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Procalcitonin in children with sepsis and septic shock

Procalcitonina em crianças com sepse e choque séptico
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Resumo

Objetivos:Estudar o comportamentodaprocalcitonina everificar se

é capaz de diferenciar crianças com quadros sépticos.

Métodos: Crianças de 28 dias a 14 anos de idade, admitidas de

01/2004 a 12/2005 na unidade de tratamento intensivo pediátrica da

UNESP com sepse ou choque séptico, foram incluídas prospectivamente.

Dois grupos foramconstituídos: grupo sepse (GS; n=47) e grupo choque

séptico (GCS; n=43). Procalcitonina foimedida à admissão (T0) e depois

de 12 h (T12h), e os resultados apresentados em classes: < 0,5 ng/mL =

sepse improvável;≥ 0,5 a < 2 = sepse possível;≥ 2 a < 10 = inflamação

sistêmica e ≥ 10 = choque séptico.

Resultados: No T0, foi maior a freqüência de pacientes do GCS na

classemais alta de procalcitonina, comparada às crianças doGS [GCS: 30

(69,7%) > GS: 14 (29,8%); p < 0,05]. Para o GCS, a freqüência de

pacientes que ocupou a classe mais elevada foi maior que a de pacientes

em outras classes (≥ 10 = 69,7%; ≥ 2 a < 10 = 18,6%; ≥ 0,5 a <

2 = 11,6%; < 0,5 = 0,0%; p < 0,05). No T12h, o comportamento da

procalcitonina foi semelhante ao T0. O escore pediatric risk of mortality

(PRISM) dos pacientes do GCS na classe mais alta de procalcitonina foi

mais elevado que o das crianças do GS [GCS: 35,15 (40,5-28,7) versus

GS: 18,6 (21,4-10,2); p < 0,05].

Conclusão: Procalcitonina permite diferenciar sepse de choque

séptico, pode auxiliar no diagnóstico de quadros sépticos em crianças e

pode estar relacionada à gravidade dos pacientes.
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Abstract

Objectives: To study the behavior of procalcitonin and to verify

whether it can be used to differentiate children with septic conditions.

Methods: Children were enrolled prospectively from among those

aged 28 days to 14 years, admitted between January 2004 andDecember

2005 to the pediatric intensive care unit at UNESP with sepsis or septic

shock. The childrenwere classified as belonging to one of two groups: the

sepsis group (SG; n = 47) and the septic shock group (SSG; n = 43).

Procalcitonin was measured at admission (T0) and again 12 hours later

(T12h), and the results classed as: < 0.5 ng/mL = sepsis unlikely; ≥ 0.5

to < 2 = sepsis possible; ≥ 2 to < 10 = systemic inflammation

and ≥ 10 = septic shock.

Results: At T0 there was a greater proportion of SSG patients than

SGpatients in the highest PCT class [SSG:30 (69.7%)>SG:14 (29.8%);

p < 0.05]. The proportion of SSG patients in this highest PCT class was

greater than in all other classes (≥ 10 = 69.7%; ≥ 2 to < 10 = 18.6%;

≥ 0.5 to < 2 = 11.6%; < 0.5 = 0.0%; p < 0.05). The behavior of

procalcitonin at T12h was similar to at T0. The pediatric risk of mortality

(PRISM) scores for the SSG patients in the highest procalcitonin class

were more elevated than for children in the SG [SSG: 35.15 (40.5-28.7)

vs. SG: 18.6 (21.4-10.2); p < 0.05].

Conclusions: Procalcitonin allows sepsis to be differentiated from

septic shock, can be of aid when diagnosing septic conditions in children

and may be related to severity.
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Introdução

A sepse continua sendo um dos maiores desafios para a

medicina intensiva. Apesar do melhor entendimento de sua

fisiopatologia e da aplicação de novos recursos terapêuticos,

a taxa de mortalidade permanece elevada1.

Apesar da realização de várias conferências de consen-

so2,3, os critérios de definição de sepse e dos quadros corre-

latos ainda são considerados muito sensíveis e

insuficientemente específicos, podendo induzir a erro e

atraso de diagnóstico, principalmente em crianças. Acres-

centa-se que os sinais clínicos ou as alterações laboratoriais

mais típicas de sepse são tardios, quando já há disfunção de

múltiplos órgãos e sistemas (DMOS) e considerável aumento

de mortalidade, sendo a efetividade de novas estratégias de

tratamento diretamente relacionada com a rapidez com a

qual o diagnóstico é estabelecido3,4.

As dificuldades na definição e no diagnóstico apontaram

para anecessidadede enfocarmediadores bioquímicos capa-

zes de não apenas distinguir a resposta inflamatória à infec-

ção de outros tipos de inflamação, como também indicar a

gravidade e o prognóstico dos pacientes.

A procalcitonina (PCT), hormônio precursor da calcito-

nina, é normalmente secretada pelas células C da glândula

tireóide em resposta à hipercalcemia. Sob condições nor-

mais, concentrações séricas muito baixas (< 0,1 ng/mL) de

PCT são detectadas5. De forma mais significativa, processos

inflamatórios induzem a liberação extra-tireoideana de PCT,

cujos níveis aumentam entre 3 e 4 h, atingem pico em 6 h e,

então, um platô de até 24 h, podendo permanecer elevada

por até 48 h6.

A participação da PCT comomediador de sepse ainda não

está estabelecida. Alguns trabalhos demonstraramquea PCT

pode ser útil no diagnóstico precoce e como indicador de gra-

vidade de crianças com sepse7,8. Entretanto, vários outros

trabalhosmostraram resultados opostos, questionando o va-

lor da PCT no diagnóstico e prognóstico de pacientes com

sepse e choque séptico9,10. Além disso, há evidências de au-

mento dos níveis plasmáticos de PCT em pacientes com sín-

drome da resposta inflamatória sistêmica (SRIS) de etiologia

não-infecciosa6.

Os resultados conflitantes sobre o papel da PCT, assim

como a escassez de estudos em crianças que tenham avali-

ado estemediador, apontam para a necessidade de umame-

lhor definição de sua utilidade para o diagnóstico precoce da

sepse neste grupo. Nossa hipótese é que PCT é útil tanto para

o diagnóstico como para avaliar a gravidade de crianças com

quadros sépticos após o período neonatal.

Os objetivos do estudo foram: 1) estudar o comporta-

mento dos níveis plasmáticos de PCT em crianças com diag-

nóstico clínico de sepse ou choque séptico e 2) verificar se a

PCT é indicador de gravidade dos pacientes, sendo capaz de

diferenciar crianças com diagnóstico de sepse daquelas com

choque séptico depois do período neonatal.

Métodos

Pacientes, definições emonitorização

Estudo prospectivo observacional, realizado no período

de 01/2004 a 12/2005, que incluiu crianças de 28 dias a 14

anos de idade, admitidas na unidade de tratamento intensivo

(UTI) pediátrica do Hospital das Clínicas da Faculdade de Me-

dicina de Botucatu-UNESP, com diagnóstico de sepse ou cho-

que séptico. Foram excluídas crianças com doenças

inflamatórias sistêmicas crônicas, doenças neurológicas de-

generativas, imunodeficiênciaprimáriaouadquirida, aquelas

em uso de corticoterapia, antiinflamatórios não-hormonais e

antibióticos pormais de 24 h, vítimas de traumatismo e quei-

maduras e as crianças em pós-operatório. O estudo foi apro-

vado pelo comitê de ética e pesquisa da Faculdade de

Medicina de Botucatu da Universidade Estadual Paulista-

UNESP. Foi obtido consentimento por escrito dos pais ou res-

ponsáveis pelas crianças antes de sua inclusão na pesquisa.

Sepse e choque séptico foram definidos de acordo com os

critérios estabelecidos pela Conferência de Consenso de

20013. Sepse foi caracterizada pela presença de sinais e sin-

tomas de SRIS associada à infecção documentada ou suspei-

tada. A SRIS foi identificada pela presença de dois ou mais

dos seguintes critérios: 1) temperatura (retal, oral ou cen-

tral)>38,5 ºCou<35ºC; 2) taquicardia (podeestar ausente

se houver hipotermia); 3) taquipnéia; 4) contagemde leucó-

citos elevada ou diminuída para a idade (não secundária à

quimioterapia) ou neutrófilos imaturos representando mais

que 10% do total. A esses sinais somam-se pelo menos um

dos seguintes: alteração do estado de consciência, hipoxe-

mia, aumento do lactato sérico ou pulsos amplos. Choque

séptico foi definido pela presença de taquicardia (pode estar

ausente se houver hipotermia) com sinais de diminuição da

perfusão, incluindo diminuição dos pulsos periféricos compa-

rados aos centrais, alteração do estado de consciência ou di-

minuição do débito urinário. Hipotensão é sinal tardio e indica

choque descompensado.

Os pacientes foramdistribuídos emdois grupos de estudo

à admissão: grupo sepse (GS) e grupo choque séptico (GCS).

O diagnóstico de sepse ou choque séptico de todos os pacien-

tes foi consensualmente definido por todos os pesquisadores

em encontros semanais. Pela possibilidade de um paciente

com sepse evoluir para choque séptico, adotou-se como cri-

tério de inclusão em um dos grupos de estudo o diagnóstico

inicial.
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Os pacientes foram submetidos a monitorização e trata-

mento de suporte hemodinâmico estabelecidos recente-

mente por uma força-tarefa do American College of Critical

Care and Society of Critical CareMedicine11 . As drogas vaso-

ativas utilizadas para recuperar os pacientes em choque e o

volume de fluido administrado dentro da primeira hora foram

anotados diariamente. DMOS foi determinada pela presença

de pelo menos dois órgãos com disfunção diagnosticada por

critérios já estabelecidos12. O escore pediatric risk of mortal-

ity (PRISM) foi obtido de todos os pacientes à admissão13.

Análises laboratoriais

A primeira coleta de sangue foi realizada à admissão,

sendo este momento considerado o tempo zero (T0) de ava-

liação. Passadas 12hdaprimeira coleta, nova amostra foi ob-

tida (T12h). Os resultados das análises bioquímicas não

foram disponibilizados para os médicos diaristas. Para a de-

terminação dos níveis plasmáticos de PCT, foram coletados 5

mL de sangue no T0 e 3mL na dosagem subseqüente, sendo

omaterial obtido a partir de cateter posicionado emveia cen-

tral. Após a coleta, o sangue era imediatamente colocado sob

refrigeração e, em prazo não superior a 8 h, o material era

centrifugado para dosagem dos mediadores no plasma.

A PCT foi dosada por método semiquantitativo por meio

de imunocromatografia (BRAHMS PCT®-Q - Diagnostica

GmbH, Hennigsdorf, Alemanha), o chamado teste rápido (30

min). As possíveis interpretações para as classes de concen-

trações de PCT são as seguintes6: 1) < 0,5 ng/mL = sepse

improvável, podendo haver infecção localizada; 2) ≥ 0,5

ng/mL a < 2 ng/mL = sepse possível; 3) ≥ 2 ng/mL a < 10

ng/mL = infecção bacteriana complicada por inflamação sis-

têmica; e 4) ≥ 10 ng/mL = choque séptico.

Análise estatística

Aanálisedadistribuiçãodas freqüênciasdo sexo, focosde

infecção, classes de PCT por tempos e grupos e da alteração

das classes da PCT segundo os grupos foi realizada utilizando

o teste de Goodman para contrastes entre e dentro de popu-

laçõesmultinomiais. A avaliação dos grupos quanto à idade e

valores do escore PRISM foi realizada pelo teste U de Mann-

Whitney.

Todas as conclusões foram discutidas no nível de 5% de

significância.

Resultados

Inclusão e exclusão dos pacientes

No período eleito para o estudo, 689 pacientes foram ad-

mitidos na UTI pediátrica, sendo que 59 preencheram os cri-

térios diagnósticos de sepse e 65 de choque séptico. Do GS,

foramexcluídos 12 pacientes (seis por uso de antibióticos por

mais de 24 h; quatro em pós-operatório; dois por doença

neurológica degenerativa) e 22 do GCS (12 por uso de antibi-

óticos por mais de 24 h; três por doença inflamatória crônica

em atividade; dois por doença neurológica degenerativa;

dois por uso de corticóides; três por óbito antes da coleta do

material). Desta forma, foram estudados 90 pacientes,

sendo 47 do GS e 43 do GCS.

Comparação dos grupos: características gerais

A Tabela 1 mostra a comparação dos grupos quanto à

idade, sexo e escore PRISM. Os grupos não diferiram estatis-

ticamente quanto à idade e sexo. No entanto, foram estatis-

ticamente diferentes quanto à gravidade da doença, avaliada

pelo escore PRISM, o qual foi maior no GCS [GCS: 29 (19,6-

33,5) > GS:17,8 (16-21,7); p < 0,05].

A freqüência de desenvolvimento de DMOS foi significan-

temente maior no GCS [GCS: 42/43 (97,7%) versus GS:

11/47 (23,4%); risco relativo = 4,17; p < 0,05]. Três (6,4%)

pacientes do GS e 11 (25,6%) do GCS foram a óbito.

Foi possível isolar microorganismos a partir de hemocul-

tura e cultura de líquor em 54 pacientes. Hemocultura foi po-

sitiva em40 pacientes, sendo 29 (72,5%) doGCS, e a cultura

de liquor foi positiva em 14 crianças, 11 (78,6%) do GCS. Em

38 (70,4%) pacientes, foram isolados germes gram-negati-

vos (P. aeruginosa; H. influenzae; A. baumanii; Klebsiella

species), em 11 (20,4%), gram-positivos (S. aureus; S.

pneumoniae; S. epidermidis) e em outros quatro (7,4%) pa-

cientes a infecção foi polimicrobiana. Infecção fúngica (C. al-

bicans) foi diagnosticada em um paciente (1,8%).

Os pulmões foram o foco primário de infecção na maioria

dos pacientes do GS [pulmão: 33 (70,2%) versus sistema

nervoso central: cinco (10,6%) versus intestino: quatro

(8,5%) versus outros: cinco (10,6%); p < 0,05] e na compa-

ração entre os dois grupos [GS: 33 (70,2%) versus GCS: 17

(39,5%); p < 0,05]. Dentro do GCS, não houve diferença es-

tatisticamente significante na distribuição de freqüências en-

tre os focos de infecção [pulmão: 17 (39,5%) versus sistema

nervoso central: 11 (25,6%) versus intestino: oito (18,6%)

versus outros: 7 (16,3%); p > 0,05].

PCT no tempo zero e no tempo 12 h

A Tabela 2 mostra a distribuição dos pacientes entre as

classes de níveis plasmáticos de PCT no T0 e no T12h para os

dois grupos. A PCT foi indicador de gravidade no T0, pois dis-

criminou os pacientes com choque séptico daqueles com

sepse, já que amaioria dos pacientes doGCS ocupou a classe

≥ 10 ng/mL, diferentemente do que ocorreu com as crianças

do GS, sendo a diferença entre os grupos, para esta classe,

estatisticamente significante [GCS: 30 (69,7%) > GS: 14

(29,8%); p < 0,05]. No T0, para o GCS, a freqüência de pa-

cientes que ocupou a classe mais elevada de PCT foi signifi-

cantemente maior que a de pacientes em outras classes
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[classe ≥ 10: 30 (69,7%) > classe ≥ 2 a < 10: 8 (18,6%) =

classe ≥ 0,5 a < 2: 5 (11,6%) = classe < 0,5: 0 (0%);

p < 0,05]. Por outro lado, no GS não houve diferença estatís-

tica na distribuição dos pacientes entre as classes de PCT.

No T12h, o comportamento da PCT foi semelhante ao T0,

ou seja, foi significantemente maior a freqüência de pacien-

tes do GCS na classe ≥ 10, quando comparada ao GS

[GCS: 35 (81,4%) >GS: 10 (21,3%); p < 0,05]. Além disso,

houve diferença estatisticamente significante entre os gru-

pos para a classe ≥ 2 a < 10, favorecendo o GS e indicando

maior número de pacientes deste grupo em classe de nível

plasmático de PCT mais baixo [GS = 19 (40,4%) > GCS = 4

(9,3%); p<0,05].Dentro doGCS, observou-sediferença es-

tatística entre a freqüência de pacientes na classe mais alta

comparada com as demais. Por outro lado, no GS, não houve

diferença estatística na distribuição dos pacientes entre as

classes de PCT.

Avaliando-se a freqüência de pacientes que mudaram de

classe de PCT, de T0 para T12h, não houve diferença estatís-

tica entre os grupos, predominando manutenção da classe

inicial para os dois grupos [GS: manutenção = 39 (83%) >

aumento= cinco (10,6%)=diminuição= três (6,4%) eGCS:

Tabela 1 - Comparação entre os grupos GS e GCS quanto à idade, expressa comomediana (variação), sexo e escore PRISM

Grupos

Variável GS (n = 47) GCS (n = 43) Nível descritivo

Idade emmeses 24 (2-167) 12 (1-204) p > 0,05

Sexo (número) p > 0,05

Masculino 26 26

Feminino 21 17

PRISM 17,8 (16,0-21,7) 29 (19,6-33,5) p < 0,05

GCS = grupo choque séptico; GS = grupo sepse; n = número de pacientes; PRISM = pediatric risk of mortality.
Teste de Mann-Whitney; teste de Goodman.

Tabela 2 - Distribuição dos pacientes dos grupos GS e GCS entre as classes de procalcitonina no T0 e no T12h de avaliação

Classes de procalcitonina (ng/mL), n(%)

Grupos < 0,5

(Sepse improvável)

≥ 0,5 a < 2
(Sepse possível)

≥ 2 a < 10
(Inflamação sistêmica)

≥ 10
(Choque séptico)

GS (n = 47)

T0 8 (17,0)aA 14 (29,8)aA 11 (23,4)aA 14 (29,8)aA

T12h 7 (14,9)aA 11 (23,4)aA 19 (40,4)bA 10 (21,3)aA

GCS (n = 43)

T0 0 (0,0)aA 5 (11,6)aA 8 (18,6)aA 30 (69,7)bB

T12h 0 (0,0)aA 4 (9,3)aB 4 (9,3)aB 35 (81,4)bC

GS = grupo sepse; GCS = grupo choque séptico; T0 = tempo zero; T12h = tempo 12 h.
Teste de Goodman. Letras minúsculas comparam os grupos, fixadas as classes de procalcitonina e tempos; letras maiúsculas compa-
ram as classes dentro de cada grupo, fixados os tempos; letras diferentes indicam diferenças significantes, com p < 0,05.
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manutenção = 32 (74,4%) > aumento = nove (20,9%) > di-

minuição = dois (4,7%); p < 0,05]. No entanto, para o GCS,

apesar do predomínio de manutenção, também foi signifi-

cante o número de pacientes que passou de uma classe mais

baixa para umamais alta.

Relação entre PCT e PRISM

Observou-se que, no T0, a mediana do PRISM dos 30 pa-

cientes do GCS que ocuparam a classe mais alta de PCT foi

significantementemais elevada que amediana do PRISM das

14 crianças do GS, na mesma classe de PCT [GCS: 35,15

(40,5-28,7) versus GS: 18,6 (21,4-10,2); p < 0,05].

Discussão

Na condução de doentes sépticos, o diagnóstico precoce

da infecção é o elemento que tem o maior impacto sobre o

curso clínico, tratamento e sobrevida dos pacientes14. Neste

contexto, vem crescendo o interesse por marcadores de in-

fecção grave em crianças.

Em 2004, foi publicada revisão sistemática, seguida de

metanálise, sobre o valor da PCT comomarcador de infecção

bacteriana em adultos e crianças15. Ocorre que, dos 12 estu-

dos analisados, apenas dois envolveram crianças, sendo um

deles em recém-nascidos16,17. As conclusões da metanálise

foram que a PCT é marcador mais acurado que a proteína C

reativa na diferenciação entre infecção bacteriana e viral,

bem como para diferenciar infecção bacteriana de outras

causas de inflamação sistêmica. Esta revisão deixou em

aberto a avaliação da PCT para o diagnóstico e prognóstico de

crianças com sepse e choque séptico.

Nosso estudo demonstrou que a PCT foi capaz de deter-

minar agravidadedospacientes jánomomentodaadmissão,

diferenciando crianças com sepse daquelas com choque sép-

tico. Adicionalmente, observamos valores mais elevados do

PRISM em pacientes com choque séptico com níveis mais al-

tos de PCT. Esses resultados estão em acordo com o trabalho

deCasado-Flores et al.8, queestudaram80crianças comsus-

peita de sepse e observaram que a PCT apresentou melhor

valor diagnóstico e prognóstico, quando comparada com a

proteína C reativa, que seus níveis foram significantemente

mais elevados nas crianças com choque séptico do que na-

quelas comsepse, e queaPCT foimais alta nospacientes com

maior valor de PRISM. Outros estudosmostraram resultados

semelhantes, apontando a PCT comomarcador de gravidade

em crianças com sepsemeningocóccica18 e em recém-nasci-

dos sépticos19, da mesma forma que trabalhos em adul-

tos9,20.

Luzzani et al.21, estudando 70 adultos por meio de avali-

ação diária da PCT, demonstraram que este mediador se cor-

relaciona com a evolução para DMOS. Não pudemos

estabelecer correlação entre os níveis de PCT e a evolução

para DMOS. No entanto, observamos que foi significante-

mente maior a porcentagem de pacientes que desenvolve-

ram DMOS no GCS, quando comparados com as crianças do

GS, da mesma forma que os níveis de PCT forammais eleva-

dos no GCS.

Porcentagemsignificantedenossospacientes doGCSau-

mentou os níveis de PCT com o passar do tempo, comporta-

mento que pode ser explicado pela cinética do mediador.

Comodescrito anteriormente, a PCT tempicomais tardio, en-

tre 6 e 24 h, diminuindo depois de 2 a 3 dias4. É preciso

considerar, também, a influência do tratamento antibiotico-

terápico sobre os níveis de PCT. Já foi descrita diminuição da

concentração plasmática deste marcador com a administra-

ção de antibióticos22 e que a PCT pode ser utilizada para tes-

tar a resposta ao tratamento antibioticoterápico23. Assim,

nossos resultados podem ter sido influenciados pelo uso de

antibióticos no curso da doença, e esta influência pode ter

sido mais acentuada nos casos menos graves, bloqueando

possível aumento de PCT nas crianças do GS.

Tem sido descrito que alguns pacientes sem sintomas clí-

nicosde sepseapresentamaltosníveis dePCTe, ao contrário,

alguns pacientes que preenchem os critérios clínicos da do-

ença não possuem altos níveis do marcador. Além disso, a

classe ≥ 0,5 a 2 ng/mL (sepse possível) foi denominada de

“zona cinza”, pela dificuldade de interpretação do resultado.

Entendemos, então, que é possível que, emalguns de nossos

pacientes sépticos, a inflamação fosse mínima, e outros, ini-

cialmente rotulados como tendo sepse, na realidade tives-

sem quadro inflamatório sistêmico ainda mais grave20,

explicando o achado de alguns pacientes do GS na classe de

PCT que indica choque séptico e algumas crianças do GCS na

classe de sepse possível.

Esses dados permitem afirmar que a PCT pode ser consi-

deradamétodoauxiliar para odiagnóstico de sepse e reflete a

gravidade da infecção. Porém, este método diagnóstico pre-

cisa ser avaliado no contexto do quadro clínico do paciente,

complementando a avaliação clínica cuidadosa e o julga-

mento de outros parâmetros laboratoriais, tendo em mente

que o diagnóstico clínico de sepse/choque séptico é muitas

vezes subjetivo e, conseqüentemente, incerto. O futuro está

em demonstrar se a avaliação da PCT melhora o prognóstico

dos pacientes, namedida em que possibilita diagnóstico pre-

coce e acompanhamento do tratamento.

Limitações e implicações do estudo

Algumas limitações deste estudomerecemconsideração.

A utilização de critérios clínicos para o diagnóstico pode ter

introduzido um viés de classificação dos pacientes. No en-

tanto, como os resultados de PCT foram mantidos em se-

gredo, os médicos assistentes não foram influenciados pelos
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mesmos, fazendo com que a falta de um padrão-ouro de di-

agnóstico não comprometesse nossos resultados. Também,

a influência de diferentes classes de antibióticos sobre os ní-

veis dePCTnãopodeser desprezada, assimcomoa influência

do tipo de disfunção orgânica e do tempo de doença. Quanto

a este último aspecto, a característica clínica da pesquisa im-

plica a possibilidade de os pacientes estarem em diferentes

fases evolutivas da doença à admissão, fato este que poderia

influenciar os valores da PCT. Acreditamos que a exclusão do

estudo das crianças em uso de antibióticos há mais de 24 h

tenha minimizado este efeito.

A confiabilidade de ummarcador para sepse/choque sép-

tico depende da precisão do diagnóstico clínico, a qual deve

ser perseguida incessantemente pelo aprimoramento das

definições clínicas, principalmente em crianças.

Conclusões

Os níveis plasmáticos de PCT à admissão permitiram a di-

ferenciação entre sepse e choque séptico, com significância

aindamaior depois de 12 h no grupo estudado. Os resultados

sugeremsuavalidadenodiagnóstico auxiliar dequadros sép-

ticos emcrianças e suautilidade como indicador de gravidade

dos pacientes. Estudos duplo-cegos e randomizados serão

necessários para que seja possível generalizar estes achados

na população infantil.
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