações de 

maior exigência metabólica. Esta condição pode manifestar-se clinicamente sob a 

forma de angina de peito, mas também pode permanecer assintomática durante anos 

(Bettencourt et al., 2020; WHO, 2021). 

 Quando uma placa aterosclerótica sofre rutura, pode desencadear a formação 

de um trombo que obstrui completamente a artéria coronária, levando à necrose do 

tecido miocárdico dependente dessa irrigação. Este evento agudo é denominado por 

EAM, que é uma complicação aguda da DAC, e representa uma emergência médica 
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que exige intervenção rápida para restabelecer a perfusão miocárdica (Bettencourt 

et al., 2020; WHO, 2021). 

Assim sendo, um EAM, ocorre quando há uma oclusão parcial ou total 

(impeditiva de mínimo fluxo) de uma artéria coronária (coagulo sobre placa 

aterosclerótica, coagulo fresco, espasmo ou misto), o que diminui a passagem do 

fluxo sanguíneo, impedindo a distribuição de O2 e nutrientes ao musculo cardíaco 

correspondente e causando, desta forma, necrose miocárdica, que é uma 

emergência médica que requer tratamento imediato (WHO, 2021). O EAM é uma das 

principais causas de morte e invalidez no mundo, podendo ser a primeira forma de 

manifestação de DAC ou ocorrer de forma repetida em doentes com doença 

coronária crónica (Ibanez et al., 2018; Thygesen et al., 2012; Timmis et al., 2020). 

O EAM pode ser classificado de acordo com a gravidade, a localização e o tipo 

de obstrução das artérias coronárias. Existem dois tipos de EAM: EAM com 

supradesnivelamento do segmento ST (EAMSST), também denominado por STEMI 

e sem supradesnivelamento do segmento ST (EAMSSST) ou NSTEMI (Thygesen et 

al., 2012). Dentro destes dois tipos, existem 5 subtipos: EAM tipo 1, tipo 2, tipo 3, tipo 

4 (a e b) e tipo 5 (Collet et al., 2021; Reynolds et al., 2011; Roffi et al., 2016; Thygesen 

et al., 2019). 

O EAM tipo 1, caracteriza-se pela rutura da placa aterosclerótica, ulceração, 

fissura, erosão ou disseção, que resulta num trombo intraluminal numa ou mais 

artérias coronárias e que, por conseguinte, leva à diminuição do fluxo sanguíneo ao 

miocárdio e/ou embolização distal e a necrose do miocárdio (Collet et al., 2021; 

Reynolds et al., 2011; Roffi et al., 2016; Thygesen et al., 2019). Caracteriza-se pelos 

sintomas de isquemia miocárdica aguda, alterações eletrocardiográficas de isquémia, 

desenvolvimento de ondas Q patológicas, evidência de anomalias da motilidade 

segmentar das paredes das cavidades cardíacas e identificação da presença de 

trombo coronário por angiografia (Thygesen et al., 2019). 

O EAM tipo 2 ocorre quando a obstrução da artéria coronária é parcial ou 

temporária, ou quando o espasmo da artéria causa a redução do fluxo sanguíneo. 

Neste tipo de enfarte existem outras condições, além da instabilidade da placa, que 

contribuem para o desequilíbrio entre o aporte de O2 ao miocárdio e as suas 

necessidades: disfunção do endotélio, taquiarritmias, bradiarritmias, anemia, 
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insuficiência respiratória, hipotensão e a hipertensão grave (Collet et al., 2021; 

Reynolds et al., 2011; Roffi et al., 2016; Thygesen et al., 2019).  

Classifica-se o EAM de tipo 3, quando ocorre morte cardíaca com sintomas 

sugestivos de isquemia do miocárdio associados a novas alterações isquémicas no 

eletrocardiograma (ECG) (nomeadamente fibrilhação ventricular), não sendo possível 

avaliar previamente os biomarcadores cardíacos (Collet et al., 2021; Reynolds et al., 

2011; Roffi et al., 2016; Thygesen et al., 2019).  

 O EAM tipo 4 pode ser do tipo 4 a, que está associado à intervenção coronária 

percutânea (ICP), ou do tipo 4 b, que está relacionado com trombose do stent e é 

detetado através da angiografia coronária ou da autópsia, após um contexto de 

isquemia do miocárdio com um aumento significativo dos valores dos biomarcadores 

cardíacos em pelo menos 1 valor em relação aos valores de referência (Collet et al., 

2021; Reynolds et al., 2011; Roffi et al., 2016; Thygesen et al., 2019).  

O EAM tipo 5 está associado à cirurgia de revascularização do miocárdio 

(Collet et al., 2021; Reynolds et al., 2011; Roffi et al., 2016; Thygesen et al., 2019). 

De facto, a resposta hemodinâmica e cardiorrespiratória ao esforço do doente 

que sofreu um EAM pode alterar-se, isto é, vai apresentar uma capacidade aeróbia 

reduzida, entre 50% a 70% dos valores preditos para a idade e género. Esta 

alteração no transporte de O2 ocorre, usualmente, devido à redução na 

contratilidade do VE. O tecido necrótico e a isquemia residual, causam uma redução 

progressiva da FEVE, o que se traduz num menor volume de sangue ejetado a cada 

contração. Este pode também ser um dos motivos pelo qual os doentes após EAM 

não têm uma resposta normal da pressão arterial (PA) sistólica ao esforço, podendo 

esta, por vezes, decrescer com a progressão do exercício (Motoki et al., 2014; Sljivic 

et al., 2018; Tajima et al., 2019; Ohara et al., 2022). 

Efetivamente, a capacidade de exercício nos doentes com DAC e após um 

EAM tem uma forte correlação com o prognóstico a longo prazo - doentes com baixa 

capacidade funcional têm um risco elevado de morbilidade e mortalidade CV. Assim, 

a avaliação da capacidade de exercício e a implementação de programas de RC 

devem ser uma prioridade no acompanhamento destes doentes, porque não só 

melhoram a capacidade de exercício, como também reduzem o risco de 

complicações e melhoram a sua qualidade de vida. A prática de exercícios 
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supervisionados pode, também, ajudar a melhorar o controlo de FRCV associados 

à DAC, contribuindo para um melhor prognóstico (Abreu et al., 2018; Piepoli et al., 

2016). 

A perda de tecido miocárdico viável após um EAM compromete a função 

contrátil ventricular, podendo levar ao desenvolvimento de IC, que é uma síndrome 

clínica caracterizada por sintomas típicos (dispneia, edema dos membros inferiores 

e fadiga) que podem ser acompanhados por sinais (pressão venosa jugular elevada, 

crepitação pulmonar e edema periférico) causados por uma anormalidade cardíaca 

estrutural e/ou funcional, que resulta numa redução do débito cardíaco e/ou 

pressões intracardíacas elevadas em repouso ou durante o esforço (Hambrecht et 

al., 1998; Ponikowski et al., 2016). 

Importa salientar que a DAC também pode evoluir para IC de forma crónica 

e progressiva, mesmo na ausência de EAM. A isquemia miocárdica crónica leva à 

disfunção miocárdica progressiva, podendo resultar em remodelamento ventricular 

adverso e deterioração da função sistólica ou diastólica (Braunwald, 2015). 

Numa IC, o coração não consegue suprir as necessidades do organismo, 

causando redução do fluxo sanguíneo, refluxo (congestão) de sangue nas veias e 

nos pulmões e/ou outras alterações que levam ao seu enfraquecimento (Silva, Sá, 

& Leal, 2019). Esta condição pode surgir de forma rápida, IC aguda, quando ocorre 

um EAM com necrose extensa do músculo cardíaco, ou pode desenvolver-se 

lentamente, IC crónica, na presença de fatores de risco iminentes, como a HTA, DM, 

ou qualquer doença que provoque um aumento significativo do consumo de O2 e 

nutrientes pelo organismo, e que vai exigir um esforço adicional do coração 

(Hambrecht et al., 1998; Ponikowski et al., 2016). 

A IC pode ser classificada de várias formas, dependendo dos critérios 

utilizados. A classificação funcional de New York Heart Association (NYHA) baseia-

se na sintomatologia e limitações funcionais do doente, sendo subdividida em quatro 

classes: classe I - sem limitações físicas; classe II - limitação leve da atividade física; 

classe III - limitação significativa da atividade física; e classe IV - incapacidade de 

realizar qualquer atividade física sem desconforto (Sociedade Portuguesa de 

Cardiologia [SPC], 2025). 
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Tendo por base a função do VE, a IC pode também ser classificada de acordo 

com a avaliação da FEVE. A IC normalmente é caracterizada por DSVE, o que pode 

levar a congestão sistémica e pulmonar. No entanto, também é possível ter IC com 

fração de ejeção preservada e disfunção diastólica do VE (Hambrecht et al., 1998; 

Ponikowski et al., 2016). 

A IC com função sistólica não preservada ou com fração de ejeção reduzida 

(também conhecida como IC sistólica) caracteriza-se pela FEVE ≤ a 40%, em que 

ocorre diminuição da capacidade que o coração tem de bombear o sangue (Fonseca 

et al., 2017; Hambrecht et al., 1998; McDonagh et al., 2022; Ponikowski et al., 2016; 

Silva, Sá, & Leal, 2019; SPC, 2023). 

A IC com função sistólica preservada (também conhecida como IC diastólica) 

define-se como uma síndrome clínica, caracterizada por sinais e/ou sintomas de IC, 

com evidência de anormalidades estruturais e/ou funcionais, e/ou aumento dos 

peptídeos natriuréticos associada a uma FEVE preservada, ≥ 50%. O coração 

apresenta alterações estruturais, nomeadamente paredes muito espessadas, ou 

alterações funcionais, como pressões elevadas, o que faz com que a capacidade de 

relaxar ou de receber o sangue esteja alterada (Fonseca et al., 2017; Hambrecht et 

al., 1998; McDonagh et al., 2022; Ponikowski et al., 2016; Silva, Sá, & Leal, 2019; 

SPC, 2023). 

Numa fase mais avançada da IC por cardiomiopatia isquémica, o coração 

pode evidenciar problemas na contratilidade das cavidades cardíacas por alteração 

da condução elétrica, com diminuição inerente e significativa do débito cardíaco, ou 

por perda da sincronização aurículo-ventricular (bloqueio aurículo-ventricular (BAV) 

de 2º ou 3º grau) ou por perda de sincronização ventricular (por exemplo, por 

bloqueio completo do ramo esquerdo (BCRE)), tornando-o assim incapaz de 

bombear corretamente o sangue face às necessidades orgânicas e diminuindo a 

qualidade de vida do doente, podendo também levar à morte (SPC, 2025). 

De facto, a DAC constitui a principal manifestação da patologia cardiovascular, 

estando na génese de eventos agudos (EAM) e de síndromes crónicas (IC) 

(Bettencourt et al., 2020; Hambrecht et al., 1998; Ponikowski et al., 2016; WHO, 

2021). 
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O seu reconhecimento precoce, aliado a intervenções terapêuticas e 

preventivas adequadas, assume um papel central na redução do impacto clínico e 

socioeconómico associado às DCV. A compreensão da sua relevância torna-se ainda 

mais evidente quando analisados os dados epidemiológicos, os quais refletem a 

elevada prevalência e o peso crescente destas condições na população global 

(Bettencourt et al., 2020; Hambrecht et al., 1998; Ponikowski et al., 2016; WHO, 2021). 

2.1.2. Epidemiologia 

Atualmente, as DCV continuam a ser a principal causa de morte a nível 

mundial, sendo responsáveis por cerca de 17,9 milhões de óbitos anuais, o que 

representa aproximadamente 32% de todas as mortes globais (Chong et al., 2024) 

(7 milhões dessas mortes são causadas pela DAC, nomeadamente síndrome 

coronária aguda (SCA)) (Ralapanawa & Sivakanesan, 2021). Estima-se que até 2050, 

esse número aumente para 35,6 milhões de mortes por ano, devido sobretudo ao 

envelhecimento da população (Chong et al., 2024). 

Na Europa, as DCV continuam a ser uma das principais causas de 

morbilidade e mortalidade, sendo que em Portugal, são a principal causa de morte 

(29,7%), particularmente no que se refere à DCI (20,8%) (Abreu et al., 2020; Silva, 

Sá, & Leal, 2019). 

Segundo a Sociedade Europeia de Cardiologia (SEC), em 2017, a DCI foi a 

mais prevalente, com 3,6 milhões de novos casos nos 54 países membros da SEC, 

sendo responsável por 38% das 2,2 milhões de mortes em mulheres e por 44% das 

1,9 milhões de mortes em homens por DCV. Nesse período, 34,9 milhões de pessoas 

viviam com DCI, predominantemente o género masculino, com maior percentagem 

de novos casos (2,0 milhões vs. 1,6 milhões, face ao género feminino) e uma maior 

prevalência da doença (18,7 milhões vs. 16,2 milhões) (Timmis et al., 2020). Para 

além disso, estas doenças são responsáveis por 12% das pessoas que vivem com 

algum grau de incapacidade (Bergmark et al., 2022). 

Também a prevalência de IC, a nível mundial, tem vindo a aumentar, 

especialmente após os 65 anos, devido à maior incidência de FRCV e, 

consequentemente EAM, bem como ao aumento da sobrevivência após a ocorrência 

deste, refletindo o envelhecimento populacional, a melhoria na sobrevivência após 
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eventos cardíacos agudos e o acesso a melhores e desenvolvidas terapêuticas 

eficazes (Fonseca et al., 2017; Shahim et al., 2023). 

Em 2021, cerca de 55,5 milhões de pessoas em todo o mundo foram afetadas 

pela IC, representando um aumento significativo em relação a 1990 (Chen et al., 

2025). Mais recentemente, o artigo "Global Public Health Burden of Heart Failure: An 

Updated Review" de 2023, destaca que a IC afeta cerca de 64 milhões de pessoas 

a nível mundial. Embora a incidência esteja a estabilizar ou diminuir nos países 

desenvolvidos, a prevalência continua a crescer devido ao envelhecimento 

populacional e à melhor oferta terapêutica, pelo que a IC se mantém associada a 

elevada morbilidade, mortalidade e impacto económico (Shahim et al., 2023). 

De acordo com os registos da SPC, em Portugal, a prevalência estimada de 

IC é de 5,2%, correspondendo a cerca de 400 000 indivíduos adultos. Estima-se que 

afete 64 milhões de pessoas em todo o mundo, sendo a principal causa de 

internamento em adultos com mais de 65 anos, acarretando um aumento significativo 

dos custos para os sistemas de saúde (McDonagh, et al., 2021). Até 2034, prevê-se 

um aumento de 30% do número de doentes com IC, devido sobretudo ao aumento 

da esperança média de vida, bem como ao tratamento mais eficiente, quer das 

doenças cardíacas que terminam em IC, quer da própria doença (Fonseca et al., 

2017). 

 Portanto, o conhecimento sobre as DCV, FRCV e a alteração do estilo de vida 

são essenciais para que o doente possa tomar decisões informadas sobre a 

continuação ou alteração de certos comportamentos e estilos de vida que contribuem 

para o aumento do risco CV. Desta forma, o desenvolvimento de estratégias de 

prevenção e de redução do risco CV, tais como a implementação dos programas de 

RC, que oferecem ao doente não só a prescrição de atividade física, como também 

acompanhamento e ações formativas e educativas sobre esta temática, tornam-se 

fundamentais (Abreu et al., 2018; Ambrosetti et al., 2021; Dibben et al., 2021; Taylor 

et al., 2019; WHO, 2017). 

A literatura tem evidenciado que a capacidade de exercício nos doentes com 

DAC e após EAM tem sido motivo de grande preocupação, porque está associada a 

uma maior morbilidade e mortalidade (Kim et al., 2016; Ohara et al., 2022; Sljivic et 

al., 2018). Efetivamente, a prática do exercício é uma mais valia para estes doentes 
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e a integração em programas de RC é fundamental para a sua eficiente recuperação. 

Nos últimos anos, e de acordo com a SEC, a RC tem demonstrado muita evidência 

e é cada vez mais altamente recomendada: como terapia para a IC crónica (em 2008 

e confirmado na atualização das guidelines em 2016), para a prevenção CV na 

prática clínica (em 2016), para o tratamento após EAM (em 2017), após 

revascularização (em 2018) e para doentes com SCA (em 2019) (Ambrosetti et al., 

2021). 

Em termos epidemiológicos, tem-se verificado em Portugal uma expansão 

progressiva dos programas de RC, com aumento do número de centros e da taxa de 

referenciação, particularmente após eventos coronários agudos. Contudo, apesar da 

sua comprovada eficácia clínica e custo-efetividade, a implementação destes 

programas permanece aquém do expectável (Fontes et al., 2021; Silveira & Abreu, 

2016;). 

Este cenário fortalece a importância e necessidade de manter e reforçar 

políticas públicas eficazes de prevenção, rastreio e intervenção precoce, com foco 

na redução de fatores de risco modificáveis, nomeadamente a HTA, DM, dislipidémia, 

tabagismo, má alimentação e sedentarismo (Chong et al., 2024). 

 

 

2.2 Reabilitação cardíaca 

 A RC teve origem nas décadas de 1950 e 1960, como resposta ao aumento 

da mortalidade associada às DCV, sendo inicialmente centrada no repouso e na 

realização de atividades físicas ligeiras após um EAM (Mampuya, 2012).  

Define-se como uma intervenção multidisciplinar que ajuda o doente na sua 

recuperação física, psicológica, social e laboral, em múltiplas situações: após um 

evento cardíaco agudo, no contexto de DCV crónica (angina ou IC), “device” 

(cardioversor desfibrilhador implantável (CDI) / dispositivos de ressincronização 

cardíaca (CRT-D)), após cirurgia cardíaca (transplante valvular, coronário, 

congénito e cardíaco) e após intervenção percutânea (coronária, implante valvular 

aórtico, clipe mitral). Trata-se de um programa abrangente, integrado com diversas 

componentes, nomeadamente exercício físico, alterações de comportamento 
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visando estilos de vida saudáveis, controlo de FRCV e apoio psicológico (Abreu et 

al., 2018). 

 Efetivamente, a RC tem registado uma evolução significativa ao longo das 

últimas décadas, acompanhando os avanços científicos e clínicos. Inicialmente, entre 

as décadas de 1940 e 1950, o tratamento após um EAM baseava-se no repouso 

absoluto prolongado, prática que se revelou prejudicial devido às suas complicações 

associadas. Na transição para as décadas de 1950 e 1960, começaram a ser 

introduzidas intervenções estruturadas de mobilização precoce, promovendo 

exercícios ligeiros e supervisionados, com destaque para o contributo do Dr. Paul 

Dudley White, defensor do exercício na recuperação CV. Durante a década de 1960, 

emergiram os primeiros programas ambulatórios multidisciplinares, integrando 

exercício físico, educação para a saúde e promoção de estilos de vida saudáveis, com 

foco na prevenção secundária. A partir da década de 1980, estes programas foram 

ampliados, incorporando apoio psicológico, controlo rigoroso dos FRCV e orientação 

nutricional personalizada (Mampuya, 2012). 

 Atualmente, a RC é reconhecida como uma componente essencial da 

abordagem terapêutica nas DCV, sendo amplamente recomendada pelas principais 

diretrizes internacionais. A sua eficácia está comprovada na melhoria da qualidade de 

vida, na redução da mortalidade e morbilidade e na prevenção de reinternamentos 

hospitalares (Abreu et al., 2018; Mampuya, 2012; Piepoli et al., 2016). 

As vantagens e os benefícios para os doentes que integram estes programas 

têm sido de relevo e incluem a otimização e redução do risco CV, educação para 

comportamentos saudáveis e a adesão a esses comportamentos, diminuição das 

limitações e promoção de um estilo de vida ativo. É também importante que o 

doente, durante um programa de RC, perceba que as modificações dos FRCV e a 

manutenção de um estilo de vida saudável ativo são um processo para toda a vida, 

e para tal, devem ser desenvolvidas estratégias de otimização da adesão do doente 

ao estilo de vida e às terapias farmacológicas instituídas, pelo que é fundamental a 

interligação com os vários profissionais de saúde envolvidos (Abreu et al., 2018; 

Ambrosetti et al., 2021; Ibanez et al., 2018). 

Desta forma, os programas de RC são compostos por uma equipa 
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multidisciplinar (cardiologista, fisiatra, fisioterapeuta, nutricionista, técnico de 

cardiopneumologia, enfermeiro de reabilitação, psiquiatra/psicólogo e assistente 

social), que integra o treino físico, modificação de fatores de risco, sessões 

temáticas educativas e apoio psicológico, sendo que cada doente tem uma 

avaliação médica e treino personalizado, com prescrição médica individualizada, 

supervisionamento do treino e aconselhamento médico sobre atividade física extra-

programa, consoante a sua clínica e comorbilidades (Abreu et al., 2018). 

Esta equipa multidisciplinar tem como principal objetivo melhorar a qualidade 

de vida do doente. Para tal, além das consultas de Cardiologia, torna-se pertinente 

a realização de consultas específicas conforme necessário para todos os fatores de 

risco: cessação tabágica, diabetes, HTA, dislipidémia ou nutrição (Abreu et al., 

2018). É muito importante na redução da mortalidade CV, na doença psicológica 

resultante da doença cardíaca e é essencial na aprendizagem de estratégias 

preventivas e no conhecimento sobre a doença (Abreu et al., 2018; Bjarnason-

Wehrens et al., 2020; Ohara et al., 2022; Rauch et al., 2016; Zoroufian et al., 2012). 

Na meta-análise desenvolvida pela Cochrane, em 2016, é evidenciado que 

os doentes com risco moderado a baixo de IC após EAM ou revascularizados, que 

integraram programas de RC baseados no exercício, diminuíram o número de 

hospitalizações, melhoraram a qualidade de vida e apresentaram uma redução da 

mortalidade a longo prazo, quando comparados com doentes que não ingressaram 

nestes programas (Anderson et al., 2016). Também as meta-análises realizadas em 

2019 (Taylor et al., 2019) e em 2021 (Dibben et al., 2021), desenvolvidas pela 

Cochrane, que avaliam a eficácia dos programas de RC baseados no exercício 

físico, vêm corroborar que estes programas continuam a proporcionar inúmeros 

benefícios ao doente com doença coronária, nomeadamente a diminuição do risco 

de nova ocorrência de EAM, diminuição da morbilidade e mortalidade, diminuição 

do número de hospitalizações e, por consequente, a diminuição dos custos de saúde 

associados. 

Neste sentido, a RC tem sido considerada indicação classe IA pela European 

Society of Cardiology/ European Association of Preventive Cardiology (ESC/ EAPC) 

e pela American Heart Association/ American Association of Cardiovascular and 

Pulmonary Rehabilitation (AHA/ AACPR), e pressupõe 3 fases distintas: fase I, II e 
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III (Abreu et al., 2018; Piepoli et al., 2016). 

Segundo as guidelines de 2018 da Sociedade Portuguesa de Cardiologia 

(SPC), a fase I (fase hospitalar), inicia-se no internamento, assim que o doente 

esteja estável, 24 a 48 horas após a ocorrência de um evento cardíaco sem 

complicações. Primeiramente, é feita uma avaliação médica pela equipa de RC, 

onde são verificados os critérios de admissão, contraindicações e é realizada a 

prescrição do treino físico adequado. Nesta fase pressupõe-se a execução de 

exercícios de baixa intensidade, sessões educativas e de esclarecimento sobre a 

adoção de um estilo de vida saudável e controlo dos FRCV, incentivo para a 

importância do cumprimento e adesão à terapêutica instituída e à participação nas 

fases seguintes do programa (fase II e III) (Abreu et al., 2018). 

A fase I subdivide-se em fase Ia, realizada na unidade de cuidados intensivos 

e fase Ib, realizada na enfermaria. Apenas serão necessários monitores de 

frequência cardíaca (FC), esfigmomanómetros, balança e oxímetro. Todos os 

doentes com SCA, IC, com ou sem dispositivos médicos implantados (dispositivos 

de assistência ventricular esquerda, CRT, CDI ou pacemaker (PM)), submetidos a 

cirurgia cardíaca (cirurgia valvular, transplante cardíaco ou revascularização do 

miocárdio) são elegíveis para integrarem esta fase (Abreu et al., 2018). 

A fase II engloba os doentes após a alta hospitalar, e pode ser realizada no 

hospital, num centro especializado em RC, ou no próprio domicílio do doente, e tem 

uma duração que varia entre as 8 e as 24 semanas. Deve ser iniciada 

preferencialmente até 2 semanas após a alta hospitalar ou após o diagnóstico (para 

doentes não hospitalizados). Caso não seja possível, poderá ser iniciada até 6 

meses após o evento cardíaco agudo. Todos os doentes elegíveis para a fase I são 

elegíveis para a fase II. Podem também ser admitidos nesta fase, doentes com alto 

risco CV, hipertensos, diabéticos, com dislipidémia e fumadores (Abreu et al., 2018). 

Esta fase, tal como na fase I, pressupõe a prescrição de um programa 

individualizado de exercícios em termos de intensidade, tipo, duração, frequência e 

modalidade, bem como ações temáticas formais para a educação e modificação do 

estilo de vida do doente. O médico cardiologista deverá realizar uma avaliação inicial 

e a estratificação do risco CV (gravidade dos sintomas, grau de disfunção ventricular 

esquerda, capacidade funcional, presença de isquemia residual ou arritmias). O 
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doente deve realizar o ETT (ou outros exames de imagem, sempre que necessário), 

prova de esforço cardiopulmonar (PECP) (ou prova de marcha de 6 minutos, caso 

seja incapacitado) – imprescindível para a prescrição de um programa de exercícios, 

e idealmente, ainda um registo de Holter de 24h e colheita de análises sanguíneas. 

Deverão ser disponibilizados pelo serviço/ unidade de RC, cicloergómetros, 

elásticos e pesos, esfigmomanómetro, cronómetro, oxímetro digital, monitorização 

contínua eletrocardiográfica e equipamento de reanimação cardiorrespiratória 

(incluindo desfibrilhador e carro de emergência) (Abreu et al., 2018). 

No final da fase II, todos os doentes devem ser reavaliados não só para se 

verificar que os objetivos foram alcançados, como também para quantificar os 

ganhos obtidos com as sessões do programa de RC e para otimizar a terapêutica 

farmacológica (Abreu et al., 2018). 

Estas diretrizes também referem que a fase III, ou fase de longa duração/ de 

manutenção, é iniciada após a fase II, de acordo com a indicação médica, e deve 

manter-se ao longo da vida do doente. Esta fase abrange todos os doentes com as 

indicações estabelecidas para as fases I e II, todos aqueles que completaram a fase 

II e para todos os que não participaram nesta fase, 6 ou mais meses após a 

ocorrência de um evento cardíaco agudo, desde que estejam estáveis e não 

apresentem contraindicações (Abreu et al., 2018). 

Os locais para a realização das sessões de RC fase III, devem ser adaptados 

às várias atividades (jogos, exercícios aeróbios, caminhada, corrida, dança ou 

exercícios de força), podendo ser no mesmo local onde se realizou a fase II, em 

espaços fechados, abertos ou no próprio domicílio do doente (Abreu et al., 2018). 

Estes programas, ao integrarem exercícios físicos supervisionados, assumem 

um papel crucial na melhoria da função ventricular, promovendo a eficiência cardíaca 

e facilitando a restauração da capacidade funcional do doente. O exercício regular 

potencializa a contratilidade ventricular, otimiza a perfusão sanguínea e favorece a 

remodelação positiva do músculo cardíaco, conduzindo a benefícios a longo prazo 

para a saúde CV (McGregor et al., 2016; Sljivic et al., 2018). 
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 2.2.1 A Reabilitação cardíaca em Portugal, na Europa e no mundo 

Nos últimos anos, os programas de RC apresentaram uma grande evolução 

e deixaram de se basear apenas na prática do exercício físico, sendo atualmente 

considerados programas abrangentes de prevenção secundária. De acordo com um 

artigo publicado por Silveira & Abreu, o volume de doentes inscritos em programas 

de RC, bem como o número de centros, aumentou significativamente em Portugal 

entre 2007 e 2014. De igual forma, tem-se verificado um aumento significativo da 

percentagem de doentes após alta hospitalar que ingressaram num programa de 

RC (Silveira & Abreu, 2016).  

Apesar do reconhecimento da RC como sendo uma intervenção terapêutica 

custo-efetiva, que reduz a mortalidade, o número de hospitalizações, melhora a 

qualidade de vida e promove um retorno mais rápido à vida diária e à atividade 

profissional, a implementação deste programa continua a ser subutilizado e pouco 

promovido (Arena & Sietsema, 2011; Piepoli et al., 2014). 

De acordo com um inquérito realizado pela SPC, em 2013-2014, foram 

identificados 23 centros em Portugal com programas de RC (12 públicos e 11 

privados), o que representa um aumento face a 2007, quando existiam apenas 16 

centros. A percentagem de doentes que foram incluídos nestes programas após um 

EAM aumentou de 3% em 2007 para 8% em 2014 (Silveira & Abreu, 2016).  

Já em 2019, segundo o último inquérito também realizado pela SPC, foram 

identificados 25 centros com programas de RC, onde foram incluídos na fase II um 

total de 2.182 doentes, o que representou um aumento de 13% face ao inquérito 

anterior. Desses, 67,2% foram referenciados devido a DCI, 14,5% por IC, e 49,3% 

por SCA. O alcance estimado da RC foi de 9,3%, abaixo do valor ideal recomendado 

(Fontes et al., 2021). Foram identificados como obstáculos à adesão e participação 

nestes programas fatores como a falta de instalações específicas, capacidade 

limitada, distância aos centros de RC, falta de conhecimento e informação sobre a 

intervenção por parte dos profissionais de saúde e dos próprios doentes, limitações 

financeiras e diferenças legislativas. Relativamente à fase III, verificou-se uma 

redução de 37% do número de doentes, sendo que 91% dos centros apresentaram 

taxas de abandono inferiores a 25%. Estes valores demonstram um aumento do 

número de referenciações de doentes submetidos a RC fase II após SCA (Fontes et 
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al., 2021). 

Estes programas implementados nos nossos hospitais e em vários centros 

de reabilitação, têm-se revelado muito importantes na recuperação e 

acompanhamento dos doentes, sendo que a sua introdução ao programa de RC 

deve ser realizada o mais precocemente possível, idealmente após a admissão 

hospitalar (fase I) (Ambrosetti et al., 2021; Silveira & Abreu, 2016). 

No entanto, as diretrizes publicadas na Revista Portuguesa de Cardiologia em 

2018 referem que, em Portugal, apenas 8% dos doentes com alta hospitalar após 

EAM estão incluídos em programas de RC; na Europa, a percentagem de admissão 

nesses programas é em média de 30%, e nos Estados Unidos da América, essa 

percentagem é de 20 a 30% (Abreu et al., 2018). 

Na Europa, embora 90,9% dos países disponham de programas de RC, a sua 

disponibilidade é desigual. Em média, existe apenas uma vaga para cada 7 doentes 

com DAC, o que representa uma carência estimada de cerca de 3,4 milhões de vagas 

por ano (Abreu et al., 2019). 

A nível mundial, apenas 38,8% dos países têm programas de RC. Nos países 

com rendimentos elevados, essa taxa é de 68%, enquanto que nos países com 

rendimentos baixos e médios é de 23%, sendo de 8,3% nos países de baixo 

rendimento e de 28,2% nos de rendimento médio. Estes dados demonstram, 

efetivamente, alguma desvalorização desta terapia, face a outras intervenções, como 

a revascularização ou terapêutica farmacológica (Turk-Adawi, Sarrafzadegan, & 

Grace, 2014). 

 

2.3 A função ventricular esquerda   

 Uma função ventricular adequada é fundamental para garantir que o sangue 

seja bombeado de forma eficiente para todo o corpo, fornecendo O2 e nutrientes 

essenciais para o metabolismo celular. Tanto o VE (responsável pela circulação 

sistémica) como o VD (responsável pela circulação pulmonar) desempenham funções 

importantes no correto bombeamento do sangue (Hambrecht et al., 1998; Ponikowski 

et al., 2016; Silva, Sá, & Leal, 2019; SPC, 2023). 
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 Quando a função ventricular é comprometida, o sistema CV e todo o organismo 

podem sofrer graves consequências (IC, hipotensão, arritmias, congestão pulmonar 

ou choque cardiogénico). Desta forma, existem mecanismos de compensação de 

modo a garantir-se a perfusão sanguínea adequada, tais como o aumento da FC, 

dilatação ventricular ou a ativação de sistemas neuro-hormonais, como o sistema 

nervoso simpático e o sistema renina-angiotensina-aldosterona (Hambrecht et al., 

1998; Ponikowski et al., 2016; Silva, Sá, & Leal, 2019; SPC, 2025). 

 A função ventricular esquerda refere-se à capacidade do VE em garantir um 

enchimento eficiente durante a diástole e uma ejeção adequada do sangue durante 

a sístole, assegurando assim, um débito cardíaco suficiente para satisfazer as 

exigências metabólicas do organismo. Esta função é influenciada por vários fatores 

hemodinâmicos, nomeadamente a pré-carga, a pós-carga, a contratilidade 

miocárdica e a FC (Guyton & Hall, 2017). Neste contexto, o enfarte do VE constitui 

uma condição clínica grave, frequentemente associada ao EAM. A sua ocorrência 

deve-se, geralmente, à obstrução de uma ou mais artérias coronárias responsáveis 

pela irrigação do VE, nomeadamente a artéria coronária esquerda (ACE), que se 

ramifica na artéria descendente anterior esquerda (ADA) e na artéria circunflexa 

esquerda (LCx). A interrupção do fluxo sanguíneo nestas artérias compromete a 

perfusão do miocárdio da parede esquerda do coração, originando isquemia e, em 

casos mais prolongados, necrose do tecido cardíaco (morte celular) (Thygesen et al., 

2019). 

O enfarte do VE é mais prevalente do que o enfarte do VD e apresenta um 

impacto significativo na função cardíaca global. O prognóstico desta condição 

depende de múltiplos fatores, entre os quais a extensão da lesão miocárdica, o tempo 

decorrido até à intervenção terapêutica e a presença de comorbilidades associadas. 

Quando diagnosticado e tratado precocemente, é possível alcançar uma recuperação 

funcional. Contudo, em situações em que o tratamento não é iniciado 

atempadamente, podem surgir complicações graves, como IC, arritmias ou até morte 

súbita (Thygesen et al., 2019). 

Do ponto de vista fisiopatológico, a disfunção ventricular esquerda pode ser 

classificada em dois grandes grupos: sistólica e diastólica. A disfunção sistólica 
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caracteriza-se por uma redução da capacidade de contração do miocárdio, 

habitualmente avaliada através da diminuição da FEVE. Este tipo de disfunção está 

frequentemente associado a patologias como o EAM, miocardiopatia dilatada e a 

sobrecarga de volume crónica, fatores que contribuem para o enfraquecimento 

progressivo e a dilatação da parede ventricular (McMurray & Pfeffer, 2005). 

Por outro lado, a disfunção diastólica refere-se a uma alteração no 

relaxamento e na complacência ventricular, comprometendo o enchimento 

ventricular durante a diástole, apesar da manutenção de uma FEVE preservada. Esta 

condição é comum em doentes com hipertrofia ventricular esquerda (HVE), HTA 

crónica ou doença cardíaca restritiva (Paulus & Tschöpe, 2013). 

Ambos os tipos de disfunção podem culminar em IC, sendo cada vez mais 

reconhecido o papel da disfunção ventricular esquerda com fração de ejeção 

preservada como uma entidade clínica distinta, sobretudo em populações idosas e 

com múltiplas comorbilidades (Owan et al., 2006). 

As alterações da função ventricular esquerda manifestam-se clinicamente 

através de sintomas como dispneia ao esforço, fadiga e intolerância ao exercício; e 

em estadios mais avançados, sinais de congestão pulmonar. Neste contexto, a 

avaliação da função ventricular esquerda, particularmente através do ETT, assume 

um papel fundamental na caracterização da fisiopatologia subjacente, na definição 

da estratégia terapêutica e na monitorização da evolução clínica dos doentes com 

patologia cardíaca, em especial aqueles com IC (Lang et al., 2015; Nagueh et al., 

2016). 

 Várias metodologias têm sido desenvolvidas e aplicadas com o objetivo de 

avaliar a função ventricular esquerda, destacando-se entre elas o modo M, a 

ecocardiografia bidimensional (2D), a ecocardiografia tridimensional (3D) e a técnica 

de Global longitudinal strain (GLS). Cada uma destas técnicas apresenta vantagens 

e limitações específicas, sendo a sua escolha determinada pelo contexto clínico e 

pela disponibilidade de recursos tecnológicos (Lang et al., 2015). 

 O modo M (modo movimento) é uma das primeiras técnicas utilizadas na 

avaliação da função cardíaca. Trata-se de uma abordagem unidimensional em que o 
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feixe de ultrassom é dirigido para uma única linha do VE, permitindo a medição do 

diâmetro e da espessura das suas paredes durante o ciclo cardíaco. Embora seja 

uma técnica simples e amplamente disponível, o modo M possui limitações, como a 

dificuldade em avaliar de forma precisa a função global do VE, especialmente em 

casos de geometria complexa ou de sobrecarga ventricular (Lang et al., 2015). 

A FEVE é um dos principais parâmetros usados para diagnosticar e avaliar a 

gravidade da IC, assim como a resposta ao seu tratamento, sendo, por isso, uma 

medição fundamental na avaliação da função ventricular. Define-se como a 

percentagem do volume de sangue que é ejetado do VE a cada contração do coração 

em relação ao volume total de sangue presente no ventrículo ao final do 

preenchimento (diástole) (Biering-Sørensen et al., 2017; Lang et al. ,2015; Tomoaia 

et al., 2021). É calculada segundo a seguinte fórmula: FEVE = (volume diastólico final 

- volume sistólico final) / volume diastólico final (Lang et al. ,2015).  

Valores de FEVE entre 52–72% (género masculino) e entre 54–74% (género 

feminino) estão dentro da normalidade, indicando uma função cardíaca saudável. No 

entanto, uma FEVE normal não exclui problemas como a IC diastólica (Lang et al., 

2015). Uma FEVE de 41–51% (género masculino) e 41–53% (género feminino) é 

classificada como ligeiramente diminuída, o que pode sugerir disfunção do VE, como 

IC sistólica. Uma FEVE moderadamente reduzida, situada entre 30–40% (em ambos 

os géneros), é frequentemente indicativa de IC significativa ou de lesão do miocárdio. 

Valores de FEVE < a 30% (em ambos os géneros) são classificados como 

gravemente reduzidos, sendo que a gravidade da disfunção cardíaca tende a 

aumentar proporcionalmente à diminuição da FEVE (Lang et al. ,2015). 

 A ecocardiografia 2D é uma das técnicas mais comuns na avaliação da função 

do VE, permitindo a visualização em tempo real da anatomia e função cardíaca. 

Utilizando imagens planas, a ecocardiografia 2D permite a obtenção de medidas 

precisas das dimensões do VE, como o diâmetro diastólico e sistólico, a espessura 

das paredes e o volume ventricular. A partir destas medidas, é possível calcular a 

FEVE, que é amplamente utilizada como indicador da função ventricular global. A 

principal limitação da ecocardiografia 2D é a sua dependência de uma boa janela 

acústica e da experiência do operador, uma vez que a qualidade das imagens pode 
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ser influenciada por fatores como a anatomia do doente e a presença de doenças 

pulmonares (Lang et al., 2015). 

 Abordagens mais recentes, como a ecocardiografia 3D e o GLS, oferecem 

vantagens significativas. A ecocardiografia 3D representa um avanço significativo em 

relação à ecocardiografia 2D, pois permite a visualização mais precisa e detalhada da 

anatomia do VE, incluindo a forma e o volume ventricular, que é particularmente útil 

na determinação do volume sistólico e da fração de ejeção de forma mais precisa. 

Utilizando técnicas avançadas de reconstrução de imagens, a ecocardiografia 3D 

pode proporcionar uma avaliação mais real da função ventricular, especialmente em 

doentes com geometria ventricular irregular. No entanto, esta técnica ainda se vê 

limitada pela disponibilidade de equipamentos especializados e pela maior 

complexidade do exame em comparação com as técnicas 2D (Bernard et al., 2017; 

Sugimoto et al., 2017). 

 Apesar de a FEVE continuar a ser uma das medições mais importantes para 

avaliar a gravidade e o prognóstico de doentes com DAC, IC ou outras condições 

cardíacas, este parâmetro pode não detetar alterações precoces na função 

ventricular, especialmente em casos em que o ventrículo ainda consegue compensar 

a diminuição da sua função. Por isso, a utilização do GLS tem-se mostrado muito 

vantajosa, sendo particularmente útil na avaliação da função cardíaca de forma mais 

detalhada, precisa e sensível, em comparação com a FEVE, especialmente em fases 

iniciais ou subclínicas, permitindo detetar precocemente alterações na função 

ventricular, antes que haja uma diminuição significativa da FEVE (Biering-Sørensen 

et al., 2017; Sugimoto et al., 2017; Tomoaia et al., 2021). 

O GLS é uma medida quantitativa utilizada para avaliar a deformação das 

paredes dos ventrículos durante o ciclo cardíaco. Analisa o comportamento das fibras 

musculares durante a contração, tendo a capacidade de detetar alterações regionais 

na função do ventrículo, ajudando a identificar áreas com disfunção. Além disso, o 

GLS pode ser obtido por ecocardiografia 2D, com uma análise mais detalhada da 

mecânica do VE em comparação com a fração de ejeção tradicional (Biering-

Sørensen et al., 2017; Lang et al. ,2015; Plana et al., 2009; Tomoaia et al., 2021). 
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Esta medição é expressa em termos percentuais e, geralmente, valores 

negativos indicam a contração normal das paredes ventriculares durante a sístole 

(ocorre uma deformação negativa ou uma redução no comprimento da parede 

ventricular, o que é normal durante a contração), enquanto que valores mais próximos 

de zero ou positivos sugerem uma contração anormal ou disfunção ventricular (como 

ocorre nos casos de IC ou isquemia) (Biering-Sørensen et al., 2017; Lang et al. ,2015; 

Tomoaia et al., 2021). 

Na ecocardiografia 2D, o GLS descreve a alteração relativa do comprimento do 

miocárdio do VE entre o final da diástole e o final da sístole, sendo calculado segundo 

a seguinte fórmula: GLS (em percentagem) = ((comprimento miocárdico no final da 

sístole – comprimento miocárdico no final da diástole)) / comprimento miocárdico no 

final da diástole (Lang et al. ,2015; Sugimoto et al., 2017). 

Assim, a avaliação da função ventricular por GLS é mais sensível em 

comparação com a FEVE, uma vez que deteta alterações precoces na função 

ventricular. Mesmo quando a FEVE ainda está dentro dos valores normais, alterações 

no GLS podem indicar uma diminuição da função contrátil do ventrículo, o que pode 

ser um sinal precoce de DAC, IC ou outras condições cardíacas, como as 

cardiomiopatias. Além disso, é uma ferramenta útil para acompanhar doentes após 

tratamentos como a quimioterapia (que pode afetar a função ventricular) ou após um 

EAM. No entanto, a técnica requer uma boa qualidade de imagem e a utilização de 

softwares especializados, o que pode representar uma limitação em centros com 

recursos mais limitados (Biering-Sørensen et al., 2017; Sugimoto et al., 2017; 

Tomoaia et al., 2021). 

 2.3.1 A função ventricular esquerda e o exercício 

O VE tem um papel crucial na função CV e no desempenho físico, sendo 

responsável por bombear o sangue oxigenado para a circulação sistémica. Quando 

há uma disfunção do VE, a capacidade de exercício é prejudicada, o que pode levar 

a sintomas como dispneia, edema, fadiga e diminuição da resistência física. Além 

disso, um VE comprometido pode contribuir para complicações CV mais graves, 

como a IC congestiva (Fonseca et al., 2017; Hambrecht et al., 1998; McDonagh et 

al., 2022; Ponikowski et al., 2016; Silva, Sá, & Leal, 2019; SPC, 2025). 
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Quando a função do VE se encontra preservada, o coração mantém a sua 

capacidade de ejeção eficaz do volume sistólico, assegurando uma perfusão 

adequada dos tecidos. Esta eficiência hemodinâmica é essencial para a manutenção 

de uma boa capacidade de exercício, permitindo que o organismo receba a 

quantidade adequada de O2 e nutrientes durante a atividade física, o que favorece o 

desempenho físico e a resistência ao esforço. Contudo, quando a função do VE se 

encontra comprometida, como em situações de IC ou DCI, a capacidade do coração 

para ejetar volume sanguíneo de forma eficiente está diminuída. Esta disfunção 

resulta numa perfusão tecidular inadequada durante o esforço físico, manifestando-

se clinicamente por fadiga e intolerância ao exercício, o que compromete 

significativamente a capacidade funcional e, consequentemente, a qualidade de vida 

do doente. Desta forma, doentes com IC (causada por um VE disfuncional) 

frequentemente apresentam baixa tolerância ao exercício (Fonseca et al., 2017; 

Hambrecht et al., 1998; McDonagh et al., 2022; Ponikowski et al., 2016; Silva, Sá, & 

Leal, 2019; SPC, 2025).  

Nos doentes com a função ventricular esquerda comprometida, é de realçar 

que os programas de RC têm mostrado benefícios significativos. A prática regular 

de exercício físico supervisionado ajuda a melhorar a capacidade de resistência, 

reduzir sintomas e aumentar a tolerância ao esforço. Mesmo com a função 

ventricular esquerda reduzida, o exercício pode promover adaptações fisiológicas 

que ajudam o coração a funcionar de forma mais eficiente, melhorando a 

oxigenação e a circulação no organismo. A longo prazo, contribui para a melhoria 

da qualidade de vida e reduz o risco de reinternamentos hospitalares (Abreu et al., 

2018; Bjarnason-Wehrens et al., 2020; Ohara et al., 2022; Rauch et al., 2016; 

Zoroufian et al., 2012). 

Zahedi e Shirmohammadi (2022) investigaram os efeitos das sessões de um 

programa de RC na função ventricular esquerda em doentes submetidos a ICP 

primária e observaram uma melhoria significativa na função ventricular esquerda 

após a RC. Os resultados demonstraram que as sessões de RC conduziram a uma 

melhoria significativa da função do VE, com um aumento médio da FEVE de 42,41% 

para 46,11% (p = 0,003). Esta melhoria foi particularmente evidente em doentes do 

género masculino e com idade inferior a 60 anos. 
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Num estudo realizado em 2023, foi avaliado o impacto do exercício físico na 

mecânica de contração do VE em doentes que sofreram um EAM, onde se constatou 

que a prática de atividade física, quando bem orientada, constitui uma intervenção 

valiosa na reabilitação destes doentes: não só melhora a função ventricular 

esquerda, como também contribui para a prevenção da progressão da IC.  Além 

disso, os dados sugerem que o exercício pode resultar em melhorias significativas 

na função sistólica e diastólica do VE, tornando-o mais eficiente no bombeamento 

do sangue durante o esforço. Consequentemente, a prescrição de programas de RC 

na recuperação após EAM oferece evidências de que o exercício controlado pode 

melhorar a função cardíaca e favorecer a adaptação do VE (Lima et al., 2023). 

A nível estrutural, diversos estudos demonstraram que há uma remodelagem 

do VE associada à diminuição dos volumes telediastólicos e telessistólicos, o que 

está relacionado com uma melhoria da capacidade de exercício. Essa 

remodelagem, juntamente com a redução e adaptação das cavidades cardíacas 

promovidas pelo treino físico na RC, tem um impacto significativo na redução da 

mortalidade CV em doentes com DAC e após EAM (Aimo et al., 2019; Leancă et al., 

2022). 

A RC assume, assim, um papel fundamental na otimização da função CV e 

na melhoria do desempenho físico. Existem evidências robustas de que o treino 

físico induz adaptações fisiológicas ao nível cardíaco, traduzindo-se em melhorias 

no retorno venoso, aumento da eficiência da função contrátil e redução da 

sobrecarga cardíaca, o que, em conjunto, contribui para uma melhoria significativa 

da capacidade funcional (Aimo et al., 2019; Haykowsky et al., 2011; McGregor et al., 

2016; Leancă et al., 2022; Zhang et al., 2016). 

 

2.4 A função ventricular direita  

A função ventricular direita está intrinsecamente associada à sua capacidade 

de ejetar sangue para a circulação pulmonar. O VD é estruturalmente diferente do VE, 

possuindo uma parede mais fina, sendo por isso, mais suscetível aos efeitos adversos 

de aumentos da pressão. Em situações de sobrecarga hemodinâmica, o VD tende a 
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dilatar-se, o que pode comprometer a sua competência em gerar pressão suficiente 

para vencer a resistência vascular pulmonar. Esse mecanismo de dilatação e 

disfunção é exacerbado por alterações no comportamento do miocárdio, como a 

perda de contratilidade e alterações na fibrose intersticial. Estas alterações estruturais 

e funcionais comprometem de forma significativa a eficiência do VD e, em última 

instância, o funcionamento adequado da circulação pulmonar (Hahn et al., 2023; 

Surkova et al., 2022). 

Durante muitos anos, a investigação clínica sobre o EAM tem-se concentrado 

sobretudo no estudo do VE, desvalorizando o VD. O EAM do VD foi descrito pela 

primeira vez por Cohn et al, há mais de 45 anos, no entanto, a importância da função 

do VD não foi inicialmente reconhecida (Femia et al., 2021). 

O VD é irrigado maioritariamente pela artéria coronária direita (ACD) e pela 

ADA. O enfarte do VD é frequentemente uma consequência do enfarte da parede 

inferior do miocárdio, que ocorre quando o fluxo sanguíneo da ACD é reduzido e/ou 

interrompido. Embora o enfarte do VE seja mais comum, o enfarte do VD pode 

ocorrer, geralmente como uma extensão do enfarte do VE ou devido a problemas 

específicos que afetam a ACD, como a aterosclerose ou o espasmo coronário (Femia 

et al., 2021). 

Apesar de alguns doentes apresentarem uma recuperação favorável a longo 

prazo, o enfarte do VD está associado a uma elevada morbilidade e mortalidade intra-

hospitalar, sobretudo devido ao compromisso hemodinâmico, ao risco de choque 

cardiogénico e à ocorrência de arritmias. Assim sendo, o prognóstico do enfarte do 

VD depende de vários fatores, incluindo a extensão da lesão, a rapidez do 

diagnóstico e intervenção terapêutica, bem como a presença de outras 

comorbilidades CV. A intervenção rápida, com o restabelecimento do fluxo 

sanguíneo através de ICP ou cirurgia de revascularização miocárdica (CRM), pode 

melhorar significativamente os desfechos clínicos destes doentes (Femia et al., 2021; 

Roffi et al., 2016).  

 A disfunção ventricular direita pode surgir em consequência de múltiplas 

condições patológicas que interferem na resistência vascular pulmonar, na 

hemodinâmica da circulação pulmonar ou na contratilidade desta cavidade cardíaca. 
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Do ponto de vista fisiopatológico, a disfunção do VD encontra-se, na maioria dos 

casos, associada a um aumento da pós-carga ventricular direita, frequentemente 

observado em contextos de hipertensão pulmonar, IC esquerda, embolismo pulmonar 

ou doenças pulmonares crónicas (Hahn et al., 2023; Kolb & Hassoun, 2012; Surkova 

et al., 2022). 

 A hipertensão pulmonar constitui uma das principais etiologias da disfunção do 

VD, ao provocar uma sobrecarga hemodinâmica progressiva que conduz à hipertrofia 

ventricular direita e, em fases mais avançadas, à falência do VD (Hahn et al., 2023; 

Rosenkranz et al., 2016; Surkova et al., 2022). 

A insuficiência do VE representa igualmente uma causa relevante, contribuindo 

para o aumento da pressão na circulação pulmonar e para a consequente disfunção 

do VD. Esta sobrecarga pode originar a dilatação e disfunção do VD, agravando a IC 

direita (Ponikowski et al., 2016; Rosenkranz et al., 2016). 

Adicionalmente, a embolia pulmonar constitui uma causa aguda de sobrecarga 

do VD, devido ao aumento súbito da resistência vascular pulmonar, podendo resultar 

em falência ventricular direita, hipotensão arterial e choque (Ajah, 2024; Cho et al., 

2014). Por sua vez, as doenças pulmonares obstrutivas crónicas (DPOC) e outras 

doenças pulmonares intersticiais promovem uma sobrecarga crónica do VD, 

sobretudo em consequência da hipoxemia persistente e da inflamação vascular, 

conduzindo a alterações estruturais, como hipertrofia e dilatação, que podem evoluir 

para insuficiência ventricular direita. (Galiè et al., 2016; Kolb & Hassoun, 2012). 

Deste modo, a avaliação da função do VD assume um papel fundamental na 

abordagem clínica de diversas patologias CV, nomeadamente em patologias como 

IC, hipertensão pulmonar e cardiopatias congénitas. Com efeito, o VD desempenha 

um papel crucial na circulação pulmonar e a sua disfunção está frequentemente 

associada a um prognóstico desfavorável em doentes com patologia cardíaca. Face 

ao impacto significativo da função do VD na saúde CV, a sua avaliação adequada é 

essencial para o seguimento e estratificação do prognóstico destes doentes. Para tal, 

diversas metodologias têm sido desenvolvidas ao longo dos anos, incluindo a 

avaliação da TAPSE, a velocidade sistólica do anel tricúspide (S' tric ou onda S`), a 

ecocardiografia 3D e o GLS do VD, através do ETT (Lang et al., 2015). 



28 

 

A TAPSE é uma medida simples e amplamente utilizada para avaliar a função 

sistólica do VD. É avaliada através do ETT, em modo M, com o cursor alinhado de 

forma otimizada ao longo da direção do anel lateral tricúspide na janela apical de 4 

câmaras. Esta medida tem vindo a ser validada como um indicador da função global 

do VD, sendo frequentemente utilizada na monitorização de condições como IC direita 

e hipertensão pulmonar (Bursi et al., 2007). Embora possam existir variações nos 

valores da TAPSE, consoante o género e a superfície corporal do doente, em geral, 

um valor de TAPSE ≥ a 17mm é considerado normal e < a 17 mm é altamente 

sugestivo de disfunção sistólica do VD (14 a 17 mm é classificada como ligeira, 10 a 

13 mm moderada e < 10 a mm severa) (Hahn et al., 2023; Lang et al., 2015; Surkova 

et al., 2022). A principal vantagem da TAPSE reside na sua simplicidade e na sua 

aplicabilidade clínica. Contudo, a técnica apresenta algumas limitações, 

nomeadamente no que respeita à sua sensibilidade a alterações dinâmicas da função 

ventricular, o que pode comprometer a sua precisão em determinadas situações 

(Bursi et al., 2007; Hahn et al., 2023; Lang et al., 2015; Surkova et al., 2022).  

A velocidade sistólica do anel tricúspide, ou onda S`, é uma técnica que 

quantifica a velocidade do pico sistólico do anel tricúspide utilizando o Doppler 

tecidular pulsado (cm/s), que é obtido através de janela apical. Para tal, deve-se 

alinhar paralelamente o Doppler com a excursão longitudinal da parede livre do VD 

através da janela apical de 4 câmaras. Uma velocidade de onda S` ≥ 9,5 cm/s é 

considerada normal e < a 9,5 cm/s, medida na parede livre, indica disfunção sistólica 

do VD (Lang et al., 2015).  A onda S` tem demonstrado ser um indicador precoce de 

disfunção do VD, especialmente em doentes com hipertensão pulmonar e IC direita 

(Zoghbi et al., 2017) e proporciona uma avaliação mais precisa da função do VD em 

comparação com a TAPSE, uma vez que permite detetar alterações subtis na função 

ventricular. Contudo, a sua precisão depende da qualidade das imagens adquiridas e 

da experiência do operador (Hahn et al., 2023; Lang et al., 2015; Surkova et al., 2022).  

A ecocardiografia 3D tem-se afirmado como uma ferramenta valiosa na 

avaliação da morfologia e função do VD, revelando progressos significativos ao longo 

da última década. Esta técnica permite uma visualização mais precisa e abrangente 

da geometria complexa do VD, possibilitando uma quantificação mais fiável e 
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detalhada do seu volume e função em comparação com a ecocardiografia 2D (Seo et 

al., 2020). 

A utilização da ecocardiografia 3D tem demonstrado particular utilidade na 

caracterização da disfunção ventricular direita, nomeadamente em contextos clínicos 

como a cardiomiopatia dilatada e patologias pulmonares crónicas. Não obstante os 

seus benefícios, a técnica apresenta algumas limitações, entre as quais se destacam 

equipamentos com elevada resolução e a dificuldade na aquisição de imagens de 

qualidade em doentes com alterações pulmonares graves (Dutta & Aronow, 2017; 

Seo et al., 2020). 

Já o GLS do VD é uma abordagem moderna baseada na avaliação do 

movimento das fibras miocárdicas, através da ecocardiografia com speckle tracking e 

deve ser medido utilizando o corte apical 4 câmaras. Esta técnica permite quantificar 

a deformação do miocárdio do VD durante o ciclo cardíaco, proporcionando uma 

medida mais sensível da função do VD, em comparação com os métodos 

convencionais, como a TAPSE e a velocidade sistólica do anel tricúspide (Onda S´) 

(Hahn et al., 2023; Lang et al.,2015; Surkova et al., 2022). O GLS tem demonstrado 

um grande valor na avaliação da disfunção do VD em várias condições clínicas, como 

IC direita e cardiopatias congénitas. A sua principal limitação reside na sua 

dependência da qualidade das imagens ecocardiográficas, bem como na 

necessidade de software especializado para a sua análise (Bernard et al., 2017; Lang 

et al. ,2015). 

O uso combinado destas metodologias pode proporcionar uma avaliação mais 

abrangente da função do VD, permitindo um diagnóstico mais preciso e uma melhor 

monitorização terapêutica. 

 2.4.1 A função ventricular direita e o exercício 

 A função do VD, anteriormente considerada “secundária”, tem mostrado ser 

crucial para a saúde CV, com impacto significativo no prognóstico, morbilidade e 

mortalidade de doentes com diversas condições cardiovasculares (DCI, IC crónica e 

hipertensão pulmonar) (Apostolakis & Konstantinides, 2012; Motoki et al., 2014; 

Sljivic et al., 2018; Tajima et al., 2019). 
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O VD pode ser avaliado através de diferentes exames de diagnóstico, como 

o ETT, a ressonância magnética cardíaca ou a tomografia computorizada, sendo 

que o ETT é o exame de eleição para a avaliação da estrutura e função ventricular 

direita (Apostolakis & Konstantinides, 2012; Buechel & Mertens, 2012; Guazzi & 

Borlaug, 2012; Lang et al., 2015; Sljivic et al., 2018; Vachiéry et al., 2019). 

Quando a função ventricular direita está comprometida, há uma redução na 

eficiência dessa circulação, o que pode levar a vários efeitos adversos, tanto a nível 

CV como na qualidade de vida do doente: menor tolerância ao exercício, aumento 

do risco de eventos cardiovasculares graves, diminuição da qualidade de vida e 

aumento do número de hospitalizações (Sano et al.,2018; Sljivic et al., 2018). 

Em 2022, Ohara et al. utilizaram a TAPSE como parâmetro de avaliação da 

função ventricular direita e concluíram que valores reduzidos de TAPSE estão 

associados a disfunção ventricular direita, a qual se correlaciona com uma menor 

capacidade de exercício. Por outro lado, doentes com valores elevados de TAPSE 

apresentam uma função ventricular direita preservada, o que se traduz numa melhor 

aptidão funcional. Importa ainda referir que estes doentes tendem a evidenciar uma 

melhoria mais acentuada da capacidade de exercício após a participação em 

programas de RC, em comparação com aqueles com valores de TAPSE mais baixos 

(Ohara et al., 2022). 

Em 2023, Guzman-Ramirez et al avaliaram a associação entre a função do 

VD e a tolerância ao exercício em 109 doentes com EAMSST submetidos a um 

programa de RC de 16 sessões e concluíram que a disfunção do VD está associada 

a uma menor tolerância ao exercício e que existe uma correlação significativa entre 

a disfunção do VD e os equivalentes de pico de VO₂ (pVO₂eq) iniciais e finais, bem 

como na diferença de pVO₂eq (Guzman-Ramirez et al.,2023). 

No entanto, embora existam muitos estudos sobre os efeitos da RC na função 

ventricular esquerda, sabe-se ainda pouco sobre o impacto da RC na função 

ventricular direita. Dada a importância da função do VD na saúde CV global, torna-

se crucial estudar os efeitos da RC na função ventricular direita, particularmente em 

doentes após EAM.  
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2.5 Consequências secundárias do EAM 

As consequências secundárias resultantes de um EAM podem ser amplas e 

variadas influenciadas pela gravidade, localização da lesão miocárdica, tratamento 

instituído e comorbilidades do doente. Estas repercussões não se limitam à função 

cardíaca, podendo estender-se a outras partes do corpo. De salientar, que quanto 

mais precocemente for iniciado o tratamento, nomeadamente a desobstrução da 

artéria coronária, menor será a extensão do dano causado no miocárdio e o risco de 

sequelas a longo prazo (Ibanez et al., 2018). 

Entre as complicações mais frequentes após um EAM destacam-se a 

disfunção miocárdica, a IC, o aparecimento de arritmias ou distúrbios da condução 

elétrica, as complicações mecânicas (rutura do septo interventricular, rutura dos 

músculos papilares ou formação de aneurismas) e a pericardite (Cleland et al., 2005; 

Ibanez et al., 2018).  

A lesão miocárdica decorrente do EAM pode enfraquecer o músculo cardíaco, 

comprometendo a sua capacidade contrátil e evoluindo frequentemente para IC. 

Esta, constitui uma das consequências mais relevantes do EAM e ocorre quando o 

coração perde a capacidade de bombear sangue de forma eficaz, devido à 

destruição do tecido miocárdico. Uma complicação particularmente significativa é a 

DSVE, que resulta da diminuição da capacidade de ejeção do sangue pelo ventrículo 

lesionado, com consequente redução do débito cardíaco e que pode desencadear o 

desenvolvimento de IC sintomática (Ibanez et al., 2018). 

 Embora menos valorizado, o VD desempenha também um papel determinante 

na evolução clínica após EAM. A sua disfunção está associada a um impacto 

significativo na morbilidade e mortalidade de doentes com IC congestiva, arritmias, 

DAC, hipertensão pulmonar e até morte súbita cardíaca. Quando comprometido, o 

VD pode afetar de forma crítica o enchimento ventricular e a perfusão sistémica, 

agravando substancialmente o prognóstico clínico. Neste contexto, Kim et al. (2016) 

demonstraram que uma função ventricular direita diminuída está associada a uma 

redução da capacidade de exercício, fator fortemente ligado à qualidade de vida e 

ao desfecho clínico nestes doentes. 

 A literatura tem demonstrado que a diminuição dos volumes sistólicos e 
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diastólicos na remodelagem do VE, estão associados a uma melhoria da capacidade 

do exercício (McGregor et al., 2016; van de Heyning et al., 2018). Esta remodelação 

favorável tem sido amplamente promovida através do exercício físico orientado no 

âmbito dos programas de RC, especialmente em doentes com DAC e após um EAM, 

contribuindo para uma recuperação funcional mais eficaz (Haykowsky et al., 2011; 

McGregor et al., 2016). 

Os danos provocados nas células que conduzem os impulsos elétricos do 

coração, dão origem à ocorrência de arritmias cardíacas: arritmias supraventriculares 

(mais frequente episódios de fibrilhação auricular (FA)), arritmias ventriculares 

(taquicardia ventricular ou fibrilhação ventricular), bradicardia sinusal ou BAV (Ibanez 

et al., 2018). 

Outras das consequências são as complicações mecânicas, que apesar de 

pouco comuns, são frequentemente fatais ou precedidas pela IC: rutura do músculo 

cardíaco (em casos graves, o que é uma emergência médica e pode resultar em 

falência cardíaca ou morte súbita), ou aneurisma cardíaco (após um EAM, uma parte 

do músculo cardíaco pode enfraquecer e/ou dilatar, formando um aneurisma, e levar 

a complicações, como coágulos sanguíneos/ trombos e aumento do risco IC, AVC 

ou embolia pulmonar) (Ibanez et al., 2018; Timmis et al., 2020; Thygesen et al., 

2012). 

Após um EAM, a inflamação do pericárdio pode ocorrer, levando a pericardite 

aguda. Em alguns casos, se a inflamação persistir ou se for muito grave, pode evoluir 

para pericardite constritiva, onde o pericárdio se torna espesso e rígido, afetando o 

correto funcionamento do coração (Ibanez et al., 2018). 

O comprometimento da função renal deve-se à IC ou à diminuição do fluxo 

sanguíneo para os rins após um EAM, o que pode afetar a função renal, levando a 

casos de insuficiência renal aguda (Ibanez et al., 2018). 

Os problemas psicológicos, estados de ansiedade, stress ou depressão, por 

vezes ocorrem nestes doentes, que enfrentam uma série de desafios emocionais, 

devido ao impacto psicológico do EAM e ao medo de novos episódios (Abreu et al., 

2018; Ambrosetti et al., 2021; Ibanez et al., 2018). 

Estas consequências secundárias dependem da gravidade e da extensão da 
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lesão miocárdica provocada pelo EAM, sendo por isso imprescindível o tratamento e 

acompanhamento médico adequado para minimizar os riscos e as complicações 

após um EAM e melhorar a saúde cardíaca a longo prazo, como por exemplo a 

prescrição de programas de RC, fundamentais para a recuperação do doente 

(Haykowsky et al., 2011; Ibanez et al., 2018; McGregor et al., 2016). 

 

2.6 O remodeling dos ventrículos após EAM 

Após um EAM, uma parte do músculo cardíaco morre devido à falta de 

suprimento sanguíneo (isquemia), e o tecido necrosado é substituído por tecido 

cicatricial, que não é contrátil e, por isso, não contribui para a função de 

bombeamento do coração. Este processo desencadeia o denominado remodeling 

ventricular – uma resposta adaptativa estrutural e funcional do miocárdio à lesão. 

Envolve alterações na geometria, espessura e composição do miocárdio, 

inicialmente com o objetivo de preservar a função cardíaca. Contudo, quando 

persistente ou excessivo, este processo pode tornar-se mal adaptativo, contribuindo 

para a disfunção ventricular progressiva, para o desenvolvimento de IC e aumento 

do risco de arritmias (Cleland et al., 2005; Ibanez et al., 2018; Weir & McMurray, 

2006). 

Entre as principais consequências do remodeling ventricular destaca-se a 

dilatação do VE, que ocorre como um mecanismo compensatório para manter o 

débito cardíaco face à perda da função contrátil do tecido lesado. No entanto, esta 

dilatação tende a ser ineficaz a longo prazo, conduzindo à diminuição da capacidade 

do coração para bombear sangue de forma adequada. Como resultado, pode 

verificar-se uma redução significativa do débito cardíaco, comprometendo a perfusão 

dos órgãos e tecidos e contribuindo para o desenvolvimento de IC. Em casos mais 

severos, esta dilatação pode originar um aneurisma ventricular, o que aumenta 

substancialmente o risco de embolia pulmonar ou AVC (Ibanez et al., 2018; Timmis 

et al., 2020; Thygesen et al., 2012). 

 Paralelamente, as alterações morfológicas no miocárdio decorrentes do 

remodeling ventricular podem afetar a condução elétrica do coração, aumentando o 
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risco de arritmias potencialmente fatais, como taquicardias ventriculares e fibrilhação 

ventricular (Ibanez et al., 2018). Estas alterações eletrofisiológicas resultam, em parte, 

da reorganização estrutural do VE, que tende a assumir uma forma mais esférica ou 

alongada, prejudicando a eficiência da função contrátil. Esta transformação ocorre 

devido à perda de tecido muscular funcional e ao enfraquecimento das paredes 

ventriculares (Cleland et al., 2005; Weir et al., 2006; Weir & McMurray, 2006). 

 Uma alteração frequentemente observada durante o remodeling ventricular é 

o espessamento compensatório das áreas saudáveis do VE. Este mecanismo ocorre 

quando as zonas não afetadas procuram compensar a perda de função contrátil nas 

áreas lesadas, através do aumento da sua espessura muscular. No entanto, esta 

resposta adaptativa nem sempre é eficaz, podendo comprometer a função global do 

ventrículo e contribuir para a progressão da disfunção cardíaca (Cleland et al., 2005; 

Weir et al., 2006; Weir & McMurray, 2006). Adicionalmente, a zona lesada do 

miocárdio é progressivamente substituída por tecido cicatricial não contrátil (fibrose), 

que não tem capacidade de contrair como o tecido muscular saudável, o que por sua 

vez irá diminuir a capacidade de contração do ventrículo e levar a IC (Ibanez et al., 

2018; Timmis et al., 2020; Thygesen et al., 2012). O remodeling ventricular pós-enfarte 

é uma causa comum de IC, com uma prevalência que pode atingir até 30% dos 

doentes que sofreram EAM da parede anterior e cerca de 17% nos doentes com EAM 

não anterior. Este processo pode resultar em alterações estruturais e funcionais no 

coração, afetando a sua capacidade de bombeamento e aumentando o risco de IC a 

longo prazo (Aimo et al. 2019; Leancă et al., 2022). 

O remodeling ventricular pode ser dividido em duas fases: a fase aguda, que 

ocorre de imediato após o EAM e a fase crónica, que surge algum tempo depois (Aimo 

et al. 2019; Leancă et al., 2022). 

Durante a fase aguda há um aumento do volume ventricular devido à dilatação 

e à perda da função contrátil da área afetada. A estrutura do ventrículo também se 

altera devido à formação de tecido necrosado no local do enfarte. O coração tenta 

adaptar-se à perda do tecido saudável, mas essa adaptação muitas vezes não é 

suficiente para manter a função cardíaca normal (Aimo et al. 2019; Leancă et al., 

2022). 
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Já na fase crónica, o remodeling continua com a dilatação progressiva do 

ventrículo, o que pode resultar em várias complicações. A formação de aneurismas 

ventriculares é uma dessas complicações, em que uma parte da parede do ventrículo 

enfraquecida se dilata, criando uma bolsa de tecido que pode afetar a eficiência do 

bombeamento do coração. A função cardíaca pode deteriorar ao longo do tempo, o 

que pode levar ao desenvolvimento de IC. Embora o espessamento da parede 

ventricular (hipertrofia) possa ocorrer como uma tentativa do coração de compensar 

a perda de função, nem sempre é eficaz na restauração de uma função normal do 

ventrículo. De facto, o coração pode continuar a ter dificuldades no bombeamento do 

sangue de forma eficiente, resultando num quadro clínico progressivo de IC (Aimo et 

al., 2019; Leancă et al., 2022). 

O tratamento adequado, que pode incluir terapêutica farmacológica, terapias 

invasivas e mudanças no estilo de vida, é fundamental para controlar esse processo 

e melhorar o prognóstico dos doentes após um EAM (Ibanez et al., 2018; Roffi et al., 

2016). 

Neste sentido, a RC tem um papel importante no processo de remodeling 

ventricular, especialmente em doentes com IC ou após eventos cardíacos agudos, 

como o EAM. O objetivo destes programas é melhorar a capacidade funcional do 

doente, reduzir os sintomas e prevenir complicações a longo prazo, ajudando no 

processo de remodeling ventricular ao reduzir a sobrecarga ventricular, melhorar a 

sua função e prevenir o agravamento da IC. A intervenção precoce e bem 

supervisionada pode minimizar os efeitos negativos do remodeling ventricular e até 

reverter algumas das alterações cardíacas estruturais, melhorando a qualidade de 

vida do doente e a sua capacidade de realizar atividades do seu quotidiano (Abreu et 

al., 2018; Haykowsky et al., 2011; McGregor et al., 2016). 

 Zhang et al. (2016) demonstraram que as alterações associadas ao remodeling 

ventricular esquerdo são mais significativas quando os programas de RC são 

iniciados precocemente, ainda na fase aguda após um EAM. Em consonância com 

estes achados, as diretrizes da SEC de 2020, relativas à cardiologia desportiva e ao 

exercício físico em doentes com DCV, recomendam que os doentes sejam 

encaminhados para um programa de RC precoce, com duração entre 8 a 12 semanas 
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após uma SCA, com o objetivo de reduzir a mortalidade CV e a taxa de 

reinternamentos hospitalares (Pelliccia et al., 2021; Zhang et al., 2016). 
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3. Métodos  

 

3.1 Desenho do estudo  

 O presente estudo consistiu num estudo observacional e retrospetivo não 

aleatório que teve por base a análise de dados previamente recolhidos no programa 

da Unidade de RC da ULSRA - Hospital Infante D. Pedro, em Aveiro, no Serviço de 

Cardiologia. 

 Foram definidos 2 grupos de estudo: um grupo de intervenção que ingressou 

no programa de RC fase II da ULSRA e um grupo de controlo que não ingressou em 

qualquer programa de RC, ambos com seguimento em consulta de risco CV. O grupo 

de intervenção foi composto por doentes de ambos os géneros, após a ocorrência de 

um evento coronário agudo ou por IC crónica, com FEVE < 50% e que integraram o 

programa de RC fase II da ULSRA entre setembro de 2021 e dezembro de 2024. O 

programa durou 12 semanas, envolvendo exercício combinado (aeróbio, anaeróbio e 

força), prescrito com base na PECP previamente realizada, e supervisionado por 

profissionais especializados, estando sempre presente no ginásio um médico 

cardiologista. Todos os doentes tiveram ainda sessões psicoeducativas sobre 

alimentação saudável, prática regular de exercício físico, gestão do stress e 

ansiedade, sexualidade e pressão arterial. 

 Os dados dos doentes foram avaliados em dois momentos: antes da RC, 

momento 1 (M1) e após as 12 semanas das sessões de RC, momento 2 (M2). Foi 

realizado, para cada doente, a recolha e análise dos dados demográficos (número do 

processo hospitalar, idade e género), antropométricos (peso, altura, IMC e superfície 

corporal), FRCV e comorbilidades e dados clínicos, através da análise dos valores 

dos resultados obtidos no ETT, na PECP com avaliação do consumo de O2 e nas 

análises sanguíneas para avaliação específica do NT-proBNP. A tabela 1 apresenta 

as variáveis ecocardiográficas e da PECP a avaliar neste estudo.  

 Relativamente ao NT-proBNP, para ser realizada a correlação entre as outras 

variáveis, os valores foram categorizados com a condição de “alterado” ou “não 

alterado”, de acordo com os valores de referência ajustados à idade dos doentes. 
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Para tal, foi seguida a orientação da European Society of Cardiology (ESC) contida 

nas guidelines de 2021 para o diagnóstico e tratamento de IC aguda e crónica 

(McDonaght et al., 2021) que indicam que valores > a 450 pg/mL são sugestivos de 

IC aguda em doentes com menos de 50 anos. Em doentes com idades 

compreendidas entre os 50 e os 75 anos, o valor de corte é de 900 pg/mL, e para os 

maiores de 75 anos, o limiar é de 1800 pg/mL  

 

Tabela 1 - Variáveis ecocardiográficas e da PECP recolhidas no M1 e no M2 

ETT (M1 e M2) PECP (M1 e M2) 

Espessura SIV (mm) VO2 pico (ml/Kg/min) 

Espessura PP (mm) VO2 previsto (%) e VO2 previsto (L/min) 

IMVE (g/m2) Carga (W) 

VDVEi (ml/r) VO2VT1 (%) e VO2VT1 (ml/Kg/min) 

VSVEi (ml/r) Declive VE/VCO2 

VolAE (ml/m2) Pulso O2 máximo (mL) 

FEVE (%) RER 

Onda S´ (m/s) FC repouso (bpm) 

 FC máxima(bpm) 

Nota: Abreviaturas – ETT (Ecocardiograma transtorácico); PECP (Prova de esforço cardiopulmonar); 

M1 – 1º momento de avaliação no grupo de intervenção; M2 – 2º momento de avaliação no grupo de 

intervenção; SIV (septo interventricular); PP (parede posterior); IMVE (índice de massa do VE); VDVEi 

(volume diastólico do VE indexado); VSVEi (volume sistólico do VE indexado); VolAE (volume da 

aurícula esquerda); FEVE (fração de ejeção do VE); Onda S´ (velocidade sistólica do anel tricúspide); 

VO2 pico (consumo de O2 de pico); VO2 previsto (conumo máximo de O2 pevisto); VO2VT1 (consumo 

de O2 no 1º limiar ventilatório); Declive VE/VCO2 (correlação ventilação minuto/eliminação de CO2); 

RER (Respiratory Exchange Ratio); FC (frequência cardíaca) 

 

 No que se refere ao grupo de controlo, consideraram-se todos os doentes com 

as mesmas características demográficas, antropométricas e clínicas que os doentes 

do grupo de intervenção, mas que não ingressaram no programa de RC – fase II, 

sendo seguidos na consulta de risco CV. Este grupo foi também avaliado em dois 

momentos, após o evento coronário agudo ou IC crónica e após 12 semanas do 

evento, que correspondem ao M1 e M2, do grupo de intervenção, respetivamente, 

através da avaliação dos resultados obtidos no ETT e das análises sanguíneas para 
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a avaliação específica do NT-proBNP. Como este grupo não realizou as sessões de 

RC, não foram realizadas as PECP. 

Importa referir que os resultados obtidos tanto no ETT, como na PECP com 

avaliação do consumo de O2, foram validados segundo critérios de qualidade e 

reprodutibilidade por parte do laboratório de ecocardiografia e do gabinete de 

eletrocardiografia desta instituição. Para além disso, foi assegurada a uniformidade 

na metodologia na realização de todos os exames, em ambos os momentos 

avaliados. 

A análise estatística dos resultados foi realizada com o software IBM SPSS® 

Statistics 30. Após a recolha e codificação dos dados, estes foram inseridos numa 

base de dados no próprio software, onde foi efetuada a análise das variáveis em 

estudo. A partir dessa análise, foram obtidos os resultados, os quais foram 

posteriormente interpretados e discutidos. 

 

3.2 População do estudo  

 Para a recolha da amostra deste estudo, foram selecionados doentes 

admitidos consecutivamente no programa de RC – fase II promovido pelo Serviço de 

Cardiologia da ULSRA, entre setembro de 2021 e dezembro de 2024, na sequência 

de um internamento por evento coronário agudo ou IC crónica, com FEVE < a 50%. 

 Foi assim, constituída uma amostra de estudo dividida em dois grupos: um 

grupo de intervenção e um grupo de controlo. No grupo de intervenção, da amostra 

inicial de 133 doentes, foram excluídos 103 por não cumprirem os critérios de 

inclusão, tal como é demonstrado na figura 1. Relativamente ao grupo de controlo, da 

amostra inicial de 82 doentes, foram incluídos 30 doentes que respeitavam os critérios 

de inclusão, sendo excluídos 52 doentes. Desta forma, de um total de 60 participantes 

a serem estudados, 30 foram selecionados para o grupo de intervenção e os restantes 

integraram o grupo de controlo.  

 Para além disso, foi realizada a diferenciação entre doentes com DAC (SCA – 

STEMI e NSTEMI, cardiopatia isquémica e angina estável) e doentes com IC crónica 
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(incluindo IC congestiva, cardiomiopatia idiopática e miocardiopatia arritmogénica), 

todos com FEVE < a 50%. Esta diferenciação foi realizada tanto no grupo de 

intervenção como no grupo de controlo, com o objetivo de avaliar em qual dos grupos 

clínicos o impacto da intervenção foi mais significativo. Assim sendo, no grupo de 

intervenção foram incluídos 22 doentes por DAC e 8 por IC crónica. No grupo de 

controlo, 27 por DAC e 3 por IC crónica. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Nota: Abreviaturas: n (número de participantes); DAC (doença arterial coronária); IC (Insuficiência 

cardíaca); FEVE (Fração de ejeção do ventrículo esquerdo); ETT (Ecocardiograma transtorácico); 

PECP (Prova de esforço cardiopulmonar) 

 

3.3 Critérios de inclusão e exclusão 

 Foram incluídos neste estudo todos os doentes com idade ≥ a 18 anos, 

admitidos consecutivamente no programa de RC fase II promovido pelo serviço de 

Cardiologia da ULSRA, após um internamento por evento coronário agudo ou IC 

crónica e com FEVE < a 50%, seguidos em consulta de avaliação de risco CV no 

 

• n= 8 FEVE > 50% 

• n= 4 patologia valvular grau ≥ moderado 

• n= 1 angina instável 

• n= 85 sem follow –up (sem ETT e/ou PECP antes e/ou após) 

• n= 4 falecidos 

• n= 1 cardiopatia congénita 

 

 

Grupo de intervenção (n=30)

DAC (n=22)

IC crónica (n=8)

Amostra inicial (n=133)

Excluídos (n=103)

Grupo de controlo  (n=30)

DAC (n=27)

IC crónica (n=3)

Amostra inicial 
(n=82)

Excluídos 
(n=52)

 

• n= 45 FEVE > 50% 

• n= 1 patologia valvular 

grau ≥ moderado 

• n= 2 angina instável 

• n= 4 sem follow –up 

 

 

Figura 1 - Constituição da amostra do estudo 
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período compreendido entre setembro de 2021 e dezembro de 2024, para execução 

de PECP com avaliação do consumo de O2 e definição de parâmetros de exercício, 

clinicamente estáveis com terapia farmacológica otimizada e sem limitações físicas 

impeditivas de realização de atividade física. Foram excluídos do estudo, todos os 

doentes com patologia valvular de grau ≥ a moderado, angina instável, patologia 

osteoarticular e demência. 

 

3.4 Protocolo de exercício do programa de RC da unidade 

de RC da ULSRA  

 A RC tem como principal objetivo a recuperação funcional, física e psicológica 

de doentes com DCV. Para tal, é essencial a implementação de um protocolo de treino 

personalizado, ajustado à condição clínica e às necessidades específicas de cada 

doente, tendo em conta a sua capacidade funcional, o tipo de DCV e as 

comorbilidades associadas. 

 O doente é inicialmente avaliado na consulta de risco CV e na consulta de 

Fisiatria de RC. Antes do início do programa de treino, é realizada uma avaliação 

clínica e fisiológica detalhada, a qual inclui a PECP. Embora todos os parâmetros 

obtidos nesta avaliação sejam relevantes, destacam-se particularmente o VO₂ pico, o 

RER, a relação VE/VCO₂, os equivalentes metabólicos (METs), bem como a 

determinação dos tempos 1 e 2. Estes dados permitem a personalização do plano de 

reabilitação, possibilitando a definição adequada da duração e intensidade do treino 

de acordo com o estado clínico do doente. 

 O programa de treino cardiovascular é realizado duas vezes por semana, com 

sessões de 1h30 a 2h de duração, ao longo de 12 semanas (três meses). Durante as 

primeiras quatro semanas, o foco incide sobre o treino cardiovascular, recorrendo a 

equipamentos como o tapete rolante, bicicleta ergométrica ou exercícios para os 

membros superiores. A partir da quinta semana, o protocolo é progressivamente 

ajustado, integrando exercícios de resistência muscular em conjugação com o treino 



42 

 

cardiovascular. Esta combinação visa não só a melhoria da função cardiovascular, 

como também a recuperação muscular e o aumento da resistência física. 

 A escolha do tipo de treino depende da capacidade funcional 

cardiorrespiratória do doente. Pode optar-se por um treino de carga constante e 

progressiva ou, nos casos de disfunção cardíaca significativa ou limitações funcionais 

acentuadas, iniciar-se com treino intervalado. O treino intermitente de alta intensidade 

é menos frequentemente utilizado neste contexto. 

 Importa ainda destacar o papel das sessões psicoeducativas integradas na 

fase II do programa de RC, que desempenham uma função fundamental na promoção 

de estilos de vida saudáveis. Estas sessões abordam temas como a alimentação 

equilibrada, a prática regular de exercício físico e a gestão do stress e da ansiedade, 

procurando não apenas melhorar a saúde cardiovascular, mas também facilitar a 

adaptação emocional e psicológica do doente ao processo de recuperação. O objetivo 

é capacitá-lo para a adoção de comportamentos saudáveis que previnam a ocorrência 

de futuros eventos cardiovasculares. As sessões educativas decorrem 

semanalmente, abordando temáticas diversas: nutrição, stress e ansiedade, 

sexualidade, automonitorização da pressão arterial e a prática correta de atividade 

física. 

 No final do programa de reabilitação, cada doente recebe um plano de alta 

individualizado, adaptado às suas condições clínicas, necessidades específicas e 

contexto socioeconómico. Este plano tem como finalidade assegurar a continuidade 

dos ganhos obtidos durante o programa de RC, através da manutenção de atividades 

físicas seguras, sustentáveis e adequadas a longo prazo. 

 

3.5 Análise e tratamento dos dados estatísticos 

Neste âmbito as estratégias de análise estatística aplicadas ao nosso estudo 

dividiram-se em duas fases. 

Na primeira fase da análise e tratamento de dados recorreu-se a uma 

estatística descritiva que permitisse caracterizar os doentes avaliados. As medidas 
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estatísticas aplicadas foram: análise tabular com recurso a frequências absolutas e 

relativas, diagramas de barras com a expressão relativa de frequências e ainda 

medidas de tendência central (média) e de dispersão absoluta (desvio padrão). 

Já no que diz respeito à segunda fase, esta centrou-se na componente 

inferencial. Para a decisão da escolha dos testes de hipóteses, realizou-se uma 

análise às variáveis do tipo quantitativas (discretas/contínuas) no que diz respeito às 

Medidas Estatísticas de Forma. Para a avaliação da Assimetria recorreu-se ao 

coeficiente de Momento de Assimetria de Fisher transformado para valores 

padronizados da estatística de Z. Quando estávamos presentes de distribuições 

padronizadas com os valores entre ]-1,96; Z; +1,96[ a variável assumiria uma 

distribuição do tipo “simétrica”. Quando o respetivo coeficiente padronizado de Z  -

1,96 a variável teria um comportamento enviesado à esquerda (negativo); na 

presença de valores Z ≥ + 1,96 a distribuição era do tipo assimétrica positiva. Já ao 

nível do Achatamento de uma distribuição de valores da variável quantitativa de 

interesse, recorreu-se ao coeficiente de Momento de Curtose de Fisher que também 

foi posteriormente transformado numa distribuição padrão de Z. Valores de referência: 

estamos perante uma distribuição de frequências do tipo “mesocúrtica” quando o 

respetivo coeficiente se encontrava entre os valores de ]-1,96; Z; +1,96[. Já quando o 

coeficiente expressava valores padronizados de Z  -1,96 assumiu-se que a variável 

teria um comportamento de valores mais disperso face à unidade de simetria 

(platicúrtica); quando estávamos perante valores Z ≥ + 1,96 considerou-se que a 

distribuição era do tipo leptocúrtica. Por fim, no que diz respeito à Aderência à Normal 

das variáveis quantitativas, recorreu-se ao teste de Shapiro-Wilk. A escolha deste 

teste esteve associada ao tamanho da amostra em k grupos ou do número de 

informações (medições/ registos) na variável em si. O teste à normal de Shapiro-Wilk 

é adequado para amostras pequenas (n < 50). Para suportar este mesmo teste quanto 

à decisão recorreu-se os diagramas de probabilidades de “Normal Q-Q Plot” e 

“Detrended Normal Q-Q Plot”. 

Após a avaliação das medidas estatísticas anteriormente referidas, permitiu 

identificar a aplicação do tipo de testes (paramétricos ou não paramétricos). A escolha 

de testes paramétricos baseou-se, de forma cumulativa, na avaliação das medidas de 
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forma acima descritas. O não cumprir das três condições (distribuições do tipo 

simétricas, mesocúrticas e na presença de distribuição normal) privilegiou-se modelos 

de testes não paramétricos. 

Quanto ao nível da inferência estatística, no que diz respeito à análise uni e 

bivariada, recorreu-se aos testes de hipóteses de:  

• Teste não paramétrico de Qui-quadrado de Pearson (Qui-quadrado da 

Independência) para o estudo da associação entre variáveis de 

interesse. Para a aplicação deste teste avaliou-se os seguintes 

pressupostos: N > 30, a Pe(min) > 1 e 80% Pe teriam de ser ≥ 5. Perante 

a impossibilidade de cumprir estas regras, recorreu-se, em alternativa o 

teste Exato de Fisher. 

• Teste t-Student para amostras (teste paramétrico) e teste U de 

Wilcoxon-Mann-Whitney (não paramétrico) para a comparação entre 

dois grupos independentes no que diz respeito às diferenças entre eles 

quando a variável nuclear é do tipo quantitativa. 

• Já perante grupos emparelhados (casos e controlos) recorreu-se ao 

teste t-Student para amostras emparelhadas (teste paramétrico) bem 

como ao seu equivalente não paramétrico teste T de Wilcoxon. 

• Já quanto ao estudo da correlação bivariada entre variáveis 

quantitativas (discretas/contínuas) recorreu-se ao Coeficiente de 

Correlação Linear de Pearson e a respetiva estimação do Intervalo de 

Confiança a 95% para o coeficiente em referência. Para apoiar a 

interpretação deste modelo estatístico recorreu-se ao Diagrama de 

Dispersão com a estimação da Reta de ajustamento. Os valores de 

referência para a interpretação da correlação foram os seguintes: forte 

correlação r ≥ 0,75; boa correlação r = [0,5 - 0,75[; moderada correlação 

r = [0,25 - 0,5[ e baixa correlação r = [0 - 25[.  

Por fim, ao nível da inferência estatística, assumiu-se que os resultados 

estimados são estatisticamente significativos quando estamos perante o p-value ≤ 

0,05. 
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3.6 Ética e conflitos de interesse 

A realização deste estudo garantiu o anonimato e a confidencialidade de todos 

os dados relativos aos participantes incluídos na amostra. A recolha da informação foi 

efetuada pela investigadora principal, após obtenção de autorização formal da 

entidade hospitalar (Anexo I). Os dados foram inseridos numa base de dados 

pseudoanonimizada, acessível apenas à equipa de investigação, não tendo ocorrido 

qualquer cruzamento de informações que permitisse a identificação dos participantes. 

Assim, assegurou-se o cumprimento dos princípios da confidencialidade e da 

proteção de dados pessoais, não tendo sido violado qualquer direito individual.  

Toda a informação recolhida teve fins exclusivamente académicos científicos 

e estatísticos, sem qualquer intuito lucrativo ou comercial. Em publicações científicas 

subsequentes, não será divulgada qualquer informação que possa identificar os 

participantes.  

Declara-se ainda, que foram cumpridos todos os princípios da Declaração de 

Helsínquia (World Medical Association, 2013) e que não existiram conflitos de 

interesse por parte dos elementos da equipa de investigação. 
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4. Resultados 

4.1 Descrição da amostra 

A amostra do presente estudo foi composta por um total de 60 participantes, 

distribuídos equitativamente entre o grupo de intervenção (n=30) e o grupo de controlo 

(n=30), conforme podemos constatar na tabela 2.  

 

Tabela 2 - Características gerais da amostra total, grupo de intervenção e grupo de controlo 

 

 GRUPO 
p 

 Intervenção Controlo Total 

Masculino n (%) 24 (80,0) 28 (93,3) 52 (86,7) 
0,254 

Feminino n (%) 6 (20,0) 2 (6,7) 8 (13,3) 

Idade M (DP) 57,80 (10,62) 60,40 (10,59) 59,10 (10,60) 0,346 

Peso corporal (Kg) M (DP) 76,08 (12,42) 81,33 (18,43) 78,71 (15,81) 0,201 

Altura (metros) M (DP) 1,71 (0,09) 1,70 (0,07) 1,70 (0,08) 0,533 

IMC (kg/m2) M (DP) 25,96 (3,89) 28,04 (5,22) 27,00 (4,68) 0,085 

Superfície corporal (m2) M (DP) 1,88 (0,18) 1,92 (0,22) 1,90 (0,20) 0,448 

DAC n (%) 22 (73,3) 27 (90,0) 49 (81,7) 
0,095 

IC crónica n (%) 8 (26,7) 3 (10,0) 11 (18,3) 

Nota: Teste Exato de Fisher; teste t-Student para amostras independentes. Abreviaturas: n 

(número de participantes); M (Média); DP (Desvio Padrão); IMC (Índice de massa corporal); 

DAC (doença arterial coronária); IC (Insuficiência cardíaca) 

 

A análise desta tabela revelou que os grupos são homogéneos em termos 

demográficos (idade, peso, altura, IMC e superfície corporal), sem diferenças 

estatisticamente significativas entre eles (p > 0,05). No entanto, o grupo de controlo 

apresentou uma prevalência de DAC mais elevada (90%) em comparação com o 

grupo de intervenção (73,3%). 

O gráfico 1 apresenta a frequência e a percentagem dos principais FRCV 

identificados entre os participantes do estudo. De referir que cada participante podia 

apresentar um ou mais fator de risco ou não ter fatores de risco. 
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Gráfico 1 - Distribuição dos FRCV nos participantes do estudo 

 

Nota: Abreviaturas: FRCV (Fatores de risco cardiovascular); HTA (Hipertensão arterial); DM 

(Diabetes mellitus); DPOC (Doença pulmonar obstrutiva crónica); FA (Fibrilhação auricular) 

 

O fator de risco mais prevalente foi a dislipidémia, presente em 66,7% dos 

casos (n=36), seguida da HTA, com 53,7% (n=29) e do tabagismo ativo, com 38,9% 

(n=21). A diabetes mellitus foi identificada em 31,5% dos participantes (n=17), 

enquanto 18,5% (n=10) referiram ser ex-fumadores. 

Outros fatores de risco menos prevalentes incluíram obesidade (16,7%), 

excesso de peso (14,8%) e antecedentes familiares (9,3%). Registaram-se ainda 

casos de alcoolismo (3,7%), stress ou ansiedade (1,9%), DPOC (1,9%) e FA 

/síndrome bradi-taqui (1,9%), conforme o gráfico acima. 
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A tabela 3 apresenta a distribuição dos principais FRCV pelos dois grupos do 

estudo (intervenção e controlo).  

Tabela 3 - Distribuição dos principais FRCV no grupo de intervenção e controlo 

 

GRUPO 

Total p 
Intervenção Controlo 

n % coluna n % coluna 

FRCV HTA 13 52,0% 16 55,2% 29 0,438 

Tabagismo ativo 8 32,0% 13 44,8% 21 0,176 

Ex- fumador 6 24,0% 4 13,8% 10 0,488 

Dislipidémia 16 64,0% 20 69,0% 36 0,292 

Obesidade 3 12,0% 6 20,7% 9 0,278 

Excesso de peso 5 20,0% 3 10,3% 8 0,448 

Stress/ ansiedade 1 4,0% 0 0,0% 1 0,313 

Alcoolismo 0 0,0% 2 6,9% 2 0,150 

Diabetes mellitus 5 20,0% 12 41,4% 17 0,045 

Ant. familiares 3 12,0% 2 6,9% 5 0,640 

DPOC 0 0,0% 1 3,4% 1 0,313 

FA / Síndrome bradi-taqui 1 4,0% 0 0,0% 1 0,313 

 Total 25  29  54  

Nota: Teste de Qui-quadrado da Independência. Abreviaturas: FRCV (Fatores de risco 

cardiovascular); n (número de participantes); HTA (Hipertensão arterial); DPOC (Doença 

pulmonar obstrutiva crónica); FA (Fibrilhação auricular) 

 

À semelhança da análise gráfica anterior, mais uma vez constatamos que a 

dislipidémia foi o fator de risco mais prevalente em ambos os grupos, afetando 64,0% 

dos participantes do grupo de intervenção e 69,0% do grupo de controlo. A HTA 

também foi frequente, com uma distribuição semelhante entre grupos (52,0% no 

grupo de intervenção e 55,2% no grupo de controlo). Outros fatores de risco com 

maior prevalência no grupo de controlo incluíram a diabetes mellitus (41,4% vs. 

20,0%) e o tabagismo ativo (44,8% vs. 32,0%). Por outro lado, o excesso de peso foi 

mais comum no grupo de intervenção (20,0% vs. 10,3%). 

Fatores de risco menos prevalentes, como o alcoolismo, a DPOC e a FA / 

síndrome bradi-taqui, foram identificados em poucos participantes e de forma desigual 

entre grupos - o alcoolismo foi exclusivamente identificado no grupo de controlo, 

enquanto o stress/ ansiedade e a FA/ síndrome bradi-taqui foram reportados apenas 

no grupo de intervenção.  
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A análise da distribuição dos principais FRCV entre os grupos intervenção e 

controlo revelou que, com exceção da diabetes mellitus (p = 0,045), não houve 

diferenças significativas entre os grupos para os restantes fatores avaliados (p > 0,05). 

Importa salientar que o valor total de “n” apresentado na tabela acima 

corresponde ao número de doentes com presença de FRCV em cada grupo 

(intervenção: n=25, controlo: n= 29 e amostra total: n=54). Conforme observado, nos 

dois grupos, há doentes que não apresentaram FRCV. 

Na análise da distribuição dos FRCV entre participantes com DAC e com IC 

crónica, nos grupos de intervenção e controlo (tabela 4), não se observaram 

diferenças estatisticamente significativas para a maioria dos fatores de risco avaliados 

(p > 0,05), exceto para o stress/ansiedade e FA/síndrome bradi-taqui (ambos com p 

= 0,033). 

 

Tabela 4 - Distribuição dos principais FRCV no grupo de intervenção e controlo, diferenciando doentes 

com DAC e IC crónica 

FRCV 

GRUPO 
 Intervenção Controlo 

DAC IC crónica Total DAC IC Crónica Total 
p n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) 

HTA 9 (19,2) 4 (28,6) 13 (21,3) 14 (20,0) 2 (28,6) 16 (20,8) 0,648 

Tabagismo ativo 7 (14,9) 1 (7,1) 8 (13,1) 12 (17,1) 1 (14,3) 13 (16,9) 0,196 

Ex- fumador 5 (10,6) 1 (7,1) 6 (9,8) 3 (4,3) 1 (14,3) 4 (5,2) 0,881 

Dislipidémia 13 (27,7) 3 (21,4) 16 (26,2) 18 (25,7) 2 (28,6) 20 (26,0) 0,276 

Obesidade 3 (6,4) --- 3 (4,9) 5 (7,1) 1 (14,3) 6 (7,8) 0,594 

Excesso de peso 4 (8,5) 1 (7,1) 5 (8,2) 3 (4,3) --- 3 (3,9) 0,647 

Stress/ ansiedade --- 1 (7,1) 1 (1,6) --- --- --- 0,033 

Alcoolismo --- --- --- 2 (2,9) --- 2 (2,6) 0,496 

Diabetes mellitus 3 (6,4) 2 (14,3) 5 (8,2) 12 (17,1) --- 12 (15,6) 0,408 

Ant. familiares 3 (6,4) --- 3 (4,9) 2 (2,9) --- 2 (2,6) 0,268 

DPOC --- --- --- 1 (1,4) --- 1 (1,3) 0,633 

FA / Síndrome 
bradi-taqui 

--- 1 (7,1) 1 (1,6) --- --- --- 0,033 

Total 47 14 61 70 7 77  

Nota: Teste de Qui-qadrado da Independência.  Abreviaturas: FRCV (Fatores de risco cardiovascular); 

n (número de participantes); % coluna HTA (Hipertensão arterial); DPOC (Doença pulmonar obstrutiva 

crónica); FA (Fibrilhação auricular); DAC (doença arterial coronária); IC (Insuficiência cardíaca) 
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Nesta tabela, importa referir que o valor total de “n” corresponde ao número de 

FRCV identificados nos doentes com DAC e IC crónica, nos grupos de intervenção e 

controlo. Conforme se verificou, quer no grupo de intervenção, quer no grupo de 

controlo, os doentes com DAC apresentaram um maior número de FRCV, sobretudo 

os doentes do grupo de controlo (n=70).  

De forma exploratória, procurou-se quantificar o número de FRCV que os 

doentes poderiam apresentar e analisá-los em função dos grupos definidos no estudo 

(tabela 5). 

 

Tabela 5 – Distribuição do número de FRCV por grupo (intervenção e controlo) e amostra global 

GRUPOS M DP n p 

Intervenção 2,03 1,450 30 0,061 

Controlo 2,70 1,291 30 

Total 2,37 1,402 60  

Nota: Teste: U de Mann-Whitney. Abreviaturas: FRCV (Fatores de risco 

cardiovascular); M (Média); DP (Desvio Padrão); n (número de participantes) 

  

 Como podemos constatar na tabela 5, verificou-se que a média do número de 

FRCV foi inferior no grupo de intervenção (M = 2,03; DP = 1,450) em comparação 

com o grupo de controlo (M = 2,70; DP = 1,291). Esta diferença marginalmente 

significativa (p = 0,061), sugere uma tendência para um menor número de FRCV nos 

doentes do grupo de intervenção face ao grupo de controlo. 

 

4.2 Avaliação dos resultados obtidos ao nível do ETT e NT-

proBNP, entre os grupos, em M2 

 Nesta etapa do trabalho procurou-se compreender como determinadas 

variáveis ecocardiográficas e bioquímicas (NT-proBNP) se comportariam entre os 

grupos (Intervenção vs Controlo) após a intervenção clínica aos mesmos (2.º 

momento de avaliação). Vejamos a tabela 6. 
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Tabela 6 - Avaliação das variáveis ecocardiográficas e do valor de NTproBNP no 2º momento de 

avaliação (M2) 

 

GRUPO  

Intervenção Controlo  Total  

M DP M DP 𝒅𝒙̅ ± 𝑫𝑷 M DP p 

Espessura SIV (mm)(a) 10,60 1,88 11,29 1,89 -0,690  0,08 10,95 1,90 0,081 

Espessura PP (mm)(a) 9,96 1,23 9,92 1,30 0,037  0,46 9,94 1,25 0,455 

IMVE (g/m2)(a) 151,69 43,64 140,73 46,46 10,957  0,18 146,12 45,05 0,177 

VDVEi (ml/r)(a) 74,40 18,31 73,57 25,39 0,831  0,44 73,97 22,07 0,444 

VSVEi (ml/r)(a) 43,41 18,33 41,24 19,78 2,168  0,33 42,28 18,96 0,334 

Vol AE (ml/m2)(b) 41,97 38,46 37,03 11,37 4,948  0,77 39,50 28,23 0,767 

FEVE (%)(a) 43,66 10,85 45,19 11,74 -1,538  0,30 44,43 11,23 0,300 

Onda S´ (m/s)(a) 0,12 0,03 0,14 0,03 -0,014  0,03 0,13 0,03 0,025 

NT-proBNP (pg/mL)(b) 587,30 821,24 571,63 1034,7 15,670  0,45 579,88 920,00 0,224 

Nota: (a) Teste t student, (b)Teste Wilcoxon-Mann-Whitney. Abreviaturas: M (Média); DP (Desvio 

Padrão)); 𝒅𝒙 ̅ (diferença média); M2 – 2º momento de avaliação no grupo de intervenção; SIV (septo 

interventricular); PP (parede posterior); IMVE (índice de massa do VE); VDVEi (volume diastólico do 

VE indexado); VSVEi (volume sistólico do VE indexado); VolAE (volume da aurícula esquerda); FEVE 

(fração de ejeção do VE); Onda S´ (Velocidade sistólica do anel tricúspide); NTproBNP (Fragmento N-

terminal do peptídeo natriurético tipo B) 

  

 Através da análise da tabela acima, pode verificar-se que houve alterações 

estatisticamente significativas (p<0,05) entre o grupo de intervenção e o grupo de 

controlo relativamente à onda S´ do anel tricúspide (0,12 ± 0,03m/s vs 0,14 ± 0,03m/s; 

p=0,025).  

 Não se observaram alterações estatisticamente significativas para as outras 

variáveis estudadas (p>0,05), contudo verificou-se que a média da espessura SIV foi 

superior no grupo de controlo e a média do IMVE superior no grupo de intervenção. 

Constatou-se que o grupo de intervenção revelou valores relativamente superiores de 

NT-proBNP face ao grupo de controlo, embora sem diferença significativa (p>0,05). 

Relativamente à FEVE, verificou-se uma média ligeiramente inferior no grupo de 

intervenção (43,66 ± 10,85) face ao grupo controlo (45,19 ± 11,74), embora sem 

relevância estatística (p>0,05).  
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4.3 Estudo das variáveis ecocardiográficas no grupo de 

intervenção entre os momentos M1 e M2 

  Procurou-se de seguida compreender a resposta das variáveis 

ecocardiográficas entre os momentos avaliados (M1 e M2) especificamente no grupo 

de intervenção. Vejamos a tabela seguinte. 

Tabela 7 - Comportamento das variáveis ecocardiográficas entre M1 e M2 no grupo de intervenção 

 M1 M2  n=30 (%)  

 M ± DP M ± DP 𝒅𝒙̅  (𝑫𝑷) < = > p 

Espessura SIV 
(mm)(a)  

11,03 ± 2,37 10,60 ± 1,88 0,431 (1,66) 
16 

(53,33) 
0  

(0) 
14 

(46,67) 
0,083 

Espessura PP 
(mm) (a) 

10,09 ± 1,64 9,96 ± 1,23 0,128 (1,49) 
17 

(56,67) 
0 

(0) 
13 

(43,33) 
0,321 

IMVE (g/m2) (a) 154,34 ± 56,99 
151,69 ± 

43,64 
2,651 (41,65) 

16 
(53,33) 

0 
(0) 

13 
(43,33) 

0,367 

VDVEi (ml/r) (a) 73,66 ± 22,94 74,40 ± 18,31 -0,736 (19,56) 
12 

(40) 
0 

(0) 
16 

(53,33) 
0,422 

VSVEi (ml/r) (a) 47,04 ± 19,85 43,41 ± 18,33 3,630 (17,52) 
15  

(50) 
0 

(0) 
13 

(43,33) 
0,141 

VolAE (ml/m2) (b) 39,34 ± 26,22 41,90 ± 39,14 -2,564 (18,73) 
11 

(36,67) 
0 

(0) 
18 

(60) 
0,370 

FEVE (%) (a) 37,61 ± 8,35 43,66 ± 10,85 -6,049 (9,66) 
10 

(33,33) 
0 

(0) 
20 

(66,67) 
<0,001 

Onda S´ (m/s) (a) 0,12 ± 0,03 0,121 ± 0,029 -0,001 (0,03) 
12 

(40) 
3 

(10) 
15 

(50) 
0,410 

Nota: (a) Teste t student, (b)Teste Wilcoxon. Abreviaturas: M1 – 1º momento de avaliação no grupo de 

intervenção; M2 – 2º momento de avaliação no grupo de intervenção; M (Média); DP (Desvio Padrão); 

𝒅𝒙 ̅ (diferença média); n (número de participantes); SIV (septo interventricular); PP (parede posterior); 

IMVE (índice de massa do VE); VDVEi (volume diastólico do VE indexado); VSVEi (volume sistólico do 

VE indexado); VolAE (volume da aurícula esquerda); FEVE (fração de ejeção do VE); Onda S´ 

(Velocidade sistólica do anel tricúspide) 

 

Como se pode observar na tabela 7, os doentes que foram submetidos às 

sessões de RC revelaram uma alteração estatisticamente significativa ao nível do 

parâmetro FEVE (p <0,001), e de forma marginalmente significativa ao nível do 

parâmetro espessura do SIV (p=0,083). No que diz respeito à FEVE, os doentes 

melhoraram neste mesmo parâmetro e em sentido inverso, verificou-se uma redução 

dos valores da espessura do SIV. 

 Embora se tenha verificado uma ligeira redução da espessura da PP e do 

IMVE, as diferenças encontradas não foram estatisticamente significativas (p>0,05). 
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 Relativamente aos volumes, observou-se um ligeiro aumento do volume 

telediastólico do VE (VDVEi) e uma redução do volume telesistólico (VSVEi), bem 

como um ligeiro aumento do volume da AE em M2, embora sem diferenças 

estatisticamente significativas (p>0,05). 

 Por fim, a velocidade sistólica do anel tricúspide (onda S’) manteve-se 

inalterada entre os dois momentos de avaliação (p = 0,410). 

  Procurou-se ainda explorar as diferenças das variáveis ecocardiográficas 

entre M1 e M2 no grupo de intervenção, por tipologia de doença (DAC e IC crónica). 

Os resultados encontram-se na tabela 8. 

Tabela 8 - Comportamento das variáveis ecocardiográficas entre M1 E M2 no grupo de intervenção, 

comparando doentes com DAC e IC crónica 

 

GRUPO DE INTERVENÇÃO 

DAC IC crónica 

n M ±DP p (a) n M ±DP p (b) 

Espessura SIV (mm)_M1 22 11,19 ± 2,21 
0,061 

8 10,60 ± 2,89 
0,5 

Espessura SIV (mm)_M2 22 10,60 ± 1,83 8 10,61 ± 2,13 

Espessura PP (mm)_M1 22 10,16 ± 1,61 
0,203 

8 9,88 ± 1,83 
0,264 

Espessura PP (mm)_M2 22 9,87 ± 1,21 8 10,19 ± 1,33 

IMVE (g/m2)_M1 21 137,00 ± 34,33 
0,304 

8 199,85 ± 79,70 
0,132 

IMVE (g/m2)_M2 21 141,21 ± 31,43 8 179,19 ± 60,01 

VDVEi (ml/m2)_M1 21 66,13 ± 14,89 
0,027 

7 96,27 ± 28,86 
0,064 

VDVEi (ml/m2)_M2 21 72,24 ± 12,79 7 80,89 ± 29,94 

VSVEi (ml/m2)_M1 21 40,00 ± 10,96 
0,397 

7 68,14 ± 26,08 
0,088 

VSVEi (ml/m2)_M2 21 40,60 ± 12,05 7 51,84 ± 30,28 

Volume da AE (ml/m2)_M1 22 31,01 ± 9,31 
0,015 

7 65,51 ± 43,03 
0,199 

Volume da AE (ml/m2)_M2 22 34,15 ± 8,57 7 66,26 ± 77,32 

FEVE (%)_M1 22 40,27 ± 6,69 
0,001 

8 30,28 ± 8,41 
0,164 

FEVE (%)_M2 22 45,30 ± 8,74 8 39,14 ± 15,07 

Onda S´(m/s)_M1 22 0,13 ± 0,03 
0,414 

8 0,10 ± 0,03 
0,162 

Onda S´ (m/s)_M2 22 0,13 ± 0,03 8 0,10 ± 0,03 

 Nota: (a) Teste t student, (b)Teste Wilcoxon. Abreviaturas: M (Média); DP (Desvio Padrão); n (número 

de participantes); DAC (doença arterial coronária); IC (Insuficiência cardíaca); M1 – 1º momento de 

avaliação no grupo de intervenção; M2 – 2º momento de avaliação no grupo de intervenção; SIV (septo 

interventricular); PP (parede posterior); IMVE (índice de massa do VE); VDVEi (volume diastólico do 

VE indexado); VSVEi (volume sistólico do VE indexado); VolAE (volume da aurícula esquerda); FEVE 

(fração de ejeção do VE); Onda S´ (Velocidade sistólica do anel tricúspide) 

 

 Em relação aos doentes com DAC, na análise comparativa das variáveis 

ecocardiográficas entre M1 e M2, observou-se uma evolução positiva e significativa, 
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nomeadamente ao nível da FEVE, com um aumento estatisticamente significativo (p 

= 0,001), no volume da AE (p = 0,015) e no VDVEi (p = 0,027). 

 Já ao nível dos doentes com IC crónica, embora se tenham registado 

alterações em vários parâmetros entre os dois momentos, estas não atingiram 

relevância estatística, destacando-se, ainda assim, uma tendência de melhoria da 

FEVE e redução do VDVEi, VSVEi e IMVE. 

 

4.4 Estudo da evolução dos parâmetros avaliados na PECP no 

grupo de intervenção entre os momentos M1 e M2 

 Neste momento do nosso estudo, propusemos avaliar o comportamento dos 

parâmetros da PECP entre os dois momentos de avaliação (M1 e M2) nos doentes 

do grupo de intervenção. Vejamos a tabela seguinte. 

Tabela 9 - Comportamento das variáveis da PECP entre M1 e M2 no grupo de intervenção 

 M1 M2  n=30 (%)  
p  M ± DP M ± DP 𝒅𝒙̅ ± 𝑫𝑷 < = > 

VO2 previsto  
(%) (a) 

75,87 ± 17,50 89,37 ± 20,56 -13,500 ± 17,29 
6  

(20) 
0  

(0) 
24  

(80) 
<0,001 

VO2 previsto  
(L/min) (b) 

1,58 ± 0,55 1,84 ± 0,58 -0,257 ± 0,38 
6 

(20) 
0  

(0) 
18  

(60) 
0,005 

VO2 pico 
(ml/Kg/min) (a) 

20,48 ± 6,30 23,50 ± 6,57 -3,022 ± 4,09 
6 

(20) 
0 

(0) 
23 

(76,67) 
<0,001 

VO2VT1 
(ml/Kg/min) (b) 

0,94 ± 0,49 0,82 ± 0,46 0,122 ± 0,28 
11 

(36,67) 
1 

(3,33) 
4 

(13,33) 
0,065 

VO2VT1 
(%) (a) 

47,25 ± 19,47 44,40 ± 23,50 2,850 ± 17,96 
10 

(33,33) 
2 

(6,67) 
8 

(26,67) 
0,243 

Declive 
VE/VCO2 (a) 

27,89 ± 5,73 26,96 ± 4,72 0,931 ± 7,33 
16 

(53,33) 
0 

(0) 
14 

(46,67) 
0,246 

Pulso O2 máx 
(mL) (a) 

12,94 ± 3,80 14,11 ± 3,74 -1,163 ± 2,42 
10 

(33,33) 
1 

(3,33) 
19 

(63,33) 
0,007 

Carga (W) (a) 186,17 ± 67,82 223,27 ± 79,45 -37,100 ± 51,82 
5 

(16,67) 
0 

(0) 
25 

(83,33) 
<0,001 

RER (a) 0,99 ± 0,08 1,01 ± 0,07 -0,017 ± 0,70 
8 

(26,67) 
3 

(10) 
19 

(63,33) 
0,102 

FC repouso 
(bpm) (a) 

71,20 ± 11,87 68,70 ± 10,16 2,500 ± 13,26 
17 

(56,67) 
3 

(10) 
10 

(33,33) 
0,155 

FC máxima  
(bpm) (a) 

128,67 ± 23,30 133,83 ± 19,21 -5,167 ± 15,26 
7 

(23,33) 
0 

(0) 
23 

(76,67) 
0,037 

Nota: (a)Teste t student, (b)Teste Wilcoxon. Abreviaturas: M1 – 1º momento de avaliação no grupo de 

intervenção; M2 – 2º momento de avaliação no grupo de intervenção; M (Média); DP (Desvio Padrão); 

𝒅𝒙 ̅ (diferença média); n (número de participantes); VO2 previsto (conumo máximo de O2 pevisto); VO2 

pico (consumo de O2 de pico); VO2VT1 (consumo de O2 no 1º limiar ventilatório); Declive VE/VCO2 

(correlação ventilação minuto/eliminação de CO2); RER (Respiratory Exchange Ratio); FC (frequência 

cardíaca) 
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 Como se pode observar na tabela 9, foram encontradas diferenças 

estatisticamente significativas no VO₂ previsto, com um aumento de 75,87 ± 17,50 

para 89,37 ± 20,56 (p < 0,001), com 80% dos participantes a registar melhoria. Perfil 

semelhante ocorreu nos parâmetros VO2 pico de forma estatisticamente significativa 

(p<0,001), sendo que 76,67% dos participantes melhoraram; e na carga máxima 

alcançada que aumentou de 186,17 ± 67,82W para 223,27 ± 79,45W (p < 0,001), com 

83,33% dos participantes a apresentarem melhoria. 

 Também se observaram aumentos estatisticamente significativos entre M1 e 

M2 no VO₂ previsto absoluto (p = 0,005), no pulso de O2 máximo (p = 0,007), e na FC 

máxima (p = 0,037). A FC em repouso diminuiu, mas sem relevância estatística (p = 

0,155). 

 Em relação ao consumo de O2 no 1º limiar ventilatório (VO₂VT1) e ao declive 

VE/VCO₂, embora tendo apresentado uma ligeira redução entre os 2 momentos de 

avaliação, estas alterações não foram significativas (p>0,05). Os valores do RER 

mantiveram-se relativamente estáveis entre os dois momentos de avaliação (p = 

0,102). 
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 Procurou-se também analisar as diferenças dos parâmetros da PECP entre M1 

e M2 no grupo de intervenção, mas ajustados por tipologia de doença (DAC e IC 

crónica). Os resultados encontram-se na tabela 10: 

Tabela 10 - Comportamento das variáveis da PECP entre M1 e M2 no grupo de intervenção, 

comparando doentes com DAC e IC crónica 

Nota: (a)Teste t student, (b)Teste Wilcoxon. Abreviaturas: M (Média); DP (Desvio Padrão); n (número 

de participantes); M1 – 1º momento de avaliação no grupo de intervenção; M2 – 2º momento de 

avaliação no grupo de intervenção; DAC (doença arterial coronária); IC (Insuficiência cardíaca); VO2 

previsto (conumo máximo de O2 pevisto); VO2 pico (consumo de O2 de pico); VO2VT1 (consumo de O2 

no 1º limiar ventilatório); Declive VE/VCO2 (correlação ventilação minuto/eliminação de CO2); RER 

(Respiratory Exchange Ratio); FC (frequência cardíaca) 

 Como se pode verificar na tabela anterior, o grupo de doentes com IC crónica, 

apesar de ser reduzido, apresentou um aumento mais expressivo no VO₂ previsto 

(71,13 ± 16,84 para 90,75 ± 25,30; p = 0,018) e no VO₂ pico (16,64 ± 4,05 para 20,82 

± 5,88 ml/kg/min; p = 0,013) comparativamente ao grupo de doentes com DAC, que 

 

GRUPO DE INTERVENÇÃO 

DAC IC crónica 

n M ±DP p (a) n M ±DP p (b) 

VO2 previsto (%)_M1 22 77,59 ± 17,80 
0,002 

8 71,13 ± 16,84 
0,018 

VO2 previsto  (%)_M2 22 88,86 ± 19,22 8 90,75 ± 25,30 

VO2 previsto (L/min)_M1 17 1,76 ± 0,51 
0,022 

7 1,13 ± 0,36 
0,022 

VO2 previsto (L/min)_M2 17 1,98 ± 0,57 7 1,50 ± 0,51 

VO2 pico (ml/Kg/min)_M1 21 21,94 ± 6,45 
0,006 

8 16,64 ± 4,05 
0,013 

VO2 pico  (ml/Kg/min)_M2 21 24,52 ± 6,66 8 20,82 ± 5,88 

VO2VT1  (ml/Kg/min) _M1 12 1,02 ± 0,54 
0,196 

4 0,73 ± 0,19 
0,034 

VO2VT1  (ml/Kg/min)_M2 12 0,94 ± 0,47 4 0,48 ± 0,17 

VO2VT1  (%)_ M1 17 50,12 ± 19,74 
0,383 

3 31,00 ± 4,36 
0,051 

VO2VT1  (%)_M2 17 48,71 ± 22,78 3 20,00 ± 7,00 

Declive VE/VCO2 _M1 22 27,48 ± 5,34 
0,298 

8 29,01 ± 6,97 
0,390 

Declive VE/VCO2 _M2 22 26,75 ± 4,89 8 27,55 ± 4,46 

Pulso O2 máximo (mL)_M1 22 14,05 ± 3,53 
0,062 

8 9,90 ± 2,80 
0,025 

Pulso O2 máximo (mL)_M2 22 14,86 ± 3,48 8 12,04 ± 3,88 

Carga (w) _M1 22 208,14 ± 55,31 
0,003 

8 125,75 ± 64,74 
0,009 

Carga (w)_M2 22 245,73 ± 75,69 8 161,50 ± 54, 97 

RER _M1 22 1,01 ± 0,07 
0,373 

8 ,94 ± 0,07 
0,009 

RER_M2 22 1,01 ± 0,07 8 ,99 ± 0,08 

FC repouso (bpm)_ M1 22 70,05 ± 10,22 
0,171 

8 74,38 ± 15,96 
0,377 

FC repouso (bpm) _M2 22 67,32 ± 10,16 8 72,50 ± 9,75 

FC máxima (bpm) _M1 22 132,05 ± 21,91 
0,028 

8 119,38 ± 25,98 
0,201 

FC máxima (bpm) _M2 22 138,00 ± 19,09 8 122,38 ± 15,44 
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também registou alterações significativas (VO₂ previsto: p = 0,002; VO₂ pico: p = 

0,006). 

 Relativamente à carga máxima alcançada, ambos os grupos apresentaram 

alterações significativas, com o grupo de doentes com DAC a apresentar um aumento 

ligeiramente superior (p = 0,003 vs p = 0,009). 

 O pulso de O2 máximo teve alterações estatisticamente significativas apenas 

no grupo de doentes com IC crónica (p = 0,025), enquanto a FC máxima aumentou 

significativamente só no grupo de doentes com DAC (p = 0,028). 

 

4.5 Estudo da variação do NT-proBNP no grupo de intervenção 

entre os momentos M1 e M2 

 No que respeita à variação dos níveis de NT-proBNP entre M1 e M2 no grupo 

de intervenção, apresentamos a tabela seguinte.  

Tabela 11 - Comparação do valor de NTproBNP entre M1 e M2 no grupo de intervenção 

 M1 M2  n=30 (%)  

p  M ± DP M ± DP 𝒅𝒙̅ ± 𝑫𝑷 < = > 

NT-proBNP 

(pg/mL)(b) 
1033,93 ± 1019,16 587,30 ± 821,24 446,633 ± 584,04 

27 
(90) 

0 
(0) 

3 
(10) 

< 0,001 

Nota: (b)Teste Wilcoxon. Abreviaturas: M1 – 1º momento de avaliação no grupo de intervenção; M2 – 

2º momento de avaliação no grupo de intervenção; M (Média); DP (Desvio Padrão); 𝒅𝒙 ̅ (diferença 

média); n (número de participantes); NTproBNP (Fragmento N-terminal do peptídeo natriurético tipo B) 

 

Conforme apresentado na tabela 11, observou-se uma diminuição acentuada 

dos valores médios deste biomarcador, passando de 1033,93 ± 1019,16 pg/mL em 

M1 para 587,30 ± 821,24 pg/mL em M2. Esta diminuição foi estatisticamente 

significativa (p < 0,001). 

Em termos de distribuição individual, 27 participantes (90%) apresentaram uma 

redução dos valores de NT-proBNP, enquanto apenas 3 participantes (10%) 

registaram um aumento. Nenhum caso manteve os níveis inalterados entre os dois 

momentos avaliados. 
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Já quando procuramos avaliar o comportamento dos valores de NT-proBNP 

em doentes com DAC e com IC crónica, ao longo dos dois momentos, vejamos a 

tabela 12. 

Tabela 12 - Comparação do valor de NTproBNP entre M1 e M2 no grupo de intervenção, comparando 

doentes com DAC e IC crónica  

   n (%)   

Grupo de Intervenção M ± DP < = > p 

DAC 

(N=22) 
 NT-proBNP_M1 712,95 ± 549,77 21 (95,5) 0 1 (4,5) < 0,001 (a) 

NT-proBNP_M2 361,68 ± 234,97    

IC crónica 

(N=8) 
 NT-proBNP_M1 1916,63 ±1477,22 6(75) 0 2 (25) 0,093 (b) 

NT-proBNP_M2 1207,75± 1424,26    

Nota: (a)Teste t-studente; (b)Teste Wilcoxon. Abreviaturas: DAC (doença arterial coronária); IC 

(Insuficiência cardíaca); M1 – 1º momento de avaliação no grupo de intervenção; M2 – 2º momento 

de avaliação no grupo de intervenção; M (Média); DP (Desvio Padrão); n (número de participantes); 

NTproBNP (Fragmento N-terminal do peptídeo natriurético tipo B) 

 

Tal como consta na tabela acima, verificou-se uma redução estatisticamente 

significativa dos níveis de NT-proBNP em doentes com DAC (p<0,001). Perfil 

semelhante ocorreu também em doentes com IC crónica (p=0,047). 

 

 

 

4.6 Correlação entre alguns parâmetros ecocardiográficos, da 

PECP e valores do NT-proBNP no grupo de intervenção  

Nesta parte da nossa investigação também se procurou compreender a 

correlação de algumas variáveis ecocardiográficas, da PECP e do NT-proBNP nos 

doentes que beneficiaram das sessões de RC (M2), conforme se pode observar nas 

tabelas seguintes e no Anexo III. As variáveis correlacionadas são as mais 

frequentemente destacadas na literatura, como será discutido adiante. 
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Tabela 13 - Correlação entre os parâmetros do ETT e PECP  

 r p 

Intervalo de Confiança 95 

Limite inferior Limite superior 

FEVE (%)_M2 - VO2 pico  (ml/Kg/min)_M2 0,516 0,004 0,184 0,742 

FEVE (%)_M2 - Pulso O2 máximo (mL)_M2 0,488 0,006 0,155 0,721 

FEVE (%)_M2 - Declive VE/VCO2 _M2 -0,280 0,134 -0,582 0,089 

VO2 pico (ml/Kg/min)_M2 - Onda S´ (m/s)_M2 0,562 0,002 0,246 0,770 

Declive VE/VCO2 _M2 - Onda S´ (m/s)_M2 -0,122 0,519 -0,462 0,249 

VO2 pico (ml/Kg/min)_M2 - IMVE (g/m2)_M2 -0,380 0,046 -0,660 -0,009 

Nota: Correlação de Pearson. Abreviaturas: ETT (Ecocardiograma transtorácico); PECP (prova de 

esforço cardiopulmomar); M2 – 2º momento de avaliação no grupo de intervenção; FEVE (fração de 

ejeção do VE); VO2 pico (consumo de O2 de pico); Declive VE/VCO2 (correlação ventilação 

minuto/eliminação de CO2); Onda S´ (Velocidade sistólica do anel tricúspide); IMVE (índice de massa 

do VE); NTproBNP (Fragmento N-terminal do peptídeo natriurético tipo B) 

 

Nesta tabela observou-se que a FEVE apresentou uma correlação positiva com 

o VO₂ pico (r = 0,516; p = 0,004) e com o pulso O2 máximo (r = 0,488; p = 0,006). O 

VO₂ pico correlacionou-se positivamente com a onda S' do anel tricúspide (r = 0,562; 

p = 0,002) e negativamente com o IMVE (r = -0,380; p = 0,046). As restantes 

correlações não foram significativas (p>0,05). 

Na análise comparativa dos parâmetros consoante a alteração dos níveis de 

NT-proBNP no grupo de intervenção, observaram-se diferenças relevantes, como se 

pode obeservar na tabela 14. As variáveis correlacionadas são também as mais 

frequentemente destacadas na literatura. 

 

Tabela 14 - Correlação entre os valores do NT-proBNP com o VO2 pico, Declive VE/VCO2 e FEVE 

 

NT-proBNP 

p 

“Alterado” “Não alterado” Total 

M ±DP M ±DP M ±DP 

VO2 pico  (ml/Kg/min)_M2 19,84 ± 8,83 24,26 ± 5,95 23,50 ± 6,57 0,053(b) 

Declive VE/VCO2 _M2 26,84 ± 5,25 26,98 ± 4,72 26,96 ± 4,72 0,475(a) 

FEVE (%)_M2 31,14 ± 6,43 46,38 ± 10,50 44,51 ± 11,24 < 0,001(a) 

Nota: (a)Teste t student, (b)Teste U de Wilcoxon-Mann-Whitney. Abreviaturas: M (Média); DP 

(Desvio Padrão); M2 – 2º momento de avaliação no grupo de intervenção; VO2 pico (consumo 

de O2 de pico); FEVE (fração de ejeção do VE); Declive VE/VCO2 (correlação ventilação 

minuto/eliminação de CO2); NTproBNP (Fragmento N-terminal do peptídeo natriurético tipo B) 
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 Os doentes com NT-proBNP “alterado” apresentaram valores 

significativamente inferiores de FEVE (31,14 ± 6,43) em comparação com os doentes 

com NT-proBNP “não alterado” (46,38 ± 10,50; p < 0,001). Embora se tenha verificado 

uma tendência para valores inferiores de VO₂ pico nos doentes com NT-proBNP 

“alterado” (19,84 ± 8,83 ml/kg/min) face aos “não alterados” (24,26 ± 5,95 ml/kg/min), 

a diferença foi marginalmente significativa (p = 0,053). Relativamente ao declive 

VE/VCO₂, não foram encontradas diferenças significativas entre os grupos 

(p = 0,475). 

 

4.7 Avaliação do número de reinternamentos hospitalares 

Relativamente ao número de reinternamentos hospitalares (tabela 15), não se 

verificaram diferenças significativas (p=0,796) entre o grupo de intervenção e o grupo 

controlo.  

Tabela 15 - Avaliação do número e causa de reinternamentos hospitalares nos grupos de intervenção 

e controlo 

 

GRUPO 

Intervenção Controlo Total 

n 
% 

coluna n 
% 

coluna n 
% 

coluna 

Reinternamento 
hospitalar 

Não 14 46,7 15 50,0 29 48,3 

Sim 16 53,3 15 50,0 31 51,7 

Causa do 
reinternamento 
hospitalar 

DAC (STEMI, NSTEMI), EAM tipo2, Cardiopatia 
isquémica, Angina 

4 25,0 7 46,7 11 35,5 

IC (IC crónica, IC aguda) 2 12,5 1 6,7 3 9,7 

ICP eletiva/ Status angioplastia coronária 2 12,5 1 6,7 3 9,7 

Pericardite após EAM/ Miopericardite 1 6,3 1 6,7 2 6,5 

CDI/ CRT (Implantação, TV, choques 
inapropriados) 

5 31,3 3 20,0 8 25,8 

Tamponamento cardíaco/ Choque cardiogénico 2 12,5 --- --- 2 6,5 

EAP --- --- 2 13,3 2 6,5 

Nota: Teste de Qui-quadrado de Pearson; Abreviaturas: n (número de participantes); DAC (Doença 

arterial coronária); EAM (Enfarte agudo do miocárdio); STEMI (EAM com supradesnivelamento do 

segmento ST); NSTEMI (EAM sem supradesnivelamento do segmento ST); IC (Insuficiência cardíaca); 

ICP (Intervenção coronária percutânea); CDI (Cardioversor desfibrilhador implantável); CRT 

(dispositivo de ressincronização cardíaao); TV (Taquicardia ventricular); EAP (Edema agudo do 

pulmão) 
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No total, 31 dos 60 participantes (51,7%) foram reinternados, com uma 

distribuição semelhante entre os dois grupos: 16 participantes (53,3%) no grupo de 

intervenção e 15 (50,0%) no grupo controlo. 

No que diz respeito às causas do reinternamento, a causa mais frequente foi a 

DAC, responsável por 11 dos 31 casos (35,5%), com maior incidência no grupo de 

controlo (46,7%) em comparação com o grupo de intervenção (25,0%). Seguiram-se 

os reinternamentos relacionados com dispositivos implantáveis (CDI/CRT: 

implantação, taquicardia ventricular ou choques inapropriados), com um total de 8 

casos (25,8%), dos quais 5 ocorreram no grupo de intervenção. 

 Na tabela 16, observa-se a distribuição das causas de reinternamento 

hospitalar nos grupos de intervenção e controlo, discriminada entre doentes com DAC 

e com IC crónica. 

 Tabela 16 – Avaliação do número e causa de reinternamentos hospitalares nos grupos de intervenção 

e controlo, comparando doentes com DAC e IC crónica 

Causa do reinternamento 
hospitalar: 

INTERVENÇÃO CONTROLO 
DAC IC crónica Total DAC IC crónica Total 

n  
(% coluna) 

n  
(% coluna) 

n 
(% coluna) 

n 
(% coluna) 

n 
(% coluna) 

n 
(% coluna) 

 
 
 
 
 
 
 

DAC (STEMI, NSTEMI), EAM tipo2, 
Cardiopatia isquémica, Angina 

4 (44,4) --- 4 (25,0) 7 (50,0) --- 7 (46,7) 

IC (IC crónica, IC aguda) --- 2 (28,6) 2 (12,5) --- 1 (100,0) 1 (6,7) 
ICP eletiva / Status angioplastia 
coronária 

2 (22,2) --- 2 (12,5) 1 (7,1) --- 1 (6,7) 

Pericardite após EAM/ Miopericardite --- 1 (14,3) 1 (6,3) 1 (7,1) --- 1 (6,7) 
CDI/ CRT (Implantação, TV, choques 
inapropriados) 

1 (11,1) 4 (57,1) 5 (31,3) 3 (21,4) --- 3 (20,0) 

Tamponamento cardíaco/ choque 
cardiogénico 

2 (22,2) --- 2 (12,5) --- --- --- 

EAP --- --- --- 2 (14,3) --- 2 (13,3) 

 Total 9 (100) 7 (100) 16 (100) 14 (100) 1 (100) 15 (100) 
 Total (% linha) 9 (56,3) 7 (43,8) 16 (100) 14 (93,3) 1 (6,7) 15 (100) 

Nota: Abreviaturas: n (número de participantes); DAC (Doença arterial coronária); EAM (Enfarte agudo 

do miocárdio); STEMI (EAM com supradesnivelamento do segmento ST); NSTEMI (EAM sem 

supradesnivelamento do segmento ST); IC (Insuficiência cardíaca); ICP (Intervenção coronária 

percutânea); CDI (Cardioversor desfibrilhador implantável); CRT (dispositivo de ressincronização 

cardíaao); TV (Taquicardia ventricular); EAP (Edema agudo do pulmão) 

  

 No grupo de intervenção, a maioria dos reinternamentos hospitalares esteve 

associada aos doentes com DAC (56,3%), seguida dos doentes com IC crónica 

(43,8%). No que diz respeito ao grupo de doentes com DAC, destacaram-se os casos 
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de reinternamento por DAC (STEMI, NSTEMI), EAM tipo2, cardiopatia isquémica e 

angina, que representaram 44,4% do total de reinternamentos do grupo intervenção. 

Nos doentes com IC crónica, as principais causas foram complicações relacionadas 

com CDI/CRT (57,1%) e IC (28,6%). 

 No grupo de controlo, a quase totalidade dos reinternamentos esteve 

associada aos doentes com DAC (93,3%), com destaque para DAC (STEMI, 

NSTEMI), EAM tipo2, cardiopatia isquémica e angina (50%), enquanto que os 

reinternamentos em doentes com IC crónica representaram apenas 6,7%, com IC 

como principal causa. 
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5. Discussão 

 

Caracterização da amostra 

A análise das variáveis demográficas e antropométricas revelou a ausência de 

diferenças estatisticamente significativas entre os grupos em estudo, sugerindo perfis 

globalmente comparáveis. Apesar de se verificarem valores ligeiramente superiores 

de idade, peso e IMC no grupo de controlo, estas diferenças não foram 

estatisticamente significativas. Esta homogeneidade inicial reforça a validade da 

comparação dos efeitos da RC nas variáveis funcionais avaliadas ao longo do estudo. 

 

Fatores de risco cardiovascular 

A presença de FRCV tem sido amplamente associada a alterações estruturais 

e funcionais no miocárdio, afetando tanto o VE como o VD. Fatores como a HTA, 

dislipidémia, tabagismo e DM promovem processos patológicos como hipertrofia 

ventricular, fibrose miocárdica e disfunção endotelial, os quais contribuem para a 

deterioração progressiva da função ventricular (Adeghate & Singh, 2014; Kaplan et 

al., 2017; Prakash et al., 2021; Tomek & Bub, 2017). 

No nosso estudo, verificou-se que a dislipidémia foi o FRCV mais prevalente, 

estando presente em 66,7% da amostra total, seguindo-se a HTA (53,7%), o 

tabagismo ativo (38,9%) e a DM (31,5%). A HTA está diretamente implicada na 

sobrecarga de pressão exercida sobre o VE, conduzindo ao desenvolvimento de HVE, 

alterações na complacência ventricular e, eventualmente, disfunção diastólica (Tomek 

& Bub, 2017). A dislipidémia e o tabagismo favorecem o desenvolvimento de 

aterosclerose coronária, comprometendo a perfusão miocárdica e aumentando o risco 

de isquémia crónica, com impacto negativo na função sistólica (Prakash et al., 2021; 

Kaplan et al., 2017). No caso da DM, o impacto é duplo, afetando tanto o metabolismo 

miocárdico como a microvasculatura, contribuindo para o desenvolvimento de 

cardiomiopatia diabética (Adeghate & Singh, 2014). 
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Embora o número total de participantes com FRCV neste estudo seja limitado 

para permitir análises multivariadas, é plausível admitir que o acúmulo de múltiplos 

fatores de risco contribua para o comprometimento global da função ventricular — 

particularmente nos participantes do grupo de controlo que apresentaram maior 

prevalência de alguns destes fatores (M = 2,70; DP = 1,291), comparativamente ao 

grupo de intervenção (M = 2,03; DP = 1,450). Esta diferença marginalmente 

significativa (p = 0,061), sugere uma tendência para um menor número de FRCV nos 

doentes do grupo de intervenção face ao grupo de controlo. Este contexto reforça a 

importância de intervenções como os programas de RC, que, além de exercerem 

efeitos diretos sobre a capacidade funcional e a função ventricular, atuam também de 

forma indireta no controlo dos FRCV através das sessões psicoeducativas, 

promovendo alterações no estilo de vida, maior adesão à terapêutica e melhorias no 

perfil metabólico (McGregor et al., 2016; Sljivic et al., 2018). 

 

Grupo de intervenção vs grupo de controlo, no 2º momento de avaliação 

(M2) 

No que respeita à avaliação dos parâmetros ecocardiográficos e laboratoriais 

(NT-proBNP) após a realização das sessões de RC, não se observaram diferenças 

estatisticamente significativas entre os grupos (intervenção e controlo), à exceção da 

Onda S´do anel tricúspide (p=0,025). Observou-se, no entanto, uma tendência para 

menor espessura do SIV e maior IMVE no grupo intervenção, ainda que sem 

significância estatística (p>0,05). Estes achados sugerem que a intervenção realizada 

neste estudo não produziu alterações mensuráveis na função ou estrutura cardíaca, 

embora algumas tendências possam ter relevância clínica e justificar investigação 

futura.  

Estes resultados contrastam com a literatura existente, que aponta benefícios 

estruturais e funcionais associados à participação em programas de RC, 

nomeadamente na melhoria da função ventricular e na remodelação cardíaca 

favorável (Abreu et al., 2018; Bjarnason-Wehrens et al., 2020; Duscha et al., 2024; 

Ohara et al., 2022; Rauch et al., 2016; Sadeghi et al., 2013; Zoroufian et al., 2012).  
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Grupo de intervenção: 

a) Análise das variáveis ecocardiográficas entre os 2 momentos de 

avaliação (M1 e M2) 

 A análise comparativa entre M1 e M2, no grupo de intervenção, evidenciou um 

aumento significativo da FEVE após o programa de RC (p<0,001), sobretudo em 

doentes com DAC (p= 0,001) indicando uma melhoria da função sistólica ventricular. 

Este resultado está em concordância com a literatura, que evidencia os benefícios do 

exercício físico e do controlo dos FRCV na otimização da performance ventricular 

(Abreu et al., 2018; Bjarnason-Wehrens et al., 2020; Ohara et al., 2022; Rauch et al., 

2016; Zoroufian et al., 2012). Sadeghi et al. (2013), demonstraram que um programa 

de RC com a duração de 8 semanas, aplicado a doentes com disfunção ventricular 

esquerda e DAC, resultou num aumento significativo da FEVE, acompanhado por 

uma redução dos volumes diastólico e sistólico finais. Estes achados são indicativos 

de uma remodelação ventricular favorável, com implicações positivas na performance 

cardíaca global, mesmo a curto prazo. De forma semelhante, Wang et al. (2021), 

numa meta-análise que incluiu apenas doentes asiáticos com EAM submetidos a ICP, 

demonstraram que os programas de RC baseados no exercício também promoveram 

melhorias estatisticamente significativas nos parâmetros de função ventricular 

esquerda, nomeadamente na FEVE. Desta forma, reforçam a evidência de que a RC 

é eficaz em populações heterogéneas e em diferentes contextos clínicos, 

apresentando um efeito positivo consistente na recuperação da função sistólica do 

VE.  

 No nosso estudo também se verificou uma tendência para redução das 

espessuras do SIV, da PP e do IMVE, embora sem diferenças estatisticamente 

significativas (p>0,05). Estas alterações sugerem uma possível remodelação 

ventricular favorável, ainda que a curto prazo. Tambem se constatou que os índices 

volumétricos (VSVEi e VDVEi) e onda S´ do anel tricúspide se mantiveram estáveis, 

sugerindo que a contratilidade segmentar não foi significativamente afetada. Estes 

achados estão em consonância com os resultados obtidos por Liu et al. (2024), que, 

numa amostra de doentes após EAM, verificaram uma tendência para valores 

inferiores nas espessuras do SIV e da PP do VE em doentes submetidos a um 
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programa de RC, embora também sem diferenças estatisticamente significativas, tal 

como verificamos neste estudo nos doentes com DAC. Adicionalmente, observaram 

uma redução significativa do IMVE, sugerindo um possível efeito benéfico da RC 

sobre o processo de remodelamento ventricular precoce. Os resultados mostraram 

também que, apesar de melhorias na função sistólica e no IMVE, os parâmetros 

ecocardiográficos relacionados com a contratilidade segmentar, como o VSVEi e 

VDVEi e a velocidade sistólica do anel tricúspide (onda S´), não apresentaram 

diferenças estatisticamente significativas entre os grupos, tal como aconteceu no 

nosso estudo. Contudo, na nossa amostra, nos doentes com DAC verificou-se um 

aumento estatisticamente significativo do VDVEi (p=0,027) assim como do volume da 

AE (p=0,015). Estes achados sugerem que a RC pode melhorar a função ventricular 

sem afetar negativamente a contratilidade segmentar. 

  b) Análise das variáveis da PECP entre M1 e M2 

 No nosso estudo, verificou-se que a capacidade cardiorrespiratória melhorou 

significativamente após o programa de RC, com aumentos estatisticamente 

significativos no VO₂ pico, VO₂ previsto, VO₂ previsto absoluto e carga máxima 

durante o exercício, evidenciando ganhos na aptidão funcional, eficiência aeróbica e 

demonstrando uma melhoria significativa na capacidade de exercício. Estes 

resultados estão de acordo com os dados apresentados por Tabelo et al. (2021), que 

investigaram os mecanismos subjacentes à melhoria da capacidade funcional após 

RC em doentes após EAM. Recorrendo à combinação de ecocardiografia de esforço 

e PECP, os autores observaram um aumento estatisticamente significativo do VO₂ 

pico (p=0,006), bem como do VO₂ previsto (p<0,0001) e da carga máxima atingida 

(p=0,017). Estes achados reforçam a evidência de que os programas de RC 

promovem melhorias substanciais da capacidade cardiorrespiratória. Outros estudos 

recentes reforçam o impacto positivo dos programas de RC na capacidade funcional 

e no prognóstico clínico do doente. Dallas et al. (2021), numa revisão sistemática com 

meta-análises, evidenciaram que o exercício físico em doentes com IC melhora 

significativamente o VO₂ pico, a qualidade de vida e reduz o número de 

hospitalizações. Adicionalmente, Carbone et al. (2022) demonstraram que o VO₂ pico 

alcançado no final das sessões de RC é um preditor independente da sobrevivência 

a longo prazo em doentes com DAC. 
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 Em relação ao pulso de O2 máximo e FC máxima, no nosso estudo verificou-

se um aumento estatisticamente significativo (p=0,007 e p=0,037, respetivamente), o 

que sugere uma resposta cardiovascular mais eficiente e uma maior tolerância ao 

esforço. Por outro lado, parâmetros ventilatórios como o declive VE/VCO₂ e o RER 

mantiveram-se estáveis, indicando a ausência de alterações significativas no controlo 

ventilatório e no metabolismo energético. Estes achados estão em consonância com 

a evidência bibliográfica. Cipriano et al. (2023), num estudo realizado em doentes com 

IC, verificaram um aumento significativo no pulso de O₂ máximo após um programa 

de RC, bem como valores estáveis do declive VE/VCO₂ e do RER, tal como se 

verificou no nosso estudo, nos doentes com IC crónica, com exceção do RER, que 

apresentou um aumento estatisticamente significativo (p=0,009). Estes resultados 

apontam para uma adaptação cardiovascular favorável ao esforço, sem evidência de 

disfunção ventilatória. De forma semelhante, Tabet et al. (2009) demonstraram 

melhorias significativas no pulso de O₂ máximo em doentes após EAM submetidos a 

treino físico supervisionado, reforçando o papel da RC na optimização da eficiência 

cardiovascular e da capacidade funcional.  

c) Análise comparativa do NT-proBNP entre M1 e M2 

Relativamente ao NT-proBNP, marcador da disfunção ventricular e do stress 

cardíaco, observou-se uma redução significativa após o programa de RC (p < 0,001) 

(uma melhoria mais significativa nos doentes com DAC, p<0,001, face aos doentes 

com IC crónica, p=0,047), tal como verificado por Pearson et al. (2018) e por Gallo et 

al. (2025), que também demonstraram reduções significativas nos níveis de NT-

proBNP após programas de RC. Esta diminuição indica melhoria no estado 

hemodinâmico e menor carga sobre o VE. Juntamente com a melhoria da FEVE e da 

capacidade funcional, este resultado reforça o papel da RC na recuperação da função 

ventricular. 

d) Correlação entre a FEVE e o VO2 pico, Pulso O2 máximo e Declive 

VE/VCO2, em M2 

No nosso estudo verificou-se uma correlação positiva entre a FEVE com o VO₂ 

pico (r=0,516; p=0,004) e com o pulso O2 máximo (r=0,488; p=0,006). Já a correlação 

entre a FEVE e o Declive VE/VCO2, não foi significativa (p>0,05). 
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 Efetivamente, as correlações entre algumas variáveis ecocardiográficas, da 

PECP e os níveis de NT- proBNP observadas neste estudo, confirmaram a relação 

previamente descrita na literatura por Pucci et al. (2020) entre a função ventricular, 

avaliada pela FEVE, e a capacidade funcional, refletida pelo VO₂ pico e pulso de O2 

máximo. Esta associação reforça a importância da FEVE enquanto marcador da 

reserva funcional cardíaca.  

 Pucci et al. (2020) demonstrou que, em doentes com IC, a FEVE apresenta 

uma correlação positiva e estatisticamente significativa com o VO₂ pico (r=0,42; 

p<0,001), tal como se verificou nos resultados do nosso estudo, reforçando a utilidade 

da FEVE como marcador da capacidade funcional. Os participantes com valores de 

VO₂ pico superiores ao previsto apresentaram um declive VE/VCO₂ mais baixo e 

valores mais elevados de pulso de O2 máximo, padrões que também foram 

observados nesta amostra. Estes achados sugerem que tanto a função sistólica do 

VE como a do VD contribuem de forma significativa para a reserva funcional cardíaca. 

 A ausência de uma correlação significativa entre a FEVE e o declive VE/VCO₂ 

sugere que este último parâmetro está associado a mecanismos fisiopatológicos 

distintos, nomeadamente à eficiência ventilatória, a qual não depende diretamente da 

função sistólica do VE. Neste sentido, Lewis et al. (2008) investigaram os 

determinantes da eficiência ventilatória (expressa pelo declive VE/VCO₂) em doentes 

com IC, tendo concluído que este índice se encontra fortemente correlacionado com 

a função do VD e com a resistência vascular pulmonar, mas não com a FEVE. Estes 

dados reforçam a ideia de que a ineficiência ventilatória reflete, sobretudo, alterações 

da hemodinâmica pulmonar e do desempenho do VD, em detrimento da disfunção 

sistólica do VE. Também, em doentes com IC com FEVE preservada, o declive 

VE/VCO₂ mostrou-se associado de forma independente à resistência vascular 

pulmonar, não se correlacionando significativamente com a função sistólica do VE 

(Klaassen et al., 2017). 

e) Correlação entre a Onda S´do anel tricúspide e o VO2 pico e Declive 

VE/VCO2, em M2 

 No presente estudo verificou-se uma correlação positiva e significativa entre a 

onda S′ do anel tricúspide e o VO₂ pico (r=0,562; p=0,002), sugerindo que a função 
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sistólica longitudinal do VD influencia a capacidade funcional, conforme descrito por 

Lloyd et al. (2021), que destacaram a onda S´ do anel tricúspide como um importante 

preditor da capacidade funcional durante o exercício.  

 Contrariamente, não se observou correlação significativa entre a onda S′ do 

anel tricúspide e o declive VE/VCO₂ (r=-0,122; p=0,519), o que indica que a eficiência 

ventilatória está associada a mecanismos fisiopatológicos distintos, possivelmente 

independentes da função sistólica do VD, como demonstrado por Arena et al. (2008), 

que relacionaram o declive VE/VCO₂ mais fortemente com a função do VD e a 

resistência vascular pulmonar. 

 f) Correlação entre o IMVE e o VO2 pico, em M2 

 No nosso estudo, foi observada uma correlação negativa e significativa entre 

o IMVE e o VO₂ pico (r=-0,380; p=0,046), sugerindo que um maior IMVE (refletindo 

remodelação concêntrica adversa) se associa a pior capacidade funcional, como já 

descrito na literatura por Heizer et al. (2021) e Meyer et al. (2015). Efetivamente, 

remodelações concêntricas, com aumento da massa e redução do volume ventricular, 

têm sido associadas a capacidade de exercício diminuída, incluindo VO₂ pico 

reduzido, mesmo em doentes com FEVE preservada. 

 g) Correlação entre o NT-proBNP e o VO2 pico, FEVE e Declive VE/VCO₂, 

em M2 

 Os resultados deste estudo, que evidenciam valores significativamente 

inferiores da FEVE nos indivíduos com NT-proBNP “alterado”, sugerem uma 

associação clara entre disfunção ventricular esquerda e elevação deste biomarcador. 

Este achado está em consonância com os dados de Martinsson et al. (2018), que 

observaram uma relação inversa entre FEVE e NT-proBNP em doentes com IC. No 

seu estudo, verificaram uma melhoria média de 9,1% na FEVE, acompanhada por 

uma redução significativa dos níveis de NT-proBNP (de aproximadamente 4.202 para 

2.030 pg/mL) após um ano de seguimento. Embora se tenha verificado apenas uma 

tendência para valores inferiores de VO₂ pico nos indivíduos com NT-proBNP 

“alterado” neste estudo (p=0,053), estudos anteriores indicam que níveis elevados 

deste biomarcador se associam a uma menor capacidade funcional (Keteyian et al., 
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2009; Martinsson et al., 2018). Por outro lado, a ausência de diferenças significativas 

no declive VE/VCO₂ entre os grupos, pode dever-se a limitações amostrais ou à 

menor sensibilidade deste parâmetro para detetar alterações ventilatórias em 

determinados subgrupos de doentes com disfunção cardíaca (Guazzi, Arena e 

Ascione, 2017). 

 

 Reinternamentos hospitalares 

 Relativamente ao número de reinternamentos hospitalares, neste estudo não 

se verificaram diferenças relevantes entre os grupos de intervenção e controlo. Estes 

resultados sugerem que, no contexto deste estudo, a intervenção aplicada não teve 

impacto significativo na redução do número de reinternamentos.  

 Contudo, a literatura sugere que a participação em programas de RC reduz 

significativamente as taxas de reinternamento e de mortalidade em doentes após 

EAM e com IC (Dunlay et al., 2014). Além disso, em doentes com IC, as sessões de 

reabilitação implementadas durante o internamento têm mostrado um impacto 

positivo na redução da mortalidade e das readmissões hospitalares (Scalvini et al., 

2019). Um estudo recente de Duscha et al. (2024) demonstrou que a participação 

num programa de RC se associou a uma redução significativa do risco combinado de 

reinternamento ou morte nos 180 dias após a alta hospitalar. Adicionalmente, 

verificou-se uma relação dose-dependente, em que cada sessão adicional 

frequentada contribuiu para uma diminuição incremental do risco. Estes dados 

reforçam a importância da adesão a programas de RC, não apenas como estratégia 

de otimização funcional, mas também como medida preventiva eficaz na redução de 

eventos clínicos adversos a curto prazo. 
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6. Conclusão 

 

 O presente estudo demonstrou que a implementação de um programa de RC 

- fase II em doentes com FEVE < 50%, após um evento cardíaco agudo ou no contexto 

de IC crónica, promoveu melhorias estatisticamente significativas na função 

ventricular, evidenciadas pelo aumento da FEVE, bem como na capacidade funcional, 

avaliada através do VO₂ previsto, VO₂ pico, pulso máximo de O₂, carga e FC máxima 

em esforço. Paralelamente, observou-se uma redução significativa dos níveis de NT-

proBNP, biomarcador associado à gravidade da disfunção cardíaca.  

Embora não tenham sido observadas diferenças estatisticamente significativas 

entre os grupos (intervenção e controlo) nos parâmetros ecocardiográficos e 

laboratoriais após a participação nas sessões de RC, tal poderá dever-se à curta 

duração do programa, à dimensão limitada da amostra ou ao perfil clínico dos 

participantes. Ainda assim, os resultados obtidos sublinham a importância de 

investigações futuras com maior tempo de seguimento, que permitam uma avaliação 

mais robusta do impacto da RC, com especial enfoque na função ventricular direita e 

no seu potencial valor prognóstico. 

No entanto, é importante destacar que, no grupo de intervenção, observaram-

se diferenças estatisticamente mais significativas nos parâmetros ecocardiográficos 

nos doentes com DAC em comparação com os doentes com IC crónica. Por outro 

lado, na avaliação dos parâmetros obtidos na PECP, as melhorias mais relevantes 

ocorreram nos doentes com IC crónica. 

Estes resultados sugerem que o programa de RC tem um impacto 

particularmente relevante na função sistólica do VE, promovendo uma remodelação 

estrutural potencialmente benéfica, mesmo num período relativamente curto de 

intervenção. Esta evidência está em consonância com diversos estudos prévios que 

demonstram que a RC, especialmente quando assente em exercício físico 

supervisionado, pode induzir melhorias significativas na função sistólica e na 

geometria do VE (Abreu et al., 2018; Bjarnason-Wehrens et al., 2020; Liu et al., 2024; 

Ohara et al., 2022; Rauch et al., 2016; Sadeghi et al., 2013; Wang et al., 2021; 

Zoroufian et al., 2012). De facto, tem sido demonstrado que a remodelação reversa 
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promovida pelo treino físico contribui para a melhoria da função ventricular esquerda 

(Ohara et al., 2022; Rauch et al., 2016; Sano et al., 2018), reforçando a importância 

de uma maior referenciação para programas de RC, sobretudo em doentes após 

EAM. 

Neste estudo, foram identificadas correlações positivas e estatisticamente 

significativas entre a FEVE, a onda S' do anel tricúspide e os parâmetros de 

capacidade funcional (VO₂ pico e pulso máximo de O₂), bem como correlação 

negativa entre o IMVE e o VO₂ pico. Verificou-se também uma diferença 

estatisticamente significativa entre os doentes com valores de NT-proBNP “alterado” 

e a FEVE. Estes dados reforçam o contributo da RC para a melhoria da função 

cardíaca e da tolerância ao esforço, aspetos fundamentais para o prognóstico e 

qualidade de vida destes doentes. 

 No que diz respeito ao número de reinternamentos hospitalares, não foram 

observadas diferenças significativas entre os grupos neste estudo, o que contrasta 

com a literatura (Duscha et al.,2024; Scalvini et al., 2019). Contudo, deve -se ter em 

conta que a amostra é reduzida. 

 Apesar das limitações associadas ao desenho observacional, retrospetivo e à 

reduzida dimensão amostral, o presente estudo reforça a relevância da RC enquanto 

intervenção multidisciplinar essencial na otimização do tratamento de doentes com 

disfunção ventricular. Os programas de RC revelam-se eficazes na melhoria da 

função cardíaca, na promoção da capacidade funcional e na prevenção de 

complicações, devendo, por isso, ser integrados como parte fundamental do 

seguimento destes doentes. 
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7. Limitações do estudo e perspetivas futuras 

 

Este estudo apresenta várias limitações que devem ser consideradas na 

interpretação dos resultados. 

Primeiramente, trata-se de um estudo retrospetivo, com uma amostra 

pequena, não aleatorizada e maioritariamente composta por indivíduos do género 

masculino, o que limita a generalização dos resultados e impede a equalização de 

género. 

A qualidade das janelas acústicas no ETT pode ter sido, em alguns casos, 

pouco satisfatórias, dificultando a correta avaliação de algumas variáveis e 

condicionando a inclusão de participantes. Adicionalmente, a análise ecocardiográfica 

não foi validada por métodos complementares, como a ressonância magnética 

cardíaca (RMC), e não se avaliou a variabilidade intra e interobservador, o que pode 

comprometer a precisão das medições. 

A ausência de PECP no grupo de controlo, por se tratar de um estudo 

retrospetivo, constitui outra limitação importante, dificultando uma comparação 

homogénea dos efeitos da intervenção. 

Importa ainda referir que técnicas ecocardiográficas mais avançadas, como o 

GLS e o ecocardiograma 3D, não foram utilizadas, uma vez que não faziam parte dos 

parâmetros adquiridos nos exames realizados durante o período em análise. Estas 

técnicas poderiam ter proporcionado uma avaliação mais precisa da função 

ventricular.  

Para investigações futuras, será fundamental realizar-se um estudo prospetivo, 

com uma amostra mais alargada e representativa, incluindo doentes de ambos os 

géneros, integrando métodos de imagem avançada, como o GLS e o ecocardiograma 

3D, e comparando os dados ecocardiográficos com os obtidos por RMC, por forma a 

obter uma caracterização mais robusta da função cardíaca e do impacto da RC. 
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9. Anexos 

9.1 Anexo I – Aprovação do Conselho de Administração da 

ULSRA 
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9.2 Anexo II – Consentimento informado esclarecido e livre   
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9.3 Anexo III – Gráficos de dispersão com regressão linear das 

correlações entre as variáveis em estudo 

 

Correlação entre a FEVE e o VO₂ pico após o programa de RC 

 

 
Nota: Regressão linear simples. Abreviaturas: R2 (coeficiente de determinação); M2 (2º momento de avaliação no 

grupo de intervenção); FEVE (fração de ejeção do VE); VO2 pico (consumo de O2 de pico); RC (Reabilitação 

cardíaca) 

 

 
Correlação entre a FEVE e o Pulso O2 máximo após o programa de RC 

 

 
Nota: Regressão linear simples. Abreviaturas: R2 (coeficiente de determinação); M2 (2º momento de avaliação no 

grupo de intervenção); FEVE (fração de ejeção do VE); O2 (Oxigénio); RC (Reabilitação cardíaca) 
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Correlação entre a onda S´ do anel tricúspide e o VO₂ pico após o programa de RC 

 

 

 
Nota: Regressão linear simples. Abreviaturas: R2 (coeficiente de determinação); M2 (2º momento de avaliação no 

grupo de intervenção); VO2 pico (consumo de O2 de pico); Onda S´ (Velocidade sistólica do anel tricúspide); RC 

(Reabilitação cardíaca) 

 

 

 
Correlação entre o IMVE e o VO₂ pico após o programa de RC 

 

 
Nota: Regressão linear simples. Abreviaturas: R2 (coeficiente de determinação); M2 (2º momento de avaliação no 

grupo de intervenção); VO2 pico (consumo de O2 de pico); IMVE (índice de massa do VE); RC (Reabilitação 

cardíaca) 


