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A ressuscitação volêmica na sepse grave e choque 
séptico deve ser guiada pela microcirculação?

COMENTÁRIO

A hipoperfusão tissular e a subsequente limitação do transporte de oxigênio 
são fenômenos críticos, que levam à falência de órgãos durante estados de 
choque. Desse modo, a identificação precoce da hipoperfusão tissular e a 
adequada ressuscitação são fatores primordiais para determinar as chances 
de sobrevivência no choque séptico.(1,2) Contudo, a identificação ao pé do 
leito de anormalidades da perfusão de órgãos, assim como a escolha do tipo 
e quantidade de fluidos necessários para melhora da hipóxia tissular, ainda é 
altamente controversa. Tradicionalmente, sinais clínicos, como diminuição 
da pressão arterial e do débito urinário, alteração da consciência e pele 
mosqueada, têm sido utilizados para identificar anomalias da perfusão tissular. 
Consequentemente, o monitoramento hemodinâmico em condições de choque 
tem seu foco principalmente na detecção de variáveis hemodinâmicas que 
derivam da pressão e, assim, são relacionadas à circulação sistêmica. No entanto, 
tem sido amplamente reconhecido que o monitoramento dessas macrovariáveis 
da hemodinâmica não é suficiente para afastar anomalias persistentes da 
oxigenação tissular. Na verdade, a utilidade de alvos de ressuscitação como 
parâmetros globais derivados do oxigênio tem sido fortemente questionada,(3) 
e dados recentes não conseguiram demonstrar efeitos benéficos do uso da 
saturação venosa central de oxigênio como alvo na ressuscitação.(4-6)

A terapia de ressuscitação volêmica tem primariamente o objetivo de 
obter um débito cardíaco ideal, pressupondo que o aumento macro do fluxo 
sanguíneo pode incrementar o transporte convectivo de oxigênio para os 
tecidos, para, assim, manter a respiração celular e, consequentemente, a função 
dos órgãos.(7,8) Dessa forma tem sido amplamente recomendado orientar a 
terapia volêmica com base no aumento da pressão venosa central, para se obter 
um desempenho cardíaco adequado.(9) No entanto, balanços hídricos positivos, 
com base nas pressões venosas centrais, também têm sido associados a desfechos 
clínicos desfavoráveis.(10) Enquanto isso, abordagens dinâmicas para avaliação da 
resposta volêmica à administração de fluidos parecem ser superiores às variáveis 
estáticas.(11,12) Infelizmente, a otimização macro-hemodinâmica, orientada por 
variáveis dinâmicas ou estáticas, não assegura adequadas perfusão tissular e nem 
respiração celular.

O transporte de oxigênio para os tecidos é governado por componentes 
convectivos e difusivos. O componente convectivo é determinado pelo próprio 
fluxo sanguíneo microcirculatório, ou seja, o número de eritrócitos que entram na 
circulação e o respectivo conteúdo de oxigênio. Em condições normais, as pressões 
de entrada e saída controlam a pressão direcionadora no nível microcirculatório. 
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Assim, o transporte convectivo é regulado contracorrente 
em nível arteriolar por meio de modificações no influxo 
microcirculatório, com consequentes micromodificações 
do hematócrito, e limitado a jusante pela pressão venosa. 
Enquanto isso, segundo a lei de Fick, o componente 
difusivo do transporte de oxigênio é determinado pelos 
gradientes entre as pressões parciais de oxigênio capilares 
e mitocondriais, pela distância da difusão e pela área 
disponível para troca gasosa.

Lamentavelmente, os atuais procedimentos de ressus-
citação se baseiam no pressuposto de que os defeitos no 
transporte de oxigênio são provenientes da falta de perfu-
são. Assim, os esforços de ressuscitação são primordialmen-
te centrados na promoção de fluxo convectivo, assumindo 
que a hipovolemia é o principal determinante da limita-
ção do fluxo sanguíneo. Contudo, uma substancial con-
tribuição ao transporte tissular de oxigênio é determinada 
pela capacidade de difusão dos eritrócitos para as células, 
o que pode ser quantificado pela densidade capilar funcio-
nal (DCF), ou seja, a densidade de capilares com fluxo de 
eritrócitos portando oxigênio. Em condições normais, o 
fluxo sanguíneo microvascular é adequado de forma pre-
cisa às demandas metabólicas. Entretanto, o choque sép-
tico se caracteriza por uma diminuição da DCF, além de 
um aumento da heterogeneidade do fluxo sanguíneo, que 
consiste em áreas com vasos com boa perfusão junto a áre-
as com capilares sem perfusão adequada.(13) A persistência 
de tais alterações foi relacionada à disfunção de múltiplos 
órgãos, muito embora com uma hemodinâmica aparente-
mente ideal.(14) Na verdade, o aumento do débito cardíaco 
pode ser insuficiente para corrigir a hipóxia tissular, já que 
os desarranjos microcirculatórios podem persistir. Assim, 
alvos hemodinâmicos globais devem ser integrados a alvos 
microcirculatórios funcionais, para, assim, maximizarem o 
fornecimento de oxigênio às células, por meio da adequa-
ção dos componentes convectivo e difusivo. Dessa forma, 
a resposta microcirculatória deve ser estabelecida quando 
o fluxo microvascular convectivo aumenta em resposta à 
carga de fluidos, em adição à redução da heterogeneidade 
do fluxo, levando a uma distribuição mais equilibrada de 
oxigênio para os tecidos (Figura 1). Não obstante, esforços 
para aumentar o fluxo sanguíneo por meio da adminis-
tração de fluidos podem ser contrabalanceados por uma 
diminuição da DCF, o que resulta em uma limitada ca-
pacidade de difusão de oxigênio (Figura 2). Desse modo, 
uma administração excessiva de fluidos pode aumentar a 
distância entre capilares, reduzindo a difusão de oxigênio 
para os tecidos e, finalmente, para as mitocôndrias.

Técnicas de imagem espectral de polarização ortogonal 
e campo escuro de corrente lateral nos têm ajudado a obter 
ao pé do leito uma melhor compreensão dos desarranjos 
microcirculatórios que ocorrem durante a sepse grave e o 
choque séptico. Na verdade, alterações microvasculares mais 
profundas, como diminuição da percentagem de pequenos 
vasos perfundidos (PPV), diminuição da DCF e aumento 
da heterogeneidade do fluxo, têm sido relacionadas a disfun-
ções mais graves de órgãos e desfechos desfavoráveis.(13,15,16) 
É interessante que as reduções da DCF na sepse sejam 
plenamente explicadas pela diminuição da PPV, enquanto 
as velocidades dos eritrócitos permanecem similares, tanto 
em sobreviventes quanto em não sobreviventes.(16) Esses 
achados sugerem que variáveis que mapeiam o componente 
difusivo do transporte de oxigênio, ou seja, DCF e hetero-
geneidade do fluxo sanguíneo microvascular, relacionam-se 
mais estreitamente com os desfechos clínicos do que com-
ponentes convectivos puros, como a velocidade dos eri-
trócitos.(16) É importante salientar que esses desarranjos 
são passíveis de correção com o tempo e dissociados da 
hemodinâmica global. Consequentemente, a micro-he-
modinâmica não pode ser prevista com uso de parâmetros 
hemodinâmicos usuais, apesar de graves alterações micro-
circulatórias coexistirem com elevados níveis de lactato e 
necessidade mais intensa de vasopressores.(17)

Em recente estudo, Ospina-Tascón et al.(18) explora-
ram os efeitos dos fluidos no fluxo sanguíneo microcir-
culatório utilizando técnicas de imagens de campo escuro 
de corrente lateral em sepse grave e choque séptico. Os 
autores identificaram que um desafio fluido precoce, po-
rém não tardio, pode aumentar a PPV com subsequente 
melhora da DCF, além de diminuir a heterogeneidade do 
fluxo sanguíneo. Assim como os preditores da resposta 
macro-hemodinâmica a fluidos, a condição prévia da mi-
crocirculação se correlaciona fortemente com a resposta 
à expansão volêmica.(18,19) Estudo recente(20) demonstra 
que os efeitos da carga de fluidos na microcirculação de-
pendem tanto da perfusão microvascular basal quanto da 
magnitude do aumento do débito cardíaco.

Teoricamente, uma avaliação direta da microcirculação 
ao pé do leito proporcionaria uma abordagem baseada na 
fisiologia mais adequada para administração de fluidos, 
talvez com a possibilidade de prever a resposta aos fluidos 
em nível microvascular, evitando, assim, uma desfavorável 
sobrecarga hídrica. Entretanto, os dados atuais com uso de 
dispositivos para avaliação da microcirculação ao pé do lei-
to apenas dão suporte a conceitos fisiopatológicos, e ainda 
necessitam de confirmação em estudos clínicos.
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Figura 1 - Efeitos da adequada administração de fluidos no fluxo sanguíneo 
microvascular. Aumento progressivo do fluxo convectivo após carga fluida durante condições 

microcirculatórias com desarranjos puros do fluxo convectivo (A1, A2) e combinado com aumento da 

heterogeneidade do fluxo sanguíneo (B1, B2); (C) representa a correção dos distúrbios do fluxo convectivo 

e da heterogeneidade do fluxo sanguíneo. Observar que o número de vasos com fluxo adequado por 

área tissular representa a densidade capilar funcional, ou seja, o principal determinante do componente 

difusivo do transporte de oxigênio para os tecidos. As setas negras para baixo representam a magnitude 

do fluxo sanguíneo.

Figura 2 - Efeitos da sobrecarga fluida no fluxo sanguíneo microvascular. Diminuição 

progressiva da densidade capilar funcional devido à sobrecarga hídrica inadequada, a partir de uma 

microcirculação normal (A1, B1 e C1) e com aumento da heterogeneidade do fluxo, sem tentar intervenções 

de recrutamento microvascular (A2, B2 e C2). O aumento progressivo da distância entre os capilares 

prejudica a capacidade difusiva para os tecidos, apesar de um fluxo convectivo aparentemente normal (A1, 

B1 e C1) ou de sua aparente correção, porém com persistência de aumento da heterogeneidade (B2, C2). 

TA1 apresenta a área tissular original. TA2 apresenta a área de tecido aumentado devido ao edema. As setas 

negras para baixo representam a magnitude do fluxo sanguíneo.
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