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RESUMO

A insuficiéncia cardiaca de alto débito € uma condi¢do cardiovascular
caracterizada por um estado de hipervolemia e um débito cardiaco
aumentado. Ao contrario da insuficiéncia cardiaca comum, onde ha uma
diminuicdo no débito cardiaco, na insuficiéncia cardiaca de alto débito, o
coracdo ndo consegue bombear eficientemente o volume sanguineo,
resultando em um aumento na quantidade de sangue bombeada para a
circulacdo. Essa condicdo pode ser causada por varios fatores, incluindo
anemia, hipertireoidismo, fistulas arteriovenosas e doencas pulmonares
cronicas. Em muitos casos, a insuficiéncia cardiaca de alto débito é
consequéncia de uma condicao subjacente que leva a um aumento do débito
cardiaco como uma resposta compensatdria. Seus sintomas podem incluir
dispneia, fadiga, edema periférico, ganho de peso e ortopneia. O diagndstico
geralmente é feito com base no histdrico clinico do paciente, exame fisico,
exames laboratoriais e testes de imagem, como ecocardiograma. O
tratamento, por sua vez, visa tratar a causa subjacente da condigéo, além de
controlar os sintomas e melhorar a fun¢éo cardiaca. Isso pode incluir o uso
de medicamentos para controlar a presséo arterial, diuréticos para reduzir o
acumulo de liquidos no corpo, tratamento da condicdo subjacente,
intervencdes cirdrgicas para corrigir anormalidades cardiacas ou vasculares,
e mudancas no estilo de vida, como dieta e exercicios.

Palavras-chave: Insuficiéncia cardiaca. Débito cardiaco. Anemia.
Hipertireoidismo. Fistula arteriovenosa.
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1. INTRODUCAO

A insuficiéncia cardiaca (IC) corresponde a uma sindrome clinica
progressiva com sintomas e sinais complexos e variaveis, incluindo dispneia,
taquipneia, taquicardia, intolerancia ao exercicio, estertores pulmonares e
edema periféricol. A maioria dos pacientes acometidos é classificada com
disfuncao sistélica e/ou diastélica com débito cardiaco baixo ou normal,
acompanhado por resisténcia vascular sistémica elevada2. Porém, em uma
minoria dos pacientes pode ocorrer varios estados de alto débito. Quando o
débito cardiaco é superior ao normal, a doenca é reconhecida como IC de
alto débito. Nesse caso, os pacientes apresentam funcéo cardiaca normal e
resisténcia vascular reduzida e, apesar do estado hiperdindmico, o coracao é
incapaz de atender a demanda de perfusdo do corpo3.

Apesar dos riscos relacionados, é evidente a falta de dados de
ensaios clinicos para o manejo da IC de alto débito, sendo as informagdes
atuais baseadas em séries de casos e relatorios. Além disso, na auséncia de
uma causa corrigivel, as opcdes terapéuticas sdo limitadas. No entanto, com
uma elevada taxa de mortalidade e uma prevaléncia crescente de obesidade,
doencas hepaticas e renais, que sdo as principais etiologias da IC de alto
débito, a compreenséao da sua fisiopatologia, diagnéstico e gestao clinica tem
se tornado cada vez mais relevante®,

2. DEFINICAO

Normalmente, a IC descreve uma sindrome clinica caracterizada por
defeitos estruturais e/ou funcionais no miocardio, levando ao enchimento
ventricular prejudicado ou a ejecdo de sanguel. Embora sua manifestacdo
clinica predominante seja o baixo débito cardiaco, a sindrome ocorre em uma
minoria de pacientes com estados de alto débito, definidos como débito
cardiaco em repouso > 8 L/min ou indice cardiaco > 3,9/min/m 24. Apesar do
estado hiperdinamico, a IC de alto débito ocorre quando o débito cardiaco é
insuficiente para atender a demanda corporal de perfusdo acompanhada de
sinais e sintomas de IC3.

Porém, o consenso sobre se a IC de alto débito € uma entidade
clinica ou forma distinta de IC ainda permanece discutivel. Alguns autores
sugerem que o termo IC de alto débito é inapropriado, pois a fungéo cardiaca
€ intrinsecamente normal e capaz de gerar alto débito cardiaco?, enquanto
outros sugerem que a IC de alto débito ndo é uma forma distinta de IC, uma
vez que se desenvolve apenas no cenario de uma doenca sistémica
subjacente, causando um estado de alto débito. Apesar da falta de consenso,
h& evidéncias bem documentadas de IC em pacientes com estados cronicos
de alto débito e resisténcia vascular sistémica excessivamente deprimidas3->.

3. EPIDEMIOLOGIA

A carga epidemiolégica da IC estd bem estabelecida. E uma
epidemia global e um importante problema clinico e de saude publica, com
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mortalidade, morbidade e gastos com salde significativos®. Tem uma
prevaléncia de 5,8 milhGes de pessoas, nos Estados Unidos, 10 milhdes na
Europa e mais de 23 milhdes em todo o mundo®®. Essas estatisticas incluem
todas as formas de IC, ou seja, de baixo e alto rendimento. No entanto, as
taxas exatas de incidéncia e prevaléncia isoladas da IC de alto débito, uma
forma muito menos comum de IC, permanecem em grande parte
desconhecidas. Algumas das razfes para a falta de dados epidemiol6gicos
exatos incluem um debate sobre se trata-se de uma entidade clinica distinta,
se ocorre secundariamente a patologias cardiacas e extracardiacas
subjacentes, se precisa de diretrizes precisas para o diagndstico e se a sua
prevaléncia ou incidéncia pode estar relacionada a patologias subjacentes
responsaveis por causar o estado de alto rendimento3-°.

4. ETIOLOGIA

Um amplo espectro de condicBes congénitas e iatrogénicas pode
causar um estado de alto débito e levar a sindrome clinica de IC. Em um
estudo da Mayo Clinic de 120 pacientes com diagnéstico de IC de alto débito,
as causas mais comuns incluiram obesidade (31%), doenga hepética (23%),
derivagcbes arteriovenosas (23%), doenca pulmonar (16%) e doencas
mieloproliferativas (8%)1°.

Esse estudo, no entanto, utilizou uma coorte selecionada — excluindo
pacientes com estado de alto débito relacionado a anemia e hipertireoidismo
— gque subapresentou muitas das etiologias classicas da IC de alto débito que
ndo requerem avaliagdo invasiva. Os resultados, por sua vez, forneceram
informacdes relevantes sobre mecanismos patolégicos compartilhados, que
podem ser classificados em duas categorias: vasodilatacdo e mecanismos de
desvio arteriovenoso®°.

Essas duas categorias raramente sdo exclusivas, com muitas
doencas apresentando uma combinagdo das duas. Em muitos casos, 0
estado de alto débito comeca como ajustes fisiol6gicos adaptativos e, quando
0s ajustes persistem, levam ao comprometimento da funcdo cardiacal®. A
Tabela 1 resume as causas mais comuns de IC de alto débito, classificadas
como etiologias de vasodilatacéo e shunt arteriovenoso.

Tabela 1. Causas comuns de insuficiéncia cardiaca de alto débito.

VASODILATAGAO DESVIO ARTERIOVENOSO

Editora Epitaya | Rio de Janeiro-RJ | ISBN 978-65-94431-47-9 | 2024 399



Insuficiéncia cardiaca de alto débito: causas, manifestagdes clinicas e estratégias de gerenciamento

e Anemia crdnica e Fistula
e Doenca pulmonar arteriovenosa
obstrutiva crénica sistémica (fistula de
e Tireotoxicose hemodialise,
o Sepse fe’rlmento~ por bala,
. Doen.ga cardiaca beribéri ?eonsq;)p;:%gao
* Gravidez e Multiplos pequenos
e Obesidade shunts
e Doenga hepatica (cirrose)* arteriovenosos
e Sindrome carcinoide* (telangiectasia
e Disturbios de pele hemorragica
(psoriase) hereditaria, doenca
de Paget ou
carcinoma de

células renais)
Mieloma multiplo
Doenca de Albright
Doenca hepatica*
Sindrome
carcinoide
(compartilhar, nesse
caso, categorias de
vasodilatagao e
desvio
arteriovenoso)

Fonte: Dharmendra et al®

4.2 VASODILATACAO

As etiologias de vasodilatacdo levam a IC de alto débito por meio do
relaxamento das células musculares no interior das paredes dos vasos
sanguineos, fazendo com que se dilatem, reduzam a resisténcia ao fluxo
sanguineo e, por fim, aumentem o volume do fluxo sanguineo3®5°. A
vasodilatacdo é consequéncia de um aumento na demanda corporal por
perfuséo, devido ao aumento do metabolismo. As etiologias da vasodilatacdo
podem ser ainda caracterizadas em condi¢cdes metabdlicas, miocardicas e
outrass.

5. CONDICOES ASSOCIADAS A INSUFICIENCIA CARDIACA DE ALTO
DEBITO

A IC de alto débito exige um diferencial diagnéstico em pacientes com
dispneia, pois algumas etiologias podem ser curdveis. Suas causas mais
frequentes sao listadas abaixo e todas as comorbidades devem ser tratadas
de acordo com as diretrizes estabelecidas, sendo alguns tratamentos
especificos para o manejo da IC de alto débito??.
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5.1 ANEMIA CRONICA

A baixa viscosidade sanguinea causa reducdo da resisténcia
vascular sistémica, estimulando a vasodilatacdo para manutencdo da
oxigenacgdo dos tecidos pela regulagdo positiva da sintase do 6xido nitrico
renal e vascular e da resposta neuro-hormonal*l. A anemia falciforme
apresenta forma inicial Gnica de cardiomiopatia com disfuncao diastélica,
dilatacdo atrial esquerda e fracdo de ejecdo preservada, com fisiologia
restritiva e hiperdindmica. Além disso, conta com frequéncia cardiaca normal,
dispersdo QT anormal e presséao arterial diastolica mais baixa com disfuncéo
autondmica cardiovascular'?-16,

5.2 DOENCA DO BERIBERI

O diagnostico do beribéri é essencialmente clinico — anorexia, mal-
estar geral, prisdo de ventre, desconforto abdominal, plenitude pés-prandial,
irritabilidade, neuropatia periférica, até edema e palpitacbes. Pode ser
confirmado pela resposta terapéutica da tiamina, e a confirmagéo laboratorial
pode ser realizada pela dosagem sérica e medicdo da excrecdo urinaria de
tiamina ou estimulacdo da atividade da transcetolase eritrocitaria com um
agregado de pirofosfato de tiaminal?.18,

Os casos graves estdo frequentemente associados ao abuso de
alcool. A deficiéncia de tiamina leva a varias manifestacbes
cardiovasculares. Grande volume sistdlico e baixa resisténcia vascular
periférica ocorrem devido a lesGes dos nlcleos simpaticos. A tiamina € um
fator importante para a cinesia do ventriculo e, nesse caso, a etiologia da IC
ocorre devido a deplecdo de ATP e a vasodilatagdo para aumentar a
liberagédo sistémica de adenosinal?18,

5.3 TIREOTOXICOSE

Aumentos no hormdnio tireoidiano afetam tanto o tecido cardiaco
guanto o sistémico, causando aumento da frequéncia cardiaca e da
contratilidade, com sobrecarga de volume e resisténcia vascular sistémica
reduzida. O estado de IC de alto débito ocorre devido a disfungéo sistélica do
ventriculo esquerdo, causada por cardiomiopatia induzida por taquicardia,
secundéria a taquicardia sinusal prolongada ou fibrilagédo atrial com resposta
ventricular rapidal®-2t,

5.4 OBESIDADE

A obesidade € um importante fator de risco para IC, principalmente a
IC com fracdo de ejecdo preservada??. Na realidade, a obesidade é
considerada a causa mais comum de IC de alto débito, com reducdes na
resisténcia arterial, aumento da perfusdo capilar para o tecido adiposo com
superproducado de moléculas de sinalizacéo celular derivadas de adipécitos e
adipocinas vasoativas, que promovem a retengdo de sodio e aumentam o
trabalho cardiaco®.
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AlteracBes na estrutura e funcdo cardiaca podem resultar da
hiperativacdo do sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA) e do
sistema nervoso simpatico, hiperleptinemia devido a resisténcia a leptina,
baixos niveis circulantes de adiponectina, resisténcia a insulina com
hiperinsulinemia e possivelmente lipotoxicidade cardiaca?!. Essas condigfes
contribuem para a dilata¢do e recrutamento capilar, vasodilata¢do induzida
por insulina e disfungdo microvascular?3-25,

Como resultado, a expanséo do volume pode ocorrer devido a varios
mecanismos, como a producdo de aldosterona e a regulacdo positiva da
neprilisina e do transportador 2 de sédio-glicose (SGLT2)%. O estado
inflamatério observado em individuos obesos causa disfuncédo endotelial e
reducdo acentuada da densidade capilar, ndo apenas no coracdo, mas
também no figado, pulmdes e rins24. Além disso, a leptina pode contribuir
para a expansdo do volume plasmético, assim como a dilatacéo e hipertrofia
ventricular excéntrica?’:28,

Os niveis de peptideos natriuréticos em individuos obesos
normalmente estdo abaixo dos pontos de corte diagndsticos tradicionais,
devido a uma grande expressédo de receptores C pelo tecido adipocitario,
resultando em degradacdo mais rdpida dos peptideos natriuréticos em
comparacdo com pacientes ndo obesos?®. Pacientes obesos apresentam
expansdo de volume, mas a distensibilidade ventricular é limitada, devido,
principalmente, a rarefacdo microvascular cardiaca em conjunto com fibrose
miocardica e pericardica?s.

A fibrose é a consequéncia comum da inflamacéo e da disfuncao
endotelial relacionada ao estresse oxidativo no envelhecimento, hipertenséo,
diabetes e obesidade, caracterizada pelo crescimento anormal e expansao
do intersticial miocéardico, contribuindo para o inicio e a progressdo da
doenca?>?°. Em pacientes obesos, os bloqueadores dos receptores
mineralocorticoides diminuem o estresse oxidativo, reduzem a inflamacéo e
a fibrose cardiaca e melhoram as press@es de enchimento diastélico cardiaco
aumentadas, além de desempenharem um papel no manejo desses
pacientes?6,

A obesidade esta relacionada a uma relagdo E/e’ elevada e a
presenca de hipertensdo, levando a hipertrofia significativa dos
cardiomiécitos, com regulacédo negativa de MYH6 e regulagédo positiva de
MYH?7 e outros genes que podem promover disfuncgao diastolica. Isso enfatiza
a necessidade de caracterizacao fenotipica especifica da comorbidade, uma
vez que algumas dessas comorbidades podem contribuir para um pior
prognéstico®.

A obesidade e a hipertensdo podem contribuir para o
desenvolvimento de disfuncdo diastélica, anormalidades da funcéo
mitocondrial, fibrose e inflamacéo, capazes de exercer um grande impacto na
progressdo da doenca®®. Quando a glicemia e a pressdo arterial séo
alteradas, o0s resultados cardiovasculares adversos aumentam
acentuadamente, contribuindo para hipertrofia ventricular, insuficiéncia
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cardiaca e dano glomerular?*3l, Em estudo de base populacional com
adolescentes, Park et al®? atribuiram a hipertenséo arterial a uma combinacao
de alto débito cardiaco e alta resisténcia periférica total.

Existem algumas limitacdes mecanicas na fisiologia respiratéria em
pacientes obesos, contribuindo para hipoventilacdo, diminuicdo da
complacéncia toracica, episédios de apneia e hipopneia durante o sono,
policitemia, hipoxia, vasoconstricdo pulmonar, hipertensdo pulmonar e
insuficiéncia cardiaca. A disfuncao diastélica pode ocorrer tanto em homens
guanto em mulheres e parece depender do grau de obesidade e ter
implicacBes nos sintomas de dispneia, além de dores articulares, diminuicdo
da friccdo muscular e cutanea, que favorecem a diminuicdo da capacidade
de exercicio. A atividade fisica e a reducédo de peso podem reverter esses
sintomas??2:33.34,

Os inibidores do SRAA podem ser benéficos no tratamento de
pacientes obesos com hipertensdo, insuficiéncia cardiaca e doenca renal
crdnica com albumindria ou proteindria. Os inibidores do cotransportador de
sédio-glicose-2 (SGLT-2) também podem diminuir a reabsorcdo tubular
proximal de sédio, induzindo assim a contracdo do volume plasmatico sem
ativacdo do sistema nervoso simpético. Além disso, eles também reduzem a
adiposidade visceral, perda de peso e os niveis de pressao arterial?22427, Em
estudo, Burke et al®® levantaram a hipétese de que sacubitril-valsartana pode
bloquear a ativacdo e proliferacdo de fibroblastos cardiacos, levando a
melhora funcional e a hipertrofia induzida por sobrecarga de presséao
significativamente melhorada. Considera-se que esse ponto de vista
fisiopatoldgico poderia contribuir em pacientes obesos.

A cirurgia bariétrica, por sua vez, levou & melhora da IC para evitar a
necessidade de transplante cardiaco ou perda de peso suficiente para
elegibilidade cardiaca. A melhoria potencial dos parametros relacionados ao
diabetes e hipertenséo apo6s a cirurgia bariatrica € bem conhecida®.

5.5 DOENCA RENAL CRONICA

Pacientes com doenca renal cronica (DRC) apresentam volume
sistolico elevado, doencga intrinseca do parénquima renal, anemia, ativagao
dos sistemas neuro-hormonais natriuréticos e antidiuréticos que contribuem
para baixa resisténcia vascular sistémica e estados de alto
débito!!. Pacientes com IC de alto débito, por sua vez, tém uma area presséo-
volume (PVA) marcadamente aumentada e relacdo PVA/volume sistdlico,
gue estdo diretamente correlacionados com o débito cardiaco. O paciente
urémico apresenta disfuncdo endotelial e reducdo da capacidade dos
capilares pulmonares para acomodar o aumento do débito cardiaco da fistula,
podendo desenvolver hipertensao pulmonar, associada a alteragdes de
remodelamento na vasculatura pulmonar?’.

O uso criterioso de diuréticos e a reducao da ingestao alimentar de
sal e agua resultam em reducdo do volume intravascular. Os inibidores da
enzima conversora de angiotensina demonstraram ser Gteis no controle da IC
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de alto débito!!. A oclusdo da fistula arteriovenosa (FAV), por sua vez, leva a
reducdo do débito cardiaco e melhora do fornecimento de oxigénio, mesmo
em pacientes assintomaticos, sendo a diferenca mais marcante na FAV de
alto fluxo®8-3°. A anemia secundaria a DRC é um importante fator de risco para
o desenvolvimento de hipertrofia ventricular esquerda. A terapia com
eritropoietina pode ter um papel na prevencdo de IC de alto débito nesses
individuos#0.

5.6 GRAVIDEZ E PRE-ECLAMPSIA

Gestantes podem apresentar aumento de 30 a 40% da massa
ventricular, ocorrendo hipertrofia concéntrica do ventriculo esquerdo (VE)
desde o primeiro ou segundo trimestre de gravidez. O didmetro do atrio
esquerdo ja esta significativamente aumentado durante as primeiras
semanas de gestacao 4142, Os diuréticos podem ser Uteis no tratamento da
pré-eclampsia de inicio tardio, indicando que um aumento na retengéo de
agua pode desempenhar um papel no desenvolvimento da pré-eclampsia de
inicio tardio. Se o volume intravascular e o débito cardiaco estiverem
elevados e a resisténcia vascular for baixa na pré-eclampsia com crescimento
fetal normal, os vasodilatadores podem néo ser eficazes, mas os diuréticos
sim*3,

Betabloqueadores contam com propriedades cronotropicas e
inotrépicas negativas e podem reduzir o débito cardiaco, o que pode ser
prejudicial em mulheres com restricdo de crescimento fetal. Os antagonistas
dos canais de calcio, por sua vez, possivelmente sdo mais eficazes na pré-
eclampsia com restricdo de crescimento fetal. Em uma mulher com
hipertenséo e débito cardiaco elevado, o labetalol e os diuréticos podem ser
terapeuticamente mais adequados do que o vasodilatador, uma vez que
essas pacientes j4 estdo vasodilatadas e alteragBes na unidade feto-
placentaria podem ter consequéncias graves. As medicdes cardiograficas de
impedancia néo invasivas do débito cardiaco materno se correlacionam com
o percentil de peso ao nascer e estdo associadas a diferentes funcdes do
coracgéao, artérias e veias, podendo definir o tratamento na pré-eclampsia de
baixo e alto débito cardiaco*s.

5.7 DOENCAS HEPATICAS

Pacientes cirr6ticos com hipertensdo portal podem apresentar, em
estagios tardios de evolugcdo, uma sindrome hiperdindmica, que cursa com
alto débito cardiaco, aumento da frequéncia cardiaca, elevag¢édo do volume
sanguineo e reducgédo da resisténcia vascular sistémica total. Anormalidades
na excrecao de sédio e 4gua e vasodilatacdo sistémica podem causar ascite
e sindrome hepatorrenal#4-6,

As derivacdes arteriovenosas e a reducdo da degradacdo dos
vasodilatadores circulantes também podem contribuir para a diminuigdo da
resisténcia vascular sisttmica e a ativagdo de neuro-horménios
vasoconstritores**45, A associacdo entre disfuncao autonémica e fadiga foi
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identificada em pessoas com cirrose biliar primaria, doenca hepéatica
gordurosa ndo alcodlica e hepatite cronica. As células imunes ativadas
secretam citocinas que influenciam a atividade do sistema nervoso central
que, por sua vez, ativa a saida por meio do sistema nervoso periférico para
regular a magnitude de uma resposta imune*®,

5.8 DOENCAS PULMONARES

A retencdo de liquidos, a vasodilatacdo e a hipercapnia podem
diminuir a resisténcia vascular sistémica e desenvolver alto débito cardiaco
na maioria dos pacientes com doenca pulmonar obstrutiva crénicall. Esses
pacientes podem ser tratados com oxigénio, o que melhora o descompasso
ventilacdo-perfusdo, broncodilatadores, antibidticos e diuréticos, se
necessario. Existe uma combinacdo de um estado de alto fluxo devido a
vasodilatagdo sistémica no contexto de remodelagdo vascular e
vasoconstricdo pulmonar hipoxica®’.

5.9 SHUNTS ARTERIOVENOSOS

A FAV pode causar IC de alto débito devido a diminuicdo da
resisténcia vascular sistémica, o que leva a um aumento compensatoério do
débito cardiaco. A FAV pode ser congénita — endotelioma hepatico,
envolvimento pulmonar ou hepatico na telangiectasia hemorragica hereditaria
— ou adquirida — iatrogénica ou devido a trauma®. A combinacdo de
hipertensdo pulmonar e IC de alto débito sugere uma doenga cardiaca
congénita subjacente com shunt da esquerda para a direita. A presenca de
fistulas arteriovenosas sistémicas também tem sido associada a IC de alto
débito. Nesse caso, o tratamento de escolha € a exciséo cirdrgica do shunt
causador, mas algumas vezes a lesdo pode ser dificil de localizar ou pode
ser demasiado extensa para ser completamente removida*’.

5.10 ACROMEGALIA

A cardiomiopatia na acromegalia tem sido relatada ha muito tempo“8.
A acromegalia afeta significativamente o coracéo, sendo uma doenca de
longa duragéo, caracterizada por aumento da massa ventricular esquerda,
com remodelamento excéntrico e funcdo diastdlica normal. A acromegalia
inicialmente poderia ser caracterizada por massa ventricular esquerda
aumentada, com espessura relativa da parede normal, associada a indices
Doppler de func¢é@o diastdlica na faixa normal. Além disso, em pacientes
acromegdlicos, o indice de acidente vascular cerebral e o indice cardiaco séo
significativamente elevados e a resisténcia vascular sistémica é reduzida“®.

6. DIAGNOSTICO DE IC DE ALTO DEBITO

O diagndstico definitivo de IC de alto débito continua a ser um
importante desafio clinico. Embora diretrizes internacionais tenham sido
publicadas até o momento para o diagndstico e tratamento da IC5%-52, elas sé@o
especificas para IC de baixo débito, com nenhuma ou apenas uma referéncia
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vaga a IC de alto débito. Além disso, a IC de alto débito ocorre
frequentemente na presenca de doencas cardiacas ou extracardiacas
subjacentes, o que complica o desenvolvimento de um algoritmo diagndstico
comum?0.12,

Além do diagndstico, a identificacéo da etiologia especifica do estado
de alto débito é importante por diversas razées. Muitas das etiologias sao
curaveis ou podem causar retencdo de liquidos, uma condicao refrataria a
terapia convencional de IC, que pode potencialmente agravar a doenca pré-
existente*. Como a reducao da resisténcia vascular periférica € o mecanismo
patoldgico caracteristico da IC de alto débito, o uso de terapia vasodilatadora
indicada para o tratamento da IC congestiva pode reduzir ainda mais a
resisténcia vascular®s,

As etapas iniciais no diagnéstico da IC de alto débito se baseiam no
exame fisico e no histérico do paciente, que ddo o direcionamento sobre
guais exames devem ser realizados. Pistas diagndsticas adicionais séo
obtidas a partir de exames laboratoriais e imagens cardiacas — geralmente
radiografia de térax e ecocardiografia®. Exames laboratoriais como a
avaliacdo dos niveis séricos de peptideos natriuréticos (NPs) também séo
benéficos quando o diagnéstico de IC ndo é claro, pois niveis elevados
sugerem a presencga de IC5%:52,

A imagem cardiaca também é (til para visualizar e caracterizar
anormalidades na fungéo e/ou estrutura cardiaca. Em contraste com a IC de
baixo débito, pacientes com IC de alto débito apresentam alto débito cardiaco
e/ou indice cardiaco. A detec¢éo de IC clinica no cenario de estado de alto
débito confirma o diagndstico de IC de alto débito10:54,

6.1 HISTORICO E EXAME FISICO

O histérico e 0 exame fisico completos sdo muito importantes na
avaliacao inicial da IC de alto débito. A avaliac@o do histérico de um paciente
sobre condi¢des crbnicas anteriores pode auxiliar a determinar a etiologia
subjacente da IC de alto débito. Assim como os pacientes com IC de baixo
débito, aqueles com IC de alto débito geralmente apresentam queixas de
piora progressiva da dispneia em repouso ou aos esforg¢os, intolerancia ao
exercicio, fadiga e retengdo de liquidos. Alguns podem apresentar queixas
de palpitagBes ou batimentos cardiacos acelerados®®.

No exame fisico podem estar presentes taquicardia, taquipneia,
pressao venosa jugular elevada, estertores pulmonares, derrame pleural e
edema pulmonar ou periférico®2. Em contraste com a IC de baixo débito, as
caracteristicas que levantam a suspeita clinica e/ou o diagndstico de IC de
alto débito incluem periferias quentes, funcdo VE preservada (>45 a 50%),
débito cardiaco >8L/min, saturacdo venosa mista de oxigénio (SvO2) >70 a
75% e etiologia consistente com estado de alto débito cardiaco54. A Tabela
2 mostra as principais diferencgas entre IC de baixo e alto débito.
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Tabela 2. Diferencgas entre sinais e sintomas de IC de baixo e alto débito

SINAIS OU SINTOMAS SUSPEITA DE IC DESUSPEITA DE IC DE BAIXO

ALTO DEBITO DEBITO
Periferias Esquentar Frio
Funcéo VE Preservada Disfuncao sistélica
Débito cardiaco >8 L/min <4 L/min
gg;ugﬁ%é?sv\é)e;)osa mista de >70-75% <65%
Etiologia consistente com: Efgzggéo e iz Estado de baixa producgao

Fonte: Mehta & Dubrey®

Os sinais fisicos também podem ser Uteis no diagndstico da etiologia
subjacente do estado de alto débito. Os sintomas cardiacos da IC de alto
débito podem ser secundérios ou incidentais em pacientes inicialmente com
sintomas da doenca subjacente. O hipertireoidismo apresenta uma ampla
gama de sintomas cardiacos, como taquicardia, palpitacdes e dispneia, assim
como sinais fisicos, como febre, retracdo palpebral, atraso da pélpebra,
tremor, hiperreflexia, hiperatividade e aumento da glandula tireoide56-60,

Os sinais fisicos comuns nas doencas mieloproliferativas incluem
febre, fadiga, dispneia, aumento dos periodos de sangramento e sinais de
esplenomegalia®. Pacientes com sepse podem apresentar febre, calafrios,
fadiga, perda de apetite, palpitacdes e alteracdo do estado mental. No exame
fisico, esses individuos também podem manifestar febre, taquicardia,
taquipneia e periferias quentes, enquanto os estagios avangados mostram
piora da disfuncdo miocardica, insuficiéncia VE e IC sistolicab1-63,

O beribéri cardiaco pode se apresentar com histérico de paciente
desnutrido, alcodlatra, em dieta ou bariatrico. No exame fisico, as queixas
frequentes séo dispneia, ortopneia, palpitacdes e edema periférico, assim
como dor em queimacéao nas periferias e fraqgueza muscular®®. Pacientes com
FAV congénita podem apresentar telangiectasia hemorragica hereditaria, na
primeira infancia, ou sindrome de Osler-Weber-Rendu, na fase adulta, com
episodios de sangramento mucocutdneo ou gastrointestinal, enquanto
aqueles com FAV adquirida — iatrogénica ou traumatica — manifestam
dispneia progressiva, ortopneia e edema, além de emocdes palpaveis e
sopros audiveis sobre a propria FAV®.
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Pacientes com cirrose hepatica geralmente tém histérico de causas
como abuso de alcool, hepatite viral, obesidade e doencas autoimunes e os
sintomas apresentados incluem fadiga, fraqueza geral, aumento do inchaco,
dispneia, distensdo abdominal, amarelamento da pele e dos olhos e
hemorragia gastrointestinal®. Os pacientes obesos mérbidos, por sua vez,
tém um indice de massa corporal (IMC) elevado 230 kg/m2 e no exame fisico
podem apresentar sinais clinicos de IC com taquicardia*®. A Tabela 3 fornece
um resumo dos sinais fisicos cardiacos e extracardiacos relacionados a IC

de alto débito.

Tabela 3. Sinais fisicos relacionados a doenca subjacente causando estado

de alto débito
DOENGCA
SUBJACENTE

Hipertireoidismo

Disturbios

mieloproliferativos

Sepse

Beribéri cardiaco

Fistula
arteriovenosa

Cirrose hepatica

408

SINTOMAS CARDIACOS SINAIS FiSICOS

Febre, retracdo palpebral, lag
Taquicardia, palpitacdes epalpebral, tremor, hiperreflexia,
dispneia hiperatividade e aumento da glandula
tireoide

Febre, aumento dos periodos de
sangramento, sinais de
esplenomegalia e alteracdes no
esfregaco de sangue periférico

Fadiga, dispneia

Febre, calafrios, fadiga, perda de
apetite, palpitacbes e alteracdo do
estado mental

Taquicardia, taquipneia e
periferias quentes

Histéria de paciente desnutrido,

Dispneia, ortopneia, . . .

pneia P alcodlatra, em dieta ou bariatrico, dor
palpitacdes e edema : < .

em queimacdo nas periferias e
periférico

fraqueza muscular

Dispneia, ortopneia eTelangiectasia hemorragica
edema, bem comohereditaria ou sindrome de Osler-
arrepios  palpaveis  eWeber-Rendu com episédios de

sopros audiveis sobre asangramento  mucocutdneo  ou

prépria FAV gastrointestinal

Histéria de abuso de alcool, hepatite
Fadiga, fraqueza geral,viral, obesidade e doencgas
aumento do inchaco eautoimunes. Distensdo abdominal,

dispneia. amarelecimento da pele e dos olhos

e hemorragia gastrointestinal
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Sinais de insuficiéncia;

Obesidade cardiaca  clinica comIndlce e mEseR GangeE (W)
. . elevado = 30 kg/m2
taquicardia

6.2 IMAGEM CARDIACA NAO INVASIVA

As atuais diretrizes de consenso sobre o diagnéstico de IC
recomendam exames de imagem cardiacos para avaliar anormalidades na
funcdo e estrutura cardiaca®4%5. A radiografia de térax é importante na
avaliacao clinica da IC, pois pode indicar cardiomegalia, congestao pulmonar
e acimulo de liquido pleural®. Os achados de doenca pulmonar e sepse no
contexto de pneumonia também séo relevantes no diagnéstico de IC de alto
débito®1-63,

A ecocardiografia, por sua vez, é obrigatéria em pacientes com
suspeita de IC. Na IC de alto débito, é capaz de demonstrar a funcdo cardiaca
normal definida como fracdo de eje¢do do VE [FEVE] >45 a 50%26465 uma
vez que a IC de alto débito pode ocorrer apesar da fungéo sistélica do VE
preservada. Os pacientes podem subsequentemente desenvolver dilatagéo
compensatoria do VE com ou sem hipertrofia, com consequéncias deletérias
de piora da IC5.

6.3 AVALIACAO HEMODINAMICA INVASIVA

A avaliagdo da gasometria venosa por medicdo hemodinamica
invasiva em pacientes com IC é frequentemente necessaria quando métodos
de medicdo direta, como o método Fick — consumo de oxigénio/diferenca de
oxigénio arterial-venoso — ou termodiluicdo para confirmar o estado de alto
débito, ndo estdo disponiveis!l. A avaliacdo da saturacdo venosa mista de
oxigénio (SvO2) oferece uma estimativa da relagdo consumo/fornecimento de
oxigénio pelo corpo e uma aproximagéo do débito cardiaco. SvO2 >65%, por
sua vez, esta associado a baixo débito cardiaco, enquanto SvO2 >75%
elevado sugere alto débito cardiaco®.

7. PROGNOSTICO

Embora o prognéstico de pacientes com IC de alto débito ndo seja
bem compreendido, o estudo prospectivo de Reddy et al'! sobre as etiologias
da IC associa a etiologia subjacente e o grau de vasodilatacdo a um mau
prognéstico. Os resultados revelam que os pacientes com IC de alto débito
tiveram uma taxa de mortalidade aumentada em 3 anos em comparac¢ao com
controles saudaveis. A taxa de mortalidade diferiu com base na etiologia
subjacente. A menor taxa de mortalidade em 5 anos foi associada a
obesidade (19%), enquanto as maiores taxas de mortalidade estavam
relacionadas a doenca hepética (58%) e IC associada a formagao de shunt
(59%). A vasodilatacdo excessiva, independentemente da etiologia
subjacente, foi associada a um prognéstico suspeito. A mortalidade foi maior
em 61% dos pacientes com resisténcia vascular muito baixa (1.030
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dine/m2 por s/cm5) (61%) em comparacdo com 36% dos pacientes com
resisténcia vascular sistémica levemente deprimida ou normal.

8. METODOS DE TRATAMENTO

8.1 TERAPIA PARA INSUFICIENCIA CARDIACA

A terapia médica continua sendo o tratamento primario para
pacientes com IC, mas a maioria dos medicamentos sdo contraindicados ou
nao sdo aconselhaveis para pacientes com IC de alto débito. O motivo é que,
embora tanto na IC de baixo como de alto débito a patogénese final seja a
retencdo de sal e agua, elas diferem no grau de resisténcia vascular
sistémica®>®. A IC de baixo débito tem resisténcia vascular sistémica normal a
alta com vasoconstritores circulantes elevados e o tratamento recomendado
sdo antagonistas neuro-hormonais, como inibidores da enzima de conversdo
da angiotensina (IECA), bloqueadores dos receptores da angiotensina (BRA),
antagonistas da aldosterona e betabloqueadores, que foram documentados
para melhorar a mortalidade e a morbidade®®.

Os pacientes com IC de alto débito, por sua vez, apresentam baixa
resisténcia vascular sistémica e 0 uso de terapias vasodilatadoras
estabelecidas, como IECA, BRA e betabloqueadores com propriedades
vasodilatadoras, como carvedilol e nebivolol, sdo contraindicados, pois
podem agravar o quadro da doencga. O uso de inotropicos positivos para
receptores beta-adrenérgicos também néo é aconselhavel em pacientes com
IC de alto débito®*.

Embora as opc¢des de tratamento sejam limitadas para IC de alto
débito, existem algumas terapias de suporte, como restricao dietética de sal
e agua e uso criterioso de diuréticos. O manejo clinico geralmente comeca
com a intervencdo aguda da IC. Com base na gravidade, o tratamento deve
ter como alvo a insuficiéncia respiratéria aguda por sobrecarga de volume e
hipotensédo, quando presente. A medicagéo inicial pode variar desde terapia
diurética intermitente e suplementacdo de oxigénio até infusédo continua de
diurético, ventilagdo ndo invasiva com pressdo positiva ou intubacdo. A
intervencao respiratoria usando alta pressdo expiratéria final de pico do
ventilador para edema pulmonar resistente pode ser Util°.

Se houver hipotensdo e diminuicdo da perfusdo de 6rgéos,
medicamentos inotrépicos podem ser indicados. Varios adrenérgicos
vasoconstritores intravenosos estao disponiveis, incluindo noradrenalina,
efedrina, metaraminol e fenilefrina. Esses medicamentos aumentam a
resisténcia vascular sistémica, agindo nos receptores alfa-adrenérgicos para
contrair os vasos sanguineos periféricos. Porém, séo Uteis como adjuvantes
de curto prazo em situagbes agudas, enquanto o tratamento da etiologia
subjacente estd em andamento. Seu uso prolongado nao é recomendado,
pois podem levar a redugdo da perfusao de 6rgaos vitais e taquicardia, devido
a ativacao de receptores beta-adrenérgicos, como a efedrina®.
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8.2 TERAPIA PARA CONDICOES SUBJACENTES

Em pacientes que foram estabilizados pela medicacéo para IC e que
ndo estdo mais em estado descompensado, o manejo pode direcionar a
etiologia subjacente especifica para corrigir a causa da baixa resisténcia
vascular sistémica ou pode ser administrado juntamente com a medicacdo
para IC8°. O tratamento do hipertireoidismo visa reduzir os niveis de
horménios tireoidianos circulantes por meio de medicacdo, radioterapia ou
cirurgia, se necessario. Para doencas mieloproliferativas, o cuidado depende
da doenca subjacente especifica e pode envolver o transplante de células
hematopoiéticas com base na gravidade dos sintomas®8-60,

O tratamento da sepse é baseado nas recomendacdes das diretrizes
da Surviving Sepsis Campaign, que envolve reconhecimento precoce,
reanimagdo imediata e agressiva com fluidos intravenosos e terapia
antibiotica com investigacdo para encontrar a fonte da infeccao®263, Em
pacientes com beribéri cardiaco, por sua vez, a deficiéncia de tiamina é
controlada por terapia de reposi¢cdo de tiamina por um periodo minimo de
duas semanas®. Para o estado de alto débito secundario a doenca pulmonar
cronica, o tratamento tem como alvo a doenca pulmonar subjacente,
enquanto pacientes com hipdxia e hipercapnia podem ser tratados com
terapia sintomatica que visa retardar a progressao da doenga subjacentes.

O tratamento da FAV congénita depende da causa subjacente exata
e pode incluir terapia médica, embolizagdo invasiva ou incisdo cirdrgica. J4 o
tratamento da FAV adquirida consiste no fechamento ou reducéo do fluxo
sanguineo. A cirrose hepatica em estagio terminal — que é suficiente para
causar IC de alto débito — é tratada por transplante de figado3®°. O uso de
terapia dupla de diuréticos de algca e antimineralocorticoides para
gerenciamento de fluidos em pacientes com hipervolemia para limitar o fluxo
através de shunts®5.

9. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

A base do diagnostico diferencial de IC de alto débito envolve uma
combinagcdo de evidéncias clinicas de IC — anomalias demonstradas na
funcdo e/ou estrutura cardiaca —, estado de alto débito cardiaco e etiologia
subjacente consistente com estado de alto débito. As evidéncias clinicas de
IC incluem sintomas cardiacos tipicos de IC, sinais fisicos e achados de
imagem. Os sintomas cardiacos comuns incluem dispneia progressiva aos
esforcos, edema das extremidades inferiores, edema pulmonar, fadiga e
fraqueza geral, enquanto os sinais comuns no exame fisico correspondem a
pressdo venosa jugular elevada, refluxo hepatojugular, terceira bulha
cardiaca (ritmo de galope), impulso apical deslocado lateralmente e
crepitacdo. Outros sdo taquicardia, cardiomegalia e sopro cardiaco. Os
sintomas e sinais cardiacos levantam a suspeita de IC, enquanto os exames
de imagem cardiacos confirmam o diagndstico. O diagnéstico diferencial se
baseia no elevado débito cardiaco ou indice cardiaco e na presenga de
extremidades quentes®7-70,
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10. GESTAO CLINICA

A énfase no manejo clinico da IC de alto débito é o tratamento da
doencga subjacente, enquanto o objetivo do tratamento é diminuir/normalizar
0 débito cardiaco, aumentar a resisténcia vascular sistémica e resolver os
sintomas cardiacos. Em pacientes com IC de alto débito secundaria a FAV
sistémica e sintomas cardiacos refratarios a terapia médica maxima, o
tratamento se concentra na remocao endovascular ou cirdrgica da FAV. A
terapia endovascular é segura e eficaz na resolucdo dos sintomas cardiacos
e na normalizacéo do débito cardiaco na IC de alto débito secundaria a FAV
iatrogénica®®’t e hemangiomas congénitos do couro cabeludo.

Nos casos em que as fistulas sdo muito grandes para o fechamento
endovascular, a remocao cirdrgica pode ser eficaz. A remocao cirlrgica,
ligadura ou reparo é eficaz por meio de transplante de figado em pacientes
com doenca hepatica’ 73, nefrectomia em pacientes com doencas renais ou
FAV associada a dialise”™76, ligadura e reparos cirdrgicos em FAV pés-
traumatica’, reparo cirlrgico apés artroplastia total do joelho’ e implante
cirargico de endoprotese em FAV associada ao implante de marcapasso®”-

Para pacientes com IC de alto débito secundaria & doenca com
fisiopatologia vasodilatadora, o tratamento médico é uma opcao
comum. Além da resolucdo dos sintomas cardiacos, os medicamentos
antitireoidianos restauram o estado eutireocidiano em pacientes com
hipertireoidismo’, metoprolol, furosemida e espironolactona, alivio da dor
abdominal na gravidez®® e bifosfonatos orais na doenga de Paget®®. Diuréticos
e/ou antiangiogénese nado sdo eficazes na resolucao de sintomas cardiacos
em pacientes com doenca hepatica’, mas sao eficazes na normalizacédo do
débito cardiaco em pacientes com mieloma miltiplo e IC de alto débito8!.
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