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A Disfunção Cardiovascular no Choque Séptico e Seu Tratamento
Fernado Suparregui Dias

Porto Alegre, RS

Atualização

O choque séptico é uma doença de extrema gravi-
dade, com severas alterações no desempenho
cardiovascular 1-11, apresentando mortalidade entre 40-
90%, podendo ultrapassar estes números, se complicado
por falência de múltiplos órgãos (FMO) e/ou hipotensão
severa 7.

Nos dias atuais, o choque séptico é a principal cau-
sa de óbito nas UTI dos Estados Unidos, em decorrência
do uso agressivo de terapia imunos supressora, aumento
da sobrevivência de pacientes com doenças que os tornam
mais suscetíveis à infecção, emprego de monitorização
invasiva e infecção por germes mais resistentes, como
conseqüência do uso de antibióticos de largo espectro 7.

Para que obtenhamos sucesso no tratamento do pa-
ciente com choque séptico, é de extrema importância o
suporte ao sistema cardiovascular. Para tanto, o conhe-
cimento da fisiologia cardiovascular alterada, dos meca-
nismos envolvidos e das alternativas terapêuticas dispo-
níveis, é indispensável no manejo deste complexo estado
mórbido.

Perfil Hemodinâmico do Choque Séptico

Dos anos 50 até meados da década de 60, os estu-
dos clínicos em choque séptico relatavam um padrão
hemodinâmico de hipotensão e baixo débito cardíaco 1,7,12.
Nessa época, a reposição volêmica era tímida, pelo receio
de provocar-se edema pulmonar. Os estudos posteriores,
com emprego de monitorização hemodinâmica invasiva,
permitiram que a restauração volêmica se fizesse de for-
ma vigorosa e se aumentasse o débito cardíaco (DC)
1,6,10,11,13-17, sugerindo que nos trabalhos iniciais o baixo DC
resultaria de uma pré-carga inadequada.

Atualmente, o perfil hemodinâmico dos pacientes
com choque séptico caracteriza-se por: dilatação
ventricular, redução na fração de ejeção, DC normal ou
aumentado e resistência vascular sistêmica (RVS) normal
ou reduzida 1,3-7,9.
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Mediadores da Anormalidade
Cardiovascular no Choque Séptico

Os mecanismos fisiopatológicos do choque séptico
são muito complexos, visto que a resposta cardiovascular
do hospedeiro pode ser por componentes estruturais do
próprio micro-organismo (endotoxina) e por elementos
produzidos pelo próprio hospedeiro (p.ex., citoquinas) 8.

Endotoxina - A endotoxina é um lipopolissacáride
(LPS) presente na membrana celular das bactérias gram-
negativas. As evidências que implicam a endotoxina
como mediador do choque séptico são muito circunstan-
ciais, consistindo em: 1) a endotoxina é um componente
estrutural de um agente casual do choque séptico; 2) sue
administração a animais de laboratório produz efeitos
hemodinâmicos e metabólicos similares aos do choque
séptico; 3) anticorpos antilipídeo A, o componente “tóxi-
co” do LPS, reduz a mortalidade do choque séptico por
Gram-negativos em humanos 7.

Estudos com animais revelam que a endotoxina
pode causar febre, síntese de interleuquina-1 (IL-1) e fa-
tor de necrose tumoral (FNT), ativação do complemento,
CIVD e choque 8.

Suffredini e col 18, num estudo com humanos sadi-
os, aos quais foi administrada endotoxina por via endo-
venosa, notaram que ocorreu depressão da função
ventricular esquerda independente de alterações no volu-
me ventricular ou na resistência vascular, o que levou aos
autores sugerirem que a endotoxina é um importante me-
diador da disfunção cardiovascular na sepses.

Um outro estudo 19, que implica a endotoxina como
mediador do choque séptico, mostrou que sue adminis-
tração a humanos sadios promove a produção de FNT. A
administração prévia de Ibuprofen não preveniu a eleva-
ção dos níveis de FNT circulante, porém, atenuou, de
modo significativo, a resposta à administração de
endotoxina, sugerindo que este efeito seja produzido pela
via da ciclo-oxigenase 19.

As evidências contrárias à participação da
endotoxina como mediador do choque séptico consistem
em: 1) os níveis de endotoxina não se correlacionam com
sobrevivência; 2) micro-organismos sem endotoxina
(gram-positivos, fungos) podem produzir alterações
hemodinâmicas e metabólicas semelhantes; 3) estudos em
ratos com alta resistência à endotoxina sugerem que a
mesma não é um mediador importante da sepses 7.

Resumindo, a endotoxina, em humanos, associa-se
com as manifestações da “sepsis” (como disfunção or-
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gânica e depressão da função miocárdica), podendo estar
implicada em muitos pacientes, na fisiopatologia do cho-
que séptico 8.

Citoquinas - As citoquinas são poquenas proteínas,
secretadas pelas células imunológicas, com atividade
autócrina, parácrina e endócrina 20,21. Várias citoquinas
estão sendo estudadas como mediadores em potencial da
sepses e FMO, como o FNT, IL-1,IL-2 e IL-6.

A FNT apresenta uma variedade de efeitos biológi-
cos que mimetizam a síndrome séptica, como alterações
hemodinâmicas, na mecânica pulmonar e oxigenação,
indução da febre, ativação de leucócitos, produção de
reagentes de fase aguda, ativação da cascata da coagula-
ção e desencadeamento de severe caquexia 20,22,23. O FNT
é uma proteína com peso molecular (PM) de aproxima-
damente 17kD produzida, predominantemente, pelos
mastócitos do sangue periférico e pelos macrófagos
teciduais 20.

Marks e col 24 constataram que, em 25 pacientes
com choque séptico por gram-negativo, 1/3 tinha FNT
detectável no plasma, ao passo que apenas 10% de pa-
cientes com choque sem sepses apresentaram essa alte-
ração. Um outro estudo 25 de 43 pacientes com síndrome
séptica revelou que 25% tinham FNT circulante. Damas
e col 26 conseguiram mostrar correlação entre níveis de
FNT e a severidade da infecção e sobrevivência, que foi
menor nos pacientes com níveis plasmáticos mais eleva-
dos de FNT. Em pacientes pediátricos com infecção gra-
ve, os níveis elevados de FNT podem atingir 90% dos
casos 27.

A presença de FNT não é específica da sepses por
gram-negativo, já que pacientes, com infecção por gram-
positivo e infecção não bacteriana, apresentam citoquinas
detectáveis ao plasma. O FNT já foi registrado em pro-
cessos inflamatórios localizados, como no lavado bron-
co-alveolar de pacientes com síndrome de angústia res-
piratória do adulto (SARA) 28, no líquido de derrame ar-
ticular de pacientes com artrite reumatóide 29 e no liquor
de pacientes com meningite 20.

À luz dos conhecimentos atuais, o FNT pode ser
considerado um importante mediador da sepses e do cho-
que séptico, pois, seus níveis plasmáticos correlacionam-
se com a severidade da disfunção pulmonar 24, concentra-
ções de fibrinogênio 27 e mortalidade 24-27.

O IL-1 é um polipeptídeo com PM de 17 kD 7, pro-
duzido por numerosas células, como monócitos, ma-
crófagos, células endoteliais, linfócitos B. astrócitos, cé-
lulas gliais e mesangiais do rim 21. O IL-1 induz a febre,
estimula a síntese hepática de reagentes da fase aguda, de
FNT, IL-6,IL-8, fator de agregação plaquetária (FAP),
eicosanóides, promove a adesão de células endoteliais, a
ativação de polimorfonucleares e a síntese de ACTH 21, 22.

A probabilidade de ser o IL-1 responsável por au-
mento do DC com queda da RVS, produzindo um esta-

do hiperdinâmico, é sustentada por estudos experimentais
21. Todavia, num estudo em que indivíduos sadios re-
ceberam endotoxina por via venosa 19, os níveis séricos de
IL-1 não aumentaram, ao passo que, em crianças com in-
fecção grave, os níveis de IL-1 correlacionaram-se com a
gravidade da doença 27.

O IL-2 é uma glicoproteína com PM de 15 kD, pro-
duzida pelos linfócitos T, sendo capaz de mediar uma sé-
rie de fenômenos imunológicos, como aumentar a
citotoxidade das células “killer”, melhorar a citotoxidade
contra células tumorais, a responsividade aloantígena,
além de promover a síntese de FNT 7,22. O IL-2 tem sido
usado pare tratar alguns tipos de tumores 30, porém, seus
efeitos hemodinâmicos adversos, similares às alterações
encontradas na síndrome séptica, limitaram seu uso 22,31,33.
Ognibene e col 31, após a administração de IL-2, notaram
uma diminuição na fração de ejeção ventricular esquerda,
comparável à descrita por Parker e col 3, o que sugeriria
algum papel na patogênese do choque séptico7.

O IL-6 é uma citoquina com amplo espectro de
ações biológicas, muitas das quais sobrepõem-se às ações
do FNT e IL-1, como a indução da febre 21. É produzido
por vários tipos celulares, como células T ativadas,
fibroblastos do pulmão e monócitos. Seu papel, na sepses,
ainda não está bem definido 20.

Complemento - A ativação do sistema complemen-
to induz a uma variedade de efeitos biológicos. A casca-
ta pode ser ativada pela via clássica, por um complexo
antígeno-anticorpo ou, pela via alternative, a partir de
C334. A fração C3a causa contração da musculatura lisa
e síntese de mediadores vasodilatadores a partir dos
mastócitos 22,34, bem como a produção de tromboxane A2
e prostaciclina induzida pela endotoxina 22. A fração CSa,
além das ações produzidas pela fração C3a, pode induzir
a síntese de FNT, estimular a ativação, migração, ade-
rência e agregação dos polimorfonucleares (PMN), au-
mentar a permeabilidade vascular e reduzir a RVS, pro-
duzindo hipotensão 22,34.

Sprung e col 35 demonstraram que a via alternativa
da cascata do complemento é ativada, precocemente, em
humanos com choque séptico. Nesse estudo, níveis bai-
xos de C3 correlacionaram-se com mortalidade. Além dis-
so, os pacientes que ativaram a via alternativa ou ambas
as vias, tiveram mortalidade maior do que os que ativa-
ram a via clássica ou não ativaram a cascata do com-
plemento 35.

Eicosanóides - As prostaglandinas (PG) e os
leucotrienos (LT) são compostos correlatos chamados de
eicosanóides, porque são derivados de um ácido graxo
essencial, de 20 carbonos, que pode conter três, quatro ou
cinco ligações duplas: ácido eicotrienóico, ácido
eicosatetranóico e ácido eicosapentanóico. Nos seres hu-
manos, seu principal precursor é o ácido araquidônico
(AA) 36.
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As PG são mediadores inflamatórios produzidos a
partir do AA pela ação da enzima cicloxigenase 21,36,37, que
catalisa a conversão em PGG2 e PGH2 37. Esses in-
termediários instáveis, por sua vez, são transformados em
tromboxane A2 (TxA2) e PGE2, PGD2, PGF2, PGI2,
(prostaciclina) 36,37. O TxA2 induz a agregação plaquetária
e é um potente vasoconstritor, sendo rapidamente
hidrolizado a um metabólito estável e inativo, o
tromboxane B2 (TxB2), ao passo que a PGI2 é um po-
tente inibidor da agregação plaquetária e vasodilatador
21,37. Estudos em pacientes com sepses mostraram que os
não sobreviventes apresentavam elevadas concentrações
de TxB2 em relação aos controles sem sepses 39.

Os LT derivam do AA pela ação da enzima
lipoxigenase, dando origem a dois grupos de LT, os
sulfidopeptídeos (LTC4, LTD4, LTE4) e o metabólito não
peptídeo LTB4 37. Os sulfidopeptídeos aumentam a
permeabilidade vascular e provocam vasoconstrição,
bronco-constrição 21,37, bem como depressão da
contratilidade miocárdica 37.

Atualmente, existem importantes evidências que os
eicosanóides estão envolvidos na resposta sistêmica à
sepses. Todavia, o seu exato papel ainda não está defi-
nido37.

Substância Depressora do Miocárdio - Em 197O,
Lefer descreveu uma substância depressora do miocárdio
(SDM), encontrada no soro de animais com choque
hemorrágico ou endotóxico, tendo postulado que essa
substância seria produzida no pâncreas isquêmico desses
modelos experimentais 9.

Várias evidências sugerem que uma SDM possa ter
um papel relevante na gênese da disfunção miocárdica no
choque séptico: 1) foi detectada uma SDM no choque
séptico em humanos, não sendo encontrada em indivíduos
normais, com cardiopatia ou choque de outras causas; 2)
nas primeiras 48 h do choque cardiogênico, a SDM é de-
tectada, o que não ocorre na fase de recuperação; 3) os
pacientes com SDM têm os picos de lactato mais eleva-
dos e maior volume diastólico final do ventrículo esquer-
do; 4) em estudos experimentais, a SDM causa diminui-
ção na velocidade de amplitude de encurtamento da fibra
miocárdica 7.

Reilly e col 38 estudaram pacientes com choque sép-
tico e constataram que aqueles com SDM circulante ti-
nham menor fração de ejeção (FE), pressão capilar pul-
monar (PCP) mais elevada, maior dilatação ventricular
esquerda e maiores picos de ácido lático, sugerindo que
esta substância seja uma das causas da depressão
miocárdica no choque séptico.

Fator de Agregação Plaquetária - O fator de agre-
gação plaquetária (FAP) é um lipídio mediador, sinteti-
zado pelas plaquetas, neutrófilos, monócitos, macrófagos
e células endoteliais 21, 39, apresentando uma série de efei-
tos biológicos, dentre os quais, a agregação plaquetária,

ativação dos neutrófilos, bronco-constrição, aumento da
permeabilidade vascular, estímulo da síntese de FNT, LT
e TxA2, efeito initrópico negativo sobre o coração e pode
causar ulceração da mucosa gastrintestinal 21,22,39. Um es-
tudo experimental 40 mostrou que o FAP provoca
hipotensão severa e persistente, a qual é revertida com in-
fusão salina, o que levou os autores a sugerirem que a sín-
tese do FAP poderia ser indiretamente regulada pelo vo-
lume intravascular e que uma expansão volêmica ade-
quada seria de extrema importância para a reversão do
choque e das alterações isquêmicas intestinais.

Todavia, o exato papel do FAP na sepses e FMO
ainda não está bem definido 21.

Sistema Calicreína-Cinina - O LPS ativa o fator
XII (Hageman), o qual é capaz de converter a pré-
calicreína em calicreína, que é uma enzima proteolítica.
A calicreína interage com o cininogênio e dá origem a um
pequeno peptídeo vasoativo, a bradicinina. Os efeitos da
bradicinina incluem vasodilatação e aumento da
permeabilidade vascular21. O exato papel da cascata da
calicreína-cinina, na fisiopatologia da sepses e da FMO,
ainda não é conhecido completamente, em parte porque
a bradicinina é lábil e de difícil mensuração 21.

Outros Mediadores - Os radicais livres de oxigê-
nio (RL) são metabólitos tóxicos do oxigênio (O

2
), com

importantes ações nos sistemas biológicos. Os principais
RL são o anion-superóxido (O

2
-), o hidroxil (OH-) e os

radicais alcoxil (RO-) e peroxi (ROO-). Os RL podem ata-
car qualquer componente biológico da célula, porém os
lipídios, as proteínas e os ácidos nucleicos são particular-
mente vulneráveis41.

O papel dos RL, na sepses e na FMO, é ainda mui-
to controverso 21, pois, sua inibição, em vários modelos de
choque, melhora a função organica sem reduzir a morta-
lidade, o que levou a Arfors e Rutili referirem-se a esse
achado como apenas “uma ação cosmética da
superoxidodismutase” 41.

É pouco provável que a histamina seja um media-
dor das alterações do choque séptico em humanos, pois,
um estudo recente 42 não conseguiu demonstrar elevação
de seu nível plasmático em pacientes com choque sépti-
co.

As endorfinas também foram apontadas como pos-
síveis mediadores do choque séptico, porém nenhum es-
tudo demonstrou, de forma convincente, que o emprego
de antagonistas dos opióides tivesse efeito benéfico no
choque séptico em humanos 9.

Depressão Miocárdica no Choque Séptico

A depressão miocárdica no choque séptico tem sido
extensamente estudada nas últimas quatro décadas. Es-
tudos dos anos 60 consideravam que a depressão
miocárdica estava presente quando um baixo DC se as-
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Tabela I - Variáveis Utilizadas para Avaliar o Transporte de Oxigênio

Variável Determinação Valores Normais
pH Arterial Direta 7-36-744
Pv O

2
Direta 33 - 53mmHg

SvO
2

Direta 60- 80%
Sa O

2
Direta 95 - 99%

Ca O
2
= CaO

2
 = (0.003xPaO

2
)+(HbxSaO

2
x 1,34) 1 9-20ml/dl

Cv O
2
= CaO

2
 = (0.003xPvO

2
)+(HbxSvO

2
x1,34) 14-l5mudl

DO
2
= DO

2
 = CaO

2
 x IC x 10 520 720ml/min/m

2VO
2
= VO

2
 = C(a-v)O

2
 x IC x 10 120 160ml/min/m

2Tex. O
2
= Tex.O

2
 = (CaO

2
 - CvO

2
) / CaO

2
22 - 30%

PvO
2
 - pressão parcial de oxigênio venoso; SvO

2
 - saturação de oxigênio no sangue

venoso; SaO
2
 - saturação de oxigênio no sangue arterial; CaO

2
 - conteúdo arterial de

oxigênio; CvO
2
 - conteúdo venoso de oxigênio; DO

2
 - distribuição de oxigênio; VO

2
 -

consumo de oxigênio; Tex.O
2
 - taxa de extração de oxigênio.

sociava a pressão venosa central elevada 9.
Com o progresso das técnicas de monitorização,

ocorreu uma sofisticação no modo de avaliar-se o desem-
penho cardiovascular. Em 1977, Weisel e col 2 relataram
sua experiência com pacientes sépticos, nos quais usaram,
como critério o índice cardíaco (IC) e o índice de traba-
lho sistólico ventricular esquerdo (ITSVE) para avaliação
da sobrevivência. Constataram que os não sobreviventes
tinham um IC e ITSVE mais baixos do que os sobreviven-
tes e já sugeriam que a depressão miocárdica da sepses era
potencialmente reversível.

Em 1981, Calvin e col 43 introduziram uma nova
técnica para avaliação da função ventricular: a men-
suração da FE com radioisótopos. Num grupo de 20 pa-
cientes, constataram que alguns mostravam redução da FE
e aumento do volume diastólico final do ventrículo es-
querdo (VDFVE).

Todavia, foi o estudo clássico de Parker e col 3, em
1984, unindo mensurações hemodinâmicas a determina-
ções seriadas da FE ventricular esquerda com radio-
isótopos que forneceu enormes subsidios pare um melhor
entendimento da depressão miocárdica no choque sépti-
co. Nesse estudo 3, os não sobreviventes tinham IC inicial
maior que os sobreviventes (estatisticamente não
significante) e FE ventricular esquerda normal
(0,55±0,03), que assim permaneceu até o óbito. Os sobre-
viventes tinham FE ventricular esquerda inicial de
0,32±0,04, permanecendo nesta faixa por 4 dies e
retornando ao normal (0,55±0,05) em 7 dias. A razão para
esse resultado paradoxal com os não sobreviventes, dila-
tando o VE e mantendo a FE normal não foi explicada,
embora o mesmo fenômeno tenha sido constatado por
outros autores 5. Uma hipótese para explicar tal achado
seria interpretar a dilatação ventricular como a resposta fi-
siológica adequada para a depressão miocárdica, a fim de
manter a RVS 7.

Kimchi e col 4 estudaram o desempenho ventricular
direito (VD) no choque séptico. A depressão da função
VD pode ocorrer tanto em pacientes com DC normal, ele-
vado ou baixo, com ou sem insuficiência respiratória agu-
da. As causas dessa disfunção seriam o aumento da pós-
carga VD ou depressão da contração 4. Parker e col 6, em-
pregando também medidas hemodinâmicas, com deter-
minação da FE com radioisótopos, estudaram a função de
ambos os ventrículos em 39 pacientes com choque sép-
tico. Os sobreviventes mostraram, inicialmente, impor-
tante redução da FE e dilatação biventricular, as quads
foram transitórias 6, como no estudo anterior 3.

Esses estudos revelaram que a depressão miocárdica
no choque séptico é um fenômeno biventricular 3-6, onde
a dilatação, mais do que um sinal de disfunção, representa
um mecanismo de adaptação que comparece apenas nos
sobreviventes pare fazer frente às exigências metabólicas
da doença.

Suporte ao Sistema Cardiovascular -Trans-
porte de Oxigênio no Choque Séptico

A sobrevida no choque séptico está estreitamente
ligada à capacidade do sistema cardiovascular sustentar as
demandas metabólicas, monitorizadas através das va-
riáveis do transporte de oxigênio (TO

2
) 13,17,44-49 e dos ní-

veis de lactato no sangue 17,50. O TO
2
 é realizado pela ação

integrada dos sistemas cardiovascular, pulmonar e
hematopoiético 51 e suas principais variáveis estão na ta-
bela I.

Em condições basais, o consumo de oxigênio
sistêmico (VO

2
) é, aproximadamente, 1/4 do oxigênio

distribuido (DO
2
), o que rende uma extração de oxigênio

(EO
2
) de 25% 57. O perfil caracteristico do TO

2
, no cho-

que séptico, compreende um DO
2
 insuficiente para aten-

der às demandas (VO
2
), face a uma EO

2
 inadequada 45,58.

Isso acarretará aumento do lactato sérico 14,17,50, o qual é
considerado, por vários outros autores, um razoável
marcador de perfusão tecidual inadequada (fluxo-depen-
dência patológica) 49. A aceitação da fluxo-dependência
patológica no choque séptico, como o ponto em que a
DO

2
 se torna critico, é contestada 17,53, embora alguns au-

tores acreditem que a perfusão tecidual possa ser avalia-
da em termos de DO

2
 e VO

2
 16,45,47.

Pode-se concluir que, na atualidade, não há um
marcador único para detectar o déficit tecidual de oxigê-
nio, havendo, entretanto, farto material de pesquisa, ao
longo de duas décadas, que sugere serem as variáveis que
modulam o TO

2
 importantes índices para monitorizar o

TO
2
 no choque séptico 13,16,44,45,49.

Assim sendo, o suporte ao sistema cardiovascular,
no choque séptico, tem por objetivo aprimorar um dos
componentes da DO

2
, o débito cardiaco, através da ma-

nipulação da pré-carga (ressuscitação volêmica), na
contratilidade (inotrópicos) e na pós-carga (vasopres-
sores).
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Ressuscitação Volêmica

Vários autores concordam que a primeira medida,
visando a restaurar a pressão arterial no choque séptico,
é a infusão de volume 1,8,9,54. Como a função ventricular
esquerda está comprometida 2,3,5 e a resposta à infusão de
volume alterada 10, é necessária uma cuidadosa mo-
nitorização das pressões de enchimento ventricular1,9,54, já
que, em alguns casos, podem ser necessários até 15-20 li-
tros de fluidos nas primeiras 24h de choque 1. A infusão
de volume deve ser feita até uma PCP de 16-18mmHg 9,
embora alguns autores prefiram não ultrapassar 15mmHg
49.

A seleção do tipo de fluido a ser infundido é tema
de uma polêmica antiga 55-62. Os defensores do uso de so-
luções cristalóides afirmam que não há evidências que
confirmem a superioridade das soluções coloidais, além
das mesmas apresentarem um custo maior 55, aumentarem
o shunt intrapulmonar e provocar disfunção respiratória
56. Alguns autores 57 relataram que, em pacientes no
pós-operatório, a estabilidade hemodinâmica é obtida
mais rapidamente com o uso de colóides, mas seu uso di-
ficulta a retirada de assistência ventilatória, a qual é mais
fácil, quando se usam cristalóides. Os defensores do em-
prego de colóides 16,58,59 afirmam que, com seu uso, se
aprimora o desempenho cardiovascular e o TO

2
, mesmo

em pacientes com insuficiência respiratória.
Virgilio e col 60 estudaram os efeitos hemodinâ-

micos de uma solução coloidal versus solução saline, em
29 pacientes no pós-operatório. No grupo tratado com
colóide, dois pacientes apresentaram edema pulmonar
com pressão coloidosmótica (PCO) normal e PCP eleva-
da, o que não ocorreu no grupo tratado com cristalóide.
Estes achados levaram os autores a questionar a neces-
sidade de manter a PCO com o emprego de soluções
coloidais.

Nossa opinião coincide com a de Demling 61, que
numa feliz comparação, afirma que usar um único tipo de
fluido, para reposição de volume em pacientes com sepses
é como usar um único antibiótico para o tratamento de
todos os focos de infecção nesse paciente.

Como as soluções cristalóides são de baixo custo, a
ressuscitação inicial, num estágio precoce da sepses,
quando a integridade microvascular está intacta, pode ser
realizada com este tipo de expansor, cuidando-se para
evitar tanto a hipo como a hipervolemia. Todavia, o uso
prolongado de apenas cristalóides acarretará edema
intersticial 61.

Quando a sepses está numa fase avançada, a mi-
crocirculação estará bastante alterada. Havendo lesão pul-
monar concomitante, o aspecto fundamental é o controle
da pressão hidrostática e não o tipo de fluido 61. Nessa si-
tuação, alguns autores 62 preferem minimizar o emprego
de colóides, pois, afirmam que, se a permeabilidade está

aumentada, a solução acabará migrando para o interstício
e agravará o grau de edema intersticial.

A nosso ver, a ressuscitação volêmica deve ser rea-
lizada em base individual, levando-se em conta aspectos
como a urgência na reposição, a quantidade de volume a
infundir, a integridade microvascular, a reserva
miocárdica, as taxas de hemoglobina e de albumina sérica
(PCO).

Inotrópicos e Vasopressores

Após a correção da hipovolemia, freqüentemente,
observe-se hipotensão persistente, momento em que é im-
portante a distinção entre hipotensão e baixo DC ou
hipotensão e DC aumentado 63. Nesse momento, a opção
terapêutica recai sobre as catecolaminas, surge a questão:
alguma catecolamina será superior às outras, no trata-
mento do choque séptico ? 64

A dopamina tem sido usada, freqüentemente, como
a catecolamina de primeira escolha, no tratamento do cho-
que séptico 1,7-9. Recomenda-se iniciar com doses pe-
quenas (1-3 mg/kg/min) e aumentar, de acordo com a ne-
cessidade: manter a PA sistólica ³ 90 mmHg, até a dose
de 20 mg/kg/min.

Samii e col 65 estudaram pacientes com choque sép-
tico, com e sem insuficiência renal aguda (IRA). A dose
média de dopamina empregada foi de 10,7 mg/kg/min,
nos casos sem IRA e aproximadamente 9,8 mg/kg/min,
nos com IRA. Ocorreu aumento significativo do DC e da
PA média, em ambos os grupos. Se persistir a hipotensão
após altas doses de dopamina, conclui-se que houve fa-
lha terapêutica 7 sendo necessário um vasoconstritor mais
potente, a noradrenalina 1,7-9. A dopamina será reduzida
para 1-2 mg/kg/min, a fim de obter-se o máximo efeito
sobre a circulação renal 64, e infunde-se noradrenalina, na
dose de 2 a 10 mg/g/min1. Recentemente, vários pesqui-
sadores usaram, em pequenos grupos de pacientes com
choque séptico, a noradrenalina, isolada ou em combina-
ção com outras catecolaminas, concluindo que tem um
efeito benéfico expressivo na hemodinâmica 66-70, porém,
sua influência, sobre o TO

2
, é bastante variável 67,68.

A dobutamina é considerada, por vários autores, su-
perior à dopamina quando se necessita suporte inotrópico
para melhorar o TO

2 
16, 71,72. Entretanto, como no choque

séptico ocorre uma severa redução da RVS, o uso de do-
butamina é recomendado quando a disfunção ventricular
se acompanha de pressões de enchimento elevadas 64 ou,
em casos excepcionais, que evoluem com baixo DC e
RVS elevada 9. Um estudo recente 73 demonstrou que a
dobutamina pode ser útil, após a adequação da pré-carga
e correção da hipotensão com vasopressor, melhorando o
VO

2 
e DO

2
 de pacientes com choque séptico, embora te-

nha ocorrido queda significativa no RVS, sem afetar de
forma global a hemodinâmica.

A adrenalina seria a droga escolhida se persistir a

Dias FS
Disfunção cardiovascular no choque séptico



48 Arq Bras Cardiol
volume 60, (nº 1), 1993

hipotensão e o baixo DC, apesar de pré-carga adequada
e emprego de dopamina ou noradrenalina, que ocorre em
menos de 10% dos casos 1.

Conclusões

A gênese das alterações cardiovasculares na
“sepsis” e no choque séptico é multifatorial, não estando
estabelecido se existe uma mediador principal. Para-
doxalmente, os indivíduos que apresentam dilatação
ventricular e redução na FE ventricular esquerda têm mai-
or sobrevivência.

A monitorização invasiva permite que as variáveis
hemodinâmicas e de TO

2
 sejam acompanhadas de forma

sequencial, orientando a reposição de volume, a qual deve
ser  individualizada, bem como a escolha da catecolamina
a ser empregada.
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