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Sépsis e Choque Séptico

Introdução

SÉPSIS

ñS²ndrome cl²nico causado por uma infec­«o grave, que se caracteriza por 

inflama­«o sist®mica e les«o tissular generalizada.ò

ÁPrevalência elevada: EUA > 42.000 casos / A

ÁPrincipal causa de morte em todo o mundo

ÁImportante causa de mortalidade e morbilidade nos países desenvolvidos



Síndrome de Disfunção Multiorgânica 

(MODS)

Morte

Sépsis

Sépsis grave

Choque séptico

SIRS



Definições

Sépsis e Choque Séptico

SIRS

(Systemic Inflammatory 

Response Syndrome)

ÅTemperatura central > 38,5º C ou < 36º C

ÅTaquicardia > 2 DP ou Bradicardia < P10 nos lactentes

ÅTaquipneia > 2 DP                                                                    ²2

ÅGB > 12.000 ou < 4.000 (ou > 10% bastonetes)

SÉPSIS SIRS em resposta a infecção, suspeita ou documentada

SÉPSIS GRAVE Sépsis associada a disfunção cardiovascular ou ARDS ou 

disfunção de  ²2 órgãos

CHOQUE SÉPTICO Sépsis grave com disfunção cardiovascular, apesar da 

ressuscitação com volume (²40 ml/Kg)

CHOQUE 

REFRACTÁRIO

Disfunção cardiovascular mantida, com hipotensão, hipoperfusão 

e disfunção orgânica, apesar da terapêutica com aminas 

International Pediatric Sepsis Consensus Conference, 2002



Sépsis e Choque Séptico



Factores determinantes da gravidade:

Sépsis e Choque Séptico

International Sepsis Definitions Conference, 2001
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PREDISPOSIÇÃO
Genética

Idade

Doença crónica

Medicação, Cirurgia, Catéteres

INFECÇÃO
Agente

Inóculo, Local de infecção

Resistência aos antimicrobianos

Tempo até ao diagnóstico

DISFUNÇÃO ORGÂNICA
Depressão miocárdio, ARDS, Falência renal, 

falência hepática

RESPOSTA
Fisiológica 

Bioquímica, Genética

Intervenções terapêuticas



Etiologia:

Sépsis e Choque Séptico

ÁBactérias

ÁVírus: Dengue

ÁProtozoários: Malária

ÁRicketsias

ÁFungos

ÁToxinas

Recém-nascido:

ÅStreptococcus grupo B

ÅEscherichia coli

ÅEnterobacteriaceas

Lactente e criança:

ÅMeningococo

ÅPneumococo

Criança / Adolescente:

ÅStreptococcus grupo A

ÅStaphylococcus



Fisiopatologia:

Sépsis e Choque Séptico



Fisiopatologia:

Sépsis e Choque Séptico

http://content.nejm.org/content/vol344/issue10/images/large/09f1.jpeg


Fisiopatologia / Clínica

Activação da Cascata da 

Inflamação

¬permeabilidade 

vascular

Fuga capilar

Hipovolémia

Vasodilatação 

periférica

ñM§ distribui­«o do 

sangueò

ÄMecanismos de 

Compensação

ÅExtremidades quentes

ÅTRC N

Å¬Débito Cardíaco

Å¬Frequência cardíaca

ÅPA N / ¬

ÅPulsos amplos

ÅTaquipneia

ÅHiperglicémia

ÅDiscreta confusão mental

Fase HIPERDINÂMICA

ñChoque Quenteò

Å®Resistências

vasculares periféricas

Hipoperfusão



Activação da Cascata da Inflamação

¬permeabilidade 

vascular

Fuga capilar

Hipovolémia

Vasodilatação periférica

ñM§ distribui­«o do sangueò

Falência dos 

mecanismos de 

compensação

HIPOPERFUSÃO

Å®Débito Cardíaco

Å¬Frequência cardíaca

ÅPA ®

ÅPulsos fracos

Depressão 

miocárdio

Å¬Resistências

vasculares periféricas

ÅHipoglicémia

Fisiopatologia / Clínica

ÅExtremidades frias

ÅTRC ¬

Fase HIPODINÂMICA

ñChoque Frioò

+



Extremidades frias

TRC ¬

Alteração estado de 

consciência

Oligúria

Hipoxémia

Acidose metabólica

¬Lactatos

Fisiopatologia / Clínica

Hipóxia tissular

HIPOPERFUSÃO



Fisiopatologia:

Choque Séptico

HIPOVOLÉMICO

DISTRIBUTIVO

CARDIOGÉNICO

Fuga capilar

Aumento perdas insensíveis

Venodilatação

Depressão do miocárdio

(endotoxinas, mediadores 

inflamatórios, anóxia)

Diminuição pré-carga

®Resistências vasculares

sistémicas



Fisiopatologia:

Choque Séptico

ÁAlteração no fornecimento e utilização do OXIGÉNIO

Entrega de O2        

(DO2)
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SÉPSIS

Normal

ScvO2

Saturação Venosa Mista



Activação da Cascata da 

Coagulação

ÅCoagulopatia

Microtrombos na 

microcirculação

Consumo

Factores de coagulação

ÅPetéquias

ÅSufusões

¬TP / aPTT

®Fibrinogénio

®Plaquetas

ÅMicroenfartes   

nos órgãos (FMO)

Aparecimento 

PDFôs

CID

Fisiopatologia / Clínica

ÅHemorragia



Clínica:

ÁVariável

ÁInespecífica no início 

(febre, recusa alimentar, v·mitos, diarreia, dor abdominal, dor articular, é)

ÁEvolução rápida 

Sépsis e Choque Séptico

ñSensa­«o de doen­a graveò

Extremidades frias 

Pele marmoreada

Taquicardia

Diminuição da diurese

Prostração

Pouca reactividade

Irritabilidade

ñDiferente do habitualò

Sem interacção com os pais





Clínica 

Petéquias



Clínica 

Sufusões hemorrágicas



Clínica 

Sufusões hemorrágicas



Clínica 

Sufusões generalizadas



Clínica 

Portugal

Reino Unido



Clínica 

Fasceíte necrosante

Isolamento de 

Streptococcus do grupo A

no tecido necrótico



Clínica 

Derrame pleural

Isolamento de 

Streptococcus do grupo A

no líquido pleural



Tratamento



Tratamento

Objectivos:

Á¬Entrega de Oxigénio 

ÁCorrigir a Hipovolémia

Á¬Débito Cardíaco

ÁMelhorar a perfusão

Golden Hour!



Tratamento - Atitudes imediatas

ÁABCé 

ÁO2 a 100%

Airway

Breathing

Circulation

Máscara com concentrador

15L / min



Tratamento - Atitudes imediatas

ÁAvaliar: 

ÁFrequência Cardíaca (FC)

ÁPulsos

ÁPressão Arterial (PA)

ÁSaturação periférica de O2

ÁTRC



Avaliação do Tempo de

Reperfusão Capilar:

TRC N < 2 ò

Tratamento - Atitudes imediatas


