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Resumo
Pela sua alta incidência, morbidade, mortalidade 
e custos ao sistema de saúde, a sepse se destaca 
entre as diversas indicações de internação em 
unidade de terapia intensiva. A disfunção da 
microcirculação tem papel central na gênese 
e manutenção da síndrome séptica, sendo um 
marco fisiopatológico desta síndrome. De fato, 
pode-se dizer que a sepse é uma desordem da 
microcirculação, sendo este o primeiro órgão 
a falhar durante a progressão da sepse para a 
síndrome de disfunção de múltiplos órgãos e 
morte. Sabe-se atualmente que, a despeito de um 
tratamento adequado da macro-hemodinâmica, 
existe pouca correlação entre a melhora hemodi-
nâmica sistêmica e a correção das anormalida-
des microcirculatórias, sendo a presença destas 
anormalidades mais comum entre os pacientes 
não sobreviventes que naqueles sobreviventes. 
A razão para esta disparidade entre a macro e 
a micro-hemodinâmica é a presença de shunts 
funcionais na microcirculação que “escondem” 
a disfunção microcirculatória da circulação sis-

têmica. Por não avaliarem os eventos intrínsecos 
que ocorrem na microcirculação, os sistemas 
de monitorização hemodinâmica convencio-
nais disponíveis na prática clínica falham em 
detectar estas anormalidades e a resposta aos 
tratamentos. Este conhecimento aponta para 
uma grande necessidade no diagnóstico e tra-
tamento da sepse: a avaliação diagnóstica da 
disfunção da microcirculação. Felizmente, exis-
tem alguns métodos diagnósticos direcionados 
especificamente para a avaliação das alterações 
microcirculatórias. Estes métodos podem ser 
divididos em biomarcadores, técnicas de vi-
deomicroscopia, técnicas para a avaliação da 
oxigenação tissular e técnicas para avaliação 
da microcirculação a partir da pressão parcial 
de gás carbônico. Visando um melhor entendi-
mento dos processos fisiopatológicos envolvidos 
na disfunção microcirculatória secundária à 
sepse e dos meios diagnósticos atualmente 
disponíveis, alguns conceitos fundamentais são 
apresentados.
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Abstract
Due to its high incidence, morbidity, mortality 
and cost to the healthcare system, sepsis stands 
out among the many indications for intensive 
care unit admission. The microcirculatory dys-
function plays a central role in the genesis and 
maintenance of the septic syndrome, being a 
pathophysiologic milestone in this syndrome. 
In fact, one can say that sepsis is a disorder of 
the microcirculation being the first organ to fail 
during the progression of sepsis to the multiple 
organ dysfunction syndrome and death. It is 
now known that, despite adequate treatment of 
macro-hemodynamics, there is little correlation 
between the improvement in systemic hemody-
namics and the correction of microcirculatory 
abnormalities, being the presence of these ab-
normalities more common among nonsurvivors 
than in survivors. The reason for this disparity 
between the macro and micro‑hemodynamics is 
the presence of functional shunts in the micro-
circulation that “hide” the microcirculatory dys-
function from the systemic circulation. By not 
assessing the intrinsic events that occur in the 
microcirculation, conventional hemodynamic 
monitoring systems available in clinical practice 
fail to detect such abnormalities and response 
to treatments. This knowledge points to a great 
need in the diagnosis and treatment of sepsis: 
the diagnostic evaluation of the microcircula-
tory dysfunction. Fortunately, there are some 
diagnostic methods specifically targeted for the 
evaluation of the microcirculatory alterations. 
These methods can be divided into biomarkers, 
videomicroscopy techniques, techniques for 
assessment of the tissue oxygenation and techni-
ques for evaluation of the microcirculation using 
the partial pressure of carbon dioxide. Aiming at 
a better understanding of the pathophysiological 
processes involved in the sepsis’s microcircula-
tory dysfunction, and of the currently available 
diagnostic tools, some fundamental concepts 
are presented.

Keywords: Microcirculation; Sepsis; Monitoring, 
physiologic; Intensive care.

Introdução
Entre as diversas indicações de internação 

em unidade de terapia intensiva, a sepse ganha 
destaque pela sua alta incidência, morbidade, 
mortalidade e custos ao sistema de saúde.1,2

A disfunção da microcirculação é um 
elemento-chave na fisiopatologia da sepse.3 Na 
tentativa de eliminar o agente agressor, ocorre a 
liberação de citocinas pró-inflamatórias gerando 
intensa resposta que agride a microcirculação. 
Estas alterações fisiopatológicas afetam quase 
todos os componentes celulares da microcircu-
lação, incluindo as células endoteliais, as células 
musculares lisas, os leucócitos, os eritrócitos e 
as células do parênquima adjacente, levando à 
disfunção microcirculatória. Se não for corrigi-
da, esta disfunção pode levar à hipóxia tecidual, 
que resulta na piora da disfunção microvascular, 
desencadeando uma cascata de mecanismos 
patogênicos que, por fim, conduzem à falência 
de órgãos.4

A microcirculação
A microcirculação é formada por vasos 

sanguíneos com diâmetro inferior a 100 μm, 
ou seja, as arteríolas, os capilares, as vênulas e 
os microlinfáticos; sendo o principal local de 
liberação de oxigênio do sangue para os tecidos. 
Os principais tipos celulares encontrados na 
microcirculação são as células endoteliais, que 
revestem o interior dos vasos, as células muscu-
lares lisas, presentes principalmente nas arterío-
las, os eritrócitos, os leucócitos e as plaquetas.4

Em condições fisiológicas, a microcircu-
lação pode ser entendida como um sistema 
que garante a adequação da oferta tecidual de 
oxigênio à demanda celular de oxigênio. Desta 
forma, na disfunção deste sistema, sobrevêm a 
má distribuição do fluxo sanguíneo e a hipóxia 
tecidual. As células endoteliais desempenham 
um papel central no sistema de controle do 
funcionamento da microcirculação por regular 
a trombose e fibrinólise microvascular, a adesão 
e migração leucocitária, o tônus arteriolar, a 
permeabilidade e o recrutamento capilar, todos 

Revista HUPE, Rio de Janeiro, 2013;12(3):21-30



Volume 12, número 3, julho-setembro/2013        23     

Microcirculação na sepse: aspectos fisiopatológicos e diagnósticos

determinantes do fluxo sanguíneo capilar e, por 
conseguinte, da oferta de oxigênio aos tecidos.3,5

Fisiopatologia das alterações 
microcirculatórias na sepse

Segundo Ince, a sepse é uma desordem da 
microcirculação. De fato, pode-se dizer que a 
microcirculação é o primeiro órgão a falhar na 
progressão da sepse para a síndrome de disfun-
ção de múltiplos órgãos.6

Na sepse, a função dos principais tipos 
celulares encontrados na microcirculação está 
alterada (Figura 1), além disso, o sistema do 
óxido nítrico (NO), um componente central na 
manutenção e autorregulação da homeostase e 
patência da microcirculação, está gravemente 
afetado.3,4

Em estados fisiológicos, as células endote-
liais regulam o fluxo microvascular através da li-
beração local de vasodilatadores, destacando‑se 
em importância o NO. Este é um ativador da 
enzima guanilato ciclase, que é responsável 
pela produção de monofosfato cíclico de gua-
nosina (cGMP), o mediador do relaxamento da 
musculatura lisa. Durante a sepse, a expressão 
heterogênea do óxido nítrico-sintase induzível 
(iNOS) em diferentes leitos vasculares orgânicos 
resulta no shunt patológico do fluxo, ou seja, 

no inadequado desvio do fluxo sanguíneo de 
unidades microvasculares em sofrimento via 
abertura de shunts arteriovenosos. Dessa forma, 
as áreas deficientes de iNOS, que têm menor 
vasodilatação induzida por NO, tornam-se hi-
poperfundidas.3,7 Na sepse, além da alteração de 
expressão da iNOS, ocorre maior produção de 
radicais livres de oxigênio, que interferem com 
a produção de NO pela óxido nítrico-sintase 
endotelial (eNOS) e reagem com o NO já forma-
do, reduzindo ainda mais a sua concentração.8

As células endoteliais da microcirculação 
perdem a sua capacidade de realizar a função 
reguladora durante o quadro séptico. Isto ocorre 
por causa de alterações em vias de transdução de 
sinais, da perda de comunicação eletrofisiológica 
e da perda do controle sobre a musculatura lisa 
arteriolar.4

Além de perderem a regulação pelas células 
endoteliais, as células musculares lisas das arte-
ríolas perdem a sua sensibilidade adrenérgica 
e seu tônus, contribuindo ainda mais para as 
alterações perfusionais da microcirculação.9

Normalmente, o endotélio funciona como 
uma barreira antiadesiva para os componentes 
sanguíneos. Entretanto, na sepse, a presença de 
endotoxinas provoca um efeito pró-adesivo e 
pró-trombótico, promovendo a aderência de 

Figura 1. Alteração da função celular na microcirculação

Grande parte da fisiopatologia da sepse pode ser explicada por alterações que ocorrem nos elementos da microcir-
culação. Estas alterações incluem a perda da reatividade vasomotora, a lesão das células endoteliais, a ativação da 
coagulação e a aderência de leucócitos à parede do vaso e agregação, que prejudica o fluxo através da microcirculação. 
Fonte: Resuscitating the Microcirculation in Sepsis: the central role of nitric oxide, emerging concepts for novel therapies, and challenges 
for clinical trials, 2008.3
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eritrócitos, leucócitos e plaquetas ao endotélio 
vascular, o que compromete o fluxo capilar.8 
Além disso, os eritrócitos tornam-se menos 
deformáveis e se agregam com maior facilida-
de durante a endotoxemia.10 Estas alterações, 
em conjunto com as alterações da coagulação, 
resultam na microtrombose vascular.4

Fisiologicamente, os eritrócitos também 
desempenham um papel importante na regu-
lação do fluxo sanguíneo da microcirculação 
pela sua capacidade de liberar NO na presença 
de hipóxia, causando vasodilatação. Esta pro-
priedade reguladora dos eritrócitos pode estar 
comprometida na sepse.11

Com relação aos leucócitos, a percentagem 
de neutrófilos ativados, com deformabilidade 
reduzida e agregabilidade aumentada devido 
a maior expressão de moléculas de adesão, 
aumenta durante a sepse.9 Os leucócitos ativa-
dos pela inflamação secundária à sepse geram 
espécies reativas de oxigênio que rompem di-
retamente as estruturas da microcirculação, as 
interações celulares e o equilíbrio da coagulação 
o que causa ainda maior adesão de leucócitos, 
plaquetas e eritrócitos ao endotélio vascular.4,12

A ação dos radicais livres de oxigênio e de 

outros mediadores inflamatórios prejudica a 
função de barreira da microcirculação, pois, 
ao interagirem com as junções entre as células 
e possivelmente com o glicocálice endotelial, 
levam ao edema tecidual e por conseguinte à 
piora do déficit de extração de oxigênio.13

Quando não corrigida, a disfunção da mi-
crocirculação leva à hipóxia celular e disfunção 
mitocondrial das células do parênquima, o que 
culmina na falência orgânica (Figura 2).4

Embora a disfunção microcirculatória pos-
sa ocorrer em graus variáveis em grande parte 
dos quadros que resultam em choque, os meca-
nismos de autorregulação da função microvas-
cular são mais gravemente alterados durante a 
sepse, indicando a disfunção microcirculatória 
como um marco fisiopatológico na sepse.3

O papel central da microcirculação na 
oferta de oxigênio para as células dos tecidos 
determina a sua importância na manutenção da 
função dos órgãos. O funcionamento da micro-
circulação é fundamental para a sobrevivência e 
manutenção das células. A disfunção da micro-
circulação é caracterizada por heterogeneidade 
do fluxo sanguíneo, com alguns capilares sendo 
hipoperfundidos, enquanto outros têm fluxo de 

Figura 2. Esquema do mecanismo pelo qual a disfunção microcirculatória na sepse culmina na falência orgânica

Fonte: Adaptado de The microcirculation is the motor of sepsis, 2005.4



Volume 12, número 3, julho-setembro/2013        25     

sangue normal ou, ainda, anormalmente alto. 
Algumas unidades microcirculatórias mais 
vulneráveis  se tornam hipóxicas, determinando 
o déficit de extração de oxigênio associado à sep-
se. A falha em manter a função microvascular 
adequada resulta em hipoxemia ou anóxia do 
tecido, acúmulo de metabólitos e morte celular.4

As anormalidades microcirculatórias são 
características da síndrome séptica, sendo mais 
comuns entre os pacientes não sobreviventes 
que naqueles sobreviventes, pois a persistência 
das alterações microcirculatórias está associa-
da ao desenvolvimento de falência orgânica e 
morte.14,15

Sabe-se atualmente que, a despeito de um 
tratamento adequado da macro-hemodinâmica, 
existe pouca correlação entre a melhora hemodi-
nâmica sistêmica e a correção das anormalida-
des microcirculatórias. A razão para esta dispa-
ridade entre a macro e a micro-hemodinâmica 
é a presença de shunts funcionais na microcir-
culação que “escondem” a disfunção microcir-
culatória da circulação sistêmica. Em quadros 
patológicos (como a sepse), que determinam a 
desregulação da abertura destes shunts, a pressão 
parcial de oxigênio (pO2) da microcirculação 
cai abaixo da venosa constituindo o “pO2 gap” 
e determinando sofrimento tecidual, apesar 
de parâmetros hemodinâmicos sistêmicos 
adequados.7 Este defeito distributivo associado 
com a sepse é caracterizado pela estagnação do 
fluxo sanguíneo em capilares, com redução da 
densidade de capilares funcionais, na presença 
de fluxo praticamente normal nos vasos maiores 
da microcirculação.4 A depressão do fluxo mi-
crovascular ocorre mais intensamente nos vasos 
menores, afetando menos os vasos maiores, o 
que explica em parte por que as variáveis he-
modinâmicas sistêmicas não refletem de forma 
fidedigna as propriedades hemodinâmicas da 
microcirculação.6

Desta forma, por não avaliarem os eventos 
intrínsecos que ocorrem na microcirculação, 
os sistemas convencionais de monitorização 
hemodinâmica disponíveis na prática clínica 
falham em detectar estas alterações e a resposta 

aos tratamentos. Este conhecimento aponta 
para uma grande necessidade no diagnóstico e 
tratamento da sepse: a avaliação diagnóstica da 
disfunção da microcirculação.

Aspectos diagnósticos
O método ideal para a avaliação da micro-

circulação de pacientes críticos seria aquele que 
permitisse a realização desta avaliação à beira do 
leito e fosse capaz de avaliar o transporte local 
de oxigênio e as alterações na permeabilidade 
vascular, na resposta inflamatória e na coagula-
ção. Finalmente, este método deveria permitir, 
de forma não invasiva, a visualização direta 
das alterações microvasculares, como a queda 
da densidade capilar funcional (número de ca-
pilares espontaneamente perfundidos por área 
analisada), dos diâmetros vasculares e das velo-
cidades de fluxo.16 Infelizmente, não há um mé-
todo único que seja capaz de monitorizar todas 
estas funções relacionadas à microcirculação. 
Além disso, qualquer que seja o método, deve-se 
ter em mente que apenas o leito microvascular 
para o qual o método esteja sendo utilizado é 
que será realmente avaliado naquele momento. 
Isto é particularmente importante na sepse, uma 
síndrome de caráter sistêmico na qual há grande 
heterogeneidade da microcirculação.

Os métodos atualmente disponíveis para 
uso clínico para a monitorização da perfusão 
microvascular podem ser divididos em biomar-
cadores, técnicas de videomicroscopia, técnicas 
para a avaliação da oxigenação tissular e técnicas 
para avaliação da microcirculação a partir da 
pressão parcial de gás carbônico.

Biomarcadores
A medida do lactato sérico arterial é muito 

utilizada na avaliação de pacientes críticos. 
Quando presente, a hiperlactatemia pode indi-
car hipoperfusão tecidual com aumento da pro-
dução de lactato por metabolismo anaeróbico. 
Quando ausente, não exclui a perfusão tissular 
inadequada, sendo um teste diagnóstico com 
sensibilidade e especificidade baixas. Ainda 
assim, a necessidade de observação de queda 
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do lactato arterial em medidas seriadas faz parte 
das metas a serem alcançadas para o adequado 
tratamento da sepse grave/choque séptico, já 
havendo pesquisas publicadas mostrando cor-
relação entre a queda do lactato e a melhora da 
perfusão microvascular.17,18

As moléculas de adesão (intercelular plas-
mática-1 [ICAM-1], celular vascular-1 [VCAM-
1], E-selectina e P-selectina) podem ser dosadas 
no soro dos pacientes sépticos e refletem a 
ativação endotelial (ou ruptura do endotélio) e 
a sua interação com leucócitos. Menos utilizado 
na prática clínica, o aumento sérico destas mo-
léculas foi correlacionado com graves alterações 
na microcirculação de pacientes pediátricos com 
meningococcemia.19

Avaliação direta da microcirculação 
(técnicas de videomicroscopia)

Quanto à avaliação direta da microcircula-
ção, a microscopia intravital, que historicamente 
necessitava de dissecções anatômicas para ser re-
alizada em modelos animais, evoluiu com novas 
técnicas de microscopia minimamente invasiva 
que permitem, com o uso de instrumentos por-
táteis, a visualização direta da microcirculação 
em tecidos, utilizando a técnica de videocapi-
laroscopia ou a técnica de imagem espectral 
obtida através da polarização ortogonal (OPS 
– orthogonal polarization spectral imaging) ou 
ainda, mais recentemente, através da técnica 
denominada sidestream dark field  (SDF), tor-
nando possível a avaliação da microcirculação 
em seres humanos.12 A principal limitação de 
todos estes métodos é a dificuldade de seu uso 
de forma contínua, limitando as informações 
obtidas àquelas adquiridas no momento da 
realização do exame.

A videocapilaroscopia do leito ungueal foi 
o primeiro método utilizado à beira do leito e 
avalia os capilares localizados na junção entre a 
cutícula e a unha com o uso de um microscópio. 
Permite detectar anormalidades morfológicas, 
da densidade capilar e do fluxo microvascular 
em repouso e após testes de oclusão vascular 
(arterial e venosa).20 O método não se popula-

rizou na monitorização de pacientes sépticos, 
pois o leito ungueal é uma área muito sensível a 
mudanças de temperatura, vasoconstricção pe-
riférica e ao uso de agentes vasopressores, o que 
torna seu uso bastante restrito nesta população.

As técnicas de polarização ortogonal OPS e 
SDF são baseadas num mesmo princípio: o da 
utilização de luz polarizada com comprimento 
de onda de 530 nm, que é absorvida pela he-
moglobina eritrocitária, independente do seu 
estado de oxigenação, gerando imagens em 
tons de cinza. Desta forma, somente os vasos 
preenchidos por hemácias são visualizados. No 
OPS, a luz despolarizada fornece o contraste ao 
ser refletida pelas camadas mais profundas do 
tecido avaliado, gerando um fundo claro. No 
SDF, o contraste da imagem é dado por uma luz 
verde pulsátil periférica à óptica do aparelho. 
Infelizmente, por questões ligadas à técnica de 
obtenção de imagem, nenhum dos dois métodos 
permite a visualização direta das paredes dos 
vasos. A imagem captada é ampliada por meio 
óptico em 5 vezes e, por aumento digital, em 
mais 340 vezes com o OPS ou 380 vezes com o 
SDF.  As técnicas de polarização ortogonal al-
cançam a profundidade de até 5 milímetros, per-
mitindo a avaliação da microcirculação somente 
em tecidos cobertos por fina camada epitelial, 
sendo a mucosa sublingual o mais estudado e 
utilizado (Figura 3 A e B). A preferência por esta 
região se deve ao fato de sua origem embrioló-
gica ser a mesma que a do trato gastrointestinal. 
Desta forma, as alterações microcirculatórias 
encontradas na mucosa sublingual refletiriam 
de forma bastante satisfatória as alterações 
microcirculatórias esplâncnicas, consideradas 
fundamentais na origem e progressão da síndro-
me séptica até a falência de múltiplos órgãos.21 
Nas imagens são analisadas a densidade capilar 
funcional, o tipo de fluxo predominante e o grau 
de heterogeneidade.22 Os principais limitantes 
do uso desta tecnologia são a necessidade de 
equipamento específico, de treinamento do 
operador (a fim de evitar artefatos de pressão e 
movimento) e a possibilidade de sangramento 
da mucosa analisada.
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Embora a avaliação direta da microcircula-
ção possa fornecer informações sobre a perfusão 
tecidual que não estão disponíveis a partir dos 
parâmetros macrocirculatórios, a imagem por 
si só não fornece informações sobre a real ofer-
ta e utilização de oxigênio pelas células. Desta 
forma, além da disfunção da microcirculação, 
alguns mecanismos a nível celular, tais como a 
disfunção mitocondrial e a apoptose, também 
são considerados fatores centrais no desenvolvi-
mento da morte celular e falência orgânica asso-
ciadas à sepse. No entanto, estas anormalidades 
são uma resposta adaptativa tardia que pode 
ser precedida ou disparada pela insuficiência 
microcirculatória, reforçando a importância da 
sua avaliação.3,23 Como forma de complementar 
as informações oferecidas pela avaliação direta 
da microcirculação, as anormalidades de oferta 
e consumo de oxigênio, a nível celular, podem 
ser indiretamente avaliadas pela tonometria 
gástrica, pela dosagem sanguínea ou tecidual do 
lactato, pH e excesso de base ou pela monitori-
zação da saturação venosa mista ou central de 
oxigênio ou do gradiente venoarterial da pressão 
parcial de dióxido de carbono (delta CO2).24,25

Avaliação da oxigenação tissular
O principal objetivo do tratamento da 

sepse é adequar o transporte e a oferta tissular 
de oxigênio à condição patológica de consu-
mo. Desta forma, a monitorização direta da 
alteração provocada pela sepse e da resposta 
ao tratamento envolveria a avaliação de todos 

os componentes envolvidos na relação oferta/
consumo de oxigênio, o que, na prática, não é 
possível com a tecnologia disponível atualmente. 
No entanto, métodos de avaliação indireta po-
dem ser rotineiramente utilizados.

O consumo de oxigênio pode ser indireta-
mente avaliado por métodos como a monito-
rização da saturação tissular de oxigênio (pela 
técnica de espectroscopia óptica na região do 
infravermelho próximo (NIRS – Near-infrared 
spectroscopy) e da saturação venosa de oxigênio.

A técnica de NIRS utiliza ondas eletro-
magnéticas na região espectral do infraver-
melho próximo aproveitando mudanças das 
propriedades ópticas dos tecidos para medir 
os cromóforos oxi e desoxi-hemoglobina, mio-
globina e citocromo aa3 oxidado. As medidas 
de oxi e desoxi-hemoglobina são utilizadas 
para calcular a saturação do oxigênio tissular 
(StO2); já a medida de citocromo aa3 oxida-
do permite a avaliação da tensão de oxigênio 
mitocondrial. Como o comprimento de onda 
utilizado, variando aproximadamente entre 650 
e 900 nm, atravessa a pele, o tecido subcutâneo, 
o músculo esquelético e o tecido ósseo, a NIRS 
é capaz de penetrar em órgãos por até alguns 
centímetros, o que permite a monitorização da 
StO2 órgão-específica. Os órgãos mais utilizados 
para a monitorização pela NIRS são o cérebro e 
o músculo. A saturação de oxigênio tissular pode 
ser avaliada em repouso e após testes de oclusão 
venosa e arterial. O valor da StO2 em repouso 
medida pela NIRS reflete principalmente o com-
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Figura 3. Imagens obtidas por SDF mostrando a microcirculação da mucosa sublingual em dois momentos 
distintos num mesmo paciente: A. ausência de choque; B. em vigência de choque séptico
Fonte: Imagens cedidas pela Drª. Daniella Mancino da Luz Caixeta.
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partimento venoso. Já os valores obtidos após 
testes de oclusão vascular permitem os cálculos 
do consumo muscular de oxigênio (mVO2), do 
fluxo sanguíneo periférico e das velocidades da 
desoxigenação e reoxigenação. As principais 
limitações do método são a presença de panículo 
adiposo espesso e/ou edema no local de aplica-
ção do sensor, a presença de baixa temperatura 
e o uso de drogas vasoativas.26

A avaliação do consumo de oxigênio 
através da medição da saturação de oxigênio 
em sangue venoso obtido por cateter venoso 
central (saturação venosa central de oxigênio) 
é muito utilizada na prática clínica para guiar 
a ressuscitação de pacientes sépticos. Seu valor 
reflete o balanço entre o transporte e o consumo 
global de oxigênio, mas não mostra correlação 
direta com a disfunção microvascular nestes 
pacientes.21

O transporte de oxigênio também pode ser 
indiretamente estimado. Para tanto, a avaliação 
transcutânea da pO2 é um método comumente 
utilizado. Inicialmente criado para ser corre-
lacionado com a pO2 arterial, evitando coletas 
seriadas de amostras de sangue arterial para 
gasometrias, o método utiliza o sensor do tipo 
Stow-Severinghaus acoplado à pele. Como nos 
pacientes sépticos, especialmente naqueles com 
choque, não há correlação entre a oxigenação ar-
terial e a oxigenação da pele, a pO2 transcutânea 
pode ser interpretada como uma estimativa da 
perfusão da pele (ou do transporte de oxigênio). 
Além do dado bruto, pode-se avaliar também 
a tendência da oxigenação transcutânea para o 
diagnóstico de choque e a otimização da tera-
pêutica. As principais limitações do método são 
a presença de lesões de pele que impeçam a ins-
talação dos eletrodos, de edema ou de panículo 
adiposo espesso e o uso de drogas vasoativas.27

Avaliação da microcirculação a partir 
da pressão parcial de gás carbônico

A pCO2 tissular representa o balanço entre 
o fluxo local e a produção de gás carbônico. A 
medição transcutânea da pCO2 pode ser ob-
tida a partir do mesmo monitor e sensor que 

medem a pO2 transcutânea. A interpretação 
dos dados é semelhante: nos pacientes com 
sepse, especialmente naqueles com choque, se 
a pCO2 transcutânea está baixa na presença de 
normocapnia, a perfusão local deve estar pre-
judicada, pois a redução da oferta de oxigênio 
termina reduzindo a produção de gás carbônico. 
Além do dado bruto, a tendência também deve 
ser avaliada. As limitações do método são as 
mesmas da monitorização transcutânea da pO2, 
além da presença de hipercapnia.28

A tonometria gástrica foi um método mui-
to pesquisado e utilizado no passado. É uma 
técnica pouco invasiva que mede a pCO2 da 
mucosa gástrica, monitorizando a adequação do 
balanço entre a oferta e o consumo de oxigênio 
nesta mucosa sendo, portanto, órgão-específica. 
Em pacientes sépticos não há correlação entre a 
pCO2 gástrica e a perfusão esplâncnica global, 
limitando as informações oferecidas pelo mé-
todo, embora haja correlação com a ocorrência 
de mudanças na perfusão quando a pCO2 gás-
trica é avaliada de forma seriada.29 A principal 
limitação da técnica, responsável pela restrição 
do seu uso, é a interferência na medida causada 
pela presença de alimentos no estômago e pelo 
refluxo duodenal.

Conclusão
A disfunção da microcirculação tem papel 

central na gênese e manutenção da síndrome 
séptica, sendo um marco fisiopatológico desta 
síndrome.

Infelizmente, o diagnóstico das alterações 
microcirculatórias e a adoção de medidas te-
rapêuticas direcionadas ao tratamento destas 
alterações ainda não fazem parte do manejo da 
maioria dos pacientes sépticos, seja pela falta de 
tecnologia adequada, seja pela falta de conheci-
mento e/ou treinamento dos profissionais que 
assistem a estes pacientes.

Uma mudança de paradigma, concentrando 
as atenções, diagnósticas e terapêuticas, não 
mais na macro-hemodinâmica e sim na micro-
circulação pode contribuir para a redução da 
ainda alta morbimortalidade associada à sepse.
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