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RESUMO

A sepse pode ser definida como uma disfun¢do organica que ameaca a vida, decorrente de
uma resposta desequilibrada do organismo perante uma infecgdo. Anualmente, ocorrem no mundo
cerca de 30 milhdes de casos e 6 milhdes de mortes por sepse e suas complicagdes, e muitas
dessas mortes ocorrem devido ao diagnodstico tardio. Os achados clinicos laboratoriais, como as
dosagens bioquimicas e os mediadores inflamatérios, sao importantes pois direcionam a conduta do
médico. O presente trabalho se propde através de uma revisao de literatura mostrar a importancia do
diagnéstico da sepse, apresentando os achados Hematoldgicos e Bioquimicos envolvidos no
processo e relacionando-os ao grau de mortalidade dos pacientes acometidos. Apesar da
complexidade da associagdo entre patdgeno-hospedeiro e o entendimento da fisiopatologia do
quadro de sepse, o reconhecimento de forma precoce dos sintomas e das alteragdes nos exames
laboratoriais no quadro de sepse auxiliaria em possiveis intervencdes dessa patologia, com o objetivo
de diminuir a mortalidade e morbidade em pacientes acometidos pela sepse.
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ABSTRACT

Sepsis can be defined as a life-threatening organ dysfunction, resulting from an unbalanced
response of the organism to an infection. Annually, around 30 million cases and 6 million deaths from
sepsis and its complications occur worldwide, and many of these deaths occur due to late diagnosis.
Clinical laboratory findings, such as biochemical measurements and inflammatory mediators, are
important because they guide the physician's conduct. This work proposes, through a literature
review, to show the importance of the diagnosis of sepsis, presenting the Hematological and
Biochemical findings involved in the process and relating them to the degree of mortality of affected
patients. Despite the complexity of the association between host-pathogen and the understanding of
the pathophysiology of sepsis, early recognition of symptoms and changes in laboratory tests in
sepsis would assist in possible interventions for this pathology, with the aim of reducing mortality and
morbidity in patients affected by sepsis.
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INTRODUGAO

A sepse pode ser definida como uma disfungdo orgéanica que ameacga a vida,
decorrente de uma resposta desequilibrada do organismo perante uma infecgao
(SHANKAR-HARI et al., 2016). Essa disfungao organica atualmente € avaliada a
partir de um escore, o Sequential Organ Failure Assesment (SOFA), onde sao
observados alteracbes em 3 a 6 sistemas no organismo por meio de exames
laboratoriais. (SINGER et al., 2016).

Anualmente, ocorrem no mundo cerca de 30 milhdes de casos e 6 milhdes de
mortes por sepse e suas complicagdes, e muitas dessas mortes ocorrem devido ao
diagndstico tardio (MINASYAN, 2019, p. 19). Os achados clinicos laboratoriais,
como as dosagens bioquimicas e os mediadores inflamatorios, sdo importantes pois
direcionam a conduta do médico. (ROCHA et al., 2014,).

A principal causa de morte nao cardiolégica nas unidades de terapia intensiva
(UTIs), é a Sepse, na qual possui elevadas taxas de letalidade. Em um estudo feito
pelo Instituto Latino-Americano de Sepse (ILAS), revelou que no Brasil cerca de
30% dos leitos de UTI estdo ocupados com pacientes com Sepse ou choque
séptico, sendo a letalidade nesses pacientes de 55%. A administragcdo de
antibidticos o quanto antes favorece a melhoria dos resultados (SILVEIRA et al.,
2020).

No Brasil, foi evidenciado um crescimento no nimero de casos de sepse nos
ultimos anos, se tornando a segunda principal causa de obito em Unidades de
Terapia Intensiva (UTI). A ocorréncia de casos de no Brasil é por volta de 200 mil
casos anualmente, tendo uma mortalidade de 35 a 45% para sepse, € 52 a 65%
para choque séptico (BARROS; MAIA; MONTEIRO, 2016).

Tais dados ficam mais notdrios quando sdo com comparados com estudos
que indicam a letalidade dos casos de sepse em outros paises do mundo. Alguns
fatores de risco sdo importantes para o agravamento desse quadro, como a idade
do paciente, a raga negra, o sexo masculino e a presenga de doengas crbnicas



(MAYR et al.,, 2010).doengas pré existentes e/ou quadros de imunossupressao,
diabetes, quimioterapia, e procedimentos cirurgicos também influenciam na
evolucdo tornando um desafio o tratamento e a recuperacdo do paciente em um
quadro de sepse (HOTCHKISS et al., 2016).

A importancia de se diagnosticar o mais precocemente possivel é uma
necessidade para a eficacia do tratamento no quadro de sepse. O ideal, é a
definicdo de abordagens que permitam uma identificagdo precoce do paciente com

sepse, aumentando as chances de sucesso. (HOTCHKISS et al., 2016)

Diante disso, o objetivo desse trabalho, € apresentar uma revisao de literatura
sobre os achados Hematologicos e Bioquimicos envolvidos no processo de sepse
de pacientes hospitalizados e a importancia desses achados para a conduta

médica.
METODOLOGIA

Trata-se de uma pesquisa bibliografica, desenvolvida através de uma revisao
da literatura tendo como base artigos cientificos e estudos de achados laboratoriais
relacionados a sepse, reunindo informacdes que corroboram para o melhor
diagnodstico. A pesquisa foi realizada em bases de dados cientificas como o Pub
Med, Scielo e Google Académico no qual foram selecionadas publicacbes do
periodo de 2009 a 2020, com palavra chaves como: Sepse, choque séptico,
infeccdo hospitalar, sepsemia, infecgdo UTI, fisiopatologia sepse. O estudo foi
sintetizado de forma critica para descricdo de informagdes e compreensao do tema.

Ao longo dos anos, diferentes definigbes foram elaboradas ao conceito de
“sepse”, “sepse grave”, e “choque séptico”, provavelmente pelo pouco conhecimento
a respeito do quadro clinico por traz dos casos de sepse. As definicbes comecaram
em Agosto de 1991 em Chicago (Estados Unidos) onde a American College of
Chest Physicians (ACCP) e a Society of Critical Care Medicine (SCCM) realizaram

uma conferéncia para definir esses termos (ESPOSITO et al., 2017).



Anteriormente, os critérios para definicdo de sepse envolviam: Taquicardia
(superior a 90 batimentos por minuto (Bpm), hiper ou hipotermia (temperatura maior
que 38°C ou inferior a 36°C), pCO2 inferior a 32 mmHg, hiperventilagcdo (mais que
20 respiragdes por minuto), contagem de células brancas (>12 x 103mL, < 4.0 x
10°%/mL, ou >10% de células imaturas (ESPOSITO et al., 2017, p. 204-212).

Contudo, o fato de outras doencas nao infecciosas como: pancreatite,
embolia pulmonar, infarto agudo do miocardio também poderem causar um ou mais
desses sintomas mencionados acima, confundiam os clinicos na definicdo de um
quadro verdadeiro de sepse e por isso, 0s conceitos iniciais foram questionados
(CHURPEK et al., 2015).

No ano de 2016, houve o Terceiro Consenso Internacional para Definicao de
Sepse e Choque Séptico, e algumas mudancas foram entdo empregadas para
classificar o quadro. A classificacdo de sepse grave foi excluida da pratica clinica
para definir o diagnostico, passando a utilizar apenas os termos sepse e choque
séptico. Em decorréncia disso, € possivel associar o termo sepse a um quadro
grave, no intuito de promover uma facil assimilagdo por profissionais de saude e
leigos (MACHADO et al., 2016).

A identificacdo do quadro de sepse no paciente € definida através do
Sequential Organ Failure Assesment (SOFA), um escore utilizado para avaliar o
grau de disfuncao orgéanica do paciente. Dessa forma, o diagnéstico se da quando é

identificado uma variagcédo de 2 ou mais pontos no score retratado na tabela 1:

Tabela 1: Escore SOFA para diagnostico ou classificacdo da gravidade do

paciente
0 1 2 3 4
Pa 02/Fi02 2 400 300 a 399 200a 299 100 a 199 <100
Plaquetas(x10°uL) 2150 100 a 149 50a99 20249 <20
Bilirrubinas(mg/dL) <12 1,2a1,9 2a5,9 6all9 212
Pressio PAM 2 PAM < Dopa'<50u | Dopa'5,1a | Dopa'>15
70mmHg 70mmHg uso 15 ou nora’ | ou nora’>
dobutamina <01 0,1
Glasgow 15 13 ou 14 10a12 6ad <6
Creatinina (mg/dL) Cr<12 | Cr12al9 Cr2a34 Cr3,5a49 Cr250u
e/ou diurese (mL/dia) ou diurese < | diurese <
500 200

1 — Dopa = dopamine em mcg/Kg/min; 2 — Nora = noradrenalina em mcg/Kg/min



Fonte: ZOPPI, D. Sepse e choque séptico na emergéncia. Revista QualidadeHC, p. 1-10, 2018.

Além da formulagao do score SOFA, foi criado também o quick SOFA, que é
uma ferramenta para uma classificacdo rapida e somente clinica, de paciente a
beira do leito sem a necessidade de coleta de exames biologicos, de modo a avaliar
de forma precoce pacientes graves com a suspeita de sepse. Alguns dos critérios
avaliados sao: Frequéncia respiratoria maior que 22/min, pressao sistélica menor
que 100 mmHg e mudanca de estado mental (Escala de Glasgow <15) (SINGER et
al., 2016). O qSofa compreende 3 variaveis, sendo que pacientes com uma variagao
de 2 ou mais pontos, devem ser encarados com a maior probabilidade de ter um
quadro de sepse (ARMSTRONG et al., 2017).

Para diferenciar um quadro infeccioso de outras doencas que apresentem
quadros clinicos semelhantes, a analise laboratorial € fundamental contribuindo para
uma conduta médica adequada. Na rotina laboratorial, a utilizagdo dos resultados da
Proteina C Reativa (PCR), procalcitonina (PCT), contagem global dos leucdcitos,
contagem dos neutrdéfilos e suas formas imaturas auxiliam de forma precoce para
uma intervencao médica (CANDEL et al., 2018).

FISIOPATOLOGIA DA SEPSE

A inflamagdo é uma reagao fisiolégica do organismo contra um agente
agressor (designado antigeno), seja ele de natureza bioldgica (causada por virus,
fungos ou bactérias), fisica (lesdo mecanica) ou quimica (ROCHA et al., 2014, p.
0975-11356). Essa resposta inflamatéria, compde parte da resposta imunoldgica,
em geral, quando ocorre uma agressao, o individuo é capaz de produzir uma

resposta inflamatoria efetiva contra diferentes antigenos (FREITAS et al., 2017).

Durante uma agressao de natureza biolégica, como uma invasdo microbiana,
0os primeiros obstaculos que aparecem para o0 microrganismo, envolvem
mecanismos imunoldgicos inatos (fagocitos), o sistema complemento, liberagdo de

citocinas pro inflamatérias e a barreira endotelial ( HOTCHKISS et al., 2016).

O reconhecimento do agente agressor é feito através dos PRRs (receptores

de reconhecimento de padrdes) presentes na superficie das células de defesa que



reconhecem padrées moleculares associados a patdgenos (PAMPs) presentes na
superficie desses microrganismos. Tal reconhecimento leva a ativacdo de fatores
pro inflamatoérios que contribui para saida de plasma e leucdcitos dos vasos para os
tecidos, num processo conhecido como diapedese (DELANO, WARD, 2016).

Quando ocorre uma lesédo tecidual os macrofagos e células dendriticas
presentes no tecido, atuam na eliminagao desses antigenos através da fagocitose, e
também da producado de citocinas pro inflamatérias como TNF e interleucina (IL-1)
afim de recrutar mais células de defesa para combater patdégenos no local
lesionado. Durante a diapedese, uma das células mais comuns que migram para 0s
tecidos sdo os neutrdéfilos (polimorfonucleares). Células fagocitarias, que destroem o
microrganismos através de uma explosao respiratéria que também leva a produgao
de espécies reativas de oxigénio, de fungdo bactericida, possuindo um papel
fundamental para a homeostase tecidual (ABBAS, LICHTMAN, PILLAI, 2012;
METZEMAEKERS, GOUWY, PROOST, 2020).

Contudo, falhas nos mecanismos imunolégicos podem desregular toda a
resposta que n&o funciona de forma eficaz para eliminagdo do patégeno, permitindo
seu desenvolvimento no hospedeiro. O agravamento desse quadro é o que pode
gerar entdo a sepse (FREITAS et al., 2017).

O que contribui para esse quadro é o fato de que muitas bactérias
patogénicas apresentam estruturas imunogénicas (PAMPs) e toxigénicas além de
mecanismos que inibem as agbes das células fagociticas, em especial os
macrofagos, permitindo assim sua proliferagdo e disseminagdo para corrente
sanguinea, se espalhando por todo o organismo do hospedeiro (MINASYAN,
2019).

Assim, durante a sepse o sistema imunologico € constantemente ativado
pelos PAMPs, fazendo com que ocorra uma resposta persistente e uma liberagao
exacerbada de citocinas inflamatérias como, fator de necrose tumoral (TNF- a, IL-1
, IL-6 , IL-8e IL-17) (MINASYAN, 2019).

Além disso, o sistema complemento e as proteinas de fase aguda produzidas
no figado atuam na superficie dos patégenos permitindo a opsonizagao, e o que
deveria ser uma resposta fisiolégica contra a infec¢do pode gerar danos teciduais
bem como afetar outros sistemas (Figura 1). Dessa forma, a ativacdo constante



contribui para uma lesdo molecular na células dos tecidos, dando inicio a uma
disfungcao orgénica que pode chegar até a faléncia multipla de 6rgaos (DELANO,
WARD, 2016; HUANG, CAI, SU, 2019; DO NASCIMENTO BORGES et al., 2020)
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Figura 1: Fisiopatologia da sepse.

IL-1B: interleucina 1 beta; IL-6: interleucina 6; TNF- a: Fator de necrose tumoral; ROS: espécies
reativas do oxigénio; Fonte: HUANG, Min; CAl, Shaoli; SU, Jinggian. The Pathogenesis of Sepsis and Potential
Therapeutic Targets. International journal of molecular sciences, v. 20, n. 21, p. 5376, 2019.

AGENTES INFECCIOSOS E FATORES DE VIRULENCIA

Os principais microrganismos associados a quadros de sepse sdo agentes
bacterianos. Das espécies comuns destacam-se: Staphylococcus aureus,
Haemophilus influnzae,  Neisseria  meningitidis,  Klebsiella  pneumoniae,
Streptococcus pneumoniae, Escherichia coli e Streptococcus spp grupo B. Tais
microrganismos tem a capacidade de produzir em sua estrutura, ou por produtos de



seu metabolismo componentes capazes de driblar os mecanismos imunolégicos (os
fatores de viruléncia) que contribuem para os quadros de sepse em hospedeiro
susceptivel. (MINASYAN, 2019).

Os componentes da parede celular sdo estruturas imunogénicas, sendo os
principais estimuladores da resposta imunolégica. O peptideoglicano que compde a
parede € um heteropolimero responsavel pela integridade osmética celular, da qual
depende a sua viabilidade. Sua estrutura é formada por longas cadeias de
carboidratos cruzadas por curtas cadeias de peptideo. O peptideoglicano passa por
processos de remodelagdo continua, para que consiga se adaptar as condi¢cdes de
ambiente ( RICO PEREZ, GADEA, 2015)

Além disso, outro componente € o lipopolissacarideo (LPS) também
conhecido como endotoxina, proveniente da parede celular das bactérias gram-
negativas. Quando a bactéria sofre o processo de fagocitose por células do sistema
imune ou se multiplica, ocorre a liberacdo dessa endotoxina, pelo rompimento da
parede celular (LI et al., 2014). As endotoxinas séo fortes ativadores do sistema
imune inato, que através da interagcdo com o PRR TLR-4 (Toll like receptor), induz a
liberacdo de grande quantidade de citocinas que se expandem pra além do
ambiente local, alcancado a circulagdo sistémica, contribuindo para o quadro
caracteristico do choque séptico (SORIANO et al., 2011).

Os acidos teicoicos representam outros imundgenos da parede celular de
bactérias gram positivas. Sao glicopolimeros polianidbnicos que interagem com o
peptideoglicano presente na parede celular;-. Uma das fun¢gdes do acido teicoico é
prover tolerancia ao estresse por meio de calor e estresse osmoético, Além disso
podem aumentar a capacidade de adesao as células e mucosas, causando uma
invasdo rapida e eficaz, aumento a resisténcia a antibiéticos B-lactdmicos como a
penicilina (ROCIO RONDON-MERCADO, 2020)

Os acidos lipoteicoicos da parede celular das bactérias gram positivas
também tem ac&o imunogénica. Durante a infeccao bacteriana, as células de defesa
sdo capazes de se ligar a essa estrutura por receptores como CD14 e TOLL like-
receptor 2 (TLR2). A identificacdo e a ligacdo entre o receptor TLR2 e o &acido

lipoteicoico induzem a ativacido das vias de transducao de sinalizagdo, que levam a



secregdo de citocinas pré-inflamatérias. ( GUTIERREZ VENEGAS G., CARDOSO
JIMENEZ P., 2006).

Ainda, algumas das bactérias desencadeadoras de sepse podem produzir
uma capsula polissacaridica, capaz de impedir a atuagdo de macrofagos e do
sistema complemento, durante e resposta imunologica. Além disso, a capsula
também permite a formacdo de biofiimes, sendo um outro importante fator de

‘ viruléncia (MINASYAN, 2019).

FOCOS PRIMARIOS DE SEPSE E FATORES DE RISCO

Baseado na fisiopatologia, a sepse tem inicio através de uma fonte de
infeccao primaria, podendo ser a pele, trato urinario, cavidade peritoneal, pulmdes e
outros. Através da proliferagdo do patdogeno no foco inicial, os antigenos sé&o
distribuidos pelo corpo, gerando assim a resposta inflamatéria desregulada e
generalizada. (ILAS 2018).

Diferentes trabalhos mostram que as infecgdes mais comuns que podem
evoluir para um quadro de sepse sao as pneumonias, as infecgdes intra abdominais
e as infecgdes do trato urinario. Porém, desses processos infecciosos, os quadros

de pneumonia, segundo a maioria dos trabalhos epidemioldgicos ja realizados tem

sido responsavel pela metade dos

Um estudo epidemiolégico realizado nas Unidades de Terapia Intensiva (UTI)
brasileiras, revelou que as duas principais fontes de infecgdo que podem evoluir
para um quadro de sepse séo o trato respiratério e o abdémen (DE MOURA PIRES,
Pires, et al., 2020). Vale ainda lembrar que a gravidade do processo também pode
ter uma relagao importante com o foco infecioso de origem, e por isso, dependendo
do foco primario, o quadro pode evoluir para letalidade mais rapidamente (ILAS

‘2018)

\ Com relacdao aos fatores de risco, pacientes com comprometimento
imunoldgico e que necessitam de atengao rigorosa s&o alvos importantes. Por isso,
a sepse € um grande desafio nas Unidades de Terapia Intensiva, as UTlI’s
hospitalares, pois € onde se concentram a maioria dos pacientes com esse perfil.
(VANDIJCK; DECRUYENAERE; BLOT, 2006, p. 220-226).



Ainda, os fatores que levam a internagdo e/ ou piora dos pacientes com
sepse sao: diagnostico tardio na enfermarias, pois a equipe pode ndo reconhecer os
sinais de progressao avangado, issO porque alguns pacientes nao possuem
manifestagdes clinicas especificas;; realizagcao de procedimentos cirurgicos;, tempo
prolongado de internagao; intubac&o dos pacientes; uso de cateteres, entre outros
(CANDEL et al., 2018).

Vale ressaltar que existem outros grupos de risco nao hospitalizados que sao
encontrados na populagdo mundial, sdo eles: pessoas muito jovens (< 2 anos), ou
idosos (> 55 anos), doencgas cronicas (diabetes, cancer, doenga pulmonar destrutiva
cronica, cirrose, obstrugao biliar, fibrose cistica, insuficiéncia cardiaca congestiva,
insuficiéncia renal crénica, obesidade e doenga vascular do colageno). Individuos
que fazem quimioterapia, radioterapia, transfusdo sanguinea, realizaram
transplantes e que possuem imunidade suprimida devido a medicamento, HIV
positivo, infecgdes urinarias estdo suscetiveis a desenvolverem sepse apds uma
infeccao sem tratamento adequado (HOTCHKISS et al., 2016).

BIOMARCADORES LABORATORIAIS

A quantificagdo dos biomarcadores como: PCR (proteina C reativa),
contagem global dos gldbulos brancos e de neutrdfilos (polimorfonucleares),
contagem de célula imaturas, dosagem de lactato, permitem a distingdo entre
pacientes que sofreram traumas mecanicos como cirurgias e acidentes (esses
parametros também se elevam nessas ocasifes) dos individuos com um quadro
infeccioso (CANDEL et al., 2018).

Apos a suspeita de um paciente com sepse € aberto o pacote de sepse ou
protocolo de sepse onde na primeira hora é coletado exames laboratoriais tais como
Hemograma completo, dosagem de creatinina, bilirrubina, lactato arterial,
coagulograma além de coleta de sangue para cultura (hemocultura), antes da
administracdo de antimicrobianos. A avaliacdo do achados bioquimicos e

hematoldgicos irdo direcionar a conduta médica para o tratamento (ILAS, 2020).

No hemograma, a contagem de leucocitos pode sugerir uma infecgéo.
Quadros infecciosos geralmente estdo acompanhados de uma leucocitose com



presenca de células imaturas da linhagem neutrofilica. Ainda, um e PCR (Proteina C
reativa) elevado também indica um processo inflamatoério, porém em alguns casos,

apenas um desses parametros podem estar alterados(CANDEL et al., 2018).

A PCR é uma proteina de fase aguda, produzida pelo figado apdés uma
agressao, e por isso, apesar de ser muito sensivel na definicdo de inflamacao, sua
dosagem nao é muito especifica justamente ser um biomarcador que se altera em
diversos processos inflamatdérios; Um outro biomarcador usado recentemente é a
procalcitoninca (PCT), pois estudos tem evidenciado, a especificidade em
diferenciar melhor se a causa é infecciosa ou ndo (VAN ENGELEN, 2018).

A procalcitonina € um peptideo produzido a partir da calcitonina sintetizada
na tireoide pelas células C. Esse peptideo é secretado pelos leucécitos na corrente
sanguinea e a elevagdao da sua concentragdo no sangue periférico causada por
infeccdo bacteriana € consideravel. A identificagdo desse analito é feita
laboratorialmente e é confirmada como um marcador para infeccdo da corrente
sanguinea associada a cateter (CABSI) (JIA et al, 2019). .Porém deve se ter uma
atencdo obrigatéria e cuidadosa na interpretacdo desse analito nos casos de
infeccao de outras origens pois a especificidade e sensibilidade média alcangada é
em torno de 70% (PERNER, 2016).PERNER, 2016).

Outro biomarcador é o lactato. O resultado do lactato sérico deve ser
adquirido em até 30 minutos apds a coleta afim de evitar resultados falsos positivos.
E um importante marcador para avaliar a gravidade da sepse pois sua elevagdo
indica baixa perfusao tecidual. A producéao e elevacao do lactato € reflexo da baixa
perfusdo causada pela diminuicdo do débito cardiaco e hipotensdo, as tromboses
microvasculares formadas no processo inflamatério impedem a oferta de oxigénio
nos tecidos, justificando a frequéncia respiratéria e frequéncia cardiaca que estarao

elevadas como mecanismo compensatorio

Ainda, a elevacado do lactato sérico no organismo tem um potencial efeito
inibitério no sistema de defesa contra o combate a sepse podendo induzir uma
imunossupressdo, comprometendo a fungdo e o deslocamento das chamadas
células apresentadores de antigenos (macrofagos, células dendriticas e células B)
(NOLT et al., 2018)



A elevagao do lactato sérico no valor duas vezes maior que o de referéncia,
direciona o tratamento do paciente com as medidas terapéuticas recomendadas, e
realizar uma nova coleta de material biolégico apés duas horas é importante para o
acompanhamento do mesmo. Pacientes que sofreram hipoperfusdo tecidual

necessitam uma nova coleta apos 6 horas apos o inicio do tratamento. (ILAS, 2020).

A dosagem de creatinina é importante para avaliar a fungao renal no controle
da pressao sanguinea, (uma vez que a sepse pode promover uma hipoperfusao
tecidual), e a dosagem da bilirrubina ira avaliar além a funcdo hepatica e
degradacao dos eritrocitos recorrente dos processos inflamatorios.

Na sepse, o estado normal de coagulagéo é interrompido, levando o paciente
a um estado de hipercoagulabilidade e formagdo de trombos microvasculares. A
presenca dos componentes pro inflamatérios permitem a ativacdo da cascata de
coagulacao. Os danos causados no endotélio na sepse levam a um desequilibrio
dos fatores coagulantes e anticoagulantes enddgenos (antitrombina e proteina c)
onde a producdo exacerbada desses fatores induzem a formacdo desses
microtrombos dificultando a perfusdo endotelial (HOTCHKISS et al,. 2016).

Dentro do protocolo de sepse a coleta de hemocultura é a primeira etapa
para a identificacdo da bactéria permitindo em 12 horas a multiplicacdo bacteriana e
posteriormente a identificagdo do microrganismo e o teste de sensibilidade a
antibiéticos (AST), direcionando o médico quais antibidticos possuem uma eficacia
sobre a infeccdo. Apesar de ser uma etapa especifica os resultados levam de 3 a 4
dias para serem liberados, e por isso ndo se deve esperar para iniciar a

antibioticoterapia nesses pacientes que podem chegar a 6bito (HAN et al., 2020)

Por outro lado, a administracdo de antimicrobianos antes da coleta dos
exames emergenciais do protocolo de sepse é um fator que dificulta a detecgdo de
bactérias nas culturas, pois reduzem a carga microbiana, e consequentemente os
achados hematolégicos e bioquimicos podem estar pouco alterados com a auséncia
de leucocitose e baixa dosagem de PCR, fazendo com que mascare a real infec¢ao
(SCERBO, 2016).



Sabe se a importancia da identificagdo precoce de sepse, e a urgéncia no
atendimento pode salvar a vida do paciente. Por isso o “Protocolo de sepse” permite
uma identificacdo primaria do quadro, permitindo uma conduta mais rapida do
meédico, pois sdo coletados exames para avaliacdo de marcadores bioquimicos e
achados hematolégicos que orientam o clinico na definicdo do estado do paciente.
Para o auxilio mais especifico ocorre a identificacdo do patégeno na microbiologia,
porém vai depender do patdégeno presente na corrente sanguinea e do tempo que
levara para crescer na hemocultura, e a partir dai é feita a identificacdo e testes de
antibidticos para orientar mais especificamente os médicos. O tema abordado em
nosso trabalho foi de extrema importancia para grupo, principalmente na questao
profissional. Possibilitou uma ampliagcdo do nosso conhecimento sobre a Sepse, que
até pouco tempo se restringia apenas aos conceitos de sepse, seus sintomas, e
possiveis causas. Por isso descobrir um serie de patdogenos possiveis causadores
da sepse e também os achados bioquimicos e hematolégicos na condigdo de
sepse, foi uma grande surpresa e amadurecimento tanto académico quanto
profissional. Além de conseguirmos relacionar os possiveis sintomas, com a
fisiopatologia da doencga. Esse estudo possibilitou a compreenséo da importancia de
se falar sobre sepse, e do quanto esse quadro clinico deve ser identificado logo no

inicio, evitando assim, uma gravidade maior para o paciente.
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