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Sepse e gravidez: sabemos tratar?

ARTIGO DE REVISÃO

INTRODUÇÃO

A sepse ganha maior relevância no cenário mundial, uma vez que sua 
incidência vem aumentando progressivamente com o passar dos anos, em 
decorrência de diversos fatores, como aumento da expectativa de vida da 
população, maior número de comorbidades associadas, maior número de 
procedimentos invasivos e pacientes transplantados e/ou imunossuprimidos, e 
prevalência mais acentuada de resistência bacteriana,(1,2) com estimativa anual 
de 9% de crescimento na incidência de sepse,(3) a qual constitue a principal 
causa de mortalidade dentro de unidade de terapia intensiva (UTI), com custo 
anual estimado em US$ 17 bilhões.(1,4)
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Sepse é definida por síndrome da 
resposta inflamatória aguda secundária 
a um foco infeccioso. Associa-se a 
elevadas taxas de incidência, morbidade 
e mortalidade, gerando importante gastos 
financeiros, especialmente por causas de 
suas complicações, como choque séptico e 
disfunção de múltiplos órgãos. As toxinas 
dos patógenos, associadas à suscetibilidade 
individual, culminam com a liberação de 
citocinas capazes de promover resposta 
inflamatória aguda sistêmica, sendo esta 
uma das responsáveis pela disfunção de 
múltiplos órgãos e eventual óbito do 
paciente.

Especificamente em relação a gestan-
tes, as taxas de incidência e morbimorta-
lidade são menores, dado que as mesmas 
representam um grupo mais jovem e 
com menos comorbidades. A etiologia 
mais comum nesse grupo é de origem 
polimicrobiana.

A gestante apresenta particularidades 
fisiológicas que conferem característi-
cas específicas na apresentação clínica e 
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Sepsis and pregnancy: do we know how to treat this situation?

RESUMO
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Complicações infecciosas na gravidez

laboratorial da sepse nesse grupo. Assim, 
o melhor conhecimento dessas alterações 
é fundamental para melhor identificação 
e condução dessas pacientes. A presença 
do feto também confere singularidade na 
abordagem das mesmas.

O tratamento da sepse baseia-se em 
algumas diretrizes que foram construídas 
após importantes ensaios clínicos, os 
quais, infelizmente, sempre tiveram as 
grávidas como fator de exclusão.

Assim, extrapola-se o tratamento 
da sepse para a população em geral 
também para a população de gestantes, 
sendo as principais metas: manutenção 
da perfusão tecidual com reposição vo-
lêmica e drogas vasoativas (ressuscitação 
inicial); oxigenação adequada; controle 
do foco infeccioso e antibioticoterapia 
precoce; controle glicêmico; infusão 
de corticoide e transfusão sanguínea 
quando bem indicadas; profilaxias e, 
especificamente, vigilância e manutenção 
da vitalidade fetal.
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Revisão publicada em 1998(5) totalizando 10.694 
pacientes evidenciou taxa de mortalidade relacionada à sepse 
de 49,7%, com tendência de declínio da mesma conforme 
o período estudado. Dados nacionais(6) evidenciaram que 
30,5%, 17,4% e 14,7% das admissões em UTI se deviam 
a quadro de sepse, sepse severa e choque séptico; com 
mortalidade de 33,9%, 46,9% e 52,2%, respectivamente.

Em relação à sepse durante gravidez, o cenário é 
distinto, pois a sepse é evento raro e há estudo que mostra 
tendência a declínio, caindo de 0,6%, registrado em 1979, 
para 0,3%, em 2000.(3) Entretanto, dados mais recentes 
apresentam alguns sinais de alarme, pois demonstraram 
aumento da incidência de morte materna relacionada 
à sepse, passando de 0,85 mortes/100 mil gestantes, de 
2003 a 2005, para 1,13, de 2006 a 2008.(7)

A perspectiva de aumento de casos de sepse na 
população obstétrica bem como a gravidade dos mesmos 
existe devido ao maior número de mulheres grávidas com 
idade acima de 40 anos, maior taxa de comorbidades, 
principalmente obesidade, diabetes tipo 2 e hipertensão 
arterial sistêmica,(8) além de novas tecnologias de medicina 
fetal e de inseminação possibilitarem cada vez mais a 
gravidez de alto risco.

Embora o diagnóstico de choque séptico se torne 
evento ainda mais raro (0,002 a 0,01%) após partos, o 
mesmo representa uma das principais causas de internação 
de gestantes em UTI. Segundo a Organização Mundial da 
Saúde, a sepse representa uma das quatro principais causas 
de mortalidade relacionadas à gravidez no mundo todo, 
juntamente de causas hemorrágicas, doenças hipertensivas 
e aborto.(9)

Conforme a região estudada, números da distribuição 
entre as diferentes causas de mortalidade materna mostram 
a sepse como responsável em 2,1% até 11,6% das 
vezes.(9) Provavelmente, em países com piores condições 
socioeconômicas e consequente pior registro de dados, 
as causas infecciosas ganham uma importância crucial 
entre as causas de mortalidade materna,(10) fazendo com 
que a taxa de mortalidade materna devido à sepse não seja 
totalmente fidedigna, inclusive estando provavelmente 
subestimada.(11)

Embora a mortalidade de pacientes gestantes que 
apresentam choque séptico seja menor do que em relação aos 
valores encontrados na população em geral, os níveis ainda 
são preocupantes e variam de zero a 3% até 20 a 50%.(11)

Essa menor taxa de mortalidade apresentada pela 
população obstétrica deve-se ao fato de que as grávidas 
possuem fatores protetores, como menor presença de 
comorbidades, ser em média mais jovens e apresentar 
sítio de infecção geralmente de mais fácil identificação, 

facilitando o diagnóstico e a consequente exploração 
cirúrgica, quando indicado.(11-14)

Importante salientar possíveis complicações relacionadas 
ao evento da sepse durante a gestação, tais como aumento 
da taxa de parto prematuro, infecção fetal, hipóxia e acidose, 
bem como mortalidade fetal, além de maior probabilidade 
de ser necessária a realização de cesárea.(15)

Esta revisão narrativa objetiva pontuar as principais 
particularidades referentes à ocorrência da síndrome 
séptica na população gestante, alertando os médicos 
intensivistas e ginecologistas sobre os desafios no 
reconhecimento e tratamento dessa grave situação clínica 
que, invariavelmente, também ocorre em uma população 
específica, como a das gestantes.

Inicialmente, pesquisamos na base de dados PubMed, 
utilizando as palavras-chave ("MESH words") "critical 
illness" OR "intensive care" OR "critical care" OR "intensive 
care unit" AND "pregnancy". Foram encontrados 9.926 
resumos; em seguida, utilizamos as palavras-chave ("MESH 
words") "pregnancy" AND "sepsis" OR "severe sepsis" OR 
"sepsis syndrome" e foram encontrados 129.330 resumos. 
Devido ao grande número de artigos, resolvemos cruzar as 
duas pesquisas acima, resultando em 436 artigos, os quais 
foram utilizados como base para nossa referência.

Em virtude de a gravidez ser um constante critério 
de exclusão dos principais estudos referentes à síndrome 
séptica, com consequente grau de medicina baseada em 
evidência limitado e baixo, optamos por realizar uma 
revisão narrativa do tema. Assim, a mesma revisão não pode 
se enquadrar no modelo de revisão sistemática, o que não 
diminui a importância da mesma, somado ao fato de que a 
mais recente revisão sobre o tema em língua portuguesa data 
de 2008,(16) evidenciando-se, desse modo, a necessidade de 
uma publicação mais recente, a qual incluísse os trabalhos 
mais atuais sobre sepse.

DEFINIÇÃO

Em 1992, a Society of Critical Care Medicine durante 
conferência de consenso,(17) definiu a síndrome da 
resposta inflamatória sistêmica (SIRS) como uma resposta 
inflamatória disseminada pelo organismo frente a um 
insulto variado, caracterizada pela presença de dois dos 
seguintes critérios: febre ou hipotermia (temperatura 
corporal >38ºC ou <36ºC); taquicardia (frequência 
cardíaca >90bpm); taquipneia (frequência respiratória 
>20ipm ou pressão parcial de dióxido de carbono 
arterial - PaCO2 <32mmHg); leucocitose ou leucopenia 
(leucócitos >12.000 células/mm3 ou <4.000 células/mm3, 
ou presença de >10% de formas jovens - bastões), e sepse 
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como SIRS associada a foco infeccioso. Entretanto, essas 
definições foram estabelecidas em pessoas não grávidas.

Em 2001, nova conferência(18) estabeleceu diversos 
outros critérios no intuito de aprimorar a definição de sepse 
(Tabela 1), objetivando-se que esses critérios pudessem ser 
sensíveis suficientes para levantar rapidamente a suspeita 
de um quadro de sepse à beira do leito, possibilitando uma 
investigação diagnóstica precoce e início do tratamento 
imediato.

Tabela 2 - Alterações fisiológicas na gravidez e impacto no diagnóstico

Sistema Alterações Impacto

Cardiovascular ↓ da resistência vascular 
periférica 
↑ da frequência cardíaca 
↓ da pressão arterial 
↑ do débito cardíaco

Dissimular sinais iniciais 
de sepse 
Intensificar a hipoperfusão

Hematológico ↑ do volume plasmático 
↑ do volume globular 
Anemia

Intensificar a diminuição de 
ofertade oxigênio ao tecido

Respiratório ↑ do volume corrente 
↓ do volume residual 
↑ do volume-minuto em 30-40% 
↑ do estímulo ao centro 
respiratório → ↑ da frequência 
respiratória 
↓ da PaCO2

Retarda resposta fisiológica 
frente à acidose metabólica 
Prejudica a oxigenação

Renal Dilatação ureteropiélica e l 
da pressão ureteral devido a 
relaxamento da musculatura lisa 
Flacidez vesical 
↑ da pressão intravesical devido 
a peso do útero gravídico 
↑ do refluxo vésico-ureteral 
↑ do fluxo plasmático renal 
↑ da taxa de filtração glomerular 
↓ dos valores médios de ureia e 
creatinina 
Bacteriúria assintomática

Retardo na identificação 
de lesão renal secundário 
à sepse 
Facilita a ocorrência de 
pielonefrite

Gastrintestinal ↓ do tônus muscular em todo 
trato 
Retardamento do esvaziamento 
gástrico 
Elevação do diafragma devido a 
útero gravídico 
Alteração da composição da bile 
↑ da produção de citocinas 
inflamatórias pelas células de 
Kupfer

↑ risco de translocação 
bacteriana 
↑ risco de pneumonia 
aspirativa 
↑ risco de colestase, 
hiperbilirrubinemia e 
icterícia

Coagulação ↑ dos fatores VII, VIII, IX, X, XII, 
fator de Von 
Willebrand e fibrinogênio 
↓ da proteína S 
↓ atividade fibrinolítica

↑ risco de eventos 
trombóticos 
↑ risco de CIVD

Genital ↓ do pH vaginal 
↑ do glicogênio no epitélio 
vaginal

↑ risco de corioamnionite

PaCO2 - pressão parcial de dióxido de carbono arterial; CIVD - coagulação intravascular 
disseminada.

Tabela 1 - Critérios diagnósticos de sepse no contexto de infecção confirmada 
ou suspeita

Gerais Temperatura >38,3°C ou <36°C 
Frequência cardíaca >90 batimentos/min ou >2 DP 
acima do valor esperado para a idade 
Taquipneia 
Alteração do estado mental 
Edema significante ou balanço hídrico positivo 
(>20mL/kg/24 horas) 
Hiperglicemia (>120mg/dL ou >7,7mmol/L)

Inflamatórios Contagem de leucócitos >12.000/µL ou <4.000/µL 
Contagem normal de leucócitos, porém com >10% de 
formas imaturas 
Proteína plasmática C-reativa >2 DP acima do valor de 
normalidade 
Procalcitonina plasmática >2 DP acima do valor de 
normalidade

Hemodinâmicos PAS <90 mmHg ou PAM <70mmHg ou um decréscimo 
na PAS 
>40mmHg ou <2 DP abaixo do normal esperado para 
a idade 
ScvO2 >70% 
Índice cardíaco >3,5L/min/m2

Disfunção de 
órgãos

PaO2/FiO2 <300 
Débito urinário <0,5mL/kg/h 
Aumento de creatinina >0,5mg/dL 
INR >1,5 ou TTPA >60 segundos 
Contagem de plaquetas <100.000µL 
Ausência de ruídos hidroaéreos (íleo paralítico) 
Bilirrubina total plasmática >4mg/dL ou >70mmol/L

Perfusão tecidual Lactato >3mmol/L 
Enchimento capilar diminuído

DP - desvio padrão; PAS - pressão arterial sistólica; PAM - pressão arterial média; 
ScvO2 - saturação venosa central de oxigênio; PaO2 - pressão arterial parcial de oxigênio; 
FiO2 - fração inspirada de oxigênio; INR - razão internacional de normalidade; TTPA - tempo 
de tromboplastina parcial ativada.

Como peculiaridade, pacientes obstétricas apresentam 
valores de normalidade para testes sanguíneos diferentes 
da população em geral;(19) por exemplo, creatinina sérica 
>1,0mg/dL já representa um valor anormal para essa 
população. Existem diversos outros aspectos, específicos 
da população gestante, como leucocitose gestacional, 
taquipneia com consequente alcalose metabólica e aumento 
da frequência cardíaca, que dificultam o reconhecimento 
precoce da sepse na grávida, conforme mostra a tabela 2.

FISIOPATOLOGIA

Inicialmente, é importante ressaltar algumas alterações 
fisiológicas que ocorrem durante a gravidez(20) e que podem 
dificultar o diagnóstico precoce de sepse e diminuir a 
resposta fisiológica frente ao evento agressor, bem como 
facilitar a ocorrência de determinados tipos de infecção 
(Tabela 2).(11,16,20,21)



Sepse e gravidez 337

Rev Bras Ter Intensiva. 2013;25(4):334-344

Na sepse, há resposta inflamatória sistêmica exacerbada 
frente a um estímulo infeccioso, sendo que a mesma será 
variável de acordo com idade do hospedeiro, presença ou 
não de comorbidades, estado nutricional, virulência do 
organismo infectante e sítio da infecção.

Frente ao estímulo de toxinas de germes infectantes, as 
células de defesa do organismo liberam grande quantidade 
de citocinas inflamatórias, que irão ativar o tecido 
endotelial, culminando com a produção de diversos efetores 
da SIRS e com ampla gama de alterações sistêmicas.(22-26) 
O resultado é o surgimento de um desequilíbrio entre a 
oferta e o consumo de oxigênio, seguindo-se hipoperfusão 
tecidual generalizada, hipóxia celular, metabolismo 
anaeróbio, hiperlactatemia, acidemia, até chegar à 
síndrome de disfunção de múltiplos órgãos (SDMO).

A gravidade da apresentação clínica da sepse e seu 
respectivo prognóstico dependerão da intensidade da SIRS e 
da respectiva repercussão clínica em cada sistema, conforme 
possível avaliação por meio de escores de gravidade como 
Sequential Organ Failure Assessment (SOFA).(27)

Entretanto, esses escores de gravidade não foram 
validados para a população obstétrica, dificultando 
predizer o prognóstico de pacientes grávidas.(28)

Devido ao sistema imune fetal ainda não estar 
completamente formado, o feto apresenta menor SIRS 
frente a um estímulo infeccioso, conforme demonstrado 
em estudos em animais.(29,30)

ETIOLOGIA E FATORES PREDISPONENTES

Na população obstétrica, particularmente, o sítio 
urogenital é o foco em que ocorre a maior parte dos casos 
de sepse. Consequentemente, nessa população, as bactérias 
Gram-negativas constituem os germes mais comumente 
envolvidos na ocorrência dos quadros sépticos,(31) além 
de maior tendência à ocorrência de sepse de origem 
polimicrobiana (bactérias anaeróbias, fungos e bactérias 
Gram-positivas estão todas potencialmente presentes na flora 
urogenital). No caso de imunosupressão, como pacientes 
portadoras do vírus da imunodeficiência humana adquirida 
(HIV), diabéticas ou em uso de corticoides, podem 
apresentar organismos oportunistas como causadores do 
quadro séptico.

As tabelas 3 e 4 trazem, respectivamente, os principais 
micro-organismos causadores e principais diagnósticos 
associados ao choque séptico em gestantes.(32)

Há alguns fatores predisponentes para sepse na 
gravidez, com destaque para operação cesariana, falta de 
acompanhamento pré-natal e ausência de políticas de 
abortamento legalizado, indução de aborto, rompimento 
prematuro de membrana placentária, além de condições 

Tabela 3 - Patógenos causadores de choque séptico em gestantes

Gram-negativa Escherichia coli 
Hemophilus influenzae 
Klebisiella species 
Enterobacter species 
Proteus species 
Pseudomonas species 
Serratia species

Gram-positivo Pneumococcus 
Streptococcus, grupos A, B, e D 
Enterococus 
Staphylococcus aureus 
Listeria monocytogenes

Anaeróbios Bacteroides species 
Clostridium perfringens 
Fusobacterium species 
Peptococcus 
Peptostreptococcus

Fungos —

Tabela 4 - Principais diagnósticos associados à infecção grave em pacientes 
obstétricas

Infecções relacionadas 
à gestação e/ou a 
procedimentos cirúrgicos 
relacionados

Corioamnionite 
Endometrite pós-parto 
Aborto séptico 
Tromboflebite séptica 
Sepse puerperal 
Infecção de ferida cirúrgica após cesárea 
Infecção de episiotomia 
Fasceíte necrotizante 
Abcesso pélvico 
Cerclagem infectada 
Amniocentese - aborto séptico 
Biópsia de cordão umbilical

Infecções não 
relacionadas à gestação, 
porém com maior 
chance de ocorrência em 
pacientes obstétricas

Infecção do trato urinário baixo 
Pielonefrite 
Malária 
Listeriose 
Hepatite viral (E) 
Pneumonia por varicella 
Coccidiomicose 
Pneumonias aspirativas

Infecções incidentais 
durante à gestação

Pneumonia comunitária 
Infecções relacionadas ao HIV 
Toxoplasmose 
Citomegalovírus 
Infecções gastrintestinais 
Herpes disseminado

Infecções nosocomiais, 
adquiridas em qualquer 
local do hospital, 
incluindo a própria UTI

Pneumonia nosocomial 
Pneumonia associada à ventilação mecânica 
Infecção do trato urinário associado à sonda vesical 
Infecção relacionada a cateter venoso central 
Infecção de pele e partes moles associada a cateter 
venoso periférico, ferida operatória infectada

HIV - vírus da imunodeficiência humana; UTI - unidade de terapia intensiva.

inerentes a população obstétrica como: vagina e endocervix 
que abrigam inúmeras bactérias aeróbias e anaeróbias, 
propagação de bactérias durante o parto normal, possível 
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infecção de sítio cirúrgico durante cesárea e/ou episiotomia, 
múltiplos exames genitais periparto, bem como diminuição 
da resposta imune celular mediada.(33,34)

TRATAMENTO

O tratamento da sepse deve ser iniciado o quanto antes, 
visando melhorar o prognóstico e reduzir as chances de 
mortalidade. A implementação de uma equipe de resposta 
rápida na identificação e no tratamento inicial dos pacientes 
com sepse aumenta a probabilidade de sobrevida.(35,36)

Diretrizes terapêuticas baseadas na Surviving Sepsis 
Campaign(37) e cuidados específicos relacionados a evitar 
infecção após procedimentos cirúrgicos(38) constituem a base 
do tratamento da sepse, inclusive da gestante, Entretanto, 
vale ressalvar que a população obstétrica não foi abordada 
de forma específica durante a formulação de tais diretrizes 
terapêuticas.

Particularmente, ganha-se importância o aspecto da 
avaliação da vitalidade fetal, podendo ocorrer um desequilíbrio 
importante entre a oferta e o consumo de oxigênio pelo feto 
na vigência de sepse materna, sendo que a estabilização da 
mãe, atingindo determinados alvos, parece ser a melhor 
maneira de garantir vitalidade fetal.

Abordagem inicial e ressuscitação hemodinâmica 
precoce 

A abordagem inicial da sepse deve seguir um protocolo 
institucional, com parâmetros de detecção precoce dos 
pacientes com sepse, os quais devem ser encaminhados 
preferencialmente para a UTI.

Deve iniciar-se imediatamente terapia visando à resti-
tuição de perfusão tecidual adequada, conforme protocolo 
EGDT (sigla do inglês early-goal direct therapy):(39) pressão 
venosa central (PVC) entre 8 e 12mmHg, pressão arterial 
média (PAM) ≥65mmHg, débito urinário ≥0,5mL/kg/h 
e saturação venosa central de oxigênio (ScvO2) ≥70% ou 
venosa mista (SvO2) ≥65%.

A infusão de líquidos inicial deve ser feita com 
30mL/kg de cristaloides, repetindo sempre que necessário 
para se atingir a meta de ScvO2≥70%; entretanto, deve-se 
evitar sobrecarga volêmica, especialmente após o período 
de 6 horas.(40)

Cabe ressaltar que o protocolo EGDT foi desenvolvido 
em pacientes não grávidas, não havendo relatos na 
literatura sobre o impacto positivo de sua utilização nesse 
grupo específico de pacientes.

Durante muito tempo, debateu-se sobre qual tipo 
de fluído utilizar durante a ressuscitação volêmica. No 

entanto, devido ao preço mais elevado dos coloides e 
de seus respectivos efeitos colaterais, como aumento 
da chance de sangramentos e nefropatia, conforme 
enfatizado em estudo recente e em revisão de 2012 da 
Cochrane,(41,42) deve-se optar por cristaloides nos pacientes 
graves de forma geral e considerar a infusão de albumina 
em pacientes que permanecem hipotensos mesmo após 
a infusão de quantidade significativa de cristaloides.(37) 
Durante a gravidez, não há contraindicação para o uso 
de vasopressores e/ou inotrópicos. Entretanto, tanto 
dopamina quanto noradrenalina podem diminuir o 
fluxo sanguíneo útero-placentário, ao mesmo tempo em 
que melhoram as condições maternas. Assim, torna-se 
indispensável atenção maior à vitalidade fetal.(43,44) As 
últimas recomendações da Surviving Sepsis Campaing,(37) 
orientam preferencialmente o uso de noradrenalina como 
primeira escolha, podendo-se adicionar adrenalina ou 
vasopressina em situações especiais ou quando, apesar 
de doses altas de noradrenalina, o paciente se mantiver 
hipotenso, sendo que a dopamina deve ser apenas utilizada 
em circunstâncias muito específicas, pois a mesma induz a 
maiores efeitos colaterais.(45)

A infusão de dobutamina deverá ser considerada na 
presença de sepse associada à disfunção do miocárdio 
e/ou na presença de sinais contínuos de hipoperfusão 
tecidual, apesar de ressuscitação volêmica e pressão 
arterial adequadas; entretanto, novamente há falta de 
dados sobre o uso de dobutamina durante a gravidez,(46) 
e o risco que tal prática pode causar à vitalidade do feto 
deve ser avaliado.

Exames gerais, como hemograma, bioquímica, função 
renal e hepática, eletrólitos, coagulograma, gasometria 
arterial, glicemia e, sobretudo, culturas, devem ser coletados 
precocemente, pois podem ajudar a guiar a terapia e prever 
o prognóstico.

Como apontado previamente, pacientes com quadros 
sépticos tendem a evoluir com acidemia, principalmente à 
custa de metabolismo anaeróbio e consequente produção 
de lactato. Assim, a monitorização dos níveis de lactato 
arterial e a sua evolução durante o tratamento constituem 
importante ferramenta na monitorização da resposta 
à terapia e contribuem para melhor previsão sobre o 
prognóstico.(47-50)

A ressuscitação hemodinâmica inicial objetiva restaurar 
uma perfusão tecidual adequada, e normalizar o metabolismo 
celular e a oferta de oxigênio, evitando, assim, a ocorrência de 
acidemia e consequente SDMO,(51) bem como, no caso de 
pacientes grávidas, melhorar a vitalidade fetal.
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Manutenção de vias aéreas pérvias e oxigenação 
adequada 

Devido ao aumento da permeabilidade vascular 
sistêmica, que também afeta os pulmões, a sepse pode 
se apresentar com edema pulmonar de origem não 
cardíaca e consequente hipoxemia e, nesses casos, 
devem ser ofertados prontamente oxigênio via cateter 
nasal, nebulização, ou mesmo ventilação mecânica 
invasiva (VMI).

Não raro, diagnostica-se lesão pulmonar aguda (LPA) 
ou síndrome do desconforto respiratório do adulto 
(SDRA). Na maioria desses casos, há a necessidade de 
VMI, a qual deve ser uma estratégia dita protetora ao 
pulmão, utilizando-se baixos volumes correntes (6mL/kg 
de peso ideal) e baixas pressões de platô (<30mmHg). Os 
trabalhos que avaliaram as formas menos lesivas de VMI 
não incluíram gestantes.(52-54)

Outro ponto importante refere-se ao uso de drogas 
sedativas e/ou bloqueadores neuromusculares durante 
VMI, pois esses medicamentos cruzam a barreira 
placentária e podem resultar em diminuição da 
variabilidade da frequência cardíaca fetal e diminuição 
dos movimentos do feto, dificultando, assim, a 
monitorização da vitalidade fetal.(32)

Importante salientar que, em gestantes, a saturação 
periférica de oxigênio alvo deve ser 95%, diferentemente de 
outras populações, nas quais se admite um valor de 90%, 
tendo em vista grande propensão e efeito devastador de 
hipoxemia fetal.

Controle do foco infeccioso e antibioticoterapia 
precoce 

Culturas de sangue devem ser obtidas prontamente 
após identificação de quadros suspeitos de sepse, além 
de uroculturas, culturas de secreção de vias aéreas, de 
secreção de feridas operatórias conforme a apresentação 
clínica na primeira hora do atendimento, seguida por 
imediata instituição de antibioticoterapia de forma 
empírica, sendo que a mesma não deve ser retardada, em 
hipótese alguma, caso haja alguma falha na velocidade 
em coletar os exames citados anteriormente.

A escolha apropriada e o início precoce da 
antibioticoterapia terão influência direta na probabilidade 
de sobrevivência, devendo-se a escolha se basear em 
critérios como antecedentes da paciente, sítio de infecção 
e germes mais prevalentes do hospital em que se encontra 
a gestante.(55) Infecções por Streptococcus beta-hemolítico 

grupo A e Escherichia coli foram identificadas como as 
mais prevalentes de sepse letal periparto.(56)

Muito embora, na população geral, comumente 
evita-se o uso de múltiplos antibióticos para prevenir 
resistência bacteriana, em gestantes deve-se considerar 
que muitas das infecções são polimicrobianas, de tal sorte 
que, nesse grupo, prefere-se utilizar antibioticoterapia 
de amplo espectro, como a associação entre penicilina, 
aminoglicosídeo e clindamicina, ou usar vancomicina ou 
pipercacilina-tazobactam.(11,13,57)

Infelizmente, a farmacologia de diversos antibióticos 
sofre alterações na população obstétrica, como maior 
volume de distribuição, alteração na absorção e eliminação 
de antibióticos, podendo, inclusive, diminuir o nível sérico 
de alguns antibióticos, principalmente os de excreção 
renal, além do fato de que alguns antibióticos não são 
seguros para o feto.(58,59)

Paralelamente, realiza-se busca ativa do foco infeccioso, 
visando extirpá-lo. A abordagem cirúrgica é extremamente 
importante quando for diagnosticado, por exemplo, 
um abcesso ou coleção, seja por exploração de cavidade 
abdominal infectada, drenagem de coleção, desbridamento 
de tecido necrótico ou desbridamento e drenagem de 
coleções relacionadas ao procedimento cirúrgico.

A realização do parto deve ocorrer nos casos de 
corioamnionite,(11) devendo ser discutidos sempre os riscos 
e benefícios entre a equipe obstétrica e a equipe da UTI.

Controle glicêmico 

O controle estrito da glicemia em pacientes sépticos 
apresenta controvérsias na literatura. Estudo de 2001 
demonstrou importante redução da mortalidade quando 
mantido controle restrito de glicemia,(60) assim como 
redução da morbidade em pacientes clínicos internados 
em UTI.(61)

Esses resultados não foram reproduzidos em outras 
pesquisas, inclusive, no estudo NICE-SUGAR,(62) o grupo 
com controle glicêmico mais restrito apresentou maior 
mortalidade (27,5%) quando comparado ao grupo com 
estratégia mais liberal (24,9%).

Assim, recomenda-se manter a glicemia em torno de 
150mg/dL, evitando-se, ao máximo, eventos de hipogli-
cemia, bem como não permitindo glicemia >215mg/dL, 
preferencialmente, ou não >180mg/dL.(63)

Em casos de controle glicêmico por meio da infusão 
contínua de insulina por via endovenosa, deve-se 
monitorizar a glicemia capilar a cada hora.
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Outras medidas 

Uso de corticoide

Ainda há bastante controvérsia na literatura no tocante 
à corticoterapia e à necessidade de transfusão sanguínea 
em pacientes sépticos.

Estudo publicado em 2002(64) demonstrou importante 
redução na morbimortalidade quando o corticosteroide foi 
administrado para pacientes em choque séptico, eviden-
ciando possível deficiência da resposta adrenal nesses casos.

Entretanto, o estudo CORTICUS,(65) mais recente, 
falhou em demonstrar redução da mortalidade ao comparar, 
na população séptica, tratamento com a administração de 
baixas doses de corticoide versus placebo, sendo que, na 
população que recebeu corticoterapia, a ocorrência de 
superinfecção foi maior, incluindo novos episódios de 
sepse ou choque séptico. Novamente, a gestação foi um 
dos critérios de exclusão nesses estudos.

A Surviving Sepsis Campaign(37) sugere que hidrocorti-
sona seja usada em pacientes com choque séptico apenas 
naqueles com choque refratário, ou seja, que se mantêm 
hipotensos mesmo após ressuscitação volêmica inicial ou 
naqueles em que ocorra aumento progressivo da dose de 
droga vasoativa. Nesses casos, a hidrocortisona deve ser 
infundida na dose de 200mg/dia e, preferencialmente, em 
infusão contínua, evitando bolus de infusão pelo risco de 
picos de hiperglicemia.

A corticoterapia deve ser utilizada geralmente durante 
os primeiros sete dias do quadro, ou interrompida mais 
precocemente caso o paciente apresente melhora clínica 
e não mais necessidade de vasopressores. Além disso, está 
contraindicado o uso de altas doses de corticoide, ou corti-
coterapia em qualquer dose, durante quadros de sepse sem 
choque, salvo outras indicações que não o choque séptico.

Na paciente gestante, outro fator confundidor é a 
necessidade de infusão de corticoide nos casos em que se 
objetiva uma maturação pulmonar fetal mais precoce, em 
razão do risco de parto prematuro.(66)

Transfusão sanguínea 

Hébert et al.(67) não encontraram benefícios quando 
compararam uma estratégia mais liberal de transfusão de 
concentrados de hemácias à estratégia de transfusão mais 
restrita. Críticas a esse estudo surgiram em relação aos 
critérios de seleção, pois participaram pacientes com mais 
de 3 dias de internação em UTI, ou seja, fora do período 
crítico da doença, além do fato de que, novamente, 
gravidez foi um dos critérios de exclusão.

Já o clássico estudo de Rivers(39) mostrou redução da 
mortalidade quando o hematócrito (Ht) era mantido 
>30% por meio de transfusão de concentrado de hemácias, 
entretanto outras medidas também foram adotadas, 
enviesando os resultados em relação à necessidade de 
manutenção de Ht>30%.

Em geral, deve-se transfundir quando a concentração 
de hemoglobina(65) se encontra <7,0g/dL, objetivando 
manter Hb entre 7,0 a 9,0g/dL, e avaliando, concomi-
tantemente, as respectivas comorbidades do paciente em 
questão.(37)

Em gestantes, aceita-se uma estratégia um pouco mais 
liberal para transfusão, quando, apesar da ressuscitação 
volêmica adequada, há alteração da vitalidade fetal, 
e também devido ao fato de que, caso seja necessária a 
realização do parto, há um potencial importante de perdas 
sanguíneas, o que pode prejudicar ainda mais a perfusão 
fetal, bem como o próprio trabalho do parto, que aumenta 
o consumo de oxigênio.(32)

Profilaxias 

Evitar trombose venosa profunda 

Devido ao estado de hipercoagulabilidade, proporciona-
do tanto pela gravidez(68) quanto pelo quadro séptico,(24,69) 
a profilaxia de trombose venosa é fundamental e inclui uso 
de meias elásticas, compressões intermitentes de membros 
inferiores, bem como a administração de heparina de baixo 
peso ou heparina não fraccionada,(37) além de estímulo à 
deambulação precoce.

Caso esteja prevista a realização do parto, a profilaxia 
medicamentosa deve ser suspensa, preferencialmente, 
com 12 horas de antecedência, a fim de evitar quadro de 
hemorragia importante.

Evitar úlcera de estresse 

Úlceras gástricas ou duodenais relacionadas ao estado 
clínico grave do paciente séptico, denominadas úlceras 
de estresse, podem ocorrer durante estado de choque.(70) 
Consequentemente, o uso de inibidores de receptor H2 
ou de inibidores de bomba de prótons também se faz 
necessário nesses casos.(37)

Na gestação, inclusive, há uma maior probabilidade de 
refluxo gastresofágico e, preferencialmente, deve-se optar 
por inibidores de receptor H2, devido à maior evidência de 
segurança em relação ao uso dessa droga durante a gestação, 
entretanto, em casos mais severos, não está contraindicado 
o uso de inibidores de bomba de prótons.(71)
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Evitar infecções nosocomiais 

Protocolos de uso mínimo de sedação, manutenção da 
cabeceira do leito >45º, higiene de cavidade oral, protocolo 
de desmame precoce da VMI constituem medidas 
importantes na redução de ocorrência de pneumonia 
associada à ventilação mecânica.(72)

Infecções associada a cateter urinário constituem o 
principal grupo de infecção nosocomial. Protocolos de 
limitação do uso de cateteres urinários, retirada precoce 
do mesmo e protocolos de inserção asséptica de sonda 
vesical constituem manobras que previnem a ocorrência 
de infecção nosocomial do trato urinário.(73)

Em se tratando de prevenção de infecção de corrente 
sanguínea associada a cateter venoso central (CVC), as 
orientações são para: higienizar as mãos; ter precauções 
de barreira e assepsia antes e após sua manipulação; evitar 
sítio de inserção em veia femoral e seu uso para coleta de 
exames e retirada precoce; e checar diariamente o sítio 
de punção.(74)

Vigilância em evitar o uso excessivo e prolongado de 
antibióticos de amplo espectro é outra medida fundamental 
para diminuir a ocorrência de infecção nosocomial por 
bactérias multirresistentes.

Alimentação precoce via enteral 

A alimentação deve ser instituída o mais rápido possível 
e, preferencialmente, por via enteral, com o intuito de evitar 
infecção de corrente sanguínea associada ao uso de dieta 
parenteral, via CVC, prevenir a translocação bacteriana 
e, consequentemente, melhorar a resposta imune do 
paciente.(75)

Tratamento do feto 

Conforme já mencionado, a estabilização do quadro 
clínico materno é a melhor forma de garantir a vitalidade 

fetal, sendo que a mesma deve ser criteriosamente avaliada 
durante o quadro de sepse materno.

Entretanto, não há estudo que analise a melhor forma 
de avaliação da vitalidade fetal em pacientes com sepse. 
Tendo em vista que as consequências fetais de tal quadro 
são principalmente devidas às alterações vasculares e à má 
perfusão fetal e placentária, é lógico crer ser a doplerflu-
xometria a melhor forma de se avaliar o bem-estar fetal, 
especialmente o Doppler das artérias umbilicais.

Fluxos diastólicos ausentes ou reversos estão mais 
frequentemente presentes em casos de má perfusão 
placentária, como na vigência de pré-eclâmpsia e restrição de 
crescimento fetal, e a persistência dos mesmos relaciona-se 
a maiores complicações neonatais e risco de óbito fetal.(76,77)

O exame mais comumente usado para acessar a vita-
lidade fetal, a cardiotocografia, não se mostrou eficaz em 
reduzir a mortalidade fetal em gestações de alto risco, 
como as que envolvem quadros sépticos.(78)

CONSIDERAÇÕES FINAIS

A sepse é uma síndrome que vem apresentando aumento 
progressivo em sua incidência, tanto na população geral 
quando em gestantes, sendo a sepse uma das principais 
causas de admissão de pacientes gestantes em unidades de 
terapia intensiva, bem como causa de mortalidade materna.

Apesar dos últimos avanços na terapia da sepse, a 
morbidade, a mortalidade e os custos com essa síndrome 
continuam a apresentar números expressivos.

A gestante apresenta alterações fisiológicas específicas 
relacionadas à gestação, ao mesmo tempo em que não há 
dados de medicina baseada em evidências específicos para 
o tratamento de sepse durante a gestação.

Logo, faz-se importante um trabalho em conjunto, 
entre a equipe da terapia intensiva e o médico obstetra, 
para melhor condução dos casos de sepse no período 
perigestacional.

Sepsis is defined as an acute inflammatory response 
syndrome secondary to an infectious focus. It has a high 
incidence, morbidity and mortality, causing substantial 
financial costs, especially due to complications such as septic 
shock and multiple organ dysfunction. The pathogen toxins 
associated with individual susceptibility culminate with 
cytokine release, which promotes a systemic inflammatory 
response that can progress to multiple organ dysfunction and 
eventual patient death.

Specifically, sepsis incidence, morbidity and mortality are 
lower in pregnant women, as this group is typically younger 
with fewer comorbidities having a polymicrobial etiology 
resulting in sepsis.

Pregnant women exhibit physiological characteristics that 
may confer specific clinical presentation and laboratory patterns 
during the sepsis course. Thus, a better understanding of these 
changes is critical for better identification and management 
of these patients. The presence of a fetus also requires unique 
approaches in a pregnant woman with sepsis.

ABSTRACT
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