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1. INTRODUÇÃO 

As doenças autoimunes são enfermidades de etiologia desconhecida e         

multifatorial, em que o sistema imunológico comprometido ataca as próprias          

células saudáveis do organismo, estimulando a inflamação e consequente         

dano tecidual. Algumas das doenças autoimunes mais comuns incluem a          

Diabetes Mellitus do tipo 1, a Doença Celíaca, a Doença de Crohn, o Lúpus              

Eritematoso Sistêmico e a Artrite Reumatóide (ABBAS; LICHTMAN; PILLAI,         

2015). 

A microbiota intestinal é considerada um complexo bacteriano,        

responsável pelo crescimento e propagação dos microrganismos, que residem         

normalmente nos intestinos do ser humano. Tais bactérias exercem o papel de            

proteção, impedindo a proliferação de bactérias patogênicas que geralmente         

são causadas pelo desequilíbrio da microbiota, o que desfavorece a imunidade           

e o metabolismo do indivíduo (PAIXÃO; CASTRO, 2016). 

Destarte, esse desequilíbrio da microbiota intestinal pode causar a         

disbiose intestinal, a colonização anormal ou o desequilíbrio de micróbios que           

habitam no intestino. A disbiose intestinal pode ser estimulada por diversos           

fatores como: exposição da microbiota desregulada, dieta, não amamentação,         

estresse psicológico, uso de antibióticos e outros medicamentos, doenças e          

influência genética (KRISHNAREDDY, 2019).  

Segundo Paixão e Castro (2016), uma microbiota intestinal equilibrada         

pode ser assegurada por meio de uma alimentação equilibrada rica em           

probióticos, prebióticos e simbióticos. Assim, há estímulo das funções         

fisiológicas do organismo pela melhora dos movimentos peristálticos e         

aumento da absorção de nutrientes, e consequentemente, promover a saúde          

do trato gastrintestinal. 

A dieta é considerada como um dos moduladores primários da          

microbiota intestinal humana, analisando-se o impacto dos alimentos        

associados à composição e funções da microbiota (GANESAN et al., 2018).           

Logo, o lúmen intestinal pode ser colonizado pela grande variedade de           

substâncias exógenas, como por exemplo, microorganismos, toxinas e        
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antígenos. Nesse sentido, sem uma barreira intestinal intacta e funcionando          

adequadamente, essas substâncias podem penetrar nos tecidos abaixo do         

revestimento epitelial intestinal, entrando na circulação sanguínea e linfática,         

prejudicando a homeostase tecidual e induzindo resposta inflamatória no         

hospedeiro. Sendo assim, quanto maior o dano à parede intestinal, maior será            

o tamanho da molécula invasora que poderá atravessar a barreira intestinal e            

penetrar na circulação sanguínea (MU et al., 2017). 

De acordo com Ganesan et al. (2018), vários estados de infecções e            

doenças têm sido associados à disbiose intestinal, perda de função da barreira            

intestinal e translocação bacteriana, como a doença de Alzheimer, câncer e           

várias outras doenças autoimunes.  

A interrupção do equilíbrio microbiano no intestino, caracterizada pela         

disbiose intestinal, pode alterar a permeabilidade intestinal e promover a          

translocação de produtos bacterianos, como as endotoxinas, levando à         

inflamação do intestino. Esta pode ser caracterizada pelo desequilíbrio da          

microbiota intestinal entre os microrganismos entéricos benéficos e        

patogênicos, podendo causar possíveis doenças intestinais (BAPTISTA, 2016). 

Diante do exposto, o objetivo deste estudo será relacionar a disbiose           

intestinal e doenças autoimunes, discutindo como a disbiose intestinal pode          

reduzir a capacidade de absorção de nutrientes e causar carência de vitaminas            

e pontuando as características do funcionamento e da patogênese das          

doenças autoimunes. Além disso, verificar a possibilidade de utilização da          

modulação intestinal como coadjuvante no tratamento das doenças        

autoimunes. 
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2. OBJETIVOS 

 

2.1. Objetivo primário 

Relacionar o quadro de disbiose intestinal com doenças autoimunes e          

absorção de nutrientes. 

 

2.2. Objetivos secundários  

✔ Pontuar as características do funcionamento e da patogênese das         

doenças autoimunes. 

✔ Discutir como a disbiose intestinal pode reduzir a capacidade de          

absorção de nutrientes e causar carência de vitaminas.  

✔ Verificar a possibilidade de utilização da modulação intestinal como         

coadjuvante no tratamento das doenças autoimunes. 
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3. METODOLOGIA  

  

3.1. Desenho do estudo 

Tratou-se de uma pesquisa de revisão bibliográfica.  

 

3.2. Metodologia 

Foram utilizados artigos científicos, indexados nas bases de dados, The          

Scientific Electronic Library Online (Scielo), Biblioteca Virtual em Saúde (BVS),          

PubMed e EBSCO. Os descritores (DESCs) utilizados foram: microbiota;         

intestino (gut); doenças autoimunes (autoimmune diseases); disbiose intestinal        

(intestinal dysbiosis); Chron; doença celíaca (celiac disease); modulação        

intestinal; permeabilidade intestinal (leaky gut); vitamin D; Diabetes Mellitus; gut          

barrier; probiotics; intestinal epithelial barrier; gut microbiome; autoimmunity;        

intestinal inflammation; gut microbiota composition; diet; FODMAP’s. Foram        

incluídas publicações entre 2010 e 2020 nas línguas inglês e português. 

Nas primeiras buscas surgiram em torno de 725.534 artigos         

relacionados principalmente aos descritores de “doenças autoimunes” e        

“microbiota intestinal”. Para a seleção dos artigos, foi realizada a leitura dos            

títulos, resumos e introdução dos artigos. Foram excluídos artigos que não se            

adequaram à proposta do trabalho e também aqueles que abordavam uma           

doença muito específica sem relação alguma com o intestino.  

Foram incluídos artigos que abordavam sobre as doenças autoimunes         

no geral e todos relacionados ao intestino para melhor compreensão da           

permeabilidade intestinal (leaky gut), processo inflamatório e impacto da         

alimentação na composição da microbiota colônica. Por fim, foram         

selecionados 32 artigos para serem lidos na íntegra, utilizados como referência           

do trabalho e para análise de dados e revisão de literatura.  

 

3.3. Análise de dados 

A análise dos artigos coletados foi feita de forma minuciosa, buscando           

títulos que abranjam as doenças autoimunes e a disbiose intestinal. Artigos           
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científicos que exploraram o tema da disbiose intestinal e sua relação com o             

sistema imune e patogênese e desenvolvimento de doenças autoimunes foram          

incluídos nesta revisão. Artigos que trataram sobre microbiota intestinal         

relacionada a outros tópicos foram excluídos. 

 

4. REVISÃO BIBLIOGRÁFICA   

 

4.1. DISBIOSE INTESTINAL 

A disbiose intestinal é definida como um desequilíbrio de homeostase da           

microbiota intestinal caracterizada pela maior colonização de microrganismos        

patógenos que benéficos, ou seja, há alteração na composição da microbiota           

intestinal, afetando no funcionamento intestinal e causando inflamação. Há         

alteração principalmente na razão entre Firmicutes e Bacteroidetes. A causa da           

disbiose pode ser influenciada por diversos fatores, como a utilização de           

medicamentos, o alto nível de estresse, o tabagismo, os hábitos alimentares, a            

presença de doenças, os fatores genéticos, o desmame precoce, entre outros           

(BAPTISTA, 2016).  

Uma dieta inadequada e desequilibrada com o alto consumo de          

alimentos industrializados, ricos em gordura e com alto teor de açúcar, por            

exemplo, prejudicam a função intestinal resultando na disbiose, a qual causa           

um aumento da permeabilidade intestinal e menor absorção de nutrientes. Uma           

dieta rica em gordura e industrializados, por exemplo, influencia na composição           

da microbiota, havendo aumento de bactérias Firmicutes e diminuição de          

Bacteroidetes. Uma alimentação rica em fibras promove o aumento de          

Bacteroidetes sobre Firmicutes  (WEISS, HENNET, 2017). 

Segundo Khan e Wang (2020), o tabagismo, um fator ambiental,          

influencia na composição da microbiota intestinal associada ao surgimento de          

doenças intestinais. O tabagismo causa estresse oxidativo, formando        

autoanticorpos e induzindo a expressão de mediadores pró-inflamatórios,        

favorecendo o surgimento ou agravamento de doenças inflamatórias como         

Lúpus Eritematoso Sistêmico (LES). 
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Conforme Song et al. (2018), a exposição dos indivíduos ao meio de            

estresse, causa alterações no sistema nervoso autônomo e podendo         

comprometer o sistema imunológico, no qual pode haver desregulação. Isso          

deixa o organismo mais suscetível, aumentando o risco de doenças          

autoimunes, incluindo Tireoidite, Artrite Reumatóide, Lúpus Eritematoso,       

Esclerose Múltipla e Doença Inflamatória Intestinal (AOIFE et al., 2015). Um           

conjunto de mudanças de estilo de vida pode reduzir indiretamente esse risco,            

porém são necessários mais estudos acerca do assunto. 

Pesquisas mostram que a exposição frequente da microbiota intestinal         

ao uso de medicamentos, principalmente antibióticos, também podem        

promover uma disbiose intestinal e disfunção de barreira pela alteração da           

composição do complexo bacteriano, havendo um aumento de bactérias         

patogênicas resistentes ao medicamento (WEISS; HENNET, 2017). 

Evidências sugerem que determinadas variações bacterianas podem       

modular respostas imunes, com caráter estimulador ou inibitório, sendo assim          

uma grande influência nos padrões de inflamação (YAMAMOTO;        

JORGENSEN, 2020). Logo, determinadas inflamações podem contribuir com a         

gravidade ou até mesmo o surgimento de doenças (WEISS; HENNET, 2017). 

A disbiose pode ser considerada um marcador não só de doenças           

inflamatórias intestinais como Retocolite Ulcerativa e a doença de Crohn, mas           

também de desordens metabólicas, doenças autoimunes e doenças        

neurológicas. Além disso, pode ser gatilho de doenças nas primeiras semanas           

de vida como enterocolite necrosante, durante a fase adulta promovendo          

câncer colorretal e em idosos, como visto em casos de diarreia associada ao             

Clostridium difficile ​(WEISS; HENNET, 2017). 

 

4.2. PERMEABILIDADE E ABSORÇÃO INTESTINAL 

Ante a novos estudos da relação entre a microbiota intestinal e os            

microrganismos, a disbiose tem um impacto direto na saúde humana, podendo           

acarretar várias doenças gastrointestinais de caráter inflamatório, neoplásico e         

metabólico. Consequentemente, pode haver modificações da composição e        
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das funções do intestino, alterando a permeabilidade e sensibilidade intestinal,          

a motilidade intestinal e a resposta imune do organismo. (PASSOS;          

MORAES-FILHO, 2017) 

A barreira intestinal é fundamental para a manutenção do sistema de           

defesa do organismo e para uma microbiota saudável. Ela é constituída por            

diversas pregas intestinais e junções intestinais que mantêm o funcionamento          

adequado da barreira. O rompimento ou afrouxamento dessas pregas         

intestinais causa uma maior permeabilidade intestinal que é conhecida pelo          

termo “leaky gut”, a qual é associada ao quadro de disbiose intestinal e ao              

surgimento de doenças autoimunes como a Doença Inflamatória Intestinal,         

Doença Celíaca, Diabetes tipo 1, Lúpus Eritematoso Sistêmico (LES) e          

Esclerose Múltipla (MU et al., 2017). 

A “leaky gut” é caracterizada pelo aumento da permeabilidade intestinal,          

isto é, há uma menor seletividade da barreira e maior ativação do sistema             

imunológico, devido ao afrouxamento entre as pregas intestinais (“​tight         

junctions​”), as quais criam espaços entre os enterócitos (FASANO, 2012).  

Quando a função de barreira está comprometida, há maior facilidade da           

entrada de antígenos externos, incluindo antígenos alimentares, fragmentos de         

bactérias intestinais e toxinas na corrente sanguínea, o que leva ao aumento            

de processo inflamatório e maior ativação do sistema imunológico para tentar           

combater os corpos estranhos. Isso prejudica a saúde e a qualidade de vida do              

indivíduo em contexto global, devido aos danos causados nos tecidos, que           

podem desencadear doenças autoimunes. Dessa forma, é essencial a função          

de barreira para bloquear a entrada de antígenos externos no lúmen intestinal,            

promovendo uma melhor absorção de nutrientes (MU et al., 2017). 

A dieta tem forte relação com o sistema imunológico e com a microbiota             

intestinal, tendo função de modulação da permeabilidade intestinal, regulação         

da inflamação e manutenção da homeostase orgânica (FARRÉ et al., 2020). 

Segundo Fasano (2020), além da predisposição genética e dos fatores          

de estilo de vida, a patogênese de doenças autoimunes está relacionada ao            

aumento da permeabilidade intestinal, associada à desregulação da via         
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zonulina, ou seja, há a produção em excesso de zonulina. Ela é uma proteína              

secretada pelo tecido epitelial intestinal e tem função de modulação da           

permeabilidade da barreira intestinal. A disbiose intestinal pode ser a etiologia           

da liberação de zonulina. 

A figura 1 explica melhor a questão da permeabilidade intestinal e ilustra            

a barreira intestinal que é composta por diversos tipos de células. A depender             

dos hábitos alimentares, estilo de vida e exposição aos fatores ambientais,           

pode haver um comprometimento da integridade da barreira intestinal e uma           

disbiose intestinal, aumentando permeabilidade intestinal. Esse aumento da        

permeabilidade cria espaços entre os enterócitos contribuindo para uma menor          

seletividade e facilitando a passagem de antígenos para a corrente sanguínea.           

Por conseguinte, há a ativação do sistema imunológico, aumentando a          

resposta imune e podendo desencadear ou não a autoimunidade. 

 

Figura 1- Impacto de fatores ambientais e genéticos na barreira intestinal. 

 
Fonte: Aline Ayumi Hayashi e Isabela Spirandeli 
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4.3. DOENÇAS AUTOIMUNES RELACIONADAS COM A DISBIOSE 

Doenças autoimunes podem ser definidas como doenças onde o         

sistema imune de um indivíduo que ataca tecidos e células do próprio            

organismo. Sua patogênese é desconhecida, porém vários fatores como o          

estilo de vida, alimentação, medicamentos, infecções e predisposição genética         

são propostos como causas. A microbiota humana pode ser considerada um           

ponto de extrema importância no surgimento deste tipo de doença devido ao            

fato de que ,mudanças em sua composição, podem gerar perda de tolerância            

imune. (LUCA; SHOENFELD, 2019) 

Existem várias doenças que podem ser classificadas desta forma,         

sendo as mais conhecidas a Artrite Reumatoide, Lúpus eritematoso, Esclerose          

múltipla, Tireoidite de Hashimoto, Diabetes e a Doença de Chron. Dentre elas,            

podem ser facilmente relacionadas ao quadro de disbiose a Doença de Chron,            

Lúpus eritematoso e a Diabetes. 

Para a revisão bibliográfica, foram selecionadas três doenças        

autoimunes para uma maior ênfase. O critério utilizado para a escolha das            

doenças foi aquelas que têm maior quantidade de artigos científicos acerca do            

assunto. As doenças autoimunes escolhidas foram Diabetes Mellitus tipo 1,          

Lúpus Eritematoso Sistêmico e Doença de Chron. 

 

4.3.1. Diabetes Mellitus Tipo 1 

A diabetes ​mellitus do tipo 1 (DM1) é uma doença autoimune que tem              

seu início nos primeiros anos de vida. É marcada pela destruição das células             

beta pancreáticas, logo, seu portador se torna insulino dependente devido à           

baixa produção endógena. Além da predisposição genética, o seu         

desenvolvimento depende de um estímulo adicional, seja ele uma infecção viral           

ou até mesmo um perfil de disbiose intestinal (SILJANDER et al., 2019). 

Considerando o importante papel da microbiota intestinal no sistema          

imune, a sua possível relação com a patogênese da DM1 tem sido cada vez              

mais investigada. Sugere-se que a disbiose e o aumento da permeabilidade           
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intestinal precedem o quadro clínico da doença. A passagem de substâncias e            

bactérias para tecidos adjacentes aumenta a liberação de citocinas         

pró-inflamatórias, por conseguinte, há a ativação linfócitos T reativos que          

migram para o pâncreas por meio dos linfonodos. Com isso, as células            

produtoras de insulina são destruídas e sinais moleculares são alterados          

(PETERS; WEKERLE, 2019). 

 

4.3.2. Doença de Crohn 

A Doença de Crohn é uma doença inflamatória intestinal crônica que se             

diferencia das outras devido ao seu padrão de inflamação. É classificada como            

transmural granulomatosa, podendo afetar qualquer parte do TGI de forma          

descontínua, sendo o íleo e cólon distal as mais afetadas. Além disso, é             

importante ressaltar que a doença é multifatorial, não possui diferença entre os            

gêneros e atinge indivíduos na faixa etária de 25 a 45 anos, sendo estes              

majoritariamente brancos (LINS, 2018). 

As alterações causadas pela disbiose no sistema imunológico podem fazer           

com que o processo inflamatório ocorra de forma exacerbada e prolongada,           

devido ao fato de gerar uma predominância de microrganismos pró          

inflamatórios em detrimento dos que possuem propriedades anti-inflamatórias.        

Logo pode ser considerada um gatilho para esta doença no que se refere a              

pessoas geneticamente predispostas (LIBÂNIO et al., 2017). Desta forma,         

ainda que não tenha cura, acredita-se que possa ser modulada por meio da             

regulação da microbiota. 

 

4.3.3. Lúpus Eritematoso Sistêmico 

O Lúpus Eritematoso Sistêmico (LES) é uma doença autoimune         

prototípica caracterizada pela presença de células imunes hiperativas e         

respostas exagerada de anticorpos a antígenos nucleares e citoplasmáticos do          

próprio corpo (HEVIA et al., 2014). É uma doença multifatorial que pode afetar             
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quase todos os órgãos e sistemas, não se limitando apenas à pele (VIANNA;             

SIMÕES; INFORZATO, 2010). 

Ainda que o número de estudos que relacionam o LES à disbiose            

venha aumentando ao longo dos anos, no que diz respeito a sua patogênese             

não existem dados de fato conclusivos. O perfil da microbiota parece ser            

alterado após a instalação do quadro clínico, podendo a modulação intestinal           

ter um papel interessante quando se trata no manejo da doença. Ademais, a             

maior parte dos estudos encontrados foram feitos em ratos, evidenciando          

carência de estudos em humanos (LUO et al., 2018). 

 

4.4. DEFICIÊNCIA DE VITAMINA D 

Muitos estudos têm feito referência da deficiência de vitamina D ao           

desenvolvimento e progressão de diversas doenças autoimunes, como Lúpus         

Eritematoso Sistêmico, Artrite Reumatóide, Diabetes Tipo 1, Doença de Crohn,          

Retocolite Ulcerativa e Esclerose Múltipla (ILLESCAS-MONTES et al., 2019). 

A vitamina D atua diretamente na manutenção do sistema imune          

saudável e auxilia na modulação da microbiota reduzindo a permeabilidade          

intestinal e o processo inflamatório e, além disso, influencia na composição da            

microbiota intestinal (SASSI; TAMONE; D’AMELIO, 2018). 

A deficiência desta vitamina pode estar associada à disbiose que          

compromete a integridade da barreira intestinal, aumentando a permeabilidade         

das células intestinais e afetando a homeostase orgânica        

(TABATABAEIZADEH et al., 2018). Esse aumento de permeabilidade permite         

a translocação de bactérias através do epitélio intestinal, ativando o sistema           

imunológico, que mostra um aumento das populações de linfócitos         

inflamatórios (células Th1 e Th17) e contribuindo para a autoimunidade          

(YAMAMOTO; JORGENSEN, 2020). 
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4.5. DIETA COMO MODULAÇÃO INTESTINAL NO TRATAMENTO DAS        

DOENÇAS AUTOIMUNES 

A transição nutricional tem afetado mundialmente, caracterizando a dieta         

ocidental como rica em gorduras saturadas, rica em carboidratos simples,          

pobre em fibras alimentares e elevada em consumo de industrializados          

(POPKIN, 2017). Isso pode impactar negativamente na composição da         

microbiota, causando um desequilíbrio entre colônias de bactérias, podendo         

levar a uma disbiose intestinal e a um processo de inflamação e            

consequentemente, ao desenvolvimento de doenças. Portanto, a dieta é um          

dos fatores que influenciam diretamente na composição da microbiota         

intestinal, a qual está envolvida no processo de absorção e metabolismo de            

nutrientes (SINGH et al., 2017). 

Segundo Lobionda et al. (2019), uma dieta adequada pode atuar como           

moduladora da composição da microbiota intestinal, isto é, uma alimentação          

rica em fibras que aumente a produção de ácidos graxos de cadeia curta             

(AGCCs) e a expressão de proteínas ​tight junctions​, mantendo a integridade           

intestinal, induzindo citocinas anti-inflamatórias, prevenindo ou tratando       

doenças autoimunes como as doenças inflamatórias intestinais. 

Os prebióticos e probióticos são suplementos alimentares que podem         

estabelecer um equilíbrio na microbiota intestinal, induzindo a proliferação de          

bactérias desejáveis. As dietas FODMAP, por exemplo, são consideradas         

dietas prebióticas, caracterizadas pela presença de carboidratos que não são          

digeridos (fibras alimentares) pelo organismo humano, como inulina e         

oligossacarídeos que servem de substrato para as bactérias intestinais         

realizarem o processo de fermentação, produzindo ácidos graxos de cadeia          

curta (RINNINELLA et al., 2019). 

Os probióticos têm papel fundamental na concretização da tolerância do          

sistema imune, bem como na alteração das respostas imunes. Evidências          

sugerem que atuam diretamente na modulação e diferenciação de células B,           

Th1, 2, 17, Tc e Treg, que agem na fisiopatologia de doenças. Entretanto,             
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necessita-se de mais estudos para que se determine detalhadamente os          

mecanismos responsáveis por tal controle (DARGAHI et al, 2019). 

De acordo com Singh et al. (2017) e Rinninella et al. (2019), a dieta              

pode modular a microbiota intestinal de forma positiva ou negativa. Há alguns            

padrões dietéticos que podem atuar na modulação intestinal, como: dieta low           

FODMAP, dieta mediterrânea, dieta vegetariana, dieta sem glúten. A dieta          

vegetariana e a mediterrânea, por exemplo, impactam positivamente na         

microbiota intestinal devido a um alto teor de fibras, predominância de proteína            

vegetal em relação a animal, alto poder antioxidante e rica em gorduras            

insaturadas, que aumentam a produção de ácidos graxos de cadeia curta, além            

de aumentarem a diversidade microbiana. 

A dieta low FODMAP é caracterizada pelo baixo consumo de alimentos           

fermentáveis, os quais são mal absorvidos pelo intestino. Estudos indicam que           

essa dieta restritiva pode ser utilizada no alívio de sintomas da Síndrome do             

Intestino Irritável (SII) pela menor fermentação bacteriana e no estabelecimento          

de equilíbrio de bioma modulando a microbiota. Essa dieta diminui a           

diversidade bacteriana, devido ao baixo consumo de alimentos fontes de          

carboidrato. Em pacientes com SII, o consumo de FODMAP’s pode estimular a            

inflamação intestinal, e além disso, promover um aumento da permeabilidade          

alterando a barreira intestinal (ZHOU et al., 2018). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



14 

5. CONSIDERAÇÕES FINAIS 

Tendo em vista a revisão de literatura deste trabalho, a alimentação é            

um dos fatores que possui forte influência na composição da microbiota           

intestinal. Estudos mostram que indivíduos portadores de doenças autoimunes         

possuem um desequilíbrio entre as bactérias, havendo bactérias patogênicas         

em maior quantidade em relação às benéficas, ocasionando uma disbiose          

intestinal. 

Uma alimentação individualizada, adequada e saudável junto ao uso de          

probióticos e prebióticos como medidas nutricionais parece auxiliar no         

tratamento de doenças autoimunes, na melhora da composição da microbiota          

intestinal e na prevenção de disbiose intestinal. 

O surgimento de casos de doenças autoimunes vem aumentando ao          

decorrer do tempo por diversos fatores, incluindo a transição nutricional e a            

globalização, modificando o estilo de vida e alimentação das pessoas. Os           

estudos nesta área são recentes e necessitam de mais evidências para melhor            

intervenção nutricional. 

Em relação à administração e ao impacto da suplementação de vitamina           

D no público de portadores de doenças autoimunes, vários estudos indicam a            

necessidade de mais pesquisas experimentais em humanos. 

Portanto, os hábitos alimentares afetam a composição da microbiota         

intestinal influenciando na absorção de nutrientes. A dieta pode atuar como           

moduladora intestinal para melhor funcionamento da barreira intestinal e das          

células imunes, diminuindo a incidência de doenças crônicas e influenciando          

positivamente nos processos homeostáticos e fisiológicos do indivíduo.  

Estudos da interação do alimento com as bactérias intestinais         

contribuem para a modulação e consequente restauração do intestino. Assim,          

acredita-se que dietas com baixo índice de FODMAP’s, dieta mediterrânea,          

dieta vegetariana, uso de probióticos e outros podem contribuir para uma           

microbiota mais saudável.  
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