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Introducao:

A sepse é uma sindrome clinica grave, definida por uma resposta inflamatdria
descontrolada frente a uma infec¢ao, sendo uma das principais causas de mortalidade em
ambientes hospitalares. Nesse cenario, a disfuncdo mitocondrial exerce um papel
fundamental, participando ativamente da faléncia progressiva dos 6rgaos. Durante o curso
da sepse, sdo observados prejuizos na cadeia respiratdria mitocondrial, aumento na
geracao de espécies reativas de oxigénio (ROS) e alteracdes significativas no metabolismo
energético celular. Esses processos contribuem tanto para a intensificacdo da resposta
inflamatéria quanto para a instalagdo de um estado de imunossupresséo. Diante disso,
cresce O interesse em terapias que busquem restaurar a fungdo mitocondrial como
estratégia no enfrentamento da sepse.

Objetivo:

Analisar os principais mecanismos envolvidos na disfungdo mitocondrial durante a sepse e
suas consequéncias para a funcado organica, além de discutir abordagens terapéuticas
emergentes voltadas a recuperagao bioenergética e a melhora dos desfechos clinicos.

Metodologia:

Foi realizada uma revisdo da literatura nas bases PubMed e SciELO, utilizando os
descritores "Sepsis", "mitochondrial dysfunction", "therapeutic" e "Reactive Oxygen
Species", combinados com o operador booleano AND. Foram incluidos artigos completos,
publicados entre 2024 e 2025, que abordassem a disfuncdo mitocondrial na sepse e suas
implicagdes terapéuticas. A busca resultou em 20 artigos, dos quais 6 foram selecionados
por atenderem aos critérios de incluséo e relevancia para o tema.

Resultados e discussao:

Os estudos revelaram que a sepse induz disfungdes mitocondriais marcantes, incluindo
alteracbes na dinamica mitocondrial, acimulo de ROS, queda na producdo de ATP e
ativacao de vias de morte celular como a ferroptose. Em modelos animais, a inibicao de
proteinas como MAPL, drp1 e MvfR resultou em melhora da fungdo mitocondrial, reducao
da inflamagao e preservacao de tecidos cardiaco e muscular. Agentes como o peptideo
mitoprotetor SS-31 e o senomorfo Ruxolitinibe demonstraram potencial terapéutico ao
restaurar a fungcao mitocondrial e modular a resposta imune.

Conclusao:

A disfungdo mitocondrial configura-se como um componente-chave na fisiopatologia da
sepse. Abordagens terapéuticas que visam recuperar a funcionalidade mitocondrial
apresentam-se como alternativas relevantes para reduzir a gravidade da faléncia organica e
aprimorar o prognoéstico dos pacientes sépticos.



