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INTRODUCAO

O trauma ¢ uma das principais causas de
morbidade e a mortalidade em todo o mundo,
sendo responsavel por elevado nimero de mor-
tes em individuos jovens e ativos (MASCELIS
etal., 2021).

Entre as complicagdes mais graves nos pa-
cientes politraumatizados, destaca-se a sepse,
resposta inflamatoria sist€émica desregulada a
uma infec¢do, que pode evoluir rapidamente
para disfun¢do multipla de 6rgaos e morte (LU
etal. 2021).

Apesar dos avangos em cuidados intensivos
e suporte clinico, a detec¢do precoce de pacien-
tes com maior risco de desenvolver sepse ainda
representa um desafio, visto que o estado infla-
matorio estéril do trauma pode mascarar sinais
infecciosos classicos (LU et al., 2020).

Estudos recentes tém elucidado os mecanis-
mos fisiopatologicos que relacionam trauma se-
vero e sepse, destacando alteracdes no sistema
imune inato e adaptativo, como disfuncdo de
subpopulagdes de células B, flutuagdes nas con-
tagens de neutrofilos, linfocitos e mondcitos, a-
1ém de desequilibrios entre respostas inflamato-
rias e antiinflamatérias (DONG et al., 2023;
DONG et al., 2021).

A descoberta de biomarcadores especificos,
como o Vanin-1, e a aplicacdo de escores de ris-
co poligénicos surgem como promissoras ferra-
mentas para e a predi¢do precoce (LU et al.,
2021; LU et al., 2020). Além disso, escalas de
triagem como qSOFA e LqSOFA, associadas a
mensuracao do lactato em ambiente pré-hospi-
talar, vém sendo validadas para apoiar a identi-
ficagdo imediata de sepse, mesmo fora das uni-
dades de terapia intensiva (MARTIN-RODRI-
GUEZ et al., 2024).

Outro aspecto determinante na evolucao da
sepse em politraumatizados ¢ a disfuncdo da
barreira intestinal, que facilita a translocacao

microbiana e perpetua o estado inflamatdrio
sistémico (ZHANG et al., 2022).

Modulag¢des metabodlicas, como a inibi¢ao
de enzimas da glicdlise aerdbica, tém sido estu-
dadas como potenciais alvos terapéuticos para
atenuar o dano tecidual e melhorar o progndsti-
co (ZHANG et al., 2022).

Paralelamente, coagulopatias induzidas pe-
lo trauma (TIC), pela sepse (SIC) ou manifesta-
¢coes de coagulagdo intravascular disseminada
(DIC) agravam o quadro clinico e exigem ma-
nejo cuidadoso e individualizado (IBA et al.,
2023).

Diante da alta letalidade e complexidade da
sepse em pacientes com trauma, torna-se essen-
cial integrar estratégias diagnosticas precoces,
biomarcadores especificos, ¢ 0 monitoramento
imunoldgico e terapéuticas direcionadas, a fim
de reduzir complica¢des, otimizar recursos e
melhorar a sobrevida. Assim, aprofundar o en-
tendimento sobre os mecanismos fisiopatologi-
cos, ferramentas de predicdo e novas aborda-
gens terapéuticas € fundamental para aprimorar
o cuidado a essa populagdo vulneravel.

METODO

Trata-se de uma revisdo narrativa de litera-
tura, realizada nos meses de maio e junho de
2025, por meio de pesquisas nas bases de dados
PubMed e Biblioteca Virtual em Satde. Os des-
critores utilizados foram “7Traumatics Sepsis” e
“Traumatic Sepsis Surgery”.

Os critérios de selecao foram artigos no idi-
oma inglés e publicados no periodo de 2020 a
2025. Os critérios de exclusdo foram: artigos
duplicados, disponibilizados na forma de resu-
mo e que ndo abordavam diretamente o objetivo
do estudo.

Apbs os critérios de selecdo, sobraram 19
artigos, que foram submetidos a leitura minuci-
osa para a coleta de dados. Os resultados foram
demonstrados de forma descritiva ao longo da
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discussdo, separados em categorias: Etiologia,
Fisiopatologia, Quadro clinico, Seguimento e
Desafios enfrentados, Diagnostico e Tratamen-
to.

RESULTADOS E DISCUSSAO
ETIOLOGIA

Globalmente, o trauma ¢ uma das principais
causas de morte e representa um enorme impac-
to socioecondmico. Lesdes traumaticas sdo da-
nos graves que ocorrem de forma abrupta e re-
querem intervencao médica imediata. A morta-
lidade relacionada ao trauma pode ocorrer de
maneira imediata (no momento da lesdo) ou tar-
dia, que ocorre semanas ou meses apos o evento
inicial, frequentemente em decorréncia de com-
plicacdes como a imunossupressdo, a coagulo-
patia, a faléncia multipla de 6rgdos, a inflama-
cdo desregulada e, potencialmente, a se-pse
(SEIM et al., 2022).

A maioria dos sobreviventes da sepse de-
senvolve fraqueza muscular adquirida na Uni-
dade de Terapia Intensiva (UTI), também deno-
minada como miopatia séptica, caracterizada
por atrofia muscular esquelética, perda da forga
muscular e, em muitos casos, danos irrepara-
veis ou regeneracao muscular disfuncional. Es-
tudos mostram que, logo na admissao hospita-
lar, os pacientes apresentam uma reducdo na di-
versidade da microbiota intestinal, associada a
um desequilibrio severo na composi¢ao bacte-
riana (disbiose), que se agrava ao longo da in-
ternacao (LIU et al., 2023).

FISIOPATOLOGIA

A infeccdo representa o evento inicial da
sepse e constitui o principal fator desencadea-
dor da desregulacdo imunoldgica sistémica ob-
servada nessa condicao (LIU et al., 2023). A
microbiota intestinal, por sua vez, ¢ considera-
da a principal fonte de microrganismos associa-

dos a sepse, exercendo um papel central na pa-
togénese e no prognostico clinico da doenga
(LIU et al., 2023).

Durante o curso da sepse, ocorrem alteragd-
es importantes no trato gastrointestinal, incluin-
do disfuncio da motilidade intestinal, perda da
integridade do epitélio, reducdo de bactérias a-
naerdbias benéficas e dano a barreira mucosa
intestinal (LIU et al., 2023). Esse conjunto de
alteracdes contribui para a disbiose intestinal,
que favorece a proliferacdo de patdégenos opor-
tunistas e a translocago bacteriana para a circu-
lagdo sistémica, aumentando o risco de severos
agravos (LIU et al., 2023).

Entre as principais complicacdes da sepse
estd a miopatia séptical, caracterizada por atro-
fia muscular, com diminui¢do da for¢a muscu-
lar, redugdo da area de secg¢ao transversal, perda
e disfuncdo de células satélites e comprometi-
mento da regeneragdo tecidual (LIU et al.,
2023). A sepse promove diretamente a disfun-
¢ao mitocondrial nas células satélites muscula-
res, prejudicando sua capacidade regenerativa e
agravando a perda muscular (LIU et al., 2023).
A atrofia muscular nesses pacientes envolve
mecanismos complexos, incluindo alteragdes
na jun¢do neuromuscular, disfun¢do mitocon-
drial com produc¢do excessiva de espécies reati-
vas de oxigénio (EROs), degradagao proteica a-
centuada e autofagia desregulada (LIU et al.,
2023).

Além disso, a inflamagdo persistente de-
sempenha papel critico na degradacdo muscular
durante a sepse. A ruptura da barreira intestinal
permite a entrada de produtos bacterianos toxi-
cos, como os lipopolissacarideos (LPS), na cor-
rente sanguinea, e ativando vias inflamatorias
sistémicas (LIU ef al., 2023). Entre essas, des-
tacam-se os receptores do tipo Toll (TLR4) e a
via de transducao NF-kB, que estimulam a libe-
racdo de citocinas pro-inflamatdrias, como in-
terleucina-6 (IL-6) e fator de necrose tumoral-
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alfa (TNF-0) — ambas diretamente associadas
a atrofia e disfuncdo do tecido muscular esque-
lético (LIU et al., 2023).

Outra questao relevante diz respeito as vesi-
culas extracelulares (VEs), pequenas estruturas
liberadas pelas células, que tém sido identifica-
das como mediadoras centrais dos processos
patologicos induzidos por trauma (SEIM et al.,
2022). Seus niveis aumentam na circulacdo a-
pos lesdes traumaticas, e elas carregam contet-
dos capazes de agravar as complicagdes (SEIM
et al., 2022). Entre esses contetdos estdo os
padrdes moleculares associados a danos (DA-
MPs) e os padrdes moleculares associados a pa-
togenos (PAMPs), que sdo capazes de ativar re-
ceptores do tipo Toll (TLRs), induzindo a libe-
racdo de citocinas inflamatérias (SEIM et al.,
2022).

O aumento dos niveis de VEs pode favore-
cer o desenvolvimento de disfungdes imunes ¢
de hipercoagulabilidade sistémica. Em fases i-
niciais do trauma, € observado um aumento da
expressao de IL-6, IL-10, [FN-y e MCP-1, con-
tribuindo para aumento das respostas inflama-
torias (SEIM et al., 2022). Além disso, as VEs
afetam a barreira endotelial, reduzindo sua inte-
gridade, contribuindo para a disfuncao vascular
(SEIM et al., 2022).

Estudos e experimentais em camundongos
demonstraram que as VEs estdo associadas a hi-
percoagulacdo e a lesdes em multiplos orgaos,
incluindo pulmdes, figado e rins (SEIM ef al.,
2022). Em humanos, sua presenca também foi
relacionada a apoptose de linfocitos, agravando
0 quadro de imunossupressao caracteristico de
fases avancadas do trauma e da sepse (SEIM et
al., 2022).

QUADRO CLINICO

As caracteristicas clinicas da sepse de ori-
gem traumatica sdo complexas e variadas, refle-
tindo a resposta corporal da inflamagao exacer-

bada. Nas fases iniciais o paciente pode apre-
sentar febre ou hipotermia, taquicardia, taquip-
neia e sinais de disfunc¢do organica, como hipo-
tensdo, alteracdo do nivel de consciéncia, hipo-
perfusdo e a insuficiéncia respiratoria (MAS-
CELIS et al., 2021).

No entanto, esse cenario pode se agravar em
pacientes politraumatizados devido a imunos-
supressdo induzida pela lesdo, evoluindo com
linfopenia, liberagdo descontrolada de media-
dores inflamatdrios e alteragdo no funciona-
mento e capacidade de algumas células de defe-
sa, como neutrdfilos e monocitos, predispondo
o individuo a aumento do risco de desenvolver
infecgdes oportunistas, podendo agravar e pro-
gredir para choque séptico (DONG et al., 2023;
MAS-CELIS et al., 2021; PAN et al., 2023).
Nesse caso, o paciente apresenta hipotensao
persistente (PA sistolica < 100 mmHg) com ne-
cessidade de administracdo de vasopressores.
Ademais, ocorre taquicardia (> 90 bpm), taqui-
pneia (=22 irpm), rebaixamento do nivel de
consciéncia, oliguria e hipoperfusdo. Esses si-
nais, quando associados ao lactato sérico eleva-
do (> 2 mmol/L), configuram o choque séptico
(WONG et al., 2022).

Alguns biomarcadores auxiliam no reco-
nhecimento de sepse precoce como procalcito-
nina, proteina C reativa, lactato sérico e relagao
linfécito-linfocito. Além disso, 0 gSOFA ¢ o la-
ctato-qSOFA sdo ferramentas que podem pre-
ver a ocorréncia de sepse em pacientes que so-
freram traumas (MAS-CELIS et al., 2021; LE-
ONG et al., 2021; WONG et al., 2022).

DIAGNOSTICO

E de fundamental importancia que o diag-
nodstico de sepse traumatica seja feito com a ma-
ior brevidade possivel, porém nao podemos dei-
xar de considerar que este ¢ um desafio para a
equipe médica, quando consideramos que os si-
nais clinicos oriundos de inflamacao sist€émica
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podem ser facilmente confundidos com a res-
posta fisiologica do organismo ao trauma so-
frido.

Critérios Diagnosticos

De acordo com o protocolo Sepsis-3, o di-
agnostico de Sepse se baseia pela presenca de
infeccdo suspeita ou comprovada associada a
uma elevacdo de >2 pontos na escala SOFA
(Sequential Organ Failure Assessment) - (SIN-
GER et al., 2020).

Segundo (RAITH et al., 2021) num quadro
suspeito de sepse, torna-se totalmente recomen-
dado a aplicagdo do qSOFA (quick SOFA),
principalmente em ambiente pré-hospitalar e de
emergéncia, assim como também ¢ recomenda-
da para triagem rapida de pacientes com risco
consideravel de evolugdo para sepse grave ou
choque séptico.

Biomarcadores e Avaliacdo Laboratori-
al
PCR (Proteina C Reativa) e Procalcitonina

(PCT) sdo amplamente utilizadas, pois indicam
ocorréncia de infecgdo bacteriana, atuando co-
mo marcadores importantes no processo diag-
nodstico de uma possivel sepse, orientando as-
sim as agdes a serem tomadas.

Lactato sérico quando elevado (>2 mmol/L)
geralmente estd associado a um pior prognosti-
co, mesmo quando ndo associado a um quadro
de hipotensdo, podendo direcionar para a iden-
tificacdo da ocorréncia de sepse (CHUNG et
al., 2021).

Testes complementares e microbioldgicos
com culturas de sangue, tecidos e liquidos cor-
porais, também sdo fundamentais para a identi-
ficagdo etiologica.

Marcadores Histopatolégicos
Considerando que raramente sdo utilizados

em diagnodsticos de rotina, os achados histopa-
tologicos podem fornecer informagdes impor-

tantes em casos de evolugdo refratdria ou para
estudos post-mortem, sendo eles:

Infiltrado inflamatdrio neutrofilico intenso

Microtromboses capilares

Necrose tecidual

Expressdo aumentada de mediadores infla-
matérios como TNF-a, IL-6, IL-1p, e marcado-
res de apoptose como a Caspase-3 (POLAT et
al., 2022).

TRATAMENTO

Recomenda-se que o manejo da sepse de
origem traumatica seja feito de forma precoce e
agressiva, de acordo com os protocolos interna-
cionais, como o da Surviving Sepsis Campaign
(DELLINGER et al., 2021; MUSHTAQ &
KAZI, 2022).

Principais medidas
Reposicao volémica precoce: Administra-

¢ao de cristaloides, com monitoramento hemo-
dindmico rigoroso.

Inicio imediato de antibioticoterapia de am-
plo espectro, de preferéncia na primeira hora a-
p6s o reconhecimento clinico (SINGER et al.,
2021).

Controle de lactato e acompanhamento da
perfusdo tecidual a cada 2-4 horas.

Uso de vasopressores, como noradrenalina,
nos casos de hipotensdo refratdria a expansao
volémica (RAITH et al., 2021).

Controle Cirurgico da Fonte de Infecciao
(Source Control)
Outro ponto importante ¢ o controle cirtr-

gico da fonte infecciosa como pilar central no
manejo da sepse traumatica, principalmente em
casos com foco osteoarticular, abscessos, ne-
crose de partes moles ou contaminagdo de ma-
teriais de sintese (CATALDO et al., 2020).

Estratégias cirurgicas incluem:

Desbridamento agressivo de tecidos necro-
sados
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Remocdo de implantes infectados, quando
indicado

Drenagem adequada de cole¢des purulentas

Cobertura de feridas com retalhos muscula-
res ou fasciocutaneos, buscando uma melhor
perfusdo e facilitacdo da penetragdo de antibio-
ticos (WOUSSEN et al., 2021).

Cabe destacar que, em casos de fraturas a-
bertas infectadas, técnicas como o retalho mus-
cular do extensor digitorum brevis tém mostra-
do resultados promissores no controle local da
infeccdo (WOUSSEN et al., 2021).

Novas Abordagens Terapéuticas
Alguns estudos recentes indicam que certos

alvos farmacologicos como o receptor do pepti-
deo-1 semelhante ao glucagon (GLP-1R) po-
dem desempenhar um papel terapéutico futuro
importante, atuando como modulador da res-
posta inflamatoria sist€émica (YANG et al.,
2021).

APRESENTACAO DE CASO

Evolugao de Coagulopatia Traumatica para
Coagulopatia Induzida por Sepse em Paciente
com Politrauma

INTRODUCAO

As coagulopatias relacionadas ao trauma e
a sepse representam desafios significativos na
pratica clinica, com elevada morbimortalidade.
Este relato descreve a evolucao de um paciente
politraumatizado com coagulopatia induzida
por trauma (TIC) que, posteriormente, desen-
volveu coagulopatia induzida por sepse (SIC),
com caracteristicas laboratoriais e clinicas tipi-
cas de ambas as condigodes.

RELATO DO CASO

Paciente masculino, 42 anos, foi admitido
no pronto-socorro apos acidente automobilisti-
co grave. Na admissdo, apresentava taquicardia

de 130 bpm, pressao arterial sistdlica de
65 mmHg, SpO- abaixo de 90% mesmo com
su-porte respiratorio, temperatura de 35,2°C e
pH arterial de 7,12, com excesso de base de -
11,2 mmol/L (NEAL, et al., 2015).

Imediatamente, foi estabelecido acesso ve-
noso periférico e iniciada terapia com compo-
nentes sanguineos. Exames laboratoriais adici-
onais foram solicitados, e a ultrassonografia F-
AST revelou hemoperitonio na pelve e hemo-
torax a direita (NEAL, et al., 2015).

Radiografias mostraram pneumotoérax, con-
tusdo pulmonar com multiplas fraturas de cos-
telas e uma fratura pélvica instdvel com hemor-
ragia macica (NEAL, et al., 2015).

Exames de coagulacdo demonstraram pro-
longamento do tempo de protrombina (TP) em
7 segundos, D-dimero de 10,8 pg/mL, plaque-
tas de 55 x 10°/L e fibrinogénio de 0,9 g/L, com
pontuacao para CID manifesta de 7 pontos (NE-
AL, et al., 2015).

Nas primeiras trés horas ap0s o acidente, foi
administrado acido tranexamico (TXA) 1,0 g
intravenoso, seguido de mais 1,0 g em infusdo
continua por 8 horas (7). O paciente foi subme-
tido a laparotomia de emergéncia devido a hi-
potensao e ao resultado positivo no FAST. Para
o manejo da fratura pélvica instavel, foram re-
alizados fixacdo externa e tamponamento pré-
peritoneal. Entretanto, o sangramento persistiu
durante o procedimento cirurgico (NEAL et al.,
2015).

A classificacdo clinica da coagulopatia tra-
umatica foi IVb, segundo a escala TACTIC
(NEAL et al., 2015).

Foi iniciada uma ressuscitacdo volémica
com protocolo de transfusdo maciga, utilizando
uma relagdo RBC:FFP:plaquetas de 2:1:1, além
de concentrado de fibrinogénio (>25 mg/kg),
com metas de hemoglobina >7,0 g/dL, plaque-
tas >50 x 10°/L, relagdo TP <1,5 e fibrinogénio
entre 1,5 € 2,0 g/ (NEAL, et al., 2015).
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No sexto dia pos-operatorio (DPO 6), o pa-
ciente apresentou pico febril superior a 39,0°C,
acompanhado de reduc¢do do nivel de conscién-
cia e pressao arterial sistdlica de 65 mmHg. Foi
iniciado o uso de norepinefrina para manter a
pressdo arterial média acima de 65 mmHg (EGI
etal., 2021).

Foram coletadas hemoculturas, culturas de
escarro e urina, e instituida antibioticoterapia
empirica com cobertura para bactérias gram-
positivas e gram-negativas (EGI et al., 2021).

Os exames laboratoriais revelaram leucoci-
tos de 4.000/uL, proteina C-reativa de
18,9 mg/dL, bilirrubina total de 2,8 mg/dL,
creatinina de 1,19 mg/dL, lactato de
4,2 mmol/L, INR de 1,86, D-dimero de
5,8 pg/mL, atividade de an-titrombina de 45%
e plaquetas de 50 x 10°/L (EGI et al., 2021).

A pontuacdo total do SOFA foi 9, o escore
de SIC foi 6, e a pontuacao para CID manifesta
foi 4 pontos (EGI et al., 2021). Nao houve san-
gramento clinico relevante, e o paciente foi tra-
tado com antitrombina e trombomodulina re-
combinante, seguindo as diretrizes japonesas
para o tratamento da CID (EGI et al., 2021).

Apo6s quatro dias de terapia sequencial, ho-
uve melhora clinica e laboratorial, permitindo a
transferéncia para a enfermaria de cuidados
gerais (EGl et al., 2021).

DISCUSSAO

Este caso clinico exemplifica a evolugao de
um quadro inicial de coagulopatia induzida por
trauma (TIC) para uma coagulopatia secundaria
a sepse (SIC), ilustrando os diferentes estagios
da disfuncao hemostatica. Inicialmente, a TIC
se apresentou com um fendtipo hemorragico e
hipocoagulavel, progredindo posteriormente

para um quadro procoagulante e de disfungdo
endotelial, caracteristicas tipicas da SIC (NE-
AL et al., 2015; EGl et al., 2021).

A resposta terapéutica seguiu protocolos es-
tabelecidos, incluindo o uso precoce de TXA,
ressuscitagdo com transfusoes balanceadas, su-
porte vasopressor, além de antibioticoterapia e
anticoagulantes especificos para CID, como a
trombomodulina recombinante e a antitrombina
(NEAL et al., 2015; EGl et al., 2021).

CONCLUSAO

Este estudo evidenciou a complexidade da
sepse em pacientes politraumatizados, desta-
cando como a evolug¢ao do quadro de trauma
pode desencadear o desenvolvimento de sepse,
exacerbando as complicagdes clinicas e dificul-
tando o manejo. A progressao para uma coagu-
lopatia induzida por sepse (SIC) foi observada,
evidenciando a interagdo entre o trauma e a in-
feccao, que resulta em disfuncao endotelial, ati-
vacao inflamatoria sistémica e disfungcdo mul-
tissistémica. A abordagem terapéutica precoce,
incluindo o uso de antibidticos, suporte hemo-
dindmico e anticoagulacdo especifica, foi fun-
damental para a estabilizagdo do paciente. Este
estudo refor¢ca a importancia da identificacdo
precoce da sepse, especialmente em pacientes
politraumatizados, e da implementacdo de pro-
tocolos clinicos eficazes. Fica claro que, para
melhorar os resultados clinicos, € essencial in-
vestigar ainda mais os biomarcadores de risco
para sepse e explorar novas terapias que possam
mitigar as complicagdes associadas a essa con-
di¢do, oferecendo melhores perspectivas de tra-
tamento e prognostico para essa populagao vul-
neravel.
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