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RESUMO 

A sepse é uma disfunção orgânica ameaçadora à vida secundária à resposta desregulada 

do organismo à infecção. A compreensão de que a sepse não é simplesmente uma 

desregulação inflamatória, mas sim, um distúrbio complexo, vem alterando a 

compreensão que hoje temos sobre a fisiopatologia desta doença. Estudos recentes 

indicam que a reprogramação do metabolismo lipídico é crucial para sobrevivência à 

sepse bacteriana, desempenhando papéis centrais, tanto no combate a infecção sistêmica 

como na manutenção do suporte das funções vitais. Com base no que foi exposto, nossa 

hipótese é que a desregulação do metabolismo lipídico induzida pela sepse pode 

comportar novos biomarcadores do prognóstico da sepse. Nesse contexto, nós 

realizarmos um estudo retrospectivo sobre possíveis alterações lipídicas que possam ser 
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utilizados como biomarcadores para auxiliar no prognóstico da sepse. Entre estas 

alterações nos metabolismo lipídico se destacam a dislipidemia, a esteatose, o desbalanço 

na síntese de mediadores inflamatórios lipidicos e a peroxidação lipidica, estando todas 

intimamente envolvidas com a disfunção orgânica na sepse. A inclusão de um ou mais 

biomarcadores dessas alterações metabólicas pode auxiliar na melhora da avaliação do 

prognóstico do paciente séptico e minimizar a incerteza diagnóstica, ainda hoje presente, 

possibilitando ainda novos horizontes para as abordagens terapêuticas.  

Palavras-chave: Imunometabolismo, dislipidemia, mediadores inflamatórios, esteatose 

e peroxidação lipídica. 

   

ABSTRACT  

Sepsis is a life-threatening organ dysfunction caused by a dysregulated systemic immune 

response to infection. The recognition that sepsis is not merely an inflammatory 

dysregulation, but rather a complex disorder, has transformed our current understanding 

of the pathophysiology of this disease. Recent investigations have underscored the critical 

significance of lipid metabolism reprogramming in bolstering survival during bacterial 

sepsis, playing essential roles in both systemic infection management and the 

maintenance of vital physiological functions. In this context, we postulate that the 

dysregulation of lipid metabolism triggered by sepsis could yield novel biomarkers for 

assessing sepsis prognosis. In light of this, we undertook a retrospective study focusing 

on potential alterations in lipid profiles that could serve as biomarkers to facilitate the 

prognosis of sepsis. Notably, dyslipidemia, steatosis, disruptions in the synthesis of lipid 

inflammatory mediators, and lipid peroxidation have emerged as prominent factors 

intricately intertwined with organic malfunction during the progression of sepsis. The 

integration of one or more biomarkers reflecting these metabolic transformations holds 

the potential to enhance prognostic evaluations for individuals affected by sepsis, thereby 

mitigating prevailing diagnostic uncertainties and fostering the development of 

innovative therapeutic strategies. 

Keywords: Immunometabolism, dyslipidemia, inflammatory mediators, steatosis and 

lipid peroxidation. 
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RESUMEN 

La sepsis es una disfunción orgánica potencialmente mortal causada por una respuesta 

inmunitaria sistémica desregulada frente a una infección. El reconocimiento de que la 

sepsis no constituye simplemente una alteración inflamatoria, sino un trastorno complejo, 

ha transformado nuestra comprensión actual de su fisiopatología. Investigaciones 

recientes han subrayado la importancia crucial de la reprogramación del metabolismo 

lipídico para mejorar la supervivencia durante la sepsis bacteriana, al desempeñar un 

papel esencial tanto en el control de la infección sistémica como en el mantenimiento de 

funciones fisiológicas vitales. En este contexto, postulamos que la desregulación del 

metabolismo lipídico inducida por la sepsis podría dar lugar a nuevos biomarcadores para 

la evaluación pronóstica de esta enfermedad. Con este propósito, realizamos un estudio 

retrospectivo centrado en las posibles alteraciones de los perfiles lipídicos que podrían 

emplearse como biomarcadores pronósticos en sepsis. Cabe destacar que la dislipidemia, 

la esteatosis, las alteraciones en la síntesis de mediadores lipídicos inflamatorios y la 

peroxidación lipídica han emergido como factores relevantes estrechamente asociados 

con la disfunción orgánica durante la progresión de la sepsis. La integración de uno o más 

biomarcadores que reflejen estas transformaciones metabólicas tiene el potencial de 

mejorar la precisión de las evaluaciones pronósticas en pacientes con sepsis, reduciendo 

las incertidumbres diagnósticas actuales y promoviendo el desarrollo de estrategias 

terapéuticas innovadoras. 

Palabras Clave: Inmunometabolismo, dislipidemia, mediadores inflamatorios, esteatosis 

y peroxidación lipídica. 

 

INTRODUÇÃO 

A sepse, também conhecida como infecção generalizada ou septicemia, é um 

grave problema de saúde pública, que se desenvolve a partir de uma resposta desregulada 

do hospedeiro a uma infecção associada à uma disfunção orgânica aguda (CECCONI et 

al., 2018). Além disso, a sepse é a principal causa de morte nas Unidades de Tratamento 

Intensivo, sendo a ela atribuídos cerca de 30 milhões de óbitos anuais em todo o mundo 

(FLEISCHMANN et al., 2016). Apesar dos inúmeros avanços nos últimos anos no 

diagnóstico e no tratamento, a sepse continua apresentando uma alta mortalidade, 
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superior a 25 %, chegando a cerca de 50 % na presença de choque séptico (HOTCHKISS 

et al., 2013; VINCENT et al., 2014). No Brasil, a taxa de mortalidade de pacientes com 

sepse foi de 30% segundo dados do projeto UTIs Brasileiras (LOBO et al., 2019). O 

impacto da sepse não se restringe à fase aguda da doença; na fase subsequente à alta 

hospitalar os sobreviventes ainda enfrentam uma redução da qualidade e da expectativa 

de vida (QUARTIN et al., 1997; WESTPHAL et al., 2012; WINTERS et al., 2010) 

A definição de sepse vem sofrendo constantes alterações no decorrer dos anos. 

Segundo o último consenso internacional (Sepse-3) ela passou a ser definida como uma 

disfunção orgânica ameaçadora à vida secundária à resposta desregulada do organismo à 

infecção (SINGER et al., 2016). Já o choque séptico, condição mais grave na evolução 

da sepse, passou a ser definido como uma forma generalizada de falência circulatória 

aguda ameaçadora à vida, associada à utilização inadequada de oxigênio pelas células 

(SINGER et al., 2016). Com a mudança no entendimento sobre a sepse também houve 

alteração no diagnóstico de sepse. Com base no Sepse-3, o diagnóstico clínico da sepse 

passou a  embasar  a disfunção orgânica através da variação de dois ou mais pontos no 

escore Sequential Organ Failure Assessment (SOFA), e não mais na presença dos 

critérios da síndrome da resposta inflamatória sistêmica (SRIS) (MACHADO et al., 2016; 

SINGER et al., 2016). Por sua vez, os critérios diagnósticos do choque séptico foram 

determinados através da necessidade do uso de medicamentos vasopressores afim de 

manter a pressão arterial média do paciente ≥ 65 mmHg após adequada ressuscitação 

volêmica, associada a nível sérico de lactato acima de 2 mmol/L (MACHADO et al., 

2016; SINGER et al., 2016) 

Com essa nova definição, a sepse deixou de ser classificada como uma doença 

essencialmente inflamatória (MACHADO et al., 2016; VAN WYNGENE et al., 2018). 

Essa antiga abordagem pode explicar o motivo que diversos ensaios clínicos falharam nos 

últimos anos, inclusive utilizando a proteína C ativada humana recombinante 

(Drotrecogin-α) (REINHART et al., 2012; VAN WYNGENE et al., 2018). A 

compreensão de que a sepse é um distúrbio complexo é reforçada por recentes estudos 

que destacam a contribuição da coagulação, do sistema completo, da composição 

microbiana, da termorregulação, do ciclo circadiano e do metabolismo, além da 

inflamação sistêmica, na patogênese da sepse (COHEN et al., 2015).  
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Como a fisiopatologia da sepse envolve praticamente todos os tipos de células, 

tecidos e sistemas orgânicos, um dos grandes desafios na terapia é a dificuldade no 

diagnóstico rápido e conclusivo do quadro de sepse (COHEN et al., 2015; REINHART 

et al., 2012). Muitas das alterações fisiológicas induzidas pela sepse são inespecíficas, 

incluindo mudanças na temperatura e nas frequências cardíacas e respiratórias, e não por 

processos celulares específicos que seriam passíveis de intervenções mais eficazes 

(CECCONI et al., 2018; COHEN et al., 2015; REINHART et al., 2012). Além disso, a 

incerteza diagnóstica pode contribuir para atrasos no início de terapias padrão, como a 

administração de antibióticos apropriados, contribuindo para a alta mortalidade 

(SALOMÃO et al., 2011; REINHART et al., 2012; BARROS et al., 2016). 

Estudos recentes indicam que alterações no metabolismo durante a infecção 

desempenham papéis centrais tanto no combate a infecção sistêmica como na manutenção 

do suporte das funções vitais, especialmente diante da baixa ingestão energética de 

pacientes em estado grave (ENGLERT e ROGERS, 2016; WANG et al., 2016). Em 

resposta à infecção bacteriana sistêmica, o organismo ativa um estado hipercatabólico 

(WANG et al., 2016), mobilizando suas reservas energéticas e que culmina em uma 

reprogramação metabólica de todos os macronutriente, com destaque aos lipídeos 

(SAMRA et al., 1996; VAN WYNGENE et al., 2018).  

Os lipídios são a principal fonte de energia em pacientes com infecções, e 

adaptações no metabolismo lipídico são um requisito crucial para sobrevivência à sepse 

bacteriana (GARRIDO et al., 2004; MICHIE, 1996; WANG, et al., 2016). Os lipídios 

formam a classe mais diversa das biomoléculas, com papéis chaves na fisiologia dos 

sistemas vivos, tanto na homeostase quanto em situações patológicas. Além de atuar 

como componentes estruturais das membranas celulares, os lipídios são fontes de energia 

e também moléculas sinalizadoras em processos inflamatórios e infecciosos (VAN 

MEER et al., 2008; TENG et al., 2017; PEREIRA‐DUTRA et al., 2019). Resultados 

recentes, através de abordagens metabolômicas e proteômicas, apontaram as alterações 

no metabolismo lipídico como a principal adaptação de pacientes sépticos e importantes 

preditores da mortalidade (LANGLEY et al., 2013; ROGERS et al., 2014; SHARMA et 

al., 2019). 
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 Com base no que foi exposto, nossa hipótese é que a desregulação do 

metabolismo lipídico induzida pela sepse pode comportar novos biomarcadores 

prognósticos da sepse. Nesse contexto o objetivo desse trabalho foi fazer um estudo 

retrospectivo sobre biomarcadores lipídicos que possam auxiliar no prognóstico da sepse. 

Nesse contexto, novas abordagens sobre as alterações fisiológicas induzidas pela sepse 

podem ajudar na descoberta de biomarcadores específicos que possam minimizar a 

incerteza no diagnóstico do quadro de sepse.  

MÉTODO 

Foi realizada pesquisa bibliográfica com o objetivo de identificar produções 

científicas sobre o imunometabolismo na sepse. Para isso, foi utilizado inicialmente, sites 

de referência como Ministério da Saúde, World Health Organization (WHO) e Instituto 

Latino Americano de Sepse (ILAS), além da busca de artigos publicados em revistas 

científicas. Para a realização do levantamento bibliográfico, utilizamos as ferramentas de 

busca: SCIELO (https://www.scielo.org/), Google Acadêmico 

(https://scholar.google.com.br), PUBMED (https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/) e 

NCBI (https://www.ncbi.nlm.nih.gov/). A pesquisa foi realizada de novembro/2022 a 

novembro/2025 e utilizou-se as palavras-chaves sepse, imunometabolismo, prognóstico, 

disfunção orgânica, metabolismo lipídico, mediadores inflamatórios, esteatose e 

peroxidação lipídica.  

DISCUSSÃO DOS RESULTADOS 

 Em diversas análises sistemáticas de alterações fisiopatológicas induzidas pela 

sepse, o metabolismo lipídico vem emergindo como um dos mais profundamente 

remodelados. Como fruto de um desbalanço energético sistêmico, diversas alterações da 

homeostase lipídica acontecem durante a sepse, entre elas: a privação energética, o 

aumento da lipólise no tecido adiposo, a diminuição da beta oxidação nos tecidos 

periféricos, o diminuição da cetogênese, dislipidemia, aumento da lipotoxidade, 

disfunção mitocondrial, esteatose, desregulação da síntese de mediadores inflamatórios e 

aumento da peroxidação lipídica  (SAMRA et al., 1996; PACHECO et al., 2002, 2007; 

WARE et al., 2011; HENRICH et al., 2013; LEE et al., 2013; LORENTE et al., 2013; 

WEIS et al., 2017; VAN WYNGENE et al., 2018). A partir da busco sobre 
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imunometabolismo lipídico na sepse foram identificados 851 artigos, porém após 

restringir aqueles incluíram o prognóstico da sepse em suas analises, resultou em 11 

artigos científicos. Dentre as alterações metabólicas citadas se destacam a dislipidemia, a 

esteatose, o desbalanço na síntese de mediadores inflamatórios lipídicos e a peroxidação 

lipídica, por estarem intimamente envolvidas com a disfunção orgânica na sepse. Além 

disso, entre os biomarcadores relacionados a estas disfunções metabólicas alguns se 

destacam como ótimos candidatos a novos biomarcadores para o diagnóstico e 

prognóstico da sepse, entre eles, os níveis plasmáticos de triglicerídeos totais, de ácidos 

graxos livres, colesterol total, lipoproteína de alta densidade (HDL), leucotrieno B4 

(LTB4), prostaglandina F2 α (PGF2α), malondialdeído e F2-isoprostano, além da esteatose 

hepática, (Tabela 1). 

 

Quadro 1: Níveis relativos dos candidatos a biomarcadores lipídicos para o 

prognóstico da sepse. 

Fonte: Autores 
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+: aumento em relação aos voluntários saudáveis; - : diminuido em relação aos 

voluntários saudáveis 

+ +: muito aumentado em relação aos voluntários saudáveis; - - : muito diminuido em 

relação aos voluntários saudáveis; ND: dado não disponível. 

Dislipidemia na sepse 

A lipidemia, ou seja, o aumento da circulação de triglicerídeos e ácidos graxos 

livres, é um fenômeno bem documentado no processo fisiopatológico na sepse (GALLIN 

et al., 1969; SAMRA et al. 1996; ANDERSEN et al., 2004; NOGUEIRA et al., 2008). 

 Nos pacientes sépticos os níveis plasmáticos de triglicerídeos e ácidos graxos 

livres são, em média, cerca de 4 vezes maiores do que os níveis presentes em indivíduos 

 

Biomarcadores 

 

Paciente séptico     

sobreviventes 

Paciente séptico 

não 

sobreviventes 

Referências 

Triglicerídeos totais 

(Soro) 
+ ND 

SAMRA et al., 

1996; NOGUEIRA 

et al., 2008 

Ácidos graxos livres 

(Soro) 
+ + + 

NOGUEIRA et al., 

2008; LANGLEY et 

al., 2013 

Colesterol total 

(Soro) 
- - - 

CIRSTEA et al., 

2017;  

SHARMA et al., 

2019 
HDL (Soro) - - - 

Esteatose (Fígado) ND + 

KOSKINAS et al., 

2008; GAROFALO 

et al., 2019 

LTB4 (Soro) + + + 
DALLI et al., 2017 

PGF2α (Soro) + + + 

Malondialdeído 

(Soro) 
+ + + WARE et al., 2011;  

LORENTE et al., 

2013 

F2-isoprostano 

(Soro) 
+ + + 
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saudáveis (SAMRA et al., 1996; NOGUEIRA et al., 2008). O aumento de lipídeos 

circulantes na sepse se deve tanto ao aumento da lipólise no tecido adiposo como na 

diminuição da oxidação dos ácidos graxos nos tecidos periféricos, principalmente no 

fígado (WANG; EVANS, 1997; JOHNSON et al., 2005; MACFARLANE et al., 2008).  

Diversos dados sugerem que o acompanhamento dos níveis de ácidos graxos 

livres pode ser uma ferramenta promissora no prognóstico da sepse. NOGUEIRA et al. 

(2008) demostraram que apesar de pacientes sépticos apresentarem níveis elevados de 

ácidos graxos livres no plasma no primeiro dia do estudo, esta elevação é ainda maior no 

grupo dos pacientes que não sobrevivem em comparação com os sobreviventes. Além 

disso, nesse mesmo estudo foi reportado que os pacientes sépticos não sobreviventes 

apresentaram maiores nível de ácidos graxos e glicose plasmática associado ao aumento 

dos níveis séricos de troponina, sugerindo que os níveis plasmáticos de ácidos graxos 

possam estar envolvidos no dano cardíaco na sepse (NOGUEIRA et al., 2007). Análises 

proteômicas e metabólicas do sangue de pacientes sépticos identificaram vários ácidos 

graxos livres, em especial ácidos graxos de cadeia curta, significativamente aumentados 

dos pacientes não sobrevivente em comparação com os sobreviventes (LANGLEY et al., 

2013).  

Além do aumento de ácidos graxos livres, pacientes sépticos também apresentam 

diminuição dos níveis de colesterol total e de HDL em relação ao voluntários saudáveis 

(CIRSTEA et al., 2017; SHARMA et al., 2019).  Através de um estudo prospectivo de 

coorte observacional, CIRSTEA et al., (2017) reportaram uma correlação significativa de 

capacidade prognóstica entre os níveis iniciais de colesterol total e HDL e a gravidade da 

falência múltiplade órgãos em pacientes adultos com sepse e choque séptico. Além disso, 

nesse estudo também foi reportada uma associação significativa entre os níveis de HDL 

e de colesterol total e a morte hospitalar por sepse (CIRSTEA et al., 2017). Como a 

avaliação da dislipidemia é uma prática de rotina na grande maioria dos laboratórios 

clínicos, a inclusão dos níveis de ácidos graxos livres, de triglicerídeos, de HDL e de 

colesterol total no diagnóstico e prognóstico da sepse é factível para a realidade clínica. 

 

 Esteatose na sepse 

No nível celular, a dislipidemia induzida pela sepse também leva ao acúmulo 

ectópico de ácidos graxos e triglicerídeos através do aumento da quantidade de 
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corpúsculos lipídicos (CL) em tecidos não adiposos (LEE et al., 2013; PACHECO et al., 

2007; PACHECO et al., 2002), quadro clinicamente conhecido como esteatose ou 

degeneração gordurosa. Na célula, o principal local de armazenamento lipídico são os CL 

ou gotículas lipídicas, organelas formadas por um núcleo de lipídeos neutros envoltos por 

uma monocamada de fosfolipídios associada a um conteúdo proteico variavel. Estas 

organelas apresentam um importante papel na homeostase lipídica (BOZZA et al., 2009; 

FARESE; WALTHER, 2009).  

Durante a sepse, acredita-se que acúmulo de CL seja uma adaptação metabólica 

importante e que proteja o organismo da lipotoxicidade induzida pelo excesso de lipídeos 

circulantes (VAN WYNGENE et al., 2018). Nesse contexto, a esteatose hepática é um 

achado comum no fígado post-mortem de pacientes sépticos (superior a 70%), sendo que 

a maioria destes apresentavam uma degeneração gordurosa de moderada a grave 

compreendendo 40-80% do parênquima hepático (GAROFALO et al., 2019; 

KOSKINAS et al., 2008). Além disso, nas biopsias de fígados dos pacientes sépticos não 

sobreviventes, a esteatose hepática se localizava principalmente associada com a 

inflamação do sistema porta/lóbular hepático e/ou com a necrose centrolobular hepática 

(GAROFALO et al., 2019). Esse conjunto de resultados sugerem que a esteatose pode 

estar relacionada com a disfunção hepática. Como a disfunção e a insuficiência hepática 

estão associadas a complicações graves na sepse (YAO et al., 2014), o grau e a extensão 

da esteatose hepática também pode ser um importante biomarcador no prognóstico da 

sepse.  

 

Mediadores inflamatórios lipídicos  

Concomitante com a desregulação do metabolismo energético, na sepse também 

vem sendo reportada a desregulação da sintese de mediadores lipídicos inflamatórios 

(HAMILTON et al., 2018). Pesquisas recentes vem demonstrando que os mediadores 

lipídicos possuem uma grande importância tanto na patogênese quanto na resolução da 

sepse (HAMILTON et al., 2018). Mediadores lipídicos são moléculas  bioativas 

derivadas do metabolismo de ácidos graxos poli-insaturados omega-6 e omega-3, que 

atuam em diversos processos celulares, desde a homeostase tecidual ao processo 

inflamatório (BANNENBERG et al., 2007; HAMILTON et al.,2018). Em geral, 

mediadores derivados do ômega-6 (ácido araquidônico) são mediadores pró-
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inflamatórios e agem principalmente na fase aguda do processo inflamatório, como é o 

caso das prostaglandinas (PG) e dos leucotrienos (LT).  A exceção a essa regra são 

mediadores da família das lipoxinas que apresentam atividade anti-inflamatória 

(BANNENBERG et al., 2007). Em contrapartida, os mediadores derivados dos ácidos 

eicosapentaenóico e ácido docosahexaenóico (os ômega-3) são geralmente mediadores 

anti-inflamatórios e pró-resolutivos, como o caso das maresinas, resolvinas e protectinas 

(BANNENBERG et al.,2007). Além disso, diversos estudos vem demostrando que a 

orquestração de cada mediador lipídico por seu tempo, duração e magnitude é essencial 

para a homeostase, inclusive na sepse (BANNENBERG et al., 2007; HAMILTON; et al., 

2018). 

Em modelos experimentais, a presença de LTB4 vem sendo associada a indução 

do processo inflamatório, sendo um dos maiores indutores do dano tecidual durante a 

sepse (LI et al., 2015). Um estudo clinico recente identificou mais de 30 mediadores 

lipídicos bioativos no sangue periférico de pacientes sépticos após 48 horas da admissão 

na UTI e acompanhados por até 7 dias de internação (DALLI et al., 2017). Entre esses 

mediadores inflamatórios, se destacam no prognóstico da mortalidade na sepse os níveis 

aumentados dos mediadores pró-inflamatórios, em especial PGF2α e LTB4, e de alguns 

mediadores pró-resolução (resolvina E1, resolvina D5 e 17R-protectina D1). Uma análise 

mais aprofundada revelou, ainda, que esse padrão também estava relacionado com a 

aumento da insuficiência respiratória nos pacientes não sobreviventes (DALLI et al., 

2017). Além disso, os níveis plasmáticos reduzidos de LTC4 nos pacientes sépticos 

também se correlacionam com a severidade da sepse, sendo um fenótipo persistente nos 

pacientes não sobreviventes (MORLION et al., 2000).  Esse conjunto de dados indicam 

que a inclusão dos mediadores lipídicos no prognóstico de sepse possa ser abordagem 

promissora. 

 

Peroxidação lipídica na sepse 

O estresse oxidativo na sepse e no choque séptico é creditado como um dos 

principais mecanismos relacionados a disfunção orgânica e ao dano tecidual 

(ANDRESEN et al., 2008; CRIMI et al., 2006; GOODE et al., 1995; LORENTE et al., 

2013; TAKEDA et al., 1984). O estresse oxidativo é um desequilíbrio entre a geração de 

espécies reativas de oxigênio (EROS) e a atuação dos sistemas de defesa antioxidante, 
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causando uma sobrecarga de oxidantes nas células (HALLIWELL; GUTTERIDGE, 

2015).  Na sepse, o estresse oxidativo mais destacado é peroxidação lipídica, uma reação 

de oxidação em cascata dos ácidos insaturados e poli-insaturados das membranas 

celulares com os EROS, gerando radicais livres que alteram a permeabilidade, fluidez e 

integridade das membranas celulares (FRANÇA et al., 2013; LORENTE et al., 2013; 

WARE et al., 2011). Durante a peroxidação lipídica são gerados diversos aldeídos 

reativos, sendo as formas mais abundantes o malondialdeído (MDA), F2-isoprostanos e 

isofuranos (GUTTERIDGE, 1995; AYALA et al., 2014). Embora os EROS possam ser 

oriundos de várias fontes, acredita-se que a “explosão respiratória” seja o principal 

gerador na sepse (LORENTE et al., 2013; WARE et al., 2011).  

Diversos estudos evidenciam que o excesso de MDA está associado com o 

desenvolvimento da disfunção orgânica induzida por sepse (ANDRESEN et al., 2008; 

CRIMI et al., 2006; GOODE et al., 1995; LORENTE et al., 2013; TAKEDA et al., 1984).  

Além disso, existe uma forte associação entre altos níveis séricos de MDA e o processo 

de insuficiência hepática durante a sepse (LORENTE et al., 2013; WARE et al., 2011). 

A análises do plasma de pacientes sépticos demonstrou que os níveis de MDA eram 

significativamente maiores nos pacientes com pior prognóstico, em especial nos não 

sobreviventes (LORENTE et al., 2013). Um padrão semelhante foi descrito para os níveis 

plasmáticos de F2-isoprostanos e isofuranos, tendo sido sugerido inclusive que a 

peroxidação lipídica possa ser um importante biomarcador também da insuficiência 

hepática associada a sepse (WARE et al., 2011). Em vista ao que foi exposto, a dosagem 

dos níveis de MDA e/ou F2-isoprostanos são excelentes candidatos a novos 

biomarcadores para o prognóstico da sepse. 

 Nesse estudo retrospectivo destacamos como os marcadores do metabolismo 

lipídico são interrelacionados com a disfunção orgânica associado a sepse. A inclusão de 

um ou mais desses biomarcadores relacionados com alterações metabólicas induzidas 

pela sepse podem auxiliar na melhora da avaliação dos prognósticos da doença e 

minimizar a incerteza diagnóstica ainda hoje presente, abrindo horizontes sobre novas 

abordagens terapêuticas, tanto com antecipação do início das terapias padrão atualmente 

disponíveis, assim como no desenvolvimento de novas terapias direcionadas a essas 

disfunções do metabolismo lipídico. Dentre todos os biomarcadores elencados nesse 

trabalho, merece destaque a dosagem dos níveis HDL, colesterol total e de triglicerídeos 
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no soro dos pacientes sépticos, que além de serem excelentes ferramentas para o 

prognóstico de mortalidade da sepse é factível para a realidade clínica atual.  
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