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1. INTRODUGAO

As doengas autoimunes sdo enfermidades de etiologia desconhecida e
multifatorial, em que o sistema imunolégico comprometido ataca as proprias
células saudaveis do organismo, estimulando a inflamacdo e consequente
dano tecidual. Algumas das doencgas autoimunes mais comuns incluem a
Diabetes Mellitus do tipo 1, a Doenca Celiaca, a Doenga de Crohn, o Lupus
Eritematoso Sistémico e a Artrite Reumatdide (ABBAS; LICHTMAN; PILLAI,
2015).

A microbiota intestinal € considerada um complexo bacteriano,
responsavel pelo crescimento e propagagdao dos microrganismos, que residem
normalmente nos intestinos do ser humano. Tais bactérias exercem o papel de
protecao, impedindo a proliferagdo de bactérias patogénicas que geralmente
sao causadas pelo desequilibrio da microbiota, o que desfavorece a imunidade
e o metabolismo do individuo (PAIXAO; CASTRO, 2016).

Destarte, esse desequilibrio da microbiota intestinal pode causar a
disbiose intestinal, a colonizagdo anormal ou o desequilibrio de micrébios que
habitam no intestino. A disbiose intestinal pode ser estimulada por diversos
fatores como: exposi¢cdo da microbiota desregulada, dieta, ndo amamentagéo,
estresse psicologico, uso de antibioticos e outros medicamentos, doencgas e
influéncia genética (KRISHNAREDDY, 2019).

Segundo Paixao e Castro (2016), uma microbiota intestinal equilibrada
pode ser assegurada por meio de uma alimentagdo equilibrada rica em
probiodticos, prebidticos e simbidticos. Assim, ha estimulo das fungdes
fisiolégicas do organismo pela melhora dos movimentos peristalticos e
aumento da absorcdo de nutrientes, e consequentemente, promover a saude
do trato gastrintestinal.

A dieta é considerada como um dos moduladores primarios da
microbiota intestinal humana, analisando-se o0 impacto dos alimentos
associados a composicao e fungdes da microbiota (GANESAN et al., 2018).
Logo, o lumen intestinal pode ser colonizado pela grande variedade de

substancias exogenas, como por exemplo, microorganismos, toxinas e



antigenos. Nesse sentido, sem uma barreira intestinal intacta e funcionando
adequadamente, essas substancias podem penetrar nos tecidos abaixo do
revestimento epitelial intestinal, entrando na circulagédo sanguinea e linfatica,
prejudicando a homeostase tecidual e induzindo resposta inflamatéria no
hospedeiro. Sendo assim, quanto maior o dano a parede intestinal, maior sera
o tamanho da molécula invasora que podera atravessar a barreira intestinal e
penetrar na circulagdo sanguinea (MU et al., 2017).

De acordo com Ganesan et al. (2018), varios estados de infecgdes e
doencas tém sido associados a disbiose intestinal, perda de fungao da barreira
intestinal e translocagao bacteriana, como a doenga de Alzheimer, cancer e
varias outras doencgas autoimunes.

A interrupcao do equilibrio microbiano no intestino, caracterizada pela
disbiose intestinal, pode alterar a permeabilidade intestinal e promover a
translocacdo de produtos bacterianos, como as endotoxinas, levando a
inflamacao do intestino. Esta pode ser caracterizada pelo desequilibrio da
microbiota intestinal entre o0os microrganismos entéricos benéficos e
patogénicos, podendo causar possiveis doengas intestinais (BAPTISTA, 2016).

Diante do exposto, o objetivo deste estudo sera relacionar a disbiose
intestinal e doengas autoimunes, discutindo como a disbiose intestinal pode
reduzir a capacidade de absorgao de nutrientes e causar caréncia de vitaminas
e pontuando as caracteristicas do funcionamento e da patogénese das
doencas autoimunes. Além disso, verificar a possibilidade de utilizacdo da
modulagao intestinal como coadjuvante no tratamento das doencgas

autoimunes.



2. OBJETIVOS

2.1. Objetivo primario
Relacionar o quadro de disbiose intestinal com doengas autoimunes e

absorcao de nutrientes.

2.2. Objetivos secundarios
v’ Pontuar as caracteristicas do funcionamento e da patogénese das
doencgas autoimunes.
v/ Discutir como a disbiose intestinal pode reduzir a capacidade de
absorcao de nutrientes e causar caréncia de vitaminas.
v Verificar a possibilidade de utilizacdo da modulacédo intestinal como

coadjuvante no tratamento das doencgas autoimunes.



3. METODOLOGIA

3.1. Desenho do estudo

Tratou-se de uma pesquisa de revisao bibliografica.

3.2. Metodologia

Foram utilizados artigos cientificos, indexados nas bases de dados, The
Scientific Electronic Library Online (Scielo), Biblioteca Virtual em Saude (BVS),
PubMed e EBSCO. Os descritores (DESCs) utilizados foram: microbiota;
intestino (gut); doencas autoimunes (autoimmune diseases); disbiose intestinal
(intestinal dysbiosis); Chron; doencga celiaca (celiac disease); modulagao
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
incluidas publicagdes entre 2010 e 2020 nas linguas inglés e portugués.

Nas primeiras buscas surgiram em torno de 725.534 artigos
relacionados principalmente aos descritores de “doengas autoimunes” e
“microbiota intestinal”’. Para a selegdo dos artigos, foi realizada a leitura dos
titulos, resumos e introdugcéo dos artigos. Foram excluidos artigos que nao se
adequaram a proposta do trabalho e também aqueles que abordavam uma
doencga muito especifica sem relagdo alguma com o intestino.

Foram incluidos artigos que abordavam sobre as doengas autoimunes
no geral e todos relacionados ao intestino para melhor compreensao da
permeabilidade intestinal (leaky gut), processo inflamatério e impacto da
alimentagdo na composicdo da microbiota coloénica. Por fim, foram
selecionados 32 artigos para serem lidos na integra, utilizados como referéncia

do trabalho e para analise de dados e reviséo de literatura.

3.3. Analise de dados

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

titulos que abranjam as doengas autoimunes e a disbiose intestinal. Artigos



cientificos que exploraram o tema da disbiose intestinal e sua relacdo com o
sistema imune e patogénese e desenvolvimento de doengas autoimunes foram
incluidos nesta revisdo. Artigos que trataram sobre microbiota intestinal

relacionada a outros topicos foram excluidos.

4. REVISAO BIBLIOGRAFICA

4.1. DISBIOSE INTESTINAL

A disbiose intestinal é definida como um desequilibrio de homeostase da
microbiota intestinal caracterizada pela maior colonizagdo de microrganismos
patdogenos que benéficos, ou seja, ha alteracdo na composigao da microbiota
intestinal, afetando no funcionamento intestinal e causando inflamacédo. Ha
alteracao principalmente na raz&do entre Firmicutes e Bacteroidetes. A causa da
disbiose pode ser influenciada por diversos fatores, como a utilizacido de
medicamentos, o alto nivel de estresse, o tabagismo, os habitos alimentares, a
presenca de doencgas, 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 agucar, por
exemplo, prejudicam a fungao intestinal resultando na disbiose, a qual causa
um aumento da permeabilidade intestinal e menor absorgédo de nutrientes. Uma
dieta rica em gordura e industrializados, por exemplo, influencia na composi¢cao
da microbiota, havendo aumento de bactérias Firmicutes e diminuigcdo de
Bacteroidetes. Uma alimentagdo 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 composi¢cao da microbiota intestinal associada ao surgimento de
doencgas intestinais. O tabagismo causa estresse oxidativo, formando
autoanticorpos e induzindo a expressao de mediadores proé-inflamatorios,
favorecendo o surgimento ou agravamento de doencas inflamatérias como

Lupus Eritematoso Sistémico (LES).



Conforme Song et al. (2018), a exposi¢cdo dos individuos ao meio de
estresse, causa alteracbes no sistema nervoso autbnomo e podendo
comprometer o sistema imunolégico, no qual pode haver desregulagéo. Isso
deixa o organismo mais suscetivel, aumentando o risco de doencgas
autoimunes, incluindo Tireoidite, Artrite Reumatdide, Lupus Eritematoso,
Esclerose Multipla e Doenca Inflamatéria Intestinal (AOIFE et al., 2015). Um
conjunto de mudangas de estilo de vida pode reduzir indiretamente esse risco,
porém sao necessarios mais estudos acerca do assunto.

Pesquisas mostram que a exposicado frequente da microbiota intestinal
ao uso de medicamentos, principalmente antibidticos, também podem
promover uma disbiose intestinal e disfungdo de barreira pela alteracéo da
composicdo do complexo bacteriano, havendo um aumento de bactérias
patogénicas resistentes ao medicamento (WEISS; HENNET, 2017).

Evidéncias sugerem que determinadas variagdes bacterianas podem
modular respostas imunes, com carater estimulador ou inibitorio, sendo assim
uma grande influéncia nos padrées de inflamacdo (YAMAMOTO;
JORGENSEN, 2020). Logo, determinadas inflamagbes podem contribuir com a
gravidade ou até mesmo o surgimento de doengas (WEISS; HENNET, 2017).

A disbiose pode ser considerada um marcador nao s6 de doengas
inflamatdrias intestinais como Retocolite Ulcerativa e a doenga de Crohn, mas
também de desordens metabdlicas, doencas autoimunes e doengas
neurologicas. Além disso, pode ser gatilho de doengas nas primeiras semanas
de vida como enterocolite necrosante, durante a fase adulta promovendo
cancer colorretal e em idosos, como visto em casos de diarreia associada ao

Clostridium difficile (WEISS; HENNET, 2017).

4.2. PERMEABILIDADE E ABSORGAO INTESTINAL

Ante a novos estudos da relacdo entre a microbiota intestinal e os
microrganismos, a disbiose tem um impacto direto na saude humana, podendo
acarretar varias doengas gastrointestinais de carater inflamatorio, neoplasico e

metabdlico. Consequentemente, pode haver modificagdes da composigcao e



das fungdes 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 manutencao do sistema de
defesa do organismo e para uma microbiota saudavel. Ela é constituida por
diversas pregas intestinais e jungdes intestinais que mantém 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 doengas autoimunes como a Doencga Inflamatoria Intestinal,
Doenca Celiaca, Diabetes tipo 1, Lupus Eritematoso Sistémico (LES) e
Esclerose Multipla (MU et al., 2017).

A “leaky gut” é caracterizada pelo aumento da permeabilidade intestinal,
isto €, ha uma menor seletividade da barreira e maior ativacdo do sistema
imunoldgico, devido ao afrouxamento entre as pregas intestinais (“tight

junctions”), as quais criam espagos entre os enterdcitos (FASANO, 2012).

Quando a fung¢ao de barreira estd comprometida, ha maior facilidade da
entrada de antigenos externos, incluindo antigenos alimentares, fragmentos de
bactérias intestinais e toxinas na corrente sanguinea, o que leva ao aumento
de processo inflamatério e maior ativagao do sistema imunoldgico para tentar
combater os corpos estranhos. Isso prejudica a saude e a qualidade de vida do
individuo em contexto global, devido aos danos causados nos tecidos, que
podem desencadear doengas autoimunes. Dessa forma, € essencial a fungao
de barreira para bloquear a entrada de antigenos externos no lumen intestinal,
promovendo uma melhor absorc¢ao de nutrientes (MU et al., 2017).

A dieta tem forte relagdo com o sistema imunologico e com a microbiota
intestinal, tendo funcdo de modulagdo da permeabilidade intestinal, regulacao
da inflamacg&o e manutengdo da homeostase organica (FARRE et al., 2020).

Segundo Fasano (2020), além da predisposi¢ao genética e dos fatores
de estilo de vida, a patogénese de doengas autoimunes esta relacionada ao

aumento da permeabilidade intestinal, associada a desregulagcdo da via



zonulina, ou seja, ha a produgdo em excesso de zonulina. Ela é uma proteina
secretada pelo tecido epitelial intestinal e tem funcdo de modulacdo da
permeabilidade da barreira intestinal. A disbiose intestinal pode ser a etiologia
da liberacéo de zonulina.

A figura 1 explica melhor a questao da permeabilidade intestinal e ilustra
a barreira intestinal que € composta por diversos tipos de células. A depender
dos habitos alimentares, estilo de vida e exposicdo aos fatores ambientais,
pode haver um comprometimento da integridade da barreira intestinal e uma
disbiose intestinal, aumentando permeabilidade intestinal. Esse aumento da
permeabilidade cria espagos entre os enterdcitos contribuindo para uma menor
seletividade e facilitando a passagem de antigenos para a corrente sanguinea.
Por conseguinte, ha a ativacdo do sistema imunologico, aumentando a

resposta imune e podendo desencadear ou ndo a autoimunidade.

Figura 1- Impacto de fatores ambientais e genéticos na barreira intestinal.
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4.3. DOENCAS AUTOIMUNES RELACIONADAS COM A DISBIOSE

Doencas autoimunes podem ser definidas como doengas onde o
sistema imune de um individuo que ataca tecidos e células do préprio
organismo. Sua patogénese é desconhecida, porém varios fatores como o
estilo de vida, alimentagdao, medicamentos, infec¢des e predisposicdo genética
sao propostos como causas. A microbiota humana pode ser considerada um
ponto de extrema importancia no surgimento deste tipo de doenga devido ao
fato de que ,mudangas em sua composi¢cao, podem gerar perda de tolerancia
imune. (LUCA; SHOENFELD, 2019)

Existem varias doencas que podem ser classificadas desta forma,
sendo as mais conhecidas a Artrite Reumatoide, Lupus eritematoso, Esclerose
multipla, Tireoidite de Hashimoto, Diabetes e a Doenca de Chron. Dentre elas,
podem ser facilmente relacionadas ao quadro de disbiose a Doenga de Chron,
Lupus eritematoso e a Diabetes.

Para a revisdo bibliografica, foram selecionadas trés doencas
autoimunes para uma maior énfase. O critério utilizado para a escolha das
doencas foi aquelas que tém maior quantidade de artigos cientificos acerca do
assunto. As doengas autoimunes escolhidas foram Diabetes Mellitus tipo 1,

Lupus Eritematoso Sistémico e Doenga de Chron.

4.3.1. Diabetes Mellitus Tipo 1

A diabetes mellitus do tipo 1 (DM1) € uma doenga autoimune que tem
seu inicio nos primeiros anos de vida. E marcada pela destruicdo das células
beta pancreaticas, logo, seu portador se torna insulino dependente devido a
baixa producdo endogena. Além da predisposicdo genética, o0 seu
desenvolvimento depende de um estimulo adicional, seja ele uma infecg&o 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 possivel relagdo com a patogénese da DM1 tem sido cada vez

mais investigada. Sugere-se que a disbiose e 0 aumento da permeabilidade



intestinal precedem o quadro clinico da doenga. A passagem de substancias e
bactérias para tecidos adjacentes aumenta a liberacdo de citocinas
pré-inflamatérias, por conseguinte, ha a ativagao linfécitos T reativos que
migram para o pancreas por meio dos linfonodos. Com isso, as células
produtoras de insulina sdo destruidas e sinais moleculares sao alterados
(PETERS; WEKERLE, 2019).

4.3.2. Doenc¢a de Crohn

A Doencga de Crohn é uma doenca inflamatéria intestinal crénica que se
diferencia das outras devido ao seu padrdo de inflamagao. E classificada como
transmural granulomatosa, podendo afetar qualquer parte do TGI de forma
descontinua, sendo o ileo e colon distal as mais afetadas. Além disso, é
importante ressaltar que a doenca é multifatorial, ndo possui diferenca entre os
géneros e atinge individuos na faixa etaria de 25 a 45 anos, sendo estes

majoritariamente brancos (LINS, 2018).

As alteragdes causadas pela disbiose no sistema imunolégico podem fazer
com que o processo inflamatério ocorra de forma exacerbada e prolongada,
devido ao fato de gerar uma predomindncia de microrganismos pro
inflamatdrios em detrimento dos que possuem propriedades anti-inflamatdrias.
Logo pode ser considerada um gatilho para esta doenga no que se refere a
pessoas geneticamente predispostas (LIBANIO et al., 2017). Desta forma,
ainda que nao tenha cura, acredita-se que possa ser modulada por meio da

regulagdo da microbiota.

4.3.3. Lapus Eritematoso Sistémico

O Ldpus Eritematoso Sistémico (LES) € uma doenga autoimune
prototipica caracterizada pela presenca de células imunes hiperativas e
respostas exagerada de anticorpos a antigenos nucleares e citoplasmaticos do

préprio corpo (HEVIA et al., 2014). E uma doenca multifatorial que pode afetar
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quase todos os 6rgaos e sistemas, nao se limitando apenas a pele (VIANNA;
SIMOES; INFORZATO, 2010).

Ainda que o numero de estudos que relacionam o LES a disbiose
venha aumentando ao longo dos anos, no que diz respeito a sua patogénese
nao existem dados de fato conclusivos. O perfil da microbiota parece ser
alterado apos a instalagdo do quadro clinico, podendo a modulacgéao intestinal
ter um papel interessante quando se trata no manejo da doencga. Ademais, a
maior parte dos estudos encontrados foram feitos em ratos, evidenciando

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

4.4. DEFICIENCIA DE VITAMINA D

Muitos estudos tém feito referéncia da deficiéncia de vitamina D ao
desenvolvimento e progressao de diversas doengas autoimunes, como Lupus
Eritematoso Sistémico, Artrite Reumatoide, Diabetes Tipo 1, Doenga de Crohn,
Retocolite Ulcerativa e Esclerose Multipla (ILLESCAS-MONTES et al., 2019).

A vitamina D atua diretamente na manutengcdo do sistema imune
saudavel e auxilia na modulagdo da microbiota reduzindo a permeabilidade
intestinal e o processo inflamatorio e, além disso, influencia na composi¢ao da
microbiota intestinal (SASSI; TAMONE; D’AMELIO, 2018).

A deficiéncia desta vitamina pode estar associada a disbiose que
compromete a integridade da barreira intestinal, aumentando a permeabilidade
das células intestinais e afetando a homeostase organica
(TABATABAEIZADEH et al., 2018). Esse aumento de permeabilidade permite
a translocacédo de bactérias através do epitélio intestinal, ativando o sistema
imunoldgico, que mostra um aumento das populagbes de linfocitos
inflamatorios (células Th1 e Th17) e contribuindo para a autoimunidade
(YAMAMOTO; JORGENSEN, 2020).
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4.5. DIETA COMO MODULAGAO INTESTINAL NO TRATAMENTO DAS
DOENCAS AUTOIMUNES

A transig¢ao 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 composi¢do da
microbiota, causando um desequilibrio entre coldnias de bactérias, podendo
levar a uma disbiose intestinal e a um processo de inflamacdo e
consequentemente, ao desenvolvimento de doengas. Portanto, a dieta € um
dos fatores que influenciam diretamente na composicdo da microbiota
intestinal, a qual esta envolvida no processo de absor¢édo e metabolismo de
nutrientes (SINGH et al., 2017).

Segundo Lobionda et al. (2019), uma dieta adequada pode atuar como
moduladora da composi¢cdo da microbiota intestinal, isto €, uma alimentacéo
rica em fibras que aumente a producdo de acidos graxos de cadeia curta
(AGCCs) e a expressao de proteinas tight junctions, mantendo a integridade
intestinal, induzindo citocinas anti-inflamatoérias, prevenindo ou tratando
doencas autoimunes como as doencas inflamatodrias intestinais.

Os prebidticos e probidticos sdo suplementos alimentares que podem
estabelecer um equilibrio na microbiota intestinal, induzindo a proliferagdo de
bactérias desejaveis. As dietas FODMAP, por exemplo, s&do consideradas
dietas prebidticas, caracterizadas pela presenca de carboidratos que n&o sao
digeridos (fibras alimentares) pelo organismo humano, como inulina e
oligossacarideos que servem de substrato para as bactérias intestinais
realizarem o processo de fermentagdo, produzindo acidos graxos de cadeia
curta (RINNINELLA et al., 2019).

Os probidticos tém papel fundamental na concretizagao da tolerancia do
sistema imune, bem como na alteracdo das respostas imunes. Evidéncias
sugerem que atuam diretamente na modulacéo e diferenciagdo de células B,

Th1, 2, 17, Tc e Treg, que agem na fisiopatologia de doencas. Entretanto,
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necessita-se de mais estudos para que se determine detalhadamente os
mecanismos responsaveis 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. Ha alguns
padrées dietéticos que podem atuar na modulagéo intestinal, como: dieta low
FODMAP, dieta mediterranea, dieta vegetariana, dieta sem gluten. A dieta
vegetariana e a mediterranea, por exemplo, impactam positivamente na
microbiota intestinal devido a um alto teor de fibras, predominancia de proteina
vegetal em relagdo a animal, alto poder antioxidante e rica em gorduras
insaturadas, que aumentam a produgao de acidos graxos de cadeia curta, além
de aumentarem a diversidade microbiana.

A dieta low FODMAP é caracterizada pelo baixo consumo de alimentos
fermentaveis, os quais sdo mal absorvidos pelo intestino. Estudos indicam que
essa dieta restritiva pode ser utilizada no alivio de sintomas da Sindrome do
Intestino Irritavel (Sll) pela menor fermentacéo bacteriana e no estabelecimento
de equilibrio de bioma modulando a microbiota. Essa dieta diminui a
diversidade bacteriana, devido ao baixo consumo de alimentos fontes de
carboidrato. Em pacientes com SlI, o consumo de FODMAP’s pode estimular a
inflamacéo intestinal, e além disso, promover um aumento da permeabilidade

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

Tendo em vista a revisdo de literatura deste trabalho, a alimentagao é
um dos fatores que possui forte influéncia na composicdo da microbiota
intestinal. Estudos mostram que individuos portadores de doengas autoimunes
possuem um desequilibrio entre as bactérias, havendo bactérias patogénicas
em maior quantidade em relagdo as benéficas, ocasionando uma disbiose
intestinal.

Uma alimentacéao individualizada, adequada e saudavel junto ao uso de
probidticos e prebidticos como medidas nutricionais parece auxiliar no
tratamento de doencas autoimunes, na melhora da composicao da microbiota
intestinal e na prevencao de disbiose intestinal.

O surgimento de casos de doengas autoimunes vem aumentando ao
decorrer do tempo por diversos fatores, incluindo a transicao nutricional e a
globalizagdo, modificando o estilo de vida e alimentagdo das pessoas. Os
estudos nesta area séo recentes e necessitam de mais evidéncias para melhor
intervengao nutricional.

Em relagdo a administracéo e ao impacto da suplementagao de vitamina
D no publico de portadores de doencas autoimunes, varios estudos indicam a
necessidade de mais pesquisas experimentais em humanos.

Portanto, os habitos alimentares afetam a composicdo da microbiota
intestinal influenciando na absor¢ao de nutrientes. A dieta pode atuar como
moduladora intestinal para melhor funcionamento da barreira intestinal e das
células imunes, diminuindo a incidéncia de doengas cronicas e influenciando
positivamente nos processos homeostaticos e fisiolégicos do individuo.

Estudos da interagdo do alimento com as bactérias intestinais
contribuem para a modulagao e consequente restauragao do intestino. Assim,
acredita-se que dietas com baixo indice de FODMAP’s, dieta mediterranea,
dieta vegetariana, uso de probidticos e outros podem contribuir para uma

microbiota mais saudavel.
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