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Resumo A insuficiência cardíaca de alto débito (ICAD) configura-se como um 
fenótipo cardiovascular singular e complexo, caracterizado primordialmente por 
um estado de hipervolemia sistêmica e um incremento patológico do débito 
cardíaco (DC). Diferentemente da insuficiência cardíaca convencional (IC de baixo 
débito), na qual o evento primário é a redução da capacidade de ejeção miocárdica, 
na ICAD o coração, embora muitas vezes apresente uma função contrátil 
intrinsecamente preservada, encontra-se incapaz de suprir a demanda metabólica 
periférica excessiva ou de processar o volume sanguíneo que retorna ao sistema 
central de forma exacerbada. Este descompasso hemodinâmico resulta em um 
aumento ineficiente da quantidade de sangue bombeada para a circulação, 
culminando na falência clínica da bomba em face de resistências vasculares 
sistêmicas inadequadamente baixas. A etiologia desta condição é marcadamente 
heterogênea, abrangendo uma vasta gama de gatilhos clínicos que incluem, mas 
não se limitam a quadros de anemia crônica, tireotoxicose (hipertireoidismo), 
fístulas arteriovenosas sistêmicas e patologias pulmonares crônicas obstrutivas. 
Em grande parte dos cenários, a ICAD não se manifesta como uma doença primária 
do miocárdio, mas sim como uma consequência deletéria de adaptações 
fisiológicas crônicas que, inicialmente compensatórias para aumentar o débito, 
evoluem para o comprometimento funcional cardíaco. O quadro clínico é pontuado 
por sintomas clássicos de congestão, como dispneia, fadiga incapacitante, edema 
periférico, ganho ponderal súbito e ortopneia. O diagnóstico exige um alto índice de 
suspeição e baseia-se na integração do histórico clínico, exame físico minucioso, 
marcadores laboratoriais e ferramentas de imagem, principalmente o 
ecocardiograma com avaliação Doppler. O gerenciamento terapêutico, por sua vez, 
deve ser dual: focado na reversão da causa base subjacente e no controle rigoroso 
da volemia através de diuréticos e modulação hemodinâmica, visando restaurar a 
eficiência cardiovascular e prevenir a remodelação miocárdica irreversível. 

Palavras-chave: Insuficiência cardíaca; Débito cardíaco; Anemia; 
Hipertireoidismo; Fístula arteriovenosa. 
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1. INTRODUÇÃO: O DESAFIO DOS ESTADOS HIPERDINÂMICOS 

A insuficiência cardíaca (IC) é reconhecida mundialmente como uma síndrome 
clínica progressiva e debilitante, manifestada por um espectro variável de sinais e 
sintomas que refletem a falência do sistema circulatório em prover oxigênio e 
nutrientes aos tecidos. Clinicamente, o paciente apresenta-se com dispneia de 
esforços, taquipneia, taquicardia compensatória, intolerância progressiva ao 
exercício físico, estertores pulmonares sugestivos de congestão e edema periférico 
decorrente da retenção hidrossalina. Tradicionalmente, a maioria dos casos de IC 
é categorizada como disfunção sistólica ou diastólica, onde o débito cardíaco 
encontra-se baixo ou, no máximo, normal em repouso, frequentemente 
acompanhado por uma resistência vascular sistêmica (RVS) elevada como 
tentativa do organismo de manter a pressão de perfusão. 

Entretanto, uma parcela minoritária, porém clinicamente relevante, de pacientes 
apresenta-se sob estados de alto débito. Quando o débito cardíaco ultrapassa os 
limites fisiológicos superiores, a condição é tecnicamente denominada 
insuficiência cardíaca de alto débito (ICAD). Nestes indivíduos, observa-se o 
paradoxo de uma função cardíaca frequentemente normal ou mesmo 
hipercinética, aliada a uma resistência vascular marcadamente reduzida. Apesar 
desse estado hiperdinâmico aparente, o coração falha em sua missão primordial: 
ele não consegue atender à demanda de perfusão sistêmica, que está 
anormalmente elevada por patologias extracardíacas. 

Um obstáculo crítico na prática contemporânea é a escassez de dados robustos 
provenientes de ensaios clínicos randomizados específicos para o manejo da IC de 
alto débito. Atualmente, as diretrizes e condutas baseiam-se primordialmente em 
séries de casos e relatos observacionais, o que impõe desafios à padronização do 
tratamento. Na ausência de uma causa prontamente corrigível, as opções 
terapêuticas tornam-se restritivas e muitas vezes fúteis. Porém, o aumento global 
da obesidade e das doenças hepáticas e renais crônicas — condições que figuram 
como etiologias centrais da ICAD — torna essencial que a comunidade médica 
aprofunde o entendimento sobre sua fisiopatologia e refinamento diagnóstico. 

 

2. DEFINIÇÕES TÉCNICAS E O DEBATE SOBRE A ENTIDADE CLÍNICA 

De modo convencional, a IC é descrita como uma síndrome resultante de defeitos 
estruturais ou funcionais do miocárdio que prejudicam o enchimento ventricular 
(disfunção diastólica) ou a ejeção sanguínea (disfunção sistólica). Embora a 
redução do débito cardíaco seja o traço dominante na maioria das apresentações, 
a IC de alto débito surge em pacientes cujo débito cardíaco em repouso excede 8 
L/min ou cujo índice cardíaco supera 3,9 L/min/m². O ponto central da definição de 
ICAD é que o débito, embora numericamente elevado, é insuficiente para as 
demandas metabólicas do corpo, vindo acompanhado de sintomas congestivos e 
sinais clínicos de falência orgânica. 
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Existe, porém, um debate acadêmico persistente sobre se a ICAD deve ser 
considerada uma entidade clínica autônoma ou apenas uma forma variante de IC. 
Alguns pesquisadores argumentam que o termo pode ser tecnicamente 
inapropriado, uma vez que a função intrínseca do miocárdio pode estar preservada, 
sendo a falência puramente funcional perante a carga imposta. Outros defendem 
que ela não representa uma forma distinta, visto que seu desenvolvimento está 
intrinsecamente atrelado a uma doença sistêmica prévia que gera o estado de alta 
demanda. Independentemente dessa discussão taxonômica, a literatura médica 
fornece evidências inquestionáveis da existência de insuficiência clínica em 
pacientes com estados crônicos de alto débito e RVS excessivamente deprimida, 
exigindo protocolos específicos de intervenção. 

 

3. PANORAMA EPIDEMIOLÓGICO E A LACUNA DE DADOS ISOLADOS 

A carga global da insuficiência cardíaca está bem documentada, sendo 
considerada uma epidemia silenciosa com impacto massivo na mortalidade, 
morbidade e nos orçamentos de saúde pública. As estatísticas apontam para 
aproximadamente 5,8 milhões de afetados nos Estados Unidos, 10 milhões na 
Europa e mais de 23 milhões em escala mundial. Estes números, contudo, agregam 
todas as formas de IC. 

Quando se tenta isolar a incidência e a prevalência da IC de alto débito, encontra-
se uma lacuna epidemiológica. Os dados exatos permanecem desconhecidos, em 
parte devido ao debate sobre sua definição e à frequente subnotificação, já que a 
condição é frequentemente mascarada pela patologia sistêmica de base (como 
anemia grave ou cirrose). Além disso, a ausência de diretrizes diagnósticas precisas 
e exclusivas para este fenótipo dificulta a realização de censos populacionais 
fidedignos, tornando a sua prevalência dependente da frequência das patologias 
que geram o estado hiperdinâmico. 

 

4. COMPLEXIDADE ETIOLÓGICA E MECANISMOS FISIOPATOLÓGICOS 

A IC de alto débito pode ser precipitada por um vasto espectro de condições, que 
variam de anomalias congênitas a insultos iatrogênicos. Um estudo emblemático 
da Mayo Clinic, analisando 120 pacientes diagnosticados com ICAD, identificou 
que as causas mais prevalentes foram a obesidade (31%), doenças hepáticas 
(23%), derivações (shunts) arteriovenosas (23%), doenças pulmonares (16%) e 
distúrbios mieloproliferativos (8%). É importante notar que esse estudo utilizou 
uma coorte selecionada que excluiu propositalmente causas clássicas como 
anemia e hipertireoidismo, as quais são diagnosticadas sem necessidade de 
avaliação invasiva, o que sugere que a incidência real dessas etiologias "clássicas" 
pode ser ainda maior na população geral. 

A análise detalhada dessas causas permite agrupá-las em dois mecanismos 
patológicos fundamentais, que frequentemente coexistem: a vasodilatação 



 

 561 

Cardiologia 360o 

Editora Epitaya | Rio de Janeiro-RJ | ISBN 978-65-5132-041-5 | 2026 

sistêmica e os shunts (desvios) arteriovenosos. Em ambos os cenários, o estado de 
alto débito inicia-se como um ajuste fisiológico adaptativo para manter a 
oxigenação tecidual. Porém, a persistência desse estresse hemodinâmico leva 
invariavelmente ao esgotamento da reserva funcional e ao comprometimento 
miocárdico secundário. 

4.1 O papel da vasodilatação sistêmica 

As etiologias baseadas na vasodilatação induzem a ICAD através do relaxamento 
das células musculares lisas das paredes arteriais. Esse fenômeno promove a 
dilatação dos vasos, o que reduz drasticamente a resistência ao fluxo sanguíneo. 
Como resultado, ocorre um aumento compensatório maciço do volume de fluxo 
sanguíneo para tentar manter a pressão arterial e atender ao aumento do 
metabolismo basal ou das demandas periféricas por perfusão. Estas condições 
podem ser classificadas em metabólicas, miocárdicas e sistêmicas mistas. 

 

5. CONDIÇÕES CLÍNICAS ASSOCIADAS AO DÉBITO CARDÍACO PATOLÓGICO 

A identificação precisa da etiologia subjacente é a base para o manejo da 
insuficiência cardíaca de alto débito (ICAD). Diferente da insuficiência cardíaca 
convencional, onde o foco recai sobre a falência intrínseca do miócito, na ICAD o 
clínico deve realizar um diagnóstico diferencial exaustivo, uma vez que muitas das 
causas base são potencialmente reversíveis ou curáveis. O tratamento eficaz 
destas comorbilidades não apenas alivia os sintomas de dispneia, como pode 
restaurar a normalidade hemodinâmica. 

5.1 Anemia crônica: baixa viscosidade e regulação do óxido nítrico 

A anemia crônica constitui uma das causas clássicas de ICAD. Do ponto de vista 
reológico, a redução da massa de eritrócitos diminui a viscosidade sanguínea, o 
que diminui a resistência vascular periférica de forma passiva. Porém, o organismo 
responde a este estado de hipóxia relativa através de uma cascata ativa de 
adaptações: ocorre uma regulação positiva da sintase do óxido nítrico tanto no leito 
vascular sistêmico quanto no renal, promovendo uma vasodilatação profunda para 
maximizar a entrega de oxigênio aos tecidos. Este estado é perpetuado por uma 
resposta neuro-hormonal vigorosa que aumenta o volume sistólico e a frequência 
cardíaca. 

Particularmente na anemia falciforme, observa-se uma forma única de 
cardiomiopatia. Estes pacientes desenvolvem uma fisiologia restritiva e 
hiperdinâmica, marcada por disfunção diastólica, dilatação do átrio esquerdo e, 
frequentemente, uma fração de ejeção preservada. Complicações adicionais 
incluem alterações na dispersão do intervalo QT e uma pressão arterial diastólica 
cronicamente baixa, refletindo uma disfunção autônoma cardiovascular 
significativa decorrente da hemólise crónica e do stress oxidativo. 
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5.2 Beribéri: o impacto da deficiência de tiamina na bioenergética 

O beribéri cardíaco, decorrente da deficiência severa de vitamina B1 (tiamina), 
representa um estado de falência bioenergética extrema. A tiamina é um cofator 
essencial para enzimas do ciclo de Krebs, e a sua ausência interrompe a produção 
de ATP aeróbico. Clinicamente, o diagnóstico é desafiador, manifestando-se por 
anorexia, neuropatia periférica e edema progressivo. A confirmação laboratorial é 
feita através da medição da atividade da transcetolase eritrocitária ou pela resposta 
dramática à reposição de tiamina. 

Nesta patologia, a IC ocorre devido a uma combinação de vasodilatação sistêmica 
mediada pela libertação excessiva de adenosina e lesões nos núcleos simpáticos, 
que resultam numa resistência vascular periférica extremamente baixa . O coração, 
privado da sua principal fonte de energia metabólica, torna-se incapaz de manter a 
cinesia ventricular adequada perante o volume sistólico massivo exigido pela 
periferia. 

5.3 Tireotoxicose: aceleração metabólica e cardiomiopatia por taquicardia 

O excesso de hormônios tireoidianos exerce um efeito pleiotrópico sobre o sistema 
cardiovascular. O T3 e T4 aumentam diretamente a expressão de proteínas 
contráteis e ativam a sinalização adrenérgica, resultando em inotropismo e 
cronotropismo positivos. Este estado hipermetabólico induz uma sobrecarga de 
volume persistente e uma redução na resistência vascular sistêmica. A transição 
para a IC de alto débito ocorre frequentemente quando o paciente desenvolve 
taquicardia sinusal prolongada ou fibrilação atrial com resposta ventricular rápida, 
culminando numa cardiomiopatia induzida por taquicardia que compromete a 
sístole do ventrículo esquerdo. 

5.4 Obesidade: a nova fronteira da fisiopatologia da ICAD 

A obesidade consolidou-se como o fator de risco mais prevalente e crítico para o 
desenvolvimento de insuficiência cardíaca, particularmente a IC com fração de 
ejeção preservada (ICFEp). Atualmente, é considerada a causa mais comum de IC 
de alto débito na prática clínica moderna. A fisiopatologia é multifatorial: o excesso 
de tecido adiposo exige uma perfusão capilar aumentada, o que, por si só, reduz a 
resistência arterial sistêmica e eleva o trabalho cardíaco. 

O tecido adiposo atua como um órgão endócrino ativo, secretando adipocinas 
vasoativas e moléculas de sinalização que promovem a retenção de sódio e a 
hiperativação do sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA) e do sistema 
nervoso simpático. Além disso, a obesidade é marcada por estados de 
hiperleptinemia (devido à resistência à leptina) e baixos níveis de adiponectina, 
condições que favorecem a vasodilatação induzida pela insulina e a expansão do 
volume plasmático. Um mecanismo molecular chave nesta expansão volêmica é a 
regulação positiva da neprilisina e do transportador 2 de sódio-glicose (SGLT2). 

Este estado inflamatório crônico induz disfunção endotelial e uma redução 
paradoxal da densidade capilar (rarefação microvascular) em órgãos vitais como o 
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coração, rins e fígado. Estruturalmente, a leptina contribui para a dilatação 
ventricular e para a hipertrofia excêntrica. Um detalhe diagnóstico crucial é que 
pacientes obesos apresentam frequentemente níveis de peptídeos natriuréticos 
abaixo dos limiares convencionais, uma vez que o tecido adiposo expressa 
receptores de depuração (receptores C) que degradam estas moléculas 
rapidamente. 

Apesar da hipervolemia, a distensibilidade ventricular nestes pacientes é 
severamente limitada pela fibrose miocárdica e pericárdica, resultantes do 
estresse oxidativo e da inflamação sistêmica. O manejo clínico beneficia do uso de 
bloqueadores dos receptores mineralocorticoides, que combatem a fibrose e 
reduzem as pressões de enchimento diastólico. A obesidade, quando aliada à 
hipertensão, altera a expressão genética dos cardiomiócitos (regulação negativa de 
MYH6 e positiva de MYH7), agravando a disfunção diastólica. Adicionalmente, as 
limitações mecânicas respiratórias (apneia do sono, hipoventilação) impõem uma 
vasoconstrição pulmonar hipóxica, sobrecarregando o lado direito do coração. A 
intervenção através de inibidores de SGLT2 e, em casos selecionados, a cirurgia 
bariátrica, tem demonstrado resultados promissores na reversão desta 
hemodinâmica deletéria. 

5.5 Doença renal crônica: uremia e sobrecarga hemodinâmica por fístulas 

Pacientes com doença renal crônica (DRC) habitam um cenário hemodinâmico de 
alta complexidade. A anemia associada à DRC, aliada à ativação crônica de 
sistemas natriuréticos e antidiuréticos, contribui para um estado de baixa 
resistência vascular e elevado volume sistólico. Estes indivíduos exibem uma área 
pressão-volume (PVA) marcadamente aumentada, o que correlaciona diretamente 
com o débito cardíaco patológico. 

A disfunção endotelial urêmica impede que o leito capilar pulmonar acomode o 
débito aumentado, especialmente na presença de fístulas arteriovenosas (FAV) de 
alto fluxo utilizadas para hemodiálise. Este desequilíbrio leva frequentemente ao 
desenvolvimento de hipertensão pulmonar e remodelação vascular pulmonar. O 
manejo exige um equilíbrio estrito: o uso criterioso de diuréticos e inibidores da 
enzima conversora de angiotensina é vital para controlar a IC de alto débito, 
enquanto a oclusão ou redução de fluxo de fístulas hiperdinâmicas pode promover 
a normalização imediata do fornecimento de oxigénio e da carga de trabalho 
cardíaco. 

5.6 Impacto hemodinâmico da gravidez e fisiopatologia da pré-eclâmpsia 

O estado gestacional representa um dos modelos fisiológicos mais puros de débito 
cardíaco elevado. Durante o curso de uma gravidez normotensa, o organismo 
materno submete-se a adaptações cardiovasculares massivas para assegurar a 
perfusão da unidade feto-placentária. Observa-se que gestantes podem 
apresentar um incremento de 30% a 40% na massa ventricular esquerda, com o 
desenvolvimento de uma hipertrofia concêntrica fisiológica que se inicia 
precocemente, logo no primeiro ou segundo trimestre. Paralelamente, o diâmetro 
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do átrio esquerdo exibe uma expansão significativa já nas primeiras semanas de 
gestação, refletindo o aumento do volume plasmático circulante. 

No cenário patológico da pré-eclâmpsia de início tardio, a gestão volêmica torna-
se um desafio crítico. A literatura sugere que, nestes casos, a retenção hídrica 
patológica desempenha um papel central no desenvolvimento da hipertensão. 
Quando a paciente apresenta um volume intravascular e um débito cardíaco 
persistentemente elevados, associados a uma resistência vascular 
paradoxalmente baixa e crescimento fetal normal, o uso de vasodilatadores 
convencionais pode revelar-se ineficaz, tornando o uso criterioso de diuréticos uma 
estratégia terapêutica superior para restaurar o equilíbrio pressórico. 

É importante, contudo, individualizar a terapia em casos de restrição de 
crescimento fetal (RCF). Nestes cenários, o débito cardíaco materno costuma ser 
baixo, e o uso de betabloqueadores deve ser evitado devido às suas propriedades 
cronotrópicas e inotrópicas negativas, que podem comprometer ainda mais a 
perfusão placentária. Os antagonistas dos canais de cálcio surgem como uma 
alternativa mais segura para estas pacientes. Em mulheres com hipertensão e perfil 
de alto débito, a combinação de labetalol e diuréticos é frequentemente preferível 
aos vasodilatadores puros, visando proteger a unidade feto-placentária de 
oscilações hemodinâmicas bruscas. A monitorização não invasiva por cardiografia 
de impedância consolidou-se como uma ferramenta vital, permitindo correlacionar 
o débito cardíaco materno com o percentil de peso ao nascer e direcionar o manejo 
clínico conforme o fenótipo de baixo ou alto débito. 

5.7 Doenças hepáticas: a síndrome hiperdinâmica e a hipertensão portal 

Pacientes portadores de cirrose hepática com hipertensão portal frequentemente 
evoluem para uma síndrome hiperdinâmica característica nos estágios avançados 
da doença. Esta condição manifesta-se por um débito cardíaco elevado, 
taquicardia persistente, expansão do volume sanguíneo total e uma redução 
drástica na resistência vascular sistêmica global. Fisiopatologicamente, a 
vasodilatação sistêmica profunda, aliada a anormalidades na excreção renal de 
sódio e água, predispõe o indivíduo ao desenvolvimento de ascite refratária e à 
temida síndrome hepatorrenal. 

A redução da resistência vascular na cirrose é multifatorial, envolvendo a presença 
de derivações arteriovenosas porto-sistêmicas e uma degradação deficiente de 
substâncias vasodilatadoras circulantes, o que desencadeia uma ativação 
compensatória deletéria de neuro-hormônios vasoconstritores. Adicionalmente, 
identificou-se uma forte correlação entre disfunção autonômica e fadiga crônica 
nestes pacientes, mediada por uma cascata inflamatória onde células imunes 
ativadas secretam citocinas que modulam a atividade do sistema nervoso central 
e periférico, regulando a magnitude da resposta imune e o tônus vascular. 
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5.8 Doenças pulmonares: interação entre hipercapnia e vasodilatação 

Nas patologias pulmonares crônicas, notadamente na doença pulmonar obstrutiva 
crônica (DPOC), a insuficiência cardíaca de alto débito pode ser precipitada por 
uma tríade de fatores: retenção de líquidos, vasodilatação sistêmica e hipercapnia. 
O acúmulo de dióxido de carbono exerce um efeito vasodilatador direto que, no 
contexto de uma remodelação vascular prévia e vasoconstrição pulmonar 
hipóxica, gera um estado de fluxo elevado. O tratamento nestes casos foca na 
correção do descompasso ventilação-perfusão através de oxigenoterapia, 
broncodilatadores, antibioticoterapia para exacerbações e uso estratégico de 
diuréticos para gerir a sobrecarga volêmica. 

5.9 Shunts arteriovenosos: curto-circuitos hemodinâmicos 

As fístulas arteriovenosas (FAV) representam uma causa mecânica direta de ICAD. 
Ao permitirem que o sangue salte o leito capilar de alta resistência, as FAV reduzem 
abruptamente a resistência vascular sistêmica, exigindo um aumento 
compensatório massivo do débito cardíaco para manter a pressão arterial média. 
Estas comunicações podem ser congênitas — como no endotelioma hepático ou 
na telangiectasia hemorrágica hereditária — ou adquiridas através de traumas ou 
procedimentos iatrogênicos. 

Clinicamente, a coexistência de hipertensão pulmonar e IC de alto débito deve 
levantar a suspeita imediata de uma cardiopatia congênita com shunt esquerda-
direita subjacente. O tratamento definitivo baseia-se na excisão cirúrgica ou 
embolização do shunt causador; todavia, em casos de malformações extensas ou 
localizações de difícil acesso, o manejo clínico sintomático torna-se o único 
recurso disponível. 

5.10 Acromegalia: o impacto estrutural do excesso de GH 

A cardiomiopatia associada à acromegalia é uma condição de evolução lenta, mas 
progressiva. O excesso crônico de hormona do crescimento (GH) induz um 
aumento significativo na massa ventricular esquerda, caracterizado por uma 
remodelação excêntrica. Curiosamente, nos estágios iniciais, a função diastólica 
costuma permanecer dentro da normalidade estatística. Contudo, com a 
cronicidade da doença, os pacientes acromegálicos exibem índices cardíacos e 
volumes sistólicos marcadamente elevados, acompanhados por uma resistência 
vascular sistêmica reduzida, configurando o quadro de IC de alto débito. 

 

6. PROTOCOLOS DE DIAGNÓSTICO E DIFERENCIAÇÃO CLÍNICA 

O diagnóstico definitivo da insuficiência cardíaca de alto débito permanece como 
um dos maiores desafios na cardiologia contemporânea. As diretrizes 
internacionais atuais para IC são predominantemente focadas no fenótipo de baixo 
débito, oferecendo referências vagas ou inexistentes para os estados 
hiperdinâmicos. A complexidade aumenta pelo fato de a ICAD ocorrer quase 
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exclusivamente sobreposta a doenças sistêmicas, o que dificulta a criação de um 
algoritmo diagnóstico universal e simplificado. 

A identificação precisa da etiologia é mandatória por duas razões: muitas causas 
são potencialmente curáveis e a retenção de fluidos na ICAD pode ser refratária às 
terapias convencionais, podendo inclusive agravar a doença de base caso se utilize 
vasodilatadores de forma inadvertida, reduzindo ainda mais a resistência vascular 
sistêmica. 

6.1 A propedêutica do alto débito: história, exame físico e SVO2 

A avaliação inicial deve ser exaustiva, integrando o histórico de condições crônicas 
para rastrear a causa base. Embora os sintomas de dispneia progressiva, 
intolerância ao exercício e fadiga sejam comuns a todos os tipos de IC, o exame 
físico fornece pistas cruciais para a diferenciação. Em contraste com a IC de baixo 
débito, onde o paciente apresenta extremidades frias e disfunção sistólica 
evidente, o paciente com IC de alto débito manifesta periferias quentes, uma 
função do ventrículo esquerdo frequentemente preservada (>45-50%) e um débito 
cardíaco superior a 8 L/min. 

Um marcador hemodinâmico fundamental é a saturação venosa mista de oxigênio 
(SvO2). Enquanto níveis de SvO2 inferiores a 65% sinalizam baixo débito, valores 
elevados, superiores a 70% ou 75%, sugerem fortemente um estado de alta 
produção. Laboratorialmente, a dosagem de peptídeos natriuréticos (BNP/NT-
proBNP) mantém sua utilidade diagnóstica, uma vez que níveis elevados 
confirmam a presença de IC, mesmo em corações hipercinéticos. A imagem 
cardíaca por ecocardiografia e a radiografia de tórax são indispensáveis para 
visualizar a cardiomegalia, a congestão pulmonar e descartar outras patologias 
associadas como a sepse ou pneumonias. 

6.2 Sinais físicos patognomônicos e manifestações clínicas específicas 

A semiologia da insuficiência cardíaca de alto débito (ICAD) exige uma análise que 
transcende os achados clássicos de congestão. Devido à natureza sistêmica das 
patologias de base, os sinais físicos tornam-se ferramentas fundamentais para o 
diagnóstico diferencial da etiologia específica do estado hiperdinâmico. 
Frequentemente, os sintomas cardíacos da ICAD podem manifestar-se como 
fenómenos secundários ou incidentais em pacientes que já apresentam uma carga 
sintomática exuberante da sua doença primária. 

No cenário do hipertireoidismo, o espectro de manifestações é vasto, incluindo 
taquicardia persistente, palpitações audíveis e dispneia acentuada. Ao exame 
físico, o clínico deve buscar sinais de hiperatividade adrenérgica e metabólica, 
como febre, retração ou atraso palpebral (lid lag), tremores finos de extremidades, 
hiperreflexia e a presença de bócio ou aumento palpável da glândula tireoide. Já nos 
distúrbios mieloproliferativos, a fadiga e a dispneia são acompanhadas por sinais 
sistêmicos de infiltração tecidual e distúrbios hematológicos, como 
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esplenomegalia proeminente, aumento da suscetibilidade a sangramentos e febre 
de origem indeterminada. 

O paciente com sepse exibe uma dinâmica hemodinâmica flutuante. Nas fases 
iniciais, a apresentação é de um estado "quente", com periferias bem perfundidas, 
taquicardia, taquipneia e febre. Porém, com a progressão da síndrome de resposta 
inflamatória sistêmica (SIRS), ocorre uma deterioração profunda da função 
miocárdica, culminando em insuficiência do ventrículo esquerdo e IC sistólica 
franca. Em contraste, o beribéri cardíaco manifesta-se tipicamente num contexto 
nutricional precário (alcoolismo crônico, dietas restritivas ou pós-cirurgia 
bariátrica), caracterizando-se por queixas de ortopneia e edema periférico, 
associadas a sintomas neurológicos de neuropatia periférica, como dor em 
queimação e fraqueza muscular . 

As fístulas arteriovenosas (FAV) apresentam sinais mecânicos característicos: 
pacientes com malformações congênitas (telangiectasia hemorrágica hereditária 
ou síndrome de Osler-Weber-Rendu) podem ter histórico de sangramentos 
mucocutâneos, enquanto fístulas adquiridas revelam sopros audíveis e frémitos 
palpáveis diretamente sobre a lesão vascular. Finalmente, na cirrose hepática, a 
ICAD surge num contexto de falência orgânica multissistêmica, marcada por ascite, 
icterícia, hemorragia gastrointestinal e distensão abdominal, enquanto a 
obesidade mórbida (IMC ≥30 kg/m²) apresenta-se com sinais de sobrecarga 
mecânica e taquicardia persistente, dificultando a distinção entre a dispneia por 
esforço físico e a falência miocárdica real. 

6.3 Diagnóstico por imagem e marcadores bioquímicos 

O suporte de imagem é obrigatório para a validação das anomalias estruturais e 
funcionais induzidas pelo alto débito. A radiografia de tórax permanece como uma 
triagem inicial valiosa, permitindo a identificação de cardiomegalia, sinais de 
congestão pulmonar ativa e acúmulo de líquido nos espaços pleurais, além de 
auxiliar no diagnóstico de patologias pulmonares ou pneumonia no contexto de 
sepse. 

A ecocardiografia consolida-se como o padrão-ouro não invasivo. Na ICAD, a sua 
função primordial é documentar a preservação da função sistólica (FEVE >45 a 
50%) num coração que, paradoxalmente, falha clinicamente. Com a cronicidade do 
estado hiperdinâmico, o ventrículo esquerdo pode desenvolver uma dilatação 
compensatória extrema ou hipertrofia excêntrica, alterações que marcam a 
transição para um prognóstico mais reservado e para o agravamento da 
insuficiência cardíaca. 

6.4 Hemodinâmica invasiva: validação do estado hiperdinâmico 

Em casos de incerteza diagnóstica ou quando os métodos não invasivos são 
insuficientes, a avaliação hemodinâmica invasiva torna-se mandatória. A utilização 
do método de Fick (baseado no consumo de oxigênio e na diferença arteriovenosa 
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de oxigénio) ou da termodiluição permite a medição direta e precisa do débito 
cardíaco. 

Um parâmetro crítico nesta avaliação é a saturação venosa mista de oxigênio 
(SvO2). Este marcador oferece uma estimativa em tempo real da relação entre a 
oferta e o consumo sistêmico de oxigênio. Enquanto valores de SvO2 inferiores a 
65% são indicativos de baixo débito cardíaco (comum na IC convencional), níveis 
elevados, situados entre 70% e 75% ou superiores, são patognomônicos do estado 
de alta produção característico da ICAD. 

 

7. ESTRATIFICAÇÃO PROGNÓSTICA E SOBREVIDA A LONGO PRAZO 

A história natural da insuficiência cardíaca de alto débito é profundamente 
influenciada pela natureza da patologia de base e pela magnitude da desregulação 
vascular. Investigações prospectivas, como as conduzidas por Reddy et al., 
demonstraram que pacientes com ICAD apresentam uma taxa de mortalidade 
significativamente superior a controles saudáveis em um período de 3 a 5 anos. 

Observa-se que a sobrevivência varia drasticamente conforme a etiologia. A 
obesidade apresenta as taxas de mortalidade mais baixas (cerca de 19% em 5 
anos), enquanto a doença hepática terminal e as fístulas arteriovenosas de alto 
fluxo associam-se a prognósticos sombrios, com mortalidade aproximando-se dos 
60% no mesmo período. Um achado fundamental é que a gravidade da 
vasodilatação atua como um preditor independente de óbito: pacientes com 
resistência vascular sistêmica muito baixa (<1.030 dine/m²/s/cm⁵) enfrentam uma 
mortalidade de 61%, em contraste com 36% naqueles com resistências levemente 
deprimidas ou normais. 

 

8. MÉTODOS DE TRATAMENTO E O DESAFIO DA VASODILATAÇÃO 

O manejo farmacológico da ICAD representa um paradoxo terapêutico. Enquanto a 
terapia médica convencional para IC de baixo débito baseia-se no bloqueio neuro-
hormonal (IECA, BRA, betabloqueadores), a maioria destes medicamentos é 
contraindicada ou deve ser utilizada com extrema cautela na IC de alto débito. O 
motivo fisiopatológico reside na resistência vascular: enquanto na IC de baixo 
débito a resistência é elevada (exigindo vasodilatadores), na ICAD ela já se encontra 
perigosamente baixa. O uso inadvertido de vasodilatadores, como carvedilol ou 
nebivolol, pode precipitar um colapso hemodinâmico por agravar o estado de 
vasodilatação sistêmica. 

O suporte inotrópico também exige uma abordagem criteriosa. Agentes com 
propriedades estimulantes de receptores beta-adrenérgicos não são 
aconselháveis, pois podem exacerbar a taquicardia e o estado hipermetabólico. O 
manejo inicial foca na estabilização respiratória e no controle da sobrecarga 
volêmica através de restrição dietética rigorosa de sódio e água, aliada ao uso 
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criterioso de diuréticos de alça. Em casos de falência respiratória por edema 
pulmonar refratário, pode ser necessária a ventilação não invasiva com pressão 
positiva ou a intubação orotraqueal com ajustes de PEEP elevada para contrapor a 
pressão hidrostática capilar. 

Em situações agudas de hipotensão com hipoperfusão orgânica, podem ser 
indicados vasopressores adrenérgicos como a noradrenalina ou a fenilefrina. Estas 
drogas atuam nos receptores alfa-adrenérgicos para induzir vasoconstrição 
periférica e elevar a resistência vascular sistêmica, servindo como uma terapia de 
ponte enquanto a etiologia subjacente é tratada. Porém, o seu uso prolongado é 
desencorajado devido ao risco de taquicardia reflexa e redução da perfusão em 
leitos vitais por ativação beta secundária. 

 

9. TERAPIAS DIRECIONADAS ÀS CONDIÇÕES SUBJACENTES 

Uma vez alcançada a estabilização hemodinâmica inicial e o controle da 
descompensação aguda por meio de diuréticos e suporte circulatório, o sucesso 
do tratamento a longo prazo na insuficiência cardíaca de alto débito (ICAD) 
depende estritamente da resolução da etiologia primária. O manejo clínico deve 
evoluir de uma abordagem puramente sintomática para uma estratégia curativa, 
visando reverter a baixa resistência vascular sistêmica e neutralizar o estado 
hiperdinâmico. 

9.1 Manejo metabólico e endócrino: hipertireoidismo e beribéri 

No cenário do hipertireoidismo, o objetivo primordial é a restauração do estado 
eutireoidiano. O tratamento baseia-se na utilização de medicamentos 
antitireoidianos (como o metimazol ou propiltiouracil), que inibem a síntese 
hormonal, podendo ser complementado por radioterapia com iodo radioativo ou 
tireoidectomia cirúrgica em casos de bócio volumoso ou refratariedade 
farmacológica. A normalização dos níveis de T3 e T4 promove a redução da 
frequência cardíaca e da contratilidade excessiva, aliviando a carga de trabalho do 
miocárdio. 

Para os pacientes com beribéri cardíaco, a intervenção é baseada na reposição 
agressiva de tiamina (vitamina B1). O protocolo recomendado exige a 
administração de tiamina por via parenteral ou oral por um período mínimo de duas 
semanas. Esta reposição permite o restabelecimento do metabolismo aeróbico 
celular, corrigindo a vasodilatação mediada pela adenosina e restaurando a 
integridade dos núcleos simpáticos, o que resulta na normalização da resistência 
vascular periférica. 

9.2 Abordagem de neoplasias, infecções e hepatopatias 

Nos distúrbios mieloproliferativos, a conduta é altamente especializada e depende 
da linhagem celular afetada, podendo envolver o uso de quimioterápicos 
específicos, agentes antiangiogênicos ou o transplante de células-tronco 



 

 570 

Cardiologia 360o 

Editora Epitaya | Rio de Janeiro-RJ | ISBN 978-65-5132-041-5 | 2026 

hematopoiéticas para controlar a demanda metabólica sistêmica. Já no manejo da 
sepse, o foco reside no cumprimento rigoroso das diretrizes da Surviving Sepsis 
Campaign: reconhecimento precoce do foco infeccioso, antibioticoterapia de 
amplo espectro na primeira hora e reanimação volêmica criteriosa, equilibrando a 
necessidade de perfusão com o risco de agravar a congestão pulmonar pré-
existente. 

A cirrose hepática em estágio terminal, quando precipitadora de ICAD refratária, 
encontra no transplante de fígado a sua única solução definitiva. O transplante 
elimina o estado hiperdinâmico ao resolver a hipertensão portal e as derivações 
arteriovenosas porto-sistêmicas. Em casos de ICAD secundária à doença 
pulmonar crônica, o foco terapêutico é a otimização da oxigenação e ventilação 
para reduzir a hipertensão pulmonar reativa e a vasodilatação hipóxica. 

 

9.3 Intervenção em shunts e fístulas arteriovenosas (FAV) 

O tratamento das fístulas arteriovenosas (FAV) é essencialmente mecânico. Para 
fístulas congênitas de localização acessível, a embolização endovascular ou a 
excisão cirúrgica são as terapias de escolha. Em pacientes com FAV adquirida 
(iatrogênica ou traumática), o fechamento ou a redução do fluxo através da fístula 
promove uma queda imediata no débito cardíaco e a melhora dos sintomas 
congestivos. Vale ressaltar que a terapia com diuréticos de alça e 
antimineralocorticoides deve ser mantida durante o período perioperatório para 
limitar o fluxo através dos shunts e prevenir a sobrecarga volêmica aguda. 

 

10. SISTEMATIZAÇÃO DO DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 

A precisão no diagnóstico diferencial é o que distingue o sucesso clínico da 
iatrogenia na insuficiência cardíaca. O clínico deve integrar as evidências clínicas 
de falência miocárdica (dispneia, edema, crepitação) com os dados 
hemodinâmicos que confirmam o estado hiperdinâmico. 

Em termos semiológicos, o diagnóstico de ICAD consolida-se pela tríade: presença 
de sinais típicos de IC (como o ritmo de galope por terceira bulha e o desvio do 
impulso apical), detecção de alto débito cardíaco (índice cardíaco > 3,9 L/min/m²) 
e a observação clínica de extremidades quentes e bem perfundidas. 
Diferentemente da IC de baixo débito, onde a cardiomegalia é frequentemente 
acompanhada de disfunção sistólica grave no ecocardiograma, na ICAD a função 
sistólica (FEVE) encontra-se geralmente acima de 45-50%, embora possa ocorrer 
dilatação ventricular compensatória secundária à sobrecarga de volume crônica. 

 

11. PERSPECTIVAS DO MANEJO CLÍNICO 

A gestão da insuficiência cardíaca de alto débito exige um alto grau de vigilância 
para que o diagnóstico não seja obscurecido pelas patologias sistêmicas 
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associadas. O objetivo final do tratamento não é apenas a compensação volêmica, 
mas a normalização do débito cardíaco e o incremento da resistência vascular 
sistêmica por meio da resolução da causa primária. 

A literatura reforça que, embora a terapia endovascular seja segura e eficaz para 
fechar fístulas iatrogênicas ou congênitas e normalizar o débito, o manejo de 
condições como a doença hepática terminal ou distúrbios renais complexos exige 
uma coordenação multidisciplinar de alta complexidade. O reconhecimento 
precoce das manifestações vasodilatadoras e a caracterização fenotípica correta 
do paciente — especialmente em subpopulações emergentes como obesos 
mórbidos e pacientes acromegálicos — são as chaves para transformar o 
prognóstico de uma condição historicamente negligenciada em uma trajetória de 
recuperação funcional sustentada. 
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