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Resumo A insuficiéncia cardiaca de alto débito (ICAD) configura-se como um
fendtipo cardiovascular singular e complexo, caracterizado primordialmente por
um estado de hipervolemia sistémica e um incremento patolégico do débito
cardiaco (DC). Diferentemente da insuficiéncia cardiaca convencional (IC de baixo
débito), na qual o evento primario é areducao da capacidade de ejecao miocardica,
na ICAD o coragdo, embora muitas vezes apresente uma funcao contratil
intrinsecamente preservada, encontra-se incapaz de suprir a demanda metabdlica
periférica excessiva ou de processar o volume sanguineo que retorna ao sistema
central de forma exacerbada. Este descompasso hemodinamico resulta em um
aumento ineficiente da quantidade de sangue bombeada para a circulagao,
culminando na faléncia clinica da bomba em face de resisténcias vasculares
sistémicas inadequadamente baixas. A etiologia desta condicdo é marcadamente
heterogénea, abrangendo uma vasta gama de gatilhos clinicos que incluem, mas
nao se limitam a quadros de anemia crbnica, tireotoxicose (hipertireoidismo),
fistulas arteriovenosas sistémicas e patologias pulmonares cronicas obstrutivas.
Em grande parte dos cenarios, a ICAD nao se manifesta como uma doenca primaria
do miocardio, mas sim como uma consequéncia deletéria de adaptagbes
fisioldgicas crbnicas que, inicialmente compensatérias para aumentar o débito,
evoluem para o comprometimento funcional cardiaco. O quadro clinico é pontuado
por sintomas classicos de congestao, como dispneia, fadiga incapacitante, edema
periférico, ganho ponderal subito e ortopneia. O diagndéstico exige um alto indice de
suspeicao e baseia-se na integracao do histérico clinico, exame fisico minucioso,
marcadores laboratoriais e ferramentas de imagem, principalmente o
ecocardiograma com avaliagdo Doppler. O gerenciamento terapéutico, por suavez,
deve ser dual: focado na reversao da causa base subjacente e no controle rigoroso
da volemia através de diuréticos e modulagdo hemodinadmica, visando restaurar a
eficiéncia cardiovascular e prevenir a remodelacdo miocardica irreversivel.

Palavras-chave: Insuficiéncia cardiaca; Débito cardiaco; Anemia;
Hipertireoidismo; Fistula arteriovenosa.
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1. INTRODUGAO: O DESAFIO DOS ESTADOS HIPERDINAMICOS

A insuficiéncia cardiaca (IC) é reconhecida mundialmente como uma sindrome
clinica progressiva e debilitante, manifestada por um espectro variavel de sinais e
sintomas que refletem a faléncia do sistema circulatério em prover oxigénio e
nutrientes aos tecidos. Clinicamente, o paciente apresenta-se com dispneia de
esforgcos, taquipneia, taquicardia compensatéria, intolerancia progressiva ao
exercicio fisico, estertores pulmonares sugestivos de congestao e edema periférico
decorrente da retencao hidrossalina. Tradicionalmente, a maioria dos casos de IC
é categorizada como disfuncao sistélica ou diastélica, onde o débito cardiaco
encontra-se baixo ou, no maximo, normal em repouso, frequentemente
acompanhado por uma resisténcia vascular sistémica (RVS) elevada como
tentativa do organismo de manter a pressao de perfusao.

Entretanto, uma parcela minoritaria, porém clinicamente relevante, de pacientes
apresenta-se sob estados de alto débito. Quando o débito cardiaco ultrapassa os
limites fisioldgicos superiores, a condicdo ¢é tecnicamente denominada
insuficiéncia cardiaca de alto débito (ICAD). Nestes individuos, observa-se o
paradoxo de uma funcdo cardiaca frequentemente normal ou mesmo
hipercinética, aliada a uma resisténcia vascular marcadamente reduzida. Apesar
desse estado hiperdindmico aparente, o coracao falha em sua missao primordial:
ele nao consegue atender a demanda de perfusdo sistémica, que esta
anormalmente elevada por patologias extracardiacas.

Um obstaculo critico na pratica contemporanea é a escassez de dados robustos
provenientes de ensaios clinicos randomizados especificos 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 impoe desafios a padronizagéo do
tratamento. Na auséncia de uma causa prontamente corrigivel, as opcoes
terapéuticas tornam-se restritivas e muitas vezes futeis. Porém, o aumento global
da obesidade e das doencas hepaticas e renais crénicas — condicoes que figuram
como etiologias centrais da ICAD — torna essencial que a comunidade médica
aprofunde o entendimento sobre sua fisiopatologia e refinamento diagnéstico.

2. DEFINIGOES TECNICAS E O DEBATE SOBRE A ENTIDADE CLINICA

De modo convencional, a IC é descrita como uma sindrome resultante de defeitos
estruturais ou funcionais do miocardio que prejudicam o enchimento ventricular
(disfuncao diastélica) ou a ejecdo sanguinea (disfuncao sistélica). Embora a
reducao do débito cardiaco seja o tragco dominante na maioria das apresentacgoes,
a IC de alto débito surge em pacientes cujo débito cardiaco em repouso excede 8
L/min ou cujo indice cardiaco supera 3,9 L/min/m®. O ponto central da definicdo de
ICAD é que o débito, embora numericamente elevado, é insuficiente para as
demandas metabdlicas do corpo, vindo acompanhado de sintomas congestivos e
sinais clinicos de faléncia organica.
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Existe, porém, um debate académico persistente sobre se a ICAD deve ser
considerada uma entidade clinica autbnoma ou apenas uma forma variante de IC.
Alguns pesquisadores argumentam que o termo pode ser techicamente
inapropriado, umavez que a funcdo intrinseca do miocardio pode estar preservada,
sendo a faléncia puramente funcional perante a carga imposta. Outros defendem
que ela nao representa uma forma distinta, visto que seu desenvolvimento esta
intrinsecamente atrelado a uma doenca sistémica prévia que gera o estado de alta
demanda. Independentemente dessa discussao taxonémica, a literatura médica
fornece evidéncias inquestionaveis da existéncia de insuficiéncia clinica em
pacientes com estados crénicos de alto débito e RVS excessivamente deprimida,
exigindo protocolos especificos de intervengao.

3. PANORAMA EPIDEMIOLOGICO E A LACUNA DE DADOS ISOLADOS

A carga global da insuficiéncia cardiaca estd bem documentada, sendo
considerada uma epidemia silenciosa com impacto massivo na mortalidade,
morbidade e nos orcamentos de saulde publica. As estatisticas apontam para
aproximadamente 5,8 milhdes de afetados nos Estados Unidos, 10 milhdes na
Europa e mais de 23 milh6es em escala mundial. Estes niumeros, contudo, agregam
todas as formas de IC.

Quando se tenta isolar a incidéncia e a prevaléncia da IC de alto débito, encontra-
se uma lacuna epidemioldgica. Os dados exatos permanecem desconhecidos, em
parte devido ao debate sobre sua definicao e a frequente subnotificagao, ja que a
condicao é frequentemente mascarada pela patologia sistémica de base (como
anemia grave ou cirrose). Além disso, a auséncia de diretrizes diagndsticas precisas
e exclusivas para este fenétipo dificulta a realizagcdo de censos populacionais
fidedignos, tornando a sua prevaléncia dependente da frequéncia das patologias
que geram o estado hiperdindmico.

4. COMPLEXIDADE ETIOLOGICA E MECANISMOS FISIOPATOLOGICOS

A IC de alto débito pode ser precipitada por um vasto espectro de condigdes, que
variam de anomalias congénitas a insultos iatrogénicos. Um estudo emblematico
da Mayo Clinic, analisando 120 pacientes diagnosticados com ICAD, identificou
gque as causas mais prevalentes foram a obesidade (31%), doencas hepaticas
(23%), derivacdes (shunts) arteriovenosas (23%), doencas pulmonares (16%) e
disturbios mieloproliferativos (8%). E importante notar que esse estudo utilizou
uma coorte selecionada que excluiu propositalmente causas classicas como
anemia e hipertireoidismo, as quais sdo diagnosticadas sem necessidade de
avaliacao invasiva, o que sugere que a incidéncia real dessas etiologias "classicas"
pode ser ainda maior na populacao geral.

A anédlise detalhada dessas causas permite agrupa-las em dois mecanismos
patolégicos fundamentais, que frequentemente coexistem: a vasodilatacao
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sistémica e os shunts (desvios) arteriovenosos. Em ambos os cenarios, o estado de
alto débito inicia-se como um ajuste fisiolégico adaptativo para manter a
oxigenacao tecidual. Porém, a persisténcia desse estresse hemodindmico leva
invariavelmente ao esgotamento da reserva funcional e ao comprometimento
miocardico secundario.

4.1 O papel da vasodilatacao sistémica

As etiologias baseadas na vasodilatagao induzem a ICAD através do relaxamento
das células musculares lisas das paredes arteriais. Esse fenbmeno promove a
dilatacao dos vasos, o que reduz drasticamente a resisténcia ao fluxo sanguineo.
Como resultado, ocorre um aumento compensatério macico do volume de fluxo
sanguineo para tentar manter a pressdo arterial e atender ao aumento do
metabolismo basal ou das demandas periféricas por perfusao. Estas condigbes
podem ser classificadas em metabdlicas, miocardicas e sistémicas mistas.

5. CONDICOES CLINICAS ASSOCIADAS AO DEBITO CARDIACO PATOLOGICO

A identificacdo precisa da etiologia subjacente é a base para o manejo da
insuficiéncia cardiaca de alto débito (ICAD). Diferente da insuficiéncia cardiaca
convencional, onde o foco recai sobre a faléncia intrinseca do miécito, na ICAD o
clinico deve realizar um diagndstico diferencial exaustivo, uma vez que muitas das
causas base sao potencialmente reversiveis ou curaveis. O tratamento eficaz
destas comorbilidades ndo apenas alivia os sintomas de dispneia, como pode
restaurar a normalidade hemodinamica.

5.1 Anemia cronica: baixa viscosidade e regulagao do éxido nitrico

A anemia crdnica constitui uma das causas classicas de ICAD. Do ponto de vista
reolégico, a reducado da massa de eritrécitos diminui a viscosidade sanguinea, o
que diminui a resisténcia vascular periférica de forma passiva. Porém, o organismo
responde a este estado de hipdxia relativa através de uma cascata ativa de
adaptacoes: ocorre uma regulacao positiva da sintase do éxido nitrico tanto no leito
vascular sistémico quanto no renal, promovendo uma vasodilatagcao profunda para
maximizar a entrega de oxigénio aos tecidos. Este estado é perpetuado por uma
resposta neuro-hormonal vigorosa que aumenta o volume sistélico e a frequéncia
cardiaca.

Particularmente na anemia falciforme, observa-se uma forma Unica de
cardiomiopatia. Estes pacientes desenvolvem uma fisiologia restritiva e
hiperdindmica, marcada por disfuncao diastdlica, dilatagdo do atrio esquerdo e,
frequentemente, uma fracdo de ejecdo preservada. Complicacbes adicionais
incluem alteragbes na dispersao do intervalo QT e uma presséao arterial diastélica
cronicamente baixa, refletindo uma disfuncdo autbnoma cardiovascular
significativa decorrente da hemdlise crénica e do stress oxidativo.
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5.2 Beribéri: o impacto da deficiéncia de tiamina na bioenergética

O beribéri cardiaco, decorrente da deficiéncia severa de vitamina B1 (tiamina),
representa um estado de faléncia bioenergética extrema. A tiamina € um cofator
essencial para enzimas do ciclo de Krebs, e a sua auséncia interrompe a producao
de ATP aerdbico. Clinicamente, o diagndéstico é desafiador, manifestando-se por
anorexia, neuropatia periférica e edema progressivo. A confirmacgao laboratorial é
feita através da medicao da atividade da transcetolase eritrocitaria ou pela resposta
dramatica a reposicao de tiamina.

Nesta patologia, a IC ocorre devido a uma combinacao de vasodilatagao sistémica
mediada pela libertagcdo excessiva de adenosina e lesdes nos nucleos simpaticos,
que resultam numa resisténcia vascular periférica extremamente baixa . O coracgao,
privado da sua principal fonte de energia metabdlica, torna-se incapaz de manter a
cinesia ventricular adequada perante o volume sistdlico massivo exigido pela
periferia.

5.3 Tireotoxicose: aceleracao metabdlica e cardiomiopatia por taquicardia

O excesso de hormonios tireoidianos exerce um efeito pleiotrépico sobre o sistema
cardiovascular. O T3 e T4 aumentam diretamente a expressdo de proteinas
contrateis e ativam a sinalizacao adrenérgica, resultando em inotropismo e
cronotropismo positivos. Este estado hipermetabdlico induz uma sobrecarga de
volume persistente e uma redugao na resisténcia vascular sistémica. A transicao
para a IC de alto débito ocorre frequentemente quando o paciente desenvolve
taquicardia sinusal prolongada ou fibrilacao atrial com resposta ventricular rapida,
culminando numa cardiomiopatia induzida por taquicardia que compromete a
sistole do ventriculo esquerdo.

5.4 Obesidade: a nova fronteira da fisiopatologia da ICAD

A obesidade consolidou-se como o fator de risco mais prevalente e critico para o
desenvolvimento de insuficiéncia cardiaca, particularmente a IC com fracao de
ejecao preservada (ICFEp). Atualmente, é considerada a causa mais comum de IC
de alto débito na pratica clinica moderna. A fisiopatologia é multifatorial: o excesso
de tecido adiposo exige uma perfusao capilar aumentada, o que, por si s6, reduz a
resisténcia arterial sistémica e eleva o trabalho cardiaco.

O tecido adiposo atua como um 6érgao enddcrino ativo, secretando adipocinas
vasoativas e moléculas de sinalizagcdo que promovem a retencdo de sodio e a
hiperativacdo do sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA) e do sistema
nervoso simpatico. Além disso, a obesidade é marcada por estados de
hiperleptinemia (devido a resisténcia a leptina) e baixos niveis de adiponectina,
condi¢gbes que favorecem a vasodilatacdo induzida pela insulina e a expansao do
volume plasmatico. Um mecanismo molecular chave nesta expansao volémica é a
regulacao positiva da neprilisina e do transportador 2 de sédio-glicose (SGLT2).

Este estado inflamatério crénico induz disfuncdo endotelial e uma reducao
paradoxal da densidade capilar (rarefagao microvascular) em 6rgéos vitais como o
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coragao, rins e figado. Estruturalmente, a leptina contribui para a dilatacao
ventricular e para a hipertrofia excéntrica. Um detalhe diagnéstico crucial é que
pacientes obesos apresentam frequentemente niveis de peptideos natriuréticos
abaixo dos limiares convencionais, uma vez que o tecido adiposo expressa
receptores de depuracdo (receptores C) que degradam estas moléculas
rapidamente.

Apesar da hipervolemia, a distensibilidade ventricular nestes pacientes &
severamente limitada pela fibrose miocardica e pericardica, resultantes do
estresse oxidativo e da inflamacao sistémica. O manejo clinico beneficia do uso de
bloqueadores dos receptores mineralocorticoides, que combatem a fibrose e
reduzem as pressdes de enchimento diastélico. A obesidade, quando aliada a
hipertensao, altera a expressao genética dos cardiomidécitos (regulagcido negativa de
MYHG6 e positiva de MYH7), agravando a disfuncao diastdlica. Adicionalmente, as
limitagdes mecanicas respiratdrias (apneia do sono, hipoventilagao) impdéem uma
vasoconstricao pulmonar hipdxica, sobrecarregando o lado direito do coragcdo. A
intervencao através de inibidores de SGLT2 e, em casos selecionados, a cirurgia
bariatrica, tem demonstrado resultados promissores na reversdo desta
hemodinamica deletéria.

5.5 Doenca renal crénica: uremia e sobrecarga hemodinamica por fistulas

Pacientes com doenca renal crénica (DRC) habitam um cenario hemodinamico de
alta complexidade. A anemia associada a DRC, aliada a ativacao crbnica de
sistemas natriuréticos e antidiuréticos, contribui para um estado de baixa
resisténcia vascular e elevado volume sistélico. Estes individuos exibem uma area
pressao-volume (PVA) marcadamente aumentada, o que correlaciona diretamente
com o débito cardiaco patolégico.

A disfuncao endotelial urémica impede que o leito capilar pulmonar acomode o
débito aumentado, especialmente na presenca de fistulas arteriovenosas (FAV) de
alto fluxo utilizadas para hemodialise. Este desequilibrio leva frequentemente ao
desenvolvimento de hipertensdo pulmonar e remodelacdo vascular pulmonar. O
manejo exige um equilibrio estrito: o uso criterioso de diuréticos e inibidores da
enzima conversora de angiotensina é vital para controlar a IC de alto débito,
enquanto a oclusdo ou reducao de fluxo de fistulas hiperdindmicas pode promover
a normalizacao imediata do fornecimento de oxigénio e da carga de trabalho
cardiaco.

5.6 Impacto hemodinamico da gravidez e fisiopatologia da pré-eclampsia

O estado gestacional representa um dos modelos fisioldgicos mais puros de débito
cardiaco elevado. Durante o curso de uma gravidez normotensa, 0 organismo
materno submete-se a adaptacdes cardiovasculares massivas para assegurar a
perfusdo da unidade feto-placentaria. Observa-se que gestantes podem
apresentar um incremento de 30% a 40% na massa ventricular esquerda, com o
desenvolvimento de uma hipertrofia concéntrica fisioldgica que se inicia
precocemente, logo no primeiro ou segundo trimestre. Paralelamente, o didmetro
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do atrio esquerdo exibe uma expansao significativa ja nas primeiras semanas de
gestacao, refletindo o aumento do volume plasmatico circulante.

No cenario patoldgico da pré-eclampsia de inicio tardio, a gestao volémica torna-
se um desafio critico. A literatura sugere que, nestes casos, a retencao hidrica
patoldogica desempenha um papel central no desenvolvimento da hipertensao.
Quando a paciente apresenta um volume intravascular e um débito cardiaco
persistentemente elevados, associados a uma resisténcia vascular
paradoxalmente baixa e crescimento fetal normal, o uso de vasodilatadores
convencionais pode revelar-se ineficaz, tornando o uso criterioso de diuréticos uma
estratégia terapéutica superior para restaurar o equilibrio pressérico.

E importante, contudo, individualizar a terapia em casos de restricdo de
crescimento fetal (RCF). Nestes cendrios, o débito cardiaco materno costuma ser
baixo, e 0 uso de betabloqueadores deve ser evitado devido as suas propriedades
cronotrépicas e inotrépicas negativas, que podem comprometer ainda mais a
perfusao placentaria. Os antagonistas dos canais de calcio surgem como uma
alternativa mais segura para estas pacientes. Em mulheres com hipertenséao e perfil
de alto débito, a combinacao de labetalol e diuréticos é frequentemente preferivel
aos vasodilatadores puros, visando proteger a unidade feto-placentdria de
oscilagdes hemodindmicas bruscas. A monitorizacao nao invasiva por cardiografia
de impedancia consolidou-se como uma ferramenta vital, permitindo correlacionar
o débito cardiaco materno com o percentil de peso ao nascer e direcionar o manejo
clinico conforme o fendtipo de baixo ou alto débito.

5.7 Doencas hepaticas: a sindrome hiperdinamica e a hipertensao portal

Pacientes portadores de cirrose hepatica com hipertensao portal frequentemente
evoluem para uma sindrome hiperdindmica caracteristica nos estagios avancados
da doenca. Esta condicdo manifesta-se por um débito cardiaco elevado,
taquicardia persistente, expansao do volume sanguineo total e uma reducéao
drastica na resisténcia vascular sistémica global. Fisiopatologicamente, a
vasodilatacao sistémica profunda, aliada a anormalidades na excregao renal de
sddio e agua, predispoe o individuo ao desenvolvimento de ascite refrataria e a
temida sindrome hepatorrenal.

Areducao da resisténcia vascular na cirrose é multifatorial, envolvendo a presenca
de derivagOes arteriovenosas porto-sistémicas e uma degradacao deficiente de
substancias vasodilatadoras circulantes, o que desencadeia uma ativagao
compensatéria deletéria de neuro-hormdnios vasoconstritores. Adicionalmente,
identificou-se uma forte correlagcdo entre disfungdo autonémica e fadiga cronica
nestes pacientes, mediada por uma cascata inflamatéria onde células imunes
ativadas secretam citocinas que modulam a atividade do sistema nervoso central
e periférico, regulando a magnitude da resposta imune e o tonus vascular.
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5.8 Doencgas pulmonares: interagcao entre hipercapnia e vasodilatacao

Nas patologias pulmonares cronicas, notadamente na doenca pulmonar obstrutiva
cronica (DPOC), a insuficiéncia cardiaca de alto débito pode ser precipitada por
uma triade de fatores: retencéo de liquidos, vasodilatagcdo sistémica e hipercapnia.
O acumulo de diéxido de carbono exerce um efeito vasodilatador direto que, no
contexto de uma remodelacao vascular prévia e vasoconstricdo pulmonar
hipdxica, gera um estado de fluxo elevado. O tratamento nestes casos foca na
correcdo do descompasso ventilacdo-perfusdo através de oxigenoterapia,
broncodilatadores, antibioticoterapia para exacerbacoes e uso estratégico de
diuréticos para gerir a sobrecarga volémica.

5.9 Shunts arteriovenosos: curto-circuitos hemodinamicos

As fistulas arteriovenosas (FAV) representam uma causa mecanica direta de ICAD.
Ao permitirem que o sangue salte o leito capilar de alta resisténcia, as FAV reduzem
abruptamente a resisténcia vascular sistémica, exigindo um aumento
compensatério massivo do débito cardiaco para manter a pressao arterial média.
Estas comunicacoes podem ser congénitas — como no endotelioma hepatico ou
na telangiectasia hemorragica hereditaria — ou adquiridas através de traumas ou
procedimentos iatrogénicos.

Clinicamente, a coexisténcia de hipertensao pulmonar e IC de alto débito deve
levantar a suspeita imediata de uma cardiopatia congénita com shunt esquerda-
direita subjacente. O tratamento definitivo baseia-se na excisao cirlrgica ou
embolizacdo do shunt causador; todavia, em casos de malformacdes extensas ou
localizacoes de dificil acesso, o manejo clinico sintomatico torna-se o Unico
recurso disponivel.

5.10 Acromegalia: o impacto estrutural do excesso de GH

A cardiomiopatia associada a acromegalia é uma condicao de evolucao lenta, mas
progressiva. O excesso cronico de hormona do crescimento (GH) induz um
aumento significativo na massa ventricular esquerda, caracterizado por uma
remodelacdo excéntrica. Curiosamente, nos estagios iniciais, a funcao diastdlica
costuma permanecer dentro da normalidade estatistica. Contudo, com a
cronicidade da doenca, os pacientes acromegalicos exibem indices cardiacos e
volumes sistélicos marcadamente elevados, acompanhados por uma resisténcia
vascular sistémica reduzida, configurando o quadro de IC de alto débito.

6. PROTOCOLOS DE DIAGNOSTICO E DIFERENCIAGAO CLIiNICA

O diagnéstico definitivo da insuficiéncia cardiaca de alto débito permanece como
um dos maiores desafios na cardiologia contemporanea. As diretrizes
internacionais atuais para IC sdo predominantemente focadas no fenétipo de baixo
débito, oferecendo referéncias vagas ou inexistentes para os estados
hiperdindmicos. A complexidade aumenta pelo fato de a ICAD ocorrer quase
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exclusivamente sobreposta a doengas sistémicas, o que dificulta a criagdo de um
algoritmo diagndstico universal e simplificado.

A identificagao precisa da etiologia € mandatdria por duas razdes: muitas causas
sdo potencialmente curdveis e a retencao de fluidos na ICAD pode ser refrataria as
terapias convencionais, podendo inclusive agravar a doenca de base caso se utilize
vasodilatadores de forma inadvertida, reduzindo ainda mais a resisténcia vascular
sistémica.

6.1 A propedéutica do alto débito: histéria, exame fisico e SVO2

A avaliacao inicial deve ser exaustiva, integrando o histérico de condicoes crénicas
para rastrear a causa base. Embora os sintomas de dispneia progressiva,
intolerdncia ao exercicio e fadiga sejam comuns a todos os tipos de IC, o exame
fisico fornece pistas cruciais para a diferenciacao. Em contraste com a IC de baixo
débito, onde o paciente apresenta extremidades frias e disfuncédo sistélica
evidente, o paciente com IC de alto débito manifesta periferias quentes, uma
funcao do ventriculo esquerdo frequentemente preservada (>45-50%) e um débito
cardiaco superior a 8 L/min.

Um marcador hemodindmico fundamental é a saturacao venosa mista de oxigénio
(SvO2). Enquanto niveis de SvO2 inferiores a 65% sinalizam baixo débito, valores
elevados, superiores a 70% ou 75%, sugerem fortemente um estado de alta
producao. Laboratorialmente, a dosagem de peptideos natriuréticos (BNP/NT-
proBNP) mantém sua utilidade diagnéstica, uma vez que niveis elevados
confirmam a presenca de IC, mesmo em coragdes hipercinéticos. A imagem
cardiaca por ecocardiografia e a radiografia de térax sao indispensaveis para
visualizar a cardiomegalia, a congestado pulmonar e descartar outras patologias
associadas como a sepse ou pneumonias.

6.2 Sinais fisicos patognomonicos e manifestacoes clinicas especificas

A semiologia da insuficiéncia cardiaca de alto débito (ICAD) exige uma analise que
transcende os achados classicos de congestdo. Devido a natureza sistémica das
patologias de base, os sinais fisicos tornam-se ferramentas fundamentais para o
diagndstico diferencial da etiologia especifica do estado hiperdindmico.
Frequentemente, os sintomas cardiacos da ICAD podem manifestar-se como
fendmenos secundarios ou incidentais em pacientes que ja apresentam uma carga
sintomatica exuberante da sua doenca primaria.

No cenario do hipertireoidismo, o espectro de manifestagdes é vasto, incluindo
taquicardia persistente, palpitagbes audiveis e dispneia acentuada. Ao exame
fisico, o clinico deve buscar sinais de hiperatividade adrenérgica e metabdlica,
como febre, retragdo ou atraso palpebral (lid lag), tremores finos de extremidades,
hiperreflexia e a presenca de bdcio ou aumento palpavel da glandula tireoide. Ja nos
disturbios mieloproliferativos, a fadiga e a dispneia sdo acompanhadas por sinais
sistémicos de infiltracdo tecidual e distirbios hematoldgicos, como
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esplenomegalia proeminente, aumento da suscetibilidade a sangramentos e febre
de origem indeterminada.

O paciente com sepse exibe uma dindmica hemodinamica flutuante. Nas fases
iniciais, a apresentacao é de um estado "quente", com periferias bem perfundidas,
taquicardia, taquipneia e febre. Porém, com a progressao da sindrome de resposta
inflamatdria sistémica (SIRS), ocorre uma deterioragcdo profunda da funcao
miocardica, culminando em insuficiéncia do ventriculo esquerdo e IC sistdlica
franca. Em contraste, o beribéri cardiaco manifesta-se tipicamente num contexto
nutricional precario (alcoolismo crénico, dietas restritivas ou pds-cirurgia
bariatrica), caracterizando-se por queixas de ortopneia e edema periférico,
associadas a sintomas neurolégicos de neuropatia periférica, como dor em
queimacao e fraqueza muscular.

As fistulas arteriovenosas (FAV) apresentam sinais mecénicos caracteristicos:
pacientes com malformacoes congénitas (telangiectasia hemorragica hereditaria
ou sindrome de Osler-Weber-Rendu) podem ter histdérico de sangramentos
mucocutaneos, enquanto fistulas adquiridas revelam sopros audiveis e frémitos
palpaveis diretamente sobre a lesao vascular. Finalmente, na cirrose hepatica, a
ICAD surge num contexto de faléncia organica multissistémica, marcada por ascite,
ictericia, hemorragia gastrointestinal e distensdo abdominal, enquanto a
obesidade mérbida (IMC 230 kg/m®) apresenta-se com sinais de sobrecarga
mecanica e taquicardia persistente, dificultando a distincdo entre a dispneia por
esforgo fisico e a faléncia miocardica real.

6.3 Diagnostico porimagem e marcadores bioquimicos

O suporte de imagem é obrigatdrio para a validacao das anomalias estruturais e
funcionais induzidas pelo alto débito. A radiografia de tdrax permanece como uma
triagem inicial valiosa, permitindo a identificacdo de cardiomegalia, sinais de
congestao pulmonar ativa e acumulo de liquido nos espacos pleurais, além de
auxiliar no diagnodstico de patologias pulmonares ou pneumonia no contexto de
sepse.

A ecocardiografia consolida-se como o padrao-ouro nao invasivo. Na ICAD, a sua
funcao primordial é documentar a preservacao da funcéao sistélica (FEVE >45 a
50%) num coracgédo que, paradoxalmente, falha clinicamente. Com a cronicidade do
estado hiperdindmico, o ventriculo esquerdo pode desenvolver uma dilatacao
compensatéria extrema ou hipertrofia excéntrica, alteracbes que marcam a
transicdo para um progndstico mais reservado e para o agravamento da
insuficiéncia cardiaca.

6.4 Hemodinamica invasiva: validacao do estado hiperdinamico

Em casos de incerteza diagndstica ou quando os métodos ndo invasivos sao
insuficientes, a avaliagdo hemodinamica invasiva torna-se mandatéria. A utilizacao
do método de Fick (baseado no consumo de oxigénio e na diferenca arteriovenosa
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de oxigénio) ou da termodiluicao permite a medicdo direta e precisa do débito
cardiaco.

Um pardmetro critico nesta avaliacao é a saturacao venosa mista de oxigénio
(SvO2). Este marcador oferece uma estimativa em tempo real da relacao entre a
oferta e o consumo sistémico de oxigénio. Enquanto valores de SvO2 inferiores a
65% sao indicativos de baixo débito cardiaco (comum na IC convencional), niveis
elevados, situados entre 70% e 75% ou superiores, sdo patognomonicos do estado
de alta producao caracteristico da ICAD.

7. ESTRATIFICAGAO PROGNOSTICA E SOBREVIDA A LONGO PRAZO

A histéria natural da insuficiéncia cardiaca de alto débito é profundamente
influenciada pela natureza da patologia de base e pela magnitude da desregulacéo
vascular. Investigacbes prospectivas, como as conduzidas por Reddy et al,
demonstraram que pacientes com ICAD apresentam uma taxa de mortalidade
significativamente superior a controles saudaveis em um periodo de 3 a 5 anos.

Observa-se que a sobrevivéncia varia drasticamente conforme a etiologia. A
obesidade apresenta as taxas de mortalidade mais baixas (cerca de 19% em 5
anos), enquanto a doenca hepatica terminal e as fistulas arteriovenosas de alto
fluxo associam-se a prognésticos sombrios, com mortalidade aproximando-se dos
60% no mesmo periodo. Um achado fundamental é que a gravidade da
vasodilatagcdo atua como um preditor independente de dbito: pacientes com
resisténcia vascular sistémica muito baixa (<1.030 dine/m’/s/cm®) enfrentam uma
mortalidade de 61%, em contraste com 36% naqueles com resisténcias levemente
deprimidas ou normais.

8. METODOS DE TRATAMENTO E O DESAFIO DA VASODILATAGAO

O manejo farmacoldégico da ICAD representa um paradoxo terapéutico. Enquanto a
terapia médica convencional para IC de baixo débito baseia-se no bloqueio neuro-
hormonal (IECA, BRA, betablogueadores), a maioria destes medicamentos é
contraindicada ou deve ser utilizada com extrema cautela na IC de alto débito. O
motivo fisiopatoldgico reside na resisténcia vascular: enquanto na IC de baixo
débito aresisténcia é elevada (exigindo vasodilatadores), na ICAD ela ja se encontra
perigosamente baixa. O uso inadvertido de vasodilatadores, como carvedilol ou
nebivolol, pode precipitar um colapso hemodindmico por agravar o estado de
vasodilatacao sistémica.

O suporte inotrépico também exige uma abordagem criteriosa. Agentes com
propriedades estimulantes de receptores beta-adrenérgicos nao sao
aconselhaveis, pois podem exacerbar a taquicardia e o estado hipermetabélico. O
manejo inicial foca na estabilizacao respiratdria e no controle da sobrecarga
volémica através de restricao dietética rigorosa de sédio e agua, aliada ao uso
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criterioso de diuréticos de alca. Em casos de faléncia respiratdria por edema
pulmonar refratario, pode ser necessaria a ventilagao ndo invasiva com pressao
positiva ou a intubacao orotraqueal com ajustes de PEEP elevada para contrapor a
pressao hidrostatica capilar.

Em situagcdes agudas de hipotensdo com hipoperfusao organica, podem ser
indicados vasopressores adrenérgicos como a noradrenalina ou a fenilefrina. Estas
drogas atuam nos receptores alfa-adrenérgicos para induzir vasoconstricao
periférica e elevar a resisténcia vascular sistémica, 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 reducdo da perfusdo em
leitos vitais por ativacao beta secundaria.

9. TERAPIAS DIRECIONADAS AS CONDIGOES SUBJACENTES

Uma vez alcancada a estabilizagcdo hemodindmica inicial e o controle da
descompensacao aguda por meio de diuréticos e suporte circulatério, o sucesso
do tratamento a longo prazo na insuficiéncia cardiaca de alto débito (ICAD)
depende estritamente da resolugao da etiologia primaria. O manejo clinico deve
evoluir de uma abordagem puramente sintomatica para uma estratégia curativa,
visando reverter a baixa resisténcia vascular sistémica e neutralizar o estado
hiperdindmico.

9.1 Manejo metabdlico e endoécrino: hipertireoidismo e beribéri

No cenéario do hipertireoidismo, o objetivo primordial é a restauragcao do estado
eutireoidiano. O tratamento baseia-se nha utilizacdo de medicamentos
antitireoidianos (como o metimazol ou propiltiouracil), que inibem a sintese
hormonal, podendo ser complementado por radioterapia com iodo radioativo ou
tireoidectomia cirdrgica em casos de bécio volumoso ou refratariedade
farmacoldgica. A normalizacdo dos niveis de T3 e T4 promove a reducao da
frequéncia cardiaca e da contratilidade excessiva, aliviando a carga de trabalho do
miocardio.

Para os pacientes com beribéri cardiaco, a intervengao é baseada na reposicao
agressiva de tiamina (vitamina B1). O protocolo recomendado exige a
administracao de tiamina por via parenteral ou oral por um periodo minimo de duas
semanas. Esta reposicao permite o restabelecimento do metabolismo aerdbico
celular, corrigindo a vasodilatacdo mediada pela adenosina e restaurando a
integridade dos nucleos simpaticos, o que resulta na normalizacao da resisténcia
vascular periférica.

9.2 Abordagem de neoplasias, infecgcoes e hepatopatias

Nos disturbios mieloproliferativos, a conduta é altamente especializada e depende
da linhagem celular afetada, podendo envolver o uso de quimioterapicos
especificos, agentes antiangiogénicos ou o transplante de células-tronco
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hematopoiéticas para controlar a demanda metabdlica sistémica. J4A 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 reanimacao volémica criteriosa, equilibrando a
necessidade de perfusdo com o risco de agravar a congestao pulmonar pré-
existente.

A cirrose hepatica em estagio terminal, quando precipitadora de ICAD refrataria,
encontra no transplante de figado a sua unica solucao definitiva. O transplante
elimina o estado hiperdindmico ao resolver a hipertensido portal e as derivagbes
arteriovenosas porto-sistémicas. Em casos de ICAD secunddria a doenca
pulmonar crbénica, o foco terapéutico é a otimizacao da oxigenacao e ventilagao
para reduzir a hipertensao pulmonar reativa e a vasodilatagao hipéxica.

9.3 Intervencao em shunts e fistulas arteriovenosas (FAV)

O tratamento das fistulas arteriovenosas (FAV) é essencialmente mecanico. Para
fistulas congénitas de localizagcao acessivel, a embolizagdo endovascular ou a
excisdo cirdrgica sao as terapias de escolha. Em pacientes com FAV adquirida
(iatrogénica ou traumatica), o fechamento ou a reducgao do fluxo através da fistula
promove uma queda imediata no débito cardiaco e a melhora dos sintomas
congestivos. Vale ressaltar que a terapia com diuréticos de algca e
antimineralocorticoides deve ser mantida durante o periodo perioperatério para
limitar o fluxo através dos shunts e prevenir a sobrecarga volémica aguda.

10. SISTEMATIZAGAO DO DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

A precisdao no diagndstico diferencial € o que distingue o sucesso clinico da
iatrogenia na insuficiéncia cardiaca. O clinico deve integrar as evidéncias clinicas
de faléncia miocardica (dispneia, edema, crepitagcdo) com os dados
hemodindmicos que confirmam o estado hiperdinamico.

Em termos semioldgicos, o diagndstico de ICAD consolida-se pela triade: presenca
de sinais tipicos de IC (como o ritmo de galope por terceira bulha e o desvio do
impulso apical), deteccéo de alto débito cardiaco (indice cardiaco > 3,9 L/min/m?)
e a observacado clinica de extremidades quentes e bem perfundidas.
Diferentemente da IC de baixo débito, onde a cardiomegalia é frequentemente
acompanhada de disfungéao sistélica grave no ecocardiograma, na ICAD a funcao
sistélica (FEVE) encontra-se geralmente acima de 45-50%, embora possa ocorrer
dilatacao ventricular compensatéria secundaria a sobrecarga de volume cronica.

11. PERSPECTIVAS DO MANEJO CLIiNICO

A gestao da insuficiéncia cardiaca de alto débito exige um alto grau de vigilancia
para que o diagnéstico nao seja obscurecido pelas patologias sistémicas
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associadas. O objetivo final do tratamento nao é apenas a compensacao volémica,
mas a normalizacao do débito cardiaco e o incremento da resisténcia vascular
sistémica por meio da resolugdo da causa primaria.

A literatura reforca que, embora a terapia endovascular seja segura e eficaz para
fechar fistulas iatrogénicas ou congénitas e normalizar o débito, o manejo de
condi¢cdes como a doenga hepatica terminal ou distUrbios renais complexos exige
uma coordenacdo multidisciplinar de alta complexidade. O reconhecimento
precoce das manifestacoes vasodilatadoras e a caracterizagao fenotipica correta
do paciente — especialmente em subpopulacdes emergentes como obesos
morbidos e pacientes acromegalicos — sdo as chaves para transformar o
progndstico de uma condicao historicamente negligenciada em uma trajetéria de
recuperacéo funcional sustentada.
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