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RESUMO

O objetivo deste trabalho é relatar como a microbiota intestinal esta envolvida na
patogénese da obesidade e como o tratamento com prebidticos pode melhorar alguns
aspectos fisioldgicos da doenga. Busca-se, assim, verificar se a microbiota pode ser um
caminho para o tratamento da obesidade. A microbiota é influenciada por varios fatores,
sendo inserida no nascimento pelo contato da mae com filho dependendo do tipo parto,
amamentacdo. Na vida adulta, ela pode ser modificada por: dieta, antibidticos, estresse,
doencas. Esses desequilibrios podem alterar a homeostase, bactérias patogénicas podem
atravessar a barreira intestinal e ativar células do sistema imune, gerando inflamagéo.
Prebidticos beneficiam a salde do hospedeiro, modulando através de bactérias benéficas
que vao agir na permeabilidade intestinal, reforcar parede intestinal, melhorar o

metabolismo energético e ser usado para controle de peso.
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1 INTRODUCAO
A obesidade é definida por indice de massa corporal (IMC) > 30 kg/m2, (A OMS,

Organizacio Mundial de Sadde utiliza essa clasificagdo). E caracterizada por um excesso
de gordura corporal (DELZENNE, et al., 2011). A etiologia da doenga é multifatorial, com
fatores genéticos e ambientais que podem interagir entre si. Entre os principais fatores
estdo: alta ingestdo de calorias; falta de atividade fisica, ou seja, baixo gasto caldrico, entre
outros. Todos esses fatores contribuem para a progressdo da doenca. (MOREIRA et al.,
2012; FALLAH-FINI et al, 2014).

A prevaléncia da obesidade no mundo, segundo estudo publicado em 2014 pela
Lancet, € de 2,1 bilhdes de pessoas. No Brasil, dados de 2013 da Vigitel, indicam que
50,8% dos brasileiros estio acima do peso ideal e 17,5% s&o obesos (MINISTERIO DA
SAUDE, 2013).

No momento, pesquisas tém associado a microbiota intestinal e a dieta como fatores
de interagdo com os comensais, que podem mudar o metabolismo de captura de energia
proveniente da dieta, o que ocasiona o desequilibrio do peso corporal (MOREIRA et al.,
2012).

Estudos mostram que a microbiota pode influenciar o metabolismo. Evidéncias
mostram que individuos obesos e magros apresentam perfis de composicdo da microbiota
diferentes (MOREIRA et al., 2012), com alteracdo da microbiota, ruptura da barreira
intestinal e inflamagé&o cronica (EVERARDA et al., 2013).

A expansdo do tecido adiposo decorrente da obesidade associa-se a inflamacao,
controlada pela microbiota e por lipopolissacarideos (LPS), por meio de componentes da
parede celular de bactérias gram negativas, que podem atravessar a barreira intestinal e
induzir um estado inflamatorio (MUCCIOLI et al., 2010). O intestino humano possui mais
de 1.000 espécies de bactérias colonizadoras e algumas cepas beneficiam a salde do

hospedeiro, mais especificamente as que se localizam no colon intestinal (SLAVIN, 2013).

Os prebioticos séo definidos como fibras ndo digeriveis, ou ingredientes alimentares

qgue agem selecionando o crescimento de certas bactérias ndo patogénicas no colon



intestinal, com efeitos benéficos para a salde humana. Existem diversos tipos de
prebidticos, entre eles: os frutooligossacarideos (FOS), a inulina, a oligofrutose (OF), a
lactulose, o amido resistente (AR) e o psyllium. Os prebidticos também ocorrem
naturalmente em alguns alimentos como: alho-poro, banana, trigo em gréo inteiro, aspargo,
alho, cebola, chicoria, soja, aveia, milho integral e alcachofra de Jerusalém (SLAVIN,
2013)

Assim, por afetar na microbiota intestinal os prebidticos contribuem para o sistema
imunitario, microflora do colon, e da mucosa intestinal, agindo e impedindo que bactérias

ndo invadam o sistema gastrintestinal (SLAVIN, 2013).

O objetivo deste trabalho é relatar como a microbiota intestinal esta envolvida na
patogénese da obesidade e como o tratamento com prebidticos pode melhorar alguns
aspectos fisiolégicos da doencga. Busca-se, assim, verificar se a microbiota pode ser um

caminho para o tratamento da obesidade.

2 METODOS

Trata-se de uma revisao critica, baseada em artigos originais e de revisdo publicados
no periodo de 2009 a 2014, nos idiomas inglés, espanhol e portugués. Trabalhos anteriores

a esta data também foram utilizados pela sua relevancia para o tema.

A pesquisa dos artigos foi realizada nas seguintes bases de dados virtuais: Portal de
Periodicos da Capes, Medline e BVS. Para isso, foram utilizados os seguintes descritores:
prebidticos, obesidade, tratamentos, microbiota e alimentos funcionais, todas em portugués.
Foi adotado como critério de exclusdo para os artigos aqueles que nao se relacionavam com
0 tema, sendo utilizado apenas os relativos aos prebidticos na obesidade e modulagdo na

microbiota.



3 REVISAO BIBLIOGRAFICA

3.1 EPIDEMIOLOGIA DA OBESIDADE

A obesidade é um problema de satde publica & medida que sua prevaléncia aumenta
em todo mundo, além de contribuir para altas taxas de morbidade e mortalidade. Também
estd associada a doencas metabdlicas como diabetes mellitus tipo Il, esteatose hepatica e
doencas cardiovasculares, repercutindo em alto custo para os cofres publicos (MOREIRA
etal., 2012; DEWULF et al., 2013).

Recentes pesquisas mostraram que a obesidade esta associada ao alto consumo de
bebidas acucaradas, curta duracdo do aleitamento materno, obesidade na infancia, reduzida
duracdo do sono, falta de atividade fisica, diabetes e tabagismo. Apesar desses resultados,
ainda ndo foi possivel identificar uma causa, diante de uma teia complexa de influéncias e
associacbes reciprocas, entre os diversos fatores que influenciam a obesidade
(KOTZAMPASSI et al., 2014).

3.2 MICROBIOTA INTESTINAL

O trato gastrintestinal é composto por trilhGes de microrganismos, que vivem em
simbiose, e pode ser afetado por varios fatores. A dieta é capaz de modular o ambiente
envolvido na ecologia dessa reserva em diversas fases da vida. Por isso, é necessario saber
quais alimentos usar, como manter o estado nutricional adequado e conhecer as diferencas

microbianas que podem influenciar o estilo de vida (KAU et al., 2012).

A partir de avancos em métodos de analises moleculares, é possivel investigar como
micro-organismos podem influenciar na funcdo do hospedeiro fisiologicamente. Esses
estudos verificaram que obesos possuem uma microbiota mais suscetivel a captura de

energia proveniente da dieta, ativando a lipogénese. Os micro-organismos também ativam a



lipoproteina lipase que induz o processo de acumulacdo de gordura no tecido adiposo
(MOREIRA et al., 2012; LAGIER et al., 2013).

Ao nascer, a microbiota humana permanece instavel, mas na vida adulta muitos
fatores externos podem colaborar para diversifica-la como, por exemplo: dieta, fatores
genéticos, condigdes de higiene, antibidticos, estresse, idade, sexo, infec¢des, doengas e
outros. As rotas que influenciam a microbiota e que podem contribuir para a obesidade séo:
dieta hipercaldrica, endotoxemia, sistema endocanabindide e o sistema BCE que controla a
permeabilidade intestinal através de adiposidade dependente de outros mecanismos.
(HENAO-MEIJA etal., 2012; LAGIER et al., 2013; MOREIRA et al., 2012).

O nascimento representa 0 primeiro contato com o mundo exterior, assim como 0
primeiro contato com micro-organismos, por meio da microflora do canal vaginal da mée
durante o parto normal (LAGIER et al., 2013; KOTZAMPASSI et al., 2014). O
conhecimento da microbiota dessa regido poderia esclarecer muitas questdes da literatura.
(KAU et al.,

E importante salientar que criancas nascidas de parto normal adquirem uma colegéo
de comunidades bacterianas mais diversificadas, provindas da vagina e da pele de sua mée,
enguanto as nascidas de cesariana sdo propensas a comunidades menos diversificadas
(KOTZAMPASSI et al., 2014).

Recentes descobertas relatam que o contato microbiano pode comecar no ambiente
intrauterino, antes do nascimento e posteriormente na amamentacao, pois o leite materno é
uma excelente fonte de bactérias comensais. No entanto, a composicdo do leite materno
depende também do estado metabolico e imunoldgico da mée e, quando obesas, apresentam
seu leite com pouca diversidade de bactérias (KOTZAMPASSI et al., 2014).

O leite materno contem quantidades de anticorpos que séo gerados pelas maes e que
protegem os bebés de infeccdes. Esses anticorpos tém afinidade por componentes da
microbiota e também possuem citocinas, como a interleucina 10 (IL-10), fatores de
crescimento e enzimas antimicrobianas. Estudos relatam que esses micronutrientes, depois
do parto, contribuem para a formacao de uma microbiota intestinal infantil inata adaptativa

(KAU et al., 2012). O leite materno possui bactérias benéficas, como Bifidobacterium e



Lactobacilos, que colonizam o intestino infantil, estimulado por fermentacdo de

oligossacarideos também encontrados no leite materno (KOTZAMPASSI et al., 2014).

Antibioticos podem levar a alteracGes na microbiota intestinal, mas sem decréscimo
da biomassa geral, ocorrendo recuperacdo rapida ap6s o uso de curto prazo. Os
Lactobacilos e Bifidobacterium séo os mais atingidos segundo estudos sobre seus efeitos.
Estudos in vivo associam que seu uso Nnos seis primeiros anos de vida aumenta a massa
corporal (LAGIER et al., 2013; SULLIVAN et al., 2012).

3.3 MICROBIOTA E OBESIDADE

Nos estudos, descobriu-se uma relacdo entre bactérias e obesidade, sugerindo que a
microbiota de individuos magros possui géneros de bactérias, como Firmicutes e
Bifidobacterium em maior quantidade, enquanto em obesos a predominancia é diferente,
como Staphylococus, Enterobacteriaceae, Lactobacilos, entre outras. Algumas cepas de
bactérias em probidticos propiciam o controle de peso e as alteragdes na microbiota foram
propostas como possivel causa da obesidade (LAGIER et al., 2013; RAYBOULD et al.,
2011).

Os endocanabindides (lipideos enddgenos) agem na microflora alterando
permeabilidade intestinal, e o sistema BCE controla a via de sinalizacdo da adipogénese e
modifica a barreira. Ambos atuam como moduladores da obesidade. A alteracdo ocorre no
aumento da permeabilidade intestinal, em que endotoxinas entram na circulacéo, gerando
inflamacédo por forca da resisténcia a insulina. Sobre este ponto, foram observadas essas
alteracdes em ratos (EVERARDA et al., 2013; MOREIRA et al., 2012; MUCCIOLI et al.,
2010).

Os endocanabindides sdo capazes de ativar receptores CB1 e CB2, que sdo
etanolamina, glicerol e araquiddnico vias de inflamacdo. Segundo essas vias que estimulam
a flora bacteriana, o sistema aumento da endocanabinoide (BCE) no intestino aumenta a
permeabilidade intestinal, e o LPS propicia 0 movimento da microbiota para fora do lumen,
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atingindo o sistema circulatorio gerando endotoxemia e criando um ciclo vicioso na
circulacdo (MOREIRA et al., 2012).

Em um estudo verificou-se que o bloqueio de receptor CB1 reduz os niveis de LPS
através da melhoria da barreira intestinal. Outra proposta seria 0 bloqueio farmacoldgico de
CB1 para reduzir a obesidade inflamatoria por mecanismos desconhecidos (MUCCIOLI et
al., 2010).

Os lipopolissacarideos (LPS) sdo compostos presentes na membrana externa de
bactérias gram negativas, que agem como endotoxinas induzindo a inflamacéo e ativando o
sistema imunoldgico. A presenca de muitos LPS circulantes esta relacionada com o quadro
de endotoxemia, sendo alvos o tecido adiposo, o figado e o endotélio, que interagem com
os toll like receptor 4 (TLR4) e ativam varias citocinas inflamatérias. Pesquisas
mostraram que, em animais livres de germes, que ndo tinham niveis elevados de LPS,
houve resisténcia em desenvolver a obesidade, devido a uma menor estimulacdo de vias
inflamatdrias (EVERARDA et al., 2013; KOTZAMPASSI et al., 2014; MOREIRA et al.,
2012; MUCCIOLI et al., 2010).

Nos estudos, foram relatados 39 espécies micro-organismos que podem estar
envolvidos na modulacdo da permeabilidade intestinal. A Bifidobacterium, em
experimentos com camundongos, mostrou reduzir a permeabilidade intestinal. Outra
pesquisa, com resultados positivos, diz respeito a Muciniphila, que mostrou haver melhoria
no perfil metabdlico, promovendo controle da barreira intestinal, além da homeostase da
glicose em doencas como diabetes tipo Il e obesidade (EVERARDA et al., 2013;
MOREIRA et al., 2012).

Ainda alguns estudos mostraram que a bactéria Akkermansia muciniphila pode
reverter algumas doencas metabolicas, como a resisténcia a insulina, endotoxemia
metabolica e inflamacéo do tecido adiposo, mas por ser uma bactéria gram- negativa possui
LPS capaz de ativar o sistema imune (EVERARDA et al., 2013). Ja os estudos referentes a
bactéria Bacteroides ainda sdo contraditorios, se elas seriam benéficas ou maléficas.
(LAGIER et al., 201
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A manutencdo da homeostase do tecido é fundamental para a sobrevivéncia e
depende de um conjunto complexo de coordenadas vindas da funcéo inata e adaptativa, que
pode selecionar e causar respostas contrarias, no caso da comida, dos comensais e dos
patdgenos, na forma mais adequada para o equilibrio (BELKAID et al., 2014; PARNELL et
al., 2012).

3.4 INFLUENCIA DA MICROBIOTA NA INFLAMACAO E IMUNIDADE

Uma importante funcdo do sistema imunoldgico € a capacidade de adaptar e
responder a desafios diversificados para manter um controle com a microbiota. Um maior
namero de células do sistema imunoldgico esta presente no corpo em locais onde bactérias
estdo colonizadas, como é o caso do trato gastrintestinal e da pele. H& uma a¢do dominante
de uma microbiota saudavel sobre o sistema imunoldgico com o intuito de reforcar a
imunidade e a barreira intestinal como forma de protecdo (BELKAID et al., 2014).
Estudos recentes mostraram que ratos aumentam de peso devido a inflamacdo da
microbiota associada & obesidade e sindrome metabélica (HENAO-MEIJA et al., 2013). A
disbiose pode aumentar o armazenamento de &cidos graxos nos adipdcitos e também a
lipoproteina lipase (KOTZAMPASSI et al., 2014).

Uma das caracteristicas importantes da inflamacdo é a infiltracdo de células
imunitarias nos tecidos inflamados, principalmente macrofagos, que contribuem em
respostas a doencas inflamatdrias e ativam o sistema imune. A ligacdo de TRL-4 com a
gordura sinaliza e induz a resisténcia a insulina através da imunidade inata, que reflete na
interacdo, dieta, micrébios e metabolismo de acolhimento (KOTZAMPASSI et al., 2014).

Na clivagem pré-inflamatéria que patdégenos enddgenos e exdgenos podem ativar
citocinas inflamatorias e gerar espécies reativas de oxigénio (EROs) causando inflamagéo
(LAGIER et al., 2013). Para manter-se equilibrada, o hospedeiro utiliza-se de uma rede
celular que regula a homeostase da microbiota para manter, restaurar e evitar o contato de
micro-organismos na superficie de células epiteliais, limitando assim a inflamagdo e a
translocacéo bacteriana (BELKAID et al., 2014).
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Como o metabolismo de certos alimentos, pode afetar a microflora e a vida
cotidiana moderna. Um estudo mostrou que gémeos obesos e magros tém composigdes
bacterianas diferentes, e a obesidade est4d associada a um nimero menor de tipos de
bactérias. Essas reducdes na diversidade microbiana podem causar menor resisténcia a
certos disturbios, bem como afetam a comunidade microbianas e também o sistema imune
do hospedeiro (KAU et al., 2012).

A moldura das bactérias intestinais dependera das imunoglobulinas IgA secretadas,
pois elas sdo especificas para comensais e produzidas com ajuda de células dendriticas
intestinais, associadas com o epitélio, e interagem com células B e T em placas de peyer, as
quais produzirdo IgA especificas para antigenos derivados de bactérias. Bactérias podem
translocar através da barreira de células epiteliais do intestino e podem ser rapidamente
fagocitadas eliminadas pelos macrofagos e transportadas pelas células dendriticas, ativando

celulas T de memoria que residem no TGl e na pele (BELKAID et al., 2014).

O estado nutricional esta relacionado com respostas imunes, e o0 sistema enddcrino
sinaliza através de nutrientes pelas células imunitarias. Estudos mostram que a leptina serve
como citocina, e pode controlar células e dominar células Th 1 sobre Th 2 enquanto inibe
outras células T reguladoras. Niveis baixos de leptina podem explicar uma diminuicdo da
imunidade celular, associada a uma privacdo de 16 nutrientes e consequente impacto em
células inatas do sistema imunoldgico. Teste com camundongos evidenciaram que a leptina
controla a infeccdo e evita inflamagdes no intestino (KAU et al., 2012; HENAO et al.,
2012).

A deficiéncia da captacdo de glicose pode impactar na fungdo de células T e
determinar a proliferacdo e expressdo de citocinas. Assim como as deficiéncias de
aminoacidos (glutamina, arginina, triptofano e cisteina) podem reduzir a ativacdo do
sistema imune. Micronutrientes, como vitaminas do complexo B, as lipossoluveis A, E, D e
minerais como zinco e ferro, também s&o de grande importancia na modulacéo de respostas
imunitarias, pela interacdo direta com células imunes ou pela modulagdo indireta da
microbiota intestinal. Estudos revelam que deficiéncias podem ter impacto negativo na
funcdo imune, em particular na resposta de células T (DELZENNE et al., 2011; KAU et al.,
2012; MOREIRA et al., 2012).
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Os acidos graxos de cadeia curta (AGCC) sao produtos finais da fermentagdo
microbiana e tem efeitos positivos na resposta imune do hospedeiro. O butirato modifica o
perfil de citocinas de células T auxiliares, alem de promover a integridade da barreira
epitelial intestinal, evitando respostas inflamatorias. O acetato pode prevenir infeccdes e
resolver inflamacdes intestinais pelo receptor acoplado a proteina G. Todos esses efeitos
sdo atribuidos ao uso de prebidticos intervindo na imunidade da microbiota (KAU et al.,
2012; SLAVIN, 2013; BASSAGANYA-RIERA et al., 2011)

No intestino, hd um desafio representado pela microbiota, a expressao de antigenos
derivados de metabdlicos provenientes de alimentos. Agentes patogénicos requerem uma
rede extremamente complexa de vias reguladoras, que estdo comecando a ser entendidas. A
falta de regulacdo nas respostas pode levar a resultados patoldgicos graves, tais como:

doencas inflamatorias intestinais, alergia e sindrome metabdlica (BELKAID et al., 2014).

3.5 EFEITOS DOS PREBIOTICOS NA MICROBIOTA INTESTINAL

A microbiota recupera sua energia por meio da fermentacdo de substratos nao
digeriveis no intestino grosso. Os principais substratos sdo os hidratos de carbono
dietéticos, que escapam da digestdo e absorcdo no trato gastrintestinal (exemplos: amido
resistente; polissacarideos; ndo amidos, como celuloses, hemiceluloses, pectinas e gomas,
oligossacarideos nao digeriveis e &lcoois de acucar) (KOTZAMPASSI et al., 2014;
SLAVIN, 2013).

J& os acidos graxos de cadeia curta (AGCC), solGveis em agua e absorvidos na
corrente sanguinea, diminuem a producdo hepéatica de colesterol. Seu transporte e
metabolismo sdo feitos no figado, tecidos e cérebro. Eles fornecem cerca de 7% a 8% de
energia para as bactérias hospedeiras. Sua fermentagdo inibe o crescimento de
micro-organismos patogénicos, além de reducdo do pH fecal, reduz a degradacdo de
peptideos que formam compostos téxicos (amoniaco, compostos fenolicos, aminas) e
diminuem atividades microbianas indesejaveis (SLAVIN, 2013; VITALI et al., 2012).
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A suplementacdo com prebidticos pode resultar na modulacdo de genes do
hospedeiro, principalmente, no figado, intestino, musculo, tecido adiposo, além de reduzir
niveis das interleucinas 1L18 e ILIB. Elas estdo relacionadas a fatores imunolégicos que
desencadeiam a obesidade. Do mesmo modo, também diminuem a concentracdo de
adiponectina nos ratos. No tecido adiposo, por exemplo, o colesterol modulou efeitos
negativos da dieta, diminuicdo de LPS no plasma, diminuigédo da expressdo CB1 no tecido
adiposo e massa de gordura, sendo eficaz no controle da adipogénese, nesse estudo foram
utilizados camundongos tratados com prebioticos durante 5 semanas (MOREIRA et al.,
2012; MUCCIOLI et al., 2010).

Prebidticos normalizam a microbiota, melhoram a funcéo da barreira, diminuem a
resisténcia a insulina e diminuem a adiposidade. Estudos apontam a necessidade de iniciar
intervencdes no comeco da vida, considerando o contato perinatal e a colonizacéo inicial
imunolégica e metabdlica, no intuito de prevenir a obesidade e reverter consequéncias
metabdlicas posteriores (KOTZAMPASSI et al., 2014).

Os prebidticos também reduzem a gravidade de infecces, inflamagOes
gastrintestinais, incluindo: diarreia, doenca intestinal inflamatdria, colite ulcerativa,
desordens da funcdo do intestino e sindrome do intestino irritdvel. Aumentam a
biodisponibilidade e absorcdo de minerais. Estudos relatam que eles reduzem o risco de
obesidade pelo mecanismo de promover a saciedade e perda de peso, o0 uso foi de 2 a 4g ao
dia de oligofrutose, inulina e galactooligossacarideo sendo avaliados como seguros
(BROWNAWELL et al., 2012).

A administracdo de prebidticos, tipo oligofrutose, aumentou as Bifidobacterium e
normalizou a endotoxemia e inflamagdes provenientes das dietas com alto teor de lipideos.
A suplementacdo de oligofrutose, em ratos geneticamente obesos, induziu um aumento de
Bifidobacterium, Lactobacilos, C. Coccoides e E. Rectali, bem como reduziu a
permeabilidade intestinal, melhorou a integridade da barreira e de marcadores
inflamatorios, como lipolissacarideos e citocinas, usaram num periodo de duas semanas e
as amostras utilizaram animais com idade, peso e gordura semelhante (LAGIER et al.,
2013).
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Alguns estudos observaram a acdo das fibras diminuindo marcadores da inflamacgéo
(as citocinas) por mecanismos desconhecidos. Teste in vitro mostrou que prebio6ticos
podem ativar células do sistema imune (VOGT et al., 2013). No sistema imunitario, as
fibras também participam, contribuindo para sua melhoria através da producdo de AGCC.
Sua adicdo na alimentacdo de animais teve um aumento das células T auxiliares,
macrdfagos, neutrofilos, células natural killers e a sua atividade citotoxica, os prebioticos
mais usados foram a inulina, frutooligossacarideo e oligofrutose sendo a dosagem de 5 a 8
g ao dia considerados baixos, a tolerabilidade maxima é de 30 a 45g e podem causar
pequenas reacdes como: distencdo ou inchaco na barriga, gases e fezes amolecidas
(SLAVIN, 2013).

Desse modo, prebidticos podem ser usados como alimento funcional, e tém sido
adicionados a iogurtes, cereais, paes, biscoitos, sorvetes, compotas, bebidas, entre outros.
Eles ajudam a proteger contra doencas cardiovasculares, diabetes tipo 2 e obesidade
(BROWNAWELL et al., 2012; FUENTE et al., 2011)

Além disso, contém agentes preventivos que agem em Bifidobacterias, que nédo
produzem compostos carcinogénicos e tdxicos. Ao contrario, produzem AGCC que protege
a mucosa intestinal. A ingestdo de inulina e FOS diminui a gravidade de doengas, reduz
marcadores imunoldgicos pro-inflamatérios, diminui concentracdes plasmaticas de
lipoproteina de baixa densidade (LDL) e aumento de lipoproteina de alta densidade (HDL),
reduz calprotectina, uma proteina de neutréfilos abundantes no plasma e nas fezes e que é

aumentada nas doengas inflamatorias intestinais (SLAVIN, 2013).

Por fim, vale destacar que os prebidticos modulam o sistema imunitario, tecido
linfoide associado ao intestino, modulam a expressdo do gene e a diferenciagdo da parede
intestinal que impede que microorganismos patogénicos invadam o TGl (BROWNAWELL
etal., 2012).
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4 CONCLUSAO

A microbiota pode ser um caminho para prevenir e tratar a obesidade, mas é um
sistema complexo onde abriga milhGes de bactérias, que precisam ser identificadas para ter
respostas, de como funcionam e quais cepas poderiam ser realmente benéficas para a salde.
Porém estudos mostraram que a microbiota pode ser influenciada desde o nascimento e que

as modificacbes que ocorrem no decorrer da vida podem transforma-la.

A obesidade € uma doenca onde varios fatores estdo envolvidos em sua patogénese,
entretanto é necessario mais estudos para esclarecer qual a melhor forma ou mecanismo

para intervencao ou prevencao no controle de peso.

Os estudos com prebioticos mostraram potencial acdo na prevencdo e tratamento da
obesidade, entretanto mais estudos em humanos, seriam necessarios para comprovar seus
reais beneficios, ja que os estudos mais recentes utilizaram animais para esse fim. Faltam

estudos para determinar dose e tempo de uso também.

Desvendar a microbiota e seus habitantes € imprescindivel, assim como evidenciar
como a microbiota pode interagir com a resposta imune do hospedeiro, serd um avango

para o tratamento de diversas doencas relacionadas com metabolismo energético.
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