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REsumo

A sepse denota uma resposta inflamatoria
sistémica de origem infecciosa, podendo
ser causada por virus, fungos ou bactérias.
A sepse compreende pelo menos trés
processos distintos, porém interligados e
que acontecem quase concomitantemen-
te, que contribuem para a evolucéo da
patologia, sendo o foco infeccioso, como
agente causal; a resposta inflamatoria sis-
témica e por fim, as alteracbes hemodina-
micas. Embora nos tltimos anos grandes
avancos na compreensdo da patogenia da
sepse e novas estratégias terapéuticas te-
nham sido obtidos, sua prevaléncia e taxa
de mortalidade ndo foram modificados e
permanecem elevados. Ainda ha poucas
informacoes epidemioldgicas consistentes
que permitam investigacdo adequada, e
estratégias preventivas ou corretivas em
relacéo a este problema no Brasil, deste
modo a sepse representa a principal
causa de morte nas Unidades de Terapia
Intensiva. O objetivo deste trabalho é
apresentar uma revisdo da epidemiologia,
mecanismos fisiopatoldgicos, diagnostico,
tratamento e a influéncia da equipe de
enfermagem na evolucdo da sepse.
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ABSTRACT

Sepsis is a systemic inflammatory
response that results from the inability
of the immune system to limit bacterial
spread during an ongoing infection.
There are evidences that three distinct
but correlated processes are involved

in physiopathology of sepsis that

occur concomitantly and contribute to
severity of sepsis, these events are the in-
fectious agents, systemic inflammatory
response syndrome and hemodynamic
disorders. Despite the great studies
about sepsis, concerning the physiopa-
thology and therapeutics targets, the
mortality rates induced by severity sep-
sis are extremely elevated. There is defi-
cient epidemiologic information about
this pathology in Brazil, that does not
consent an adequate prophylactic or
correctives strategies, thus, sepsis is

the main cause of death in Intensive
Therapies Units. In this context, the
aim of our studies is provide a review
about epidemiology, physiopathology,
diagnostics methods, treatment and the
role of nursing care on sepsis evolution.
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INTRODUCAO

A sepse denota uma resposta inflamatdria sistémica de origem
infecciosa, podendo ser causada por virus, fungos ou bactérias, ou
por toxinas produzidas por esses microrganismos (ARANTES; SETEN,
2004; GARNER, 1997; WHALEY; WONG, 1999). A denominacéo de SIRS
(Sindrome da Resposta Inflamatdria Sistémica) inclui, além da sepse,
outras doencas de causa ndo infecciosa, como trauma, isquemia,
queimadura, pancreatite e hemorragia. Uma das seqiielas decorrentes
da SIRS ou da sepse ¢ a sindrome da disfuncdo de multiplos 6rgaos
(SDMO), que acomete 30% dos pacientes com sepse e, normalmen-
te, evolui para a morte (DAVIES; HAGEN, 1997; MARSHALL, 2003;
RIEDEMANN et al., 2003). O choque séptico é um agravamento do
quadro de sepse, caracterizado por acentuadas alteragdes hemodi-
namicas, como hipotensdo néo responsiva a reposicdo de liquido e
resistente a agentes vasoconstritores (CROWLEY, 1996).

As infeccdes mais comuns que podem evoluir para um quadro
de sepse resultam de bactérias gram-negativas, incluindo Escherichia
coli, Klebsiella pneumoniae, Enterobacter, Pseudomonas aeruginosa,
Proteus, Neisseria meningitidis e Bacteroides fragilis, perfazendo 51 a
59 % de todos os casos hospitalares de sepse (HARGROVE-HUTTEL,
1998). As bactérias gram-positivas, como Staphylococcus aureus e
Streptococcus pneumoniae, também tém sido implicadas em casos de
morbidade e mortalidade (ZANON, 1981).

A sepse tem representado um pesado fardo para os sistemas de
saude em todo o mundo, tanto do ponto de vista econdmico como
social (CARVALHO; TROTTA, 2003). Estima-se que ha um custo anual
de 17 bilhdes de reais ao sistema hospitalar decorrentes do tratamento
da sepse e suas complicacoOes. Destes, 10 bilhdes de reais sdo gastos
com pacientes que evoluem para o Obito. Apesar desses altos inves-
timentos, trabalhos demonstram que parte desses pacientes morrem
por falta de precocidade no diagnodstico da doenca e auséncia de
sistematizacdo e tratamento eficiente (COLLUCI, 2006).

Este estudo teve por objetivo realizar uma revisdo bibliografica
a respeito da epidemiologia, fisiopatologia, diagndstico, tratamento e
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a importancia da equipe de enfermagem na prevencéo e controle da
sepse. O estudo descritivo foi realizado a partir de um levantamento
bibliografico de artigos nacionais, internacionais e livros que fazem
referéncia ao tema escolhido, identificados por meio dos seguintes
descritores: sepse (epidemiologia, fisiopatologia, diagnodstico e tra-
tamento), enfermagem. Os artigos cientificos selecionados foram
aqueles que mencionavam a temdatica em estudo, indexados nas
bases de dados eletronicos Scielo, Medline e Lilacs.

EPIDEMIOLOGIA

A sepse acomete pacientes em todas as faixas etdrias, com
maior freqiiéncia nos extremos de idade, e apresenta pior prognds-
tico em pacientes com idade acima de 50 anos (MOREIRA et al.,
1998).

Em Unidades de Tratamento Intensivo ela é a principal causa
de morte. Nos Estados Unidos, registram-se cerca de 750.000 casos/
ano, com 225.000 obitos/ano (SANTOS, 2003; SILVA et al., 2004)
atribuidos a sepse, o que a classifica como a 13® causa de morte
no pafis (SILVA et al., 2003). Nos altimos 20 anos, a incidéncia da
sepse aumentou de 82,7 para 240,4/100 mil habitantes, bem como
as mortes relacionadas a ela, apesar dos avancos nas propostas
terapéuticas (CARVALHO; TROTTA, 2003). No Brasil, cerca de 30%
dos pacientes admitidos nas unidades de terapia intensiva apresen-
tam quadro de Sindrome da Resposta Inflamatoéria Sistémica (SIRS),
sepse ou choque séptico, sendo a taxa de mortalidade nesses pa-
cientes de 24,2%, 46,9% e 52,2%, respectivamente (MORENQO, 2005;
SILVA et al., 2004)

Entretanto ainda existem poucos estudos sobre a epidemiologia
da sepse no continente latino-americano. Foi desenvolvida no Brasil
uma pesquisa que abordou, inicialmente, sete diferentes unidades
de terapia intensiva de duas regides (sul e sudeste). Os resultados
demonstraram que pacientes com mais de 24 horas de internacéo
na UTI tiveram uma incidéncia de sepse grave e de choque séptico
de 27% e 23%, respectivamente, sendo a maior a incidéncia de morte
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relacionada mais com o evento infeccioso do que com a doenca de
base, quando essa ocorreu no periodo hospitalar (SILVA et al., 2003).

Como agravante para os quadros de sepse, foi demonstrado
que, além da alta taxa de mortalidade nos hospitais, identificou-se
cerca de 60% de mortalidade em pacientes apds 28 dias de alta, mes-
mo em casos de cultura bacteriana negativa (CARVALHO; TROTTA,
2003). Em Mato Grosso do Sul ndo existem estudos sistematizados
sobre a incidéncia e epidemiologia de sepse nos servigcos de satude.

FISIOPATOLOGIA DA SEPSE — A RESPOSTA INFLAMATORIA

As manifestacOes clinicas sdo variadas e dependem do sitio
de infeccdo, de presenca de co-morbidades, de resposta inflamato-
ria, da disfuncdo organica induzida e do momento em que o diag-
nostico € feito (SANTOS, 2003), podendo ser potencializadas por
alguns fatores de risco, tais como idade avancada, prematuridade,
imunodeficiéncia, hospitalizacdo, procedimentos invasivos, trauma
e queimaduras (HARGROVE-HUTTEL, 1998).

Os achados clinicos da sepse sdo pouco especificos e estdo
relacionados, na maioria dos casos, ao sitio primario da infeccéo
(SANTQOS, 2003). Pode apresentar os sinais: febre acompanhada de
calafrios, freqlientemente de inicio abrupto; hiperventilacdo com
alcalose respiratdria e mudancas no estado mental; dor; cefaléia;
ndusea; diarréia; letargia; prostracdo (ou por hipotensado com vaso-
dilatacéo periférica e rubor ou vasoconstrigdo periférica e palidez);
anorexia; mialgia; taquicardia; taquipnéia; oliguria e irritabilidade
(CHAMBERS, 1995; SANTOS, 2003; ZANON, 1981).

Durante a sepse deve-se avaliar pelo menos trés processos
distintos, porém interligados e que acontecem quase concomitan-
temente, contribuindo para a evolucdo da sepse. Séo eles o foco
infeccioso, como agente inicial ou causal; a participacéo de células
de defesa envolvidas na resposta imune ou adaptativa do organismo
e por fim, as alteragdes hemodinamicas (MORENQO, 2005).

Notadamente, parte dos efeitos nocivos encontrados na sepse
grave, como a sindrome da disfungado de multiplos 6rgédos — SDMO,
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certamente se origina da acdo inespecifica dessas células e de seus
mediadores em 6rgéos distantes do foco infeccioso, comprometen-
do seu funcionamento. Mediante presenca de bactérias em um
compartimento estéril, como o peritdnio, as células residentes
séo estimuladas a liberar mediadores que induzem a migracéo de
leucdcitos para o local da infeccdo. Além desses fatores quimioa-
traentes, responsaveis pela haptotaxia das células fagociticas ou
acessorias, sdo liberados outros mediadores (como citocinas pro-
-inflamatorias) que, ao alcancarem a circulagéo, sdo responsaveis
pelo quadro sistémico da sepse. Logo, as alteracdes homeostasicas
e disfungdes mais proeminentes séo conseqiiéncias de uma resposta
inflamatoria exacerbada, devido a interacdo de um complexo siste-
ma de comunicacéo entre o agente infeccioso e células de defesa
(BELLINGAN, 2000).

Os componentes da parede bacteriana sdo os principais
ativadores desta resposta do hospedeiro, como as endotoxinas dos
microrganismos Gram-negativos, principalmente o lipopolissaca-
rideo — LPS, e 0 4cido teicéico dos microrganismos Gram-positivos.
Esses componentes desencadeiam uma cascata inflamatéria, sendo
inicialmente liberadas citocinas como o Fator de Necrose Tumoral
alta (TNF-a) e a Interleucina-1 (IL-1) que, como foi descrito anterior-
mente, estimulam uma intensa resposta celular, com liberacéo de
mediadores secundérios, quimiotaxia e ativacéo de granulécitos. Os
mediadores secundarios sdo responsaveis pela reativacao das células
fagocitarias e da cascata inflamatoéria, formando um ciclo vicioso
inflamatorio (PEREIRA JUNIOR et al., 1998; SALLES et al., 1999;
BENJAMIM, 2001). Simultaneamente, 0s microrganismos presentes
no foco de infeccéo, ou sistemicamente, sdo fagocitados, causando
um aumento do consumo de oxigénio pelos fagocitos e a producéo
de radicais livres de oxigénio (superéxidos, peroxidases etc), junta-
mente com proteases e hidrolases (lisozimas, elastase, colagenase
etc). Essas propriedades fagociticas e bactericidas sao essenciais
para a defesa normal do hospedeiro, mas, quando a ativacao dos
macrofagos e neutroéfilos torna-se exacerbada, estas células podem
contribuir para os efeitos deletérios da sepse (PEREIRA JUNIOR et
al., 1998).
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Deve ser feita uma distingdo entre os efeitos locais das citoci-
nas e as consequiéncias de seus altos niveis na circulagdo sistémica.
Os efeitos locais envolvem o recrutamento de células fagocitdrias,
essenciais para a eliminacao dos microrganismos, enquanto que 0s
efeitos sistémicos contribuem para danos ao hospedeiro (PEREIRA
JUNIOR et al., 1998; SALLES et al., 1999).

O TNF-a é tido como um mediador central na sepse, sendo a
primeira citocina que aparece na circulacdo, na sepse experimental
e em humanos. Corroborando sua participacdo na evolucéo a sepse,
estudos demonstram que o tratamento com anticorpo anti-TNF-a
tem acéo protetora contra os efeitos letais da endotoxemia em va-
rios modelos animais e em humanos (VAN DER POLL; SAUERWEIN,
1993). A participacédo da IL-1 na fisiopatologia da sepse foi bem
demonstrada pela observacdo de que um antagonista do receptor
para essa citocina (IL-1ra) reduziu a letalidade causada pela adminis-
tracdo de endotoxinaou E. coli em coelhos (OHLSSON et al., 1990;
WAKABAYASHI et al., 1991). Além disso, a IL-1, quando administrada
[.V. em humanos, mimetiza sintomas verificados em pacientes com
choque séptico, como hipotensao, febre e outros (LI et al., 1995). Nos
estudos de sepse em humanos, o0 aumento dos niveis plasmaticos de
TNF-a e IL-1b foi correlacionado com o grau de gravidade da doenca,
detectando-se niveis mais elevados nos casos fatais (CASEY et al.,,
1993). Cabe ressaltar que a IL-1b e o TNF-a estimulam a liberacao
sistémica de IL-8 e IL-6, amplificando, desse modo, a resposta infla-
matoéria (DINARELLO, 1997). AIL-8 € um potente agente quimiotaxico
e ativador de neutréfilos, capaz de aumentar a resposta inflamatoria
pela inducéao da liberacao de radicais livres e enzimas proteoliticas
(MATEI; MATEI, 2002; RIBEIRO et al., 1991). O aumento da producao
da IL-8 foi demonstrado na sepse em humanos ou na sepse induzida
experimentalmente por administracdo intravenosa de endotoxina ou
bactérias (AALTO et al., 2004; HAUDEK et al., 2003; TAVARES-MURTA et
al., 2002). Dentre as acoes da [L-6 na sepse, destacam-se sua participa-
¢do na inducéo da febre e na indugéo da sintese de proteinas de fase
aguda pelo figado. Essa citocina é a que apresenta melhor correlacéo
com a mortalidade em modelos experimentais e em pacientes com
sepse, isto €, quanto maior os niveis plasmaticos de IL-6, maior a
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probabilidade de o paciente evoluir para o 6bito (DINARELLO, 1997;
VAN ZEE et al., 1991).

Paralelamente a liberacdo das citocinas pro-inflamatorias, o
organismo responde a agentes infecciosos liberando citocinas antii-
nflamatérias como IL-4, IL-10, [L-13, TGE o antagonista de receptor
da IL-1 (IL-1ra), além de receptores soltuveis para IL-1 (IL-1R tipo II),
TNF-a, IL-6 e outros. Os niveis circulantes de IL-10 parecem estar
relacionados com a gravidade da sepse, uma vez que foi demonstra-
do que as concentragcdes de IL-10 no plasma de pacientes sépticos
que evoluiram para o Obito foram significativamente mais altas em
relagdo aos pacientes sépticos que sobreviveram (MORENO, 2005).
Neste contexto, vale ressaltar que uma exacerbacao da liberacdo de
citocinas antiinflamatoérias, que pode ocorrer apds a fase de hipe-
rinflamacéo, caracterizando um estado de imunoparalisia, também
prejudica a resolucdo da sepse, uma vez que ocorre uma dréstica
diminuicdo da producédo de citocinas pro-inflamatodrias pelos ma-
crofagos, necessarias para a defesa do organismo (VOLK et al., 1996).

Com base nos dados demonstrados até entdo, pode-se sugerir
que a exacerbacéo da liberagao de citocinas pr6 ou antiinflamatorias
esta fortemente relacionada com a severidade e mortalidade na sepse,
sendo primordial o equilibrio desses mediadores para a resolucao
dessa doenca (BENJAMIM, 2001; WALLEY et al., 1996).

Em resumo, hé diversos relatos na literatura demonstrando
a correlacé@o existente entre o aumento da producédo de citocinas
pro-inflamatodrias e o indice de mortalidade na sepse em humanos
e em modelos experimentais por administracdo sistémica de LPS ou
bactérias (MORENO, 2005).

Além do envolvimento de citocinas, devemos destacar a par-
ticipagdo do NO na sepse. O 6xido nitrico € derivado da conversao
do aminodcido L-arginina, proveniente da dieta, a L-citrulina, pela
acao da enzima oxido nitrico sintase. Essa enzima inclui pelo menos
trés isoformas: NOS endotelial (eNOS); NOS neuronal (nNOS) e NOS
induzida (iNOS). Tem sido descrito na literatura uma ampla varie-
dade de efeitos atribuidos ao NO, como propriedade vasodilatora,
citotdxica, tumoricida, além de fazer parte do arsenal utilizado pelos
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leucdcitos para atividades microbicidas (BENJAMIM, 2001; PEREIRA
JUNIOR et al., 1998; SALLES et al., 1999). Deste modo é atribuido ao
NO papel dual, podendo tanto exercer efeitos benéficos ou deletérios,
dependendo da quantidade e local de liberacéo e acado (BENJAMIM,
2001; SANTIAGO et al., 2000).

Embora na sepse o niumero de neutroéfilos circulantes possa
aumentar, é possivel que essas células apresentem alteragdes nas
funcoes de quimiotaxia, fagocitose e atividade bactericida (DONG
et al., 1993; ROCHA; FERREIRA, 1986; TERRITO; GOLDE, 1976).
Desse modo, foi demonstrado que na sepse grave ocorre faléncia
de migracdo neutrofilica para o foco infeccioso, acompanhada
pelo aumento no nimero de bactérias no fluido peritoneal e no
sangue e, também, por uma alta taxa de mortalidade (BENJAMIM,
2001). Embora os mecanismos envolvidos na alteracao do processo
da migracdo de neutroéfilos na sepse grave ainda ndo estejam com-
pletamente elucidados, fortes evidéncias sugerem a participacéo do
aumento dos niveis séricos das citocinas pro-inflamatérias. Sabe-se
que estas citocinas estimulam a producéo sistémica de 6xido nitrico,
produzido por acdo da enzima 6xido nitrico sintase induzida (iNOS),
medindo a inibicdo da migracdo de neutroéfilos. Neste sentido, foi
demonstrado que o tratamento de animais com aminoguanidina,
um inibidor seletivo da iNOS, reduziu a migracao de neutroéfilos
para o foco inflamatoério induzida pela administracdo endovenosa
de TNF-a e IL-8 (TAVARES-MURTA et al., 1998). Além disso, néao foi
observada faléncia na migracdo de neutroéfilos em camundongos
deficientes para iNOS submetidos a sepse grave (BENJAMIM, 2001).
Entretanto, observou-se que apesar da adequada migracdo de
neutrdfilos para o foco infeccioso em animais deficientes para a
iNOS submetidos a sepse grave, estes ndo apresentaram reducéo
na taxa de mortalidade, o que sugere que o NO, embora envolvido
na faléncia da migracdo de neutrofilos, é essencial para a atividade
microbicida destas células. Assim, estes dados sugerem que, além
da adequada migragao de neutrofilos para o foco infeccioso, € im-
portante que a capacidade fagocitica e microbicida dessas células
estejam preservadas. Como mencionado anteriormente, 0s me-
diadores responsaveis pela ativacao celular e controle da infeccéo
local podem também exercer papel deletério ao organismo quando
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presentes na circulacéo, através da inibicdo da migracéo de neutro-
filos para o foco infeccioso (TAVARES-MURTA et al., 2002). Na sepse
este aspecto é crucial para determinar a gravidade e evolucédo do
quadro clinico.

DiagNOSTICO

O diagnostico precoce da sepse ainda representa um grande desafio,
tanto por seu inicio insidioso, como pela possibilidade de que as manifes-
tacoes clinicas possam ser confundidas com aquelas de outros processos
néo infecciosos. O diagnodstico exige uma minuciosa coleta de informacoes
sobre o atual estado e antecedentes médicos do paciente, uma rigorosa
avaliacdo e acompanhamento clinico, exames laboratoriais, além da
observacéo de queixas do proprio paciente (CARVALHO; TROTTA, 2003;
FIGUEIREDO et al., 2003). Alguns exames laboratoriais como, hemograma,
coagulograma, glicemia, geralmente sdo amplamente utilizados, porém
sS40 poucos sensiveis e especificos para o diagnéstico da sepse. Por outro
lado, uma avaliagdo microbioldgica incluindo exames diretos e culturas
de sangue (dois ou mais), de urina, de liquor, de fezes, de secrecoes,
de aspirado de intestino delgado, de exsudatos e petéquias, podem ser
de grande utilidade para determinacéo de possiveis focos de infeccéo.
Entretanto, apesar da importancia destes exames, freqiientemente 0s
resultados ndo se tornam disponiveis em tempo adequado para uma
conduta terapéutica especifica precoce, o que é fundamental para de-
terminar a evolucéo do quadro de sepse (CARVALHO; TROTTA, 2003).

Alguns instrumentos para o diagndstico da sepse sdo preconi-
zados e foram criados para a deteccao das infeccoes hospitalares,
dentre eles o NNIS — National Nosocomial Infection Surveillance,
criado em 1970 e reformulado em 1986, visando obter indicadores
mais especificos. Neste sentido, em 1994 o Ministério da Satude atra-
vés da Coordenacdo Nacional de Controle de Infeccao Hospitalar,
adotou o uso da metodologia NNIS nos hospitais brasileiros, através
de um manual objetivando universalizar a linguagem a respeito de
patologias de caréater infeccioso (REZENDE et al., 2005).

Para avaliacdo e prognodstico dos quadros de sepse, utiliza-se
também o sistema de avaliacdo Acute Physiologic and Chronic Health
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Evolution - APACHE; que objetiva quantificar a severidade de uma
condicédo clinica em paciente adulto e, a partir deste valor, estimar a
mortalidade. Este foi desenvolvido por William A. Knaus e colaborado-
resem 1981, denominado como APACHE I; em 1985 passou por uma
revisdo e simplificacéo tornando-se APACHE II. O APACHE II consta
na portaria do Ministério da Saude, sendo recomendado como um
dos sistemas de classificacdo de prognostico, por sua execucéo facil
e rdpida, com avaliagdo de 12 varidveis medidas rotineiramente; as
variaveis sdo: sinais vitais (temperatura, pressdo arterial, freqiiéncia
respiratoria, freqiiéncia cardiaca) e exames laboratoriais (hematdcrito,
leucdcitos, Na sérico, K sérica, creatinina sérica, pH ou HCO, arterial),
nédo necessitando de métodos invasivos para a obtencéo dos dados.
Consiste no somatdrio dos escores A (escores atribuidos aos piores
desvios da normalidade de pardmetros fisioldgicos), B (escores atri-
buidos a idade do paciente) e C (escores atribuidos a co-morbidade)
(BRASIL, 1998). Recentemente surgiu o APACHE III, contendo um
maior numero de varidveis para serem analisadas.

TRATAMENTO DA SEPSE

Nas ultimas décadas, os avancos no conhecimento da fisiopa-
tologia, dos métodos diagndsticos, tratamentos farmacoldgicos e
suporte clinico tém proporcionado novas alternativas de tratamento
da sepse. Apesar disto ndo houve reducéo significativa na taxa de
mortalidade induzida pela sepse (FIGUEIREDO et al., 2003).

O tratamento dos pacientes com sepse baseia-se na introducao
adequada de antibidticos e remocéo cirurgica, quando indicada,
para debelar o foco infeccioso; suporte adequado para as diferentes
disfuncoes orgénicas presentes nesta circunstancia e a utilizacéo de
substancia capaz de interferir no processo de coagulacéo e inflama-
cao (FIGUEIREDO et al., 2003). Atualmente, diversas estratégias de
suporte estdo bem estabelecidas, como a utilizagao de baixos volumes
correntes durante a ventilacdo mecénica na lesdo pulmonar aguda
ou na sindrome do desconforto respiratorio agudo, administracéo de
baixas doses de corticosterdides nos pacientes com insuficiéncia adre-
nal relativa, controle glicémico rigoroso utilizando um protocolo de
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insulinoterapia, administracdes rapidas de fluidos e otimizacdo hemo-
dindmica precoce, além do uso da proteina C ativada (Drotrecogina
alfa), que interfere na ativacdo da cascata de coagulacéo (SILVA;
FIGUEIREDO, 2002). Cabe ressaltar que essas intervencdes nao sao
excludentes, sendo undnime a opinido entre os especialistas que o
uso dessas novas terapias de forma integrada pode reduzir essa taxa
elevada de mortalidade. Recentemente foi lancada uma campanha
mundial, chamada de “Surviving Sepsis Campaign”, visando esta-
belecer a aplicacdo de protocolos de tratamento que consideram
novas intervencoes e a implementacéo de programas de educacéo
continuada, envolvendo a equipe multidisciplinar que trabalha na
emergeéncia, nas enfermarias e nas UTIs (DELLINGER et al., 2004).

Uma vez que as atuais estratégias de tratamento ndo sdo ca-
pazes de promover reducéo significativa da mortalidade na sepse,
muitas alternativas terapéuticas tém sido estudadas principalmente
direcionadas ao efetivo controle da resposta inflamatoéria sistémica
(MARSHALL, 2003). As novas estratégias terapéuticas que merecem
destaque incluem, tratamentos com o receptor soltivel de TNFa (FIS-
CHER et al., 1996) ou anticorpos anti-TNF-a, neutralizacdo de endo-
toxinas por anticorpos monoclonais, inibicdo da sintese ou aumento
da degradacéo do fator de agregacao plaquetdria (PAF), dentre outros
(PANACEK et al., 2000).

Apesar das novas estratégias terapéuticas mostrarem-se efe-
tivas no controle da sepse em animais experimentais, os estudos
demonstram resultados frustrantes ou modestos quando aplicados
em humanos. A razdo para a divergéncia entre o conhecimento
bioldgico e a eficacia clinica, pode ser explicada pela ampla comple-
xidade da doenca, inadequacéo dos modelos animais e protocolos
de estudo em humanos, heterogeneidade intrinseca dos individuos
e outras recorréncias apresentadas pelo paciente em sepse, além da
dificuldade de diagndstico precoce retardando o inicio do tratamento
(MARSHALL, 2003).
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ENFERMAGEM E SEPSE

A importancia dos cuidados de enfermagem foi citada a partir
de 1858, por Florence Nightingale, que se destacou ao dar énfase, a
higiene dos pacientes, a limpeza do ambiente hospitalar, como tam-
bém medidas basicas que contribuem para o controle das infeccoes
(REZENDE et al., 2006). Os profissionais de enfermagem, assim como
a equipe multidisciplinar, devem considerar como fator importante
na determinacao de sepse, as fontes de contaminacéo: a qualidade
dos materiais utilizados (esterilizacdo, marca), como sondas, cateteres,
agulhas, entre outros; a condicdo do ambiente hospitalar (limpeza
concorrente, limpeza terminal); o contato com o paciente, manipu-
lando-o0 muitas vezes sem a devida precaucéo (lavagem das maos,
escovacdo cirturgica, uso de equipamentos de protecéo individual) e
a falta da execucgdo dos procedimentos conforme técnica asséptica
(MOLINA, 1996; RICHTMANN, 1996).

Um dos meios a serem utilizados para o tratamento adequado
¢ a implantacdo de normas e rotinas, manuais elaborados em sua
maioria por enfermeiros, pois estes contém cuidados ja preconiza-
dos que devem ser tomados quanto ao ambiente, a equipe de
enfermagem, ao uso de equipamentos de protecédo individual, a
equipamentos, ao paciente, dentre outros. Servem também, como
base tedrico-cientifico, para norteio da equipe, principalmente
quanto a realizacdo dos procedimentos como o do funcionamento
da Instituicdo e de cada setor. A equipe de enfermagem responde
por grande parte dos mecanismos de prevencao, seja em atividades
administrativas quando supervisiona e faz treinamento de pessoal,
seja compondo a Comissao de Controle de Infeccédo Hospitalar —
CCIH, onde sua atuacéo ¢ imprescindivel, ou ainda, nos cuidados
prestados, devido ao fato de estar em contato direto e intenso com
o paciente (KAMADA, 1997).

CONCLUSAO

A sepse é a expressdo clinica da resposta bioldgica do hos-
pedeiro contra microrganismos patogénicos, resultando em uma
doenca paradoxal e complexa, com altas taxas de morbidade e mor-
talidade. Neste contexto, a resposta inflamatdria que inicialmente €
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responsavel pela defesa do organismo, passa na sua exacerbacéo a
ter papel deletério, evoluindo para a resposta inflamatoria sistémica
e faléncia multipla de 6rgaos. A melhor compreensdo dos processos
fisiopatologicos da sepse € fundamental para obtencéo de maior efi-
cacia dos tratamentos propostos, bem como para a implementacao
de novas estratégias terapéuticas. Outro fator determinante para o
sucesso do tratamento da sepse € a precocidade do diagnostico, que
depende de uma equipe multidisciplinar bem preparada, no qual os
profissionais de enfermagem tém papel de destaque na prevencéo
e controle da sepse.
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