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RESUMO 

 

Este trabalho teve como objetivo a revisão de material acadêmico relativo à influência da 

microbiota intestinal sobre a saúde humana, a fim de consultar os conhecimentos atuais a 

respeito de como a microbiota pode afetar o desenvolvimento de certas doenças. Os estudos 

encontrados foram divididos em 4 grupos, relacionados a seu conteúdo: Sistema nervoso 

Central; Sistema Imune; Metabolismo e Outros sistemas do organismo humano afetados pela 

microbiota. A partir da leitura dos artigos selecionados, foi possível encontrar diversas 

evidências demonstrando a influência que a microbiota intestinal tem no organismo humano, e 

como estes mecanismos que a microbiota utiliza para se comunicar com seu hospedeiro podem 

alterar a saúde humana. No entanto, ainda há muito a ser investigado em relação à influência 

da microbiota intestinal em doenças que afligem o ser humano, não só para confirmar as teorias 

e hipóteses que temos hoje, mas também para identificar novos mecanismos de influência 

microbiana e, potencialmente, desenvolver novos tratamentos que envolvam a manipulação da 

microbiota intestinal.  

Palavras-chave: Microbiota. Sistema imune. Sistema digestório. Sistema nervoso. 

Metabolismo. 

 



ABSTRACT 

 

The main objective of this study was to gather as much academic material as possible regarding 

the influence of the gut microbiota over human health, in order to consult current knowledge 

regarding how the microbiota can affect the onset and development of certain diseases. The 

selected articles were divided into 4 groups, related to their contents: Central Nervous System; 

Immune system; Metabolism and Other systems in the human organism. From these articles, a 

great quantity of evidence demonstrating the influence that the gut microbiota has over the 

human organism was found and how the mechanisms which the microbiota utilizes to 

communicate with its host can alter human health. However, further investigation of the 

influence of the gut microbiota over diseases that affect mankind is still needed, as to not only 

confirm theories and hypothesis we have today, but also to identify new, unknown mechanisms 

of microbial influence and potentially develop new treatments that involve manipulating the 

gut microbiota. 

Keywords: Microbiota. Immune system. Digestive system. Nervous system. Metabolism. 
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1 INTRODUÇÃO COMPREENSIVA 

 

A microbiota intestinal humana consiste em bactérias, arqueias e fungos que habitam o 

trato gastrointestinal do ser humano, contendo a maior população e número de espécies 

diferentes quando comparado a outras partes do corpo humano. Anteriormente considerada 

apenas comensal, estudos recentes revelaram que os microrganismos que habitam o trato 

gastrointestinal humano não só são simbiontes, mas também possuem grande importância para 

a saúde humana. 

O conhecimento a respeito da microbiota humana teve início no ano de 1886 quando o 

pediatra Austríaco Theodor Escherich observou a presença da bactéria Escherichia coli no 

intestino de crianças saudáveis e acometidas por diarreia, juntamente com uma monografia 

detalhando a relação entre a bactéria e o funcionamento do sistema digestório infantil. Nos anos 

seguintes, diversas outras espécies de bactérias habitando o intestino humano foram 

descobertas, mas estudos detalhando o papel dessa microbiota e sua relação com o ser humano 

somente começaram a surgir no começo do século 21. 

Anteriormente, acreditava-se que o ser humano nascesse com uma total ausência de 

microbiota, que seria adquirida ao longo dos primeiros anos de vida, mas novos estudos 

demonstraram que há um contato com microrganismos muito mais cedo do que se imaginava, 

dentro do útero durante a gestação. Em um estudo que analisou a placa basal de placentas 

provenientes de um hospital terciário observou-se que cerca de um terço (27%) das placentas 

analisadas tinham a presença intracelular de bactérias. A ausência de infecções e/ou 

complicações na gravidez ou parto sugeriu que esta presença bacteriana poderia ser a fonte da 

futura microbiota do feto (STOUT et al., 2013). Adicionalmente, outro estudo (AAGAARD et 

al., 2014)  realizou uma análise de amostras placentárias e encontrou a presença de diversos 

microrganismos, novamente sem a presença de infecções nocivas. Enquanto ainda são 

necessários futuros estudos para investigar mais detalhadamente esta presença de 

microrganismos na placenta, é possível que esses microrganismos presentes na placenta sejam 

os primeiros colonizadores da microbiota do feto. 

Adicionalmente, a recente descoberta do eixo intestino-cérebro (uma íntima conexão 

entre o sistema nervoso central e o sistema digestório através de sinalizações neuro-humorais) 

abriu novas possibilidades para a comprovação da influência da microbiota ao descrever uma 

possível via para a ação da microbiota sobre o sistema nervoso central. Esta conexão é possível 

através do sistema nervoso entérico, uma subdivisão do sistema nervoso constituída por uma 

rede de neurônios que controlam o sistema digestório e opera de forma independente do sistema 



 
 

nervoso central. A possível importância da microbiota no desenvolvimento e função do sistema 

nervoso entérico (OBATA; PACHNIS, 2016) providencia ainda mais provas para a sua 

influência sobre o sistema nervoso central. 

A microbiota, considerada participante deste eixo devido à sua influência sobre o trato 

gastrointestinal, se comunica com o sistema nervoso central através da produção de diversas 

substâncias que afetam órgãos e sistemas além do digestivo (CLARKE et al., 2014). A 

microbiota também é capaz de modular o desenvolvimento e funcionamento do sistema imune. 

Estas vias de influência serão mais precisamente detalhadas no artigo científico. 

 

1.1 JUSTIFICATIVA 

 

Os conhecimentos atuais a respeito da microbiota humana são limitados, devido ao 

carácter novel desta área; no entanto, os resultados obtidos através de pesquisas recentes se 

demonstraram promissores, provando a conexão entre a microbiota intestinal e a saúde humana. 

 

1.2 OBJETIVOS 

1.2.1 Objetivo geral 

 

Reunir uma coletânea de artigos publicados a respeito da influência da microbiota 

intestinal sobre a saúde humana a fim de escrever uma revisão bibliográfica sobre o assunto 

para possibilitar uma atuação futura em possíveis estudos e pesquisas em uma área que se 

demonstra promissora. 

 

1.2.2 Objetivos específicos 

 

a) Realizar diversas pesquisas em diferentes bases de dados online na procura de 

artigos que explorem a possível relação entre a microbiota intestinal e a saúde 

humana, subdividindo-os em subgrupos referentes às principais áreas do corpo 

humano afetados pela microbiota intestinal (sistema nervoso central, sistema imune, 

metabolismo e outros sistemas do organismo humano afetados pela microbiota). 

b) Reunir artigos a respeito do assunto a fim de extrair seus conteúdos 

c) Aprofundar o conhecimento a respeito da influência da microbiota intestinal sobre 

a saúde humana com base em dados atuais. 
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ABSTRACT: 

Este trabalho teve como objetivo a revisão de material acadêmico relativo à influência da 

microbiota intestinal sobre a saúde humana, a fim de consultar os conhecimentos atuais a 

respeito de como a microbiota pode afetar o desenvolvimento de certas doenças. Os estudos 

encontrados foram divididos em 4 grupos, relacionados a seu conteúdo: sistema nervoso 

central; sistema imune; metabolismo e outros sistemas do organismo humano afetados pela 

microbiota. A partir da leitura dos artigos selecionados, foi possível encontrar diversas 

evidências demonstrando a influência que a microbiota intestinal tem no organismo humano, 

e como estes mecanismos que a microbiota utiliza para se comunicar com seu hospedeiro 

podem alterar a saúde humana. No entanto, ainda há muito a ser investigado em relação à 

influência da microbiota intestinal em doenças que afligem o ser humano, não só para 

confirmar as teorias e hipóteses que temos hoje, mas também para identificar novos 

mecanismos de influência microbiana e, potencialmente, desenvolver novos tratamentos que 

envolvam a manipulação da microbiota intestinal. 

 

2.1 Introdução 

 

 

Foi realizada uma extensa pesquisa por 

artigos relacionados a conexões entre a microbiota e 

a saúde humana nos sites PUBMED e portal CAPES, 

primeiramente com os termos “GUT 

MICROBIOTA”, gerando 80 resultados. Em seguida, 

foram realizadas novas buscas, adicionando outros 

termos para obter resultados mais específicos, como 

“IMMUNE SYSTEM”, “METABOLISM”, 

“DEPRESSION”, “AUTISM” entre outros, 

aumentando o número de artigos para 100. Todos os 

artigos foram brevemente lidos a fim de excluir 

aqueles que não possuíssem informações relevantes, 

diminuindo o número de artigos para 19. 

Considerando que uma parcela destes 19 artigos eram 

revisões bibliográficas que providenciaram 

referências adicionais, o número total final de artigos 

foi de 95. Os artigos foram então divididos em 4 

grupos, de acordo com qual sistema do organismo 

humano era mencionado pelo artigo: sistema nervoso 

central, sistema imune, metabolismo e outros 

sistemas do organismo humano afetados pela 

microbiota. 

 

 

 

 



 
 

2.2 Sistema nervoso central 

 

A princípio, era difícil imaginar que a 

microbiota intestinal pudesse ter qualquer tipo de 

influência sobre o sistema nervoso central. Todavia, 

certas descobertas a respeito do organismo humano 

providenciaram possíveis meios de comunicação e 

ação entre os dois sistemas: através do eixo cérebro-

intestino e pela manipulação do sistema imune e 

inflamações, atraindo a atenção de pesquisadores. 

Uma das maneiras pelas quais a microbiota 

pode afetar o sistema nervoso central (SNC) é pela 

produção de metabólitos neurotransmissores ou 

neuromoduladores [51], como o ácido gama-

aminobutírico (GABA), fator neurotrófico derivado 

do cérebro (BNDF) e serotonina [26]. 

Adicionalmente, os ácidos graxos de cadeia curta 

(SCFA) são outra via de influência; certas bactérias 

são capazes de produzir estas substâncias, que 

conseguem atravessar a barreira 

hematoencefálica [64]. Alguns exemplos de 

SCFAs são o ácido butírico, ácido acético, ácido 

propiônico, ácido lático e ácido isovalérico. Estes 

SCFAs, principalmente o ácido butírico, têm um 

importante papel na manutenção da permeabilidade 

normal do intestino, demonstrado por seu potencial 

como tratamento para doenças causadas por 

permeabilidade anormalmente alta do intestino [95]. 

Disfunções na permeabilidade intestinal geralmente 

levam ao desenvolvimento de inflamações devido ao 

“vazamento” de bactérias e metabólitos associados, 

como lipopolissacarídeos (LPS), e a ativação 

inflamatória pode induzir neuroinflamações [71], 

potencialmente alterando a função e morfologia 

cerebral (Figura I). 

 
Figura 1 – Possíveis causas da neuroinflamação. Fonte: Quigley [70] – Um diagrama detalhando os 

possíveis fatores que induzem a ocorrência de neuroinflamação. 

 

Doenças neurodegenerativas, como a Doença 

de Parkinson e a Doença de Alzheimer, foram um dos 

alvos de estudo. Ambas envolvem a progressiva 

perda de neurônios e sua função, e a causa por trás do 

desenvolvimento destas doenças ainda não é bem 

compreendida. Apesar disto, acredita-se que a doença 

de Alzheimer ocorra devido ao acúmulo de placas de 

amiloide e emaranhados neurofibrilares, e que o 

Parkinson ocorra devido ao acúmulo de proteínas mal 

enoveladas em corpos de Lewy. Como mencionado 

acima, o sistema nervoso entérico é potencialmente 

dependente da microbiota intestinal para o seu 

desenvolvimento e funcionamento. Quigley [70] 

sugere que devido a semelhanças morfológicas, 

fisiológicas e farmacológicas entre o sistema nervoso 

central e o sistema nervoso entérico, a microbiota seja 



 

capaz de influenciar o SNC de maneira semelhante à 

que influencia o sistema nervoso entérico. 

Uma possível correlação da microbiota com o 

desenvolvimento de doenças neurodegenerativas é 

demonstrada pela modificação da microbiota 

intestinal com a idade. O envelhecimento altera a 

composição da microbiota [60], potencialmente 

levando à disbiose e a potenciais reações 

inflamatórias e imunes. Esta potencial disbiose 

relacionada à idade pode estar ligada à maior 

ocorrência da doença de Alzheimer em pessoas 

idosas. Pacientes com Parkinson apresentam 

modificações na sua microbiota intestinal; em 

comparação com controles saudáveis, os pacientes 

apresentaram populações maiores de bactérias pró-

inflamatórias, como Proteobacteria, 

Enterococcaceae e Enterobacteriaceae, e populações 

menores de bactérias com potencial anti-

inflamatório, como bactérias Blautia, Coprococcus, 

Roseburia e Fecalibacterium [42, 77, 33]. O mesmo 

pode ser observado em pacientes com Alzheimer, que 

demonstraram populações menores de Eubacterium 

rectale anti-inflamatórias, e populações maiores de 

bactérias Escherichia e Shigella, pró-inflamatórias 

[18]. 

Adicionalmente, é possível que a microbiota 

induza o acúmulo e deposição de placas amiloides na 

doença de Alzheimer; testes in vitro mostraram que 

metabólitos bacterianos, como LPS, podem causar a 

formação de placas amiloides [5]. Esta teoria é 

apoiada por experimentos realizados em 

camundongos geneticamente modificados para 

carregarem a proteína precursora de amiloide-beta. 

Camundongos germ-free (GF) apresentaram menor 

deposição de amiloide, mas a deposição aumentou 

quando os camundongos receberam uma 

recolonização microbiana do intestino, indicando que 

a microbiota tem um papel na deposição de amiloide 

[32]. No entanto, alguns estudos sugerem que o 

amiloide-beta é um peptídeo antimicrobiano, que 

naturalmente é produzido em resposta a inflamações 

[84] e que seu acúmulo ocorre devido à prolongadas 

reações inflamatórias [56]. Considerando o potencial 

inflamatório da microbiota, é possível que 

inflamações causadas por disbioses possam ser 

responsáveis pelas placas de amiloides que se 

acumulam no cérebro de pacientes com a doença de 

Alzheimer (Figura II). 

 

Figura 2 – Influência da microbiota sobre a patologia da doença de Alzheimer Fonte: Angelucci [4] – Figura 

demonstrando o efeito que a microbiota pode ter sobre a neuroinflamação e a deposição de placas amilóides. 

 

Curiosamente, é sugerido que o consumo de 

café possa reduzir a chance do desenvolvimento da 

doença de Alzheimer. Acredita-se que esta proteção 

conferida pelo café seja majoritariamente devida à 

presença de polifenóis antioxidantes que previnem a 

morte de neurônios, mas recentemente foi sugerido 

que a microbiota pode estar relacionada com esta 

proteção conferida pelo café. Primeiramente, o café 

pode servir como um prebiótico para a microbiota, 

auxiliando no crescimento de bactérias benignas [37], 

e a microbiota pode ser vital para a absorção dos 

polifenóis antioxidantes, através da sua degradação 



 

em componentes menores que são absorvidos pelo 

organismo humano com maior facilidade [55]. 

Outras doenças potencialmente influenciadas 

pela microbiota são os transtornos emocionais, como 

a depressão e ansiedade. As exatas causas e 

mecanismos destes distúrbios ainda não são 

compreendidos com exatidão, e o fato de que 30% 

dos indivíduos com depressão não respondem ao 

tratamento com antidepressivos monoaminergicos 

[8] sugere que há outros fatores desconhecidos que 

afetam o desenvolvimento e a progressão de 

distúrbios emocionais. Pacientes com depressão 

apresentam menores populações das bactérias 

Veillonellaceae, Prevotellaceae e Sutterellaceae, e 

maiores populações de Actinomycetaceae 

Uma das principais correlações da microbiota 

com transtornos emocionais é observada com 

bactérias capazes de produzir neurotransmissores e 

neuropeptídios, como GABA, BNDF e serotonina 

[74]. Alterações nas populações de bactérias 

produtoras destes metabolitos que tem ação sobre o 

SNC levaria à um déficit de neurotransmissores e 

neuromoduladores, afetando a neurotransmissão. 

Adicionalmente a inflamação prolongada 

(potencialmente causada por uma disbiose intestinal) 

pode afetar o funcionamento do eixo hipotálamo-

pituitária-adrenal [53]. 

Considerando o potencial papel que as 

inflamações provenientes do intestino devidas a 

disbioses têm sobre alterações no SNC, Simpson et 

al. [80] sugeriram uma correlação entre a síndrome 

do cólon irritável com depressão e ansiedade. 

Pacientes com a síndrome do cólon irritável 

geralmente apresentam um transtorno emocional 

comorbitante, principalmente depressão e ansiedade 

[41]. Através de uma revisão bibliográfica, Simpson 

et al. [80] observaram que pacientes com síndrome do 

colón irritável (IBS) e depressão/ansiedade 

comórbida possuíam uma modificação característica 

da microbiota, com menores populações da família 

Lachnospiraceae e maiores populações do filo 

Proteobacteria e dos gêneros Bacteroides e 

Prevotella [66]. Contudo, ainda não se sabe se esta 

microbiota alterada é responsável pela comorbidade 

entre IBS e transtornos emocionais, ou se é apenas 

coincidente devido à presença de ambas 

enfermidades.  

Por último, outra possível doença 

influenciada pela microbiota é o autismo, uma doença 

de desenvolvimento que envolve disfunções sociais e 

comunicativas. O principal fenômeno que sugere uma 

ligação entre a microbiota e autismo é a comorbidade 

de doenças gastrointestinais em pacientes com 

autismo; pacientes com autismo severo têm uma 

maior chance de também ter sintomas 

gastrointestinais severos, sugerindo que a disfunção 

gastrointestinal pode ter uma influência sobre o 

autismo [2]. Uma particularidade quanto à possível 

influência da microbiota sobre o autismo é a ação da 

bactéria Clostridium tetani, que produz a toxina 

tetânica e causa o tétano, doença caraterizada por 

intensos espasmos musculares devido à esta toxina. 

Enquanto que o tétano geralmente ocorre devido a 

ferimentos com objetos contaminados, é possível que 

alterações na microbiota intestinal, principalmente 

disbioses causadas pelo uso de antibióticos orais, 

possibilitem a colonização do intestino por bactérias 

nocivas, como a C. tetani. O nervo vago liga o 

sistema digestório ao SNC, providenciando uma via 

por onde metabólitos microbianos podem atravessar, 

possibilitando o transporte de toxina tetânica para o 

cérebro, onde ela alteraria o funcionamento de 

neurotransmissores e causaria mudanças de 

comportamento semelhantes à autismo [11]. Esta 

ação da toxina tetânica é também evidenciada pela 

apresentação de comportamentos estereotípicos de 

autismo em animais laboratoriais que receberam 

injeções de baixas doses da toxina diretamente no 

cérebro [28, 36]. 

 



 
 

 
Figura 3 – Possíveis vias de influência da microbiota sobre o autismo 

Fonte: Li (2016, p. 6) – Figura detalhando as vias de influência que a microbiota potencialmente utiliza, e 

como a microbiota pode influenciar o desenvolvimento do autismo. (SCFA’s = ácidos graxos de curta cadeia) 

  

Em conclusão, há diversas conexões entre o 

intestino (e a microbiota que ali reside) e o SNC 

humano, providenciando diversos meios de 

influência que a microbiota intestinal pode exercer 

sobre o seu hospedeiro. 

 

 

2.3 Sistema Imune 

 

Curiosamente, a microbiota intestinal tem um 

amplo papel na defesa do organismo; ela não só 

dificulta a colonização do epitélio intestinal por 

patógenos nocivos, mas também auxilia no 

desenvolvimento e ação do sistema imune. 

A mera presença da microbiota já providencia 

benefícios para o hospedeiro: as bactérias simbiontes 

e comensais dificultam a colonização e crescimento 

de bactérias patogênicas, tanto diretamente quanto 

indiretamente. As bactérias presentes no intestino 

competem entre si pelos nutrientes presentes, e são 

capazes de metabolizar substâncias nocivas para 

eliminar bactérias adversárias [68] ou pela produção 

de substâncias bacteriostáticas [79]. 

A microbiota também está relacionada com o 

desenvolvimento e ativação do sistema imune. O ser 

humano recebe grande parte de sua futura microbiota 

através da mãe, proveniente do trato vaginal e da 

amamentação, e adquire uma microbiota semelhante 

à de um adulto por volta do primeiro ou segundo ano 

de vida. Esta “doação” da microbiota é evidente pelas 

diferenças observadas na microbiota de crianças que 

nasceram via cesariana [9] ou que receberam fórmula 

infantil [87], e pela maior incidência de doenças 

relacionadas ao sistema imune nestas crianças, como 

o diabetes tipo 1 [17] ou a asma [35]. A presença da 

microbiota também é importante para o próprio 

desenvolvimento da mucosa intestinal, induzindo a 

proliferação de células caliciformes e o 

engrossamento da mucosa [78]. Adicionalmente, a 

microbiota induz o desenvolvimento de estruturas 

imunológicas no intestino, como as placas de Peyer e 

os linfonodos mesentéricos [75] e a diferenciação de 

células do sistema imune [61]. 

Levando isto em consideração, é possível que 

alterações na microbiota possam levar a disfunções 

no sistema imune e ao desenvolvimento de doenças 

autoimunes. Pessoas em países desenvolvidos têm 

maior acesso a higiene e antibióticos, potencialmente 

alterando a sua microbiota. Um exemplo de doenças 

autoimunes potencialmente afetadas pela microbiota 

é a doença celíaca, caracterizada por uma reação 

inflamatória à presença de glúten (ou mais 

especificadamente, gliadina, um dos componentes do 

glúten) no intestino, que impede o paciente de 



 
 

consumir alimentos que contenham essa substância. 

Os pacientes com essa doença apresentam a 

expressão do antígeno leucocitário humano (HLA) 

DQ2 ou DQ8, que reagem à peptídeos derivados do 

glúten; estes antígenos estão presentes em cerca de 

35% da população, mas somente 3% apresentam a 

doença celíaca [48], sugerindo que outros fatores 

contribuem para o desenvolvimento desta doença. De 

acordo com Chibbar e Dieleman [20] a microbiota 

pode influenciar a doença celíaca de diversas 

maneiras: algumas bactérias são capazes de modificar 

peptídeos e alterar sua imunogenicidade, como a 

Pseudomonas aeruginosa, que aumenta o potencial 

imunogênico do peptídeo 33-mer α-2-gliadina (um 

dos peptídeos derivados do glúten). Contudo, 

algumas cepas de Lactobacillus, extraídas de 

indivíduos sem a doença celíaca, são capazes de 

reduzir o potencial imunogênico do peptídeo, 

mostrando que essa modulação da imunogenicidade 

de peptídeos derivados de glúten é dependente da 

espécie bacteriana [15]. A microbiota também 

participa na regulação do sistema imune, e alterações 

nas populações microbianas modificam o 

desenvolvimento de linfócitos, gerando 

subpopulações linfocitárias que atuam de maneira 

defeituosa. Pacientes com a doença celíaca 

geralmente apresentam células T CD4+ que reagem 

especificamente ao glúten e um aumento de 

interleucinas inflamatórias 15 [81]. 

Outro exemplo semelhante ao anterior são a 

doença de Crohn e a colite ulcerativa, ambas doenças 

inflamatórias do trato gastrointestinal, cuja causa 

ainda não é bem compreendida. Estas doenças 

propriamente fazem parte de um grupo denominado 

“Doenças inflamatórias do intestino”, ou 

Inflammatory bowel diseases em inglês. Estas 

doenças geralmente estão caracterizadas pela 

modificação na microbiota intestinal, principalmente 

a redução de populações de F. prausnitzii, Blautia 

faecis, Roseburia inulinivorans, Ruminococcus 

torques, e Clostridium lavalense; tais bactérias são 

responsáveis pela produção de SCFAs, que possuem 

uma ação anti-inflamatória [86], e, portanto, uma 

diminuição de seus números poderia levar ao 

desenvolvimento de inflamações. Pacientes com a 

doença de Crohn geralmente também apresentam um 

aumento de bactérias com o potencial pró-

inflamatório, principalmente bactérias Escherichia 

coli que se aderem à mucosa. Os pacientes também 

apresentam maiores populações de bactérias 

redutoras de sulfato, que criam sulfeto de hidrogênio 

e causam danos na mucosa intestinal [50]. 

Curiosamente, há indícios de que um dos tratamentos 

utilizados para o tratamento de doenças inflamatórias 

do colón (IBD), a Mesalazina, tem efeitos sobre a 

microbiota. Este medicamento diminui a 

concentração de bactérias aderidas à mucosa [3], tem 

efeito bacteriostático sobre uma das principais 

bactérias relacionadas com a doença de Crohn, 

Mycobacterium avium [57] e reduz as populações de 

bactérias redutoras de sulfato [65]. 

A microbiota também é capaz de afetar o 

desempenho do sistema imune em outros órgãos além 

dos presentes no sistema digestório, como 

evidenciado na asma, outra doença imune que ocorre 

nos pulmões, levando à broncoespasmos, falta de ar e 

tosse. Como muitas das outras doenças envolvendo o 

sistema imune, os pacientes com asma apresentam 

uma modificação na microbiota quando comparados 

a indivíduos saudáveis, principalmente com a 

redução da população de bactérias simbiontes e o 

aumento de bactérias potencialmente patogênicas. 

Enquanto que fatores genéticos influenciam o 

aparecimento desta doença, a microbiota também 

influencia o desenvolvimento da asma, e a 

colonização de certas espécies pode preveni-lo [39]. 

Este efeito benéfico da microbiota sobre alergias foi 

observado em um experimento onde camundongos 

foram expostos à pó comumente encontrado em 

ambientes domésticos, levando à uma maior 

expressão de citocinas e células imunes e uma 

microbiota mais diversa [29]. O mesmo foi observado 

em um experimento semelhante, onde camundongos 

receberam inoculações orais de Clostridium leptum, 

causando uma proliferação de células T regulatórias 

e uma atenuação das reações inflamatórias nas vias 

aéreas [46]. 

De modo geral, os artigos descritos nesta 

seção demonstraram que a microbiota é indispensável 

para o desenvolvimento e funcionamento adequado 

do sistema imune, e que mudanças no seu equilíbrio 



 
 

populacional podem afetar o organismo humano 

inteiro. 

 

2.4 Metabolismo 

 

Muitas das espécies encontradas na 

microbiota são essenciais para o metabolismo 

humano, sintetizando compostos essenciais (como a 

vitamina K, por exemplo) e processando carboidratos 

que o organismo humano não é capaz de digerir. No 

entanto, estudos recentes demonstraram que a 

microbiota também é capaz de induzir ou exacerbar o 

desenvolvimento de certos distúrbios metabólicos, 

como a Diabetes mellitus (tipo 1 e 2), obesidade e 

esteatose hepática. Essas enfermidades são 

correlacionadas devido a seu perfil metabólico, e 

geralmente pacientes obesos têm maior risco de 

desenvolver as outras duas doenças [31]. 

Diversos estudos demonstraram que a 

conexão entra a microbiota e o organismo humano é 

uma “via de mão dupla”, uma vez que a microbiota 

pode afetar o organismo do hospedeiro, e vice-versa. 

Eles confirmam que a dieta pode afetar a microbiota 

de camundongos [25] e seres humanos [92]. Levando 

isso em consideração, pesquisadores como Patterson 

[62] demonstraram interesse em investigar como a 

microbiota intestinal é impactada pela dieta ocidental, 

caracterizada por alto consumo de gordura e açúcar; 

esta dieta é uma das principais causas do 

desenvolvimento de diabetes tipo 2, obesidade e 

doença hepática gordurosa. 

Primeiramente, pacientes com doenças 

metabólicas apresentam modificações na microbiota 

intestinal. Essas modificações das populações 

bacterianas já são conhecidas, mas ainda são pouco 

entendidas. Indivíduos com diabetes tipo 2 possuem 

uma microbiota drasticamente alterada, possuindo 

maiores populações de bactérias do gênero 

Lactobacillus e menores populações de Clostridium 

coccoides e Clostridium leptum quando comparados 

à microbiota de indivíduos saudáveis. Foi também 

relatado uma notável diminuição das populações de 

Clostridium após 3 meses de tratamento contra 

diabetes [19]. Pacientes obesos apresentam um 

peculiar caso de modificação da proporção de dois 

dos principais filos da microbiota, Firmicutes e 

Bacteroidetes, onde pacientes obesos apresentam um 

aumento de bactérias pertencentes ao filo 

Bacteroidetes [88]. No entanto, resultados de outros 

experimentos apresentaram valores diferentes, 

portanto a relação entre estes dois filos e a obesidade 

ainda não é bem estabelecido [62]. Na diabetes tipo 

2, foi observado que a administração de metformina, 

remédio oral mais utilizado para esta doença, causa 

alterações na microbiota, aumentando as populações 

de Akkermansia muciniphila degradadora de mucina 

e bactérias produtoras de SCFAs [24]. Este efeito não 

aparenta ser apenas acidental, mas potencialmente 

pode auxiliar no tratamento da Diabetes tipo 2, uma 

vez que bactérias produtoras do SCFA ácido butírico 

podem melhorar a glicemia de pacientes [43]. Esta 

alteração da microbiota causada pela metformina 

pode ser o motivo da diminuição das populações de 

Clostridium observadas por Chen et al. [19], 

mencionado acima (Figura IV).  



 
 

 
Figura 4 – Possível ação da Metformina sobre a microbiota intestinal Fonte: Vallianou [90] – Um diagrama 

mostrando a influência que a metformina têm sobre a microbiota intestinal. 

 

Uma das principais causas da obesidade é o 

consumo excessivo de alimentos, muitas vezes pouco 

saudáveis, e o sedentarismo. No entanto, é possível 

que certos casos de obesidade possam ser causados 

por ganho de peso induzido por certas bactérias, 

vulgarmente conhecidas como “bactérias obesas”. 

Espécies como a Bacterioides thetaiotaomicron são 

capazes de metabolizar polissacarídeos que o 

organismo humano não consegue digerir, criando 

SCFAs [83]. Estra transformação de polissacarídeos 

não-digestíveis providencia uma fonte de energia 

adicional para o hospedeiro, evidenciado pelo menor 

peso de ratos GF em comparação com camundongos 

normais [14] e o ganho de peso em camundongos que 

receberam um transplante fecal contendo “bactérias 

obesas” provenientes de camundongos 

geneticamente obesos [89]. Adicionalmente, um 

estudo que utilizou “bactérias magras” (uma 

microbiota relacionada com peso normal) descobriu 

que estas bactérias têm influência sobre as “bactérias 

obesas”, uma vez que a presença de camundongos 

contendo “bactérias magras” na mesma gaiola que 

camundongos contendo “bactérias obesas” preveniu 

o desenvolvimento da obesidade neste último. Em 

outro experimento, as “bactérias obesas” tiveram 

dificuldade em colonizar ratos com uma dieta 

saudável consistindo de pouca gordura e bastantes 

fibras [73]. Estes resultados demonstram que apesar 

da influência que estas “bactérias obesas” impõem 

sobre organismo hospedeiro, é possível amenizar 

seus efeitos e controlá-las de maneira eficaz. 



 
 

Um dos principais sintomas apresentados por 

pacientes obesos, além do acúmulo excessivo de 

gordura corporal, é uma tênue inflamação sistêmica. 

Patterson et al. [62] sugeriu que essa reação imune 

presente na obesidade pode estar relacionada com a 

microbiota intestinal, possivelmente exacerbando as 

reações inflamatórias já presentes, através de LPS, 

uma endotoxina encontrada em bactérias cuja 

presença ativa respostas imunes. Camundongos que 

receberam uma dieta com altos níveis de gordura 

apresentaram um grande aumento de níveis séricos de 

LPS e a injeção subcutânea de LPS em camundongos 

induziu a resistência à insulina e o ganho de peso 

[16]. A presença destes LPS no sangue pode ser 

causada por um aumento da permeabilidade da 

parede intestinal devido a alterações em proteínas de 

junção celular, um fenômeno denominado “intestino 

permeável”, que pode ocorrer devido a diversos 

motivos, geralmente associados com superpopulação 

bacteriana e interleucinas. Pacientes com esteatose 

hepática geralmente apresentam casos de 

superpopulação bacteriana, a expressão de receptores 

do tipo Toll 4 (TLR4) no fígado e liberação de 

interleucina 8, causando uma reação inflamatória 

[52], que é exacerbada pela presença de LPS no 

sangue. Interessantemente, um mecanismo 

semelhante é observado na diabetes mellitus tipo 1 e 

2. Pacientes com a diabetes tipo 1 apresentam uma 

diminuição de cepas bacterianas produtoras de ácido 

butírico e um aumento da permeabilidade intestinal, 

sugerindo que a presença destas bactérias é 

importante para a manutenção da permeabilidade 

intestinal normal [12]. O ácido butírico produzido 

pela microbiota induz a produção de mucinas 

intestinais [13], reforçando a ideia que alterações na 

população de bactérias produtoras deste SCFA 

específico podem ser a causa de inflamações e 

desenvolvimento de doenças metabólicas. 

Quanto às doenças hepáticas gordurosas, o 

desenvolvimento destas enfermidades está 

relacionado com diversas substâncias. A expressão 

excessiva dos reguladores de citocinas SOCS 1 e 3 

causam resistência à insulina e inibem a lipogênese 

hepática, comprovado pela normalização da 

sensibilidade à insulina e metabolismo de lipídeos no 

fígado em camundongos que tiveram as citocinas em 

questão inibidas [27], sugerindo uma via de 

influência da microbiota através da indução de 

inflamações. Outra sustância que influencia o 

acúmulo hepático de gordura é a colina, uma 

substância encontrada em ovos e carnes, que 

possibilita o transporte de lipídeos pelos hepatócitos. 

Certas bactérias presentes na microbiota são capazes 

de metabolizar a colina, transformando-a em 

trimetilamina, que é transformada no fígado em N-

óxido de trimetilamina, uma substância tóxica que 

causa inflamação [23]. Por último, ácidos biliares 

sintetizados a partir de colesterol não só facilitam a 

digestão de lipídeos, mas também controlam a 

população bacteriana intestinal e mantêm a parede 

intestinal [49]. Esses ácidos biliares, no entanto, 

podem ser metabolizados pela microbiota, 

modificando suas funções [38] (Figura V). 

 



 
 

 
Figura 5 – Vias de influência microbiana sobre o desenvolvimento de NAFLD 

Fonte: Ma [52] – Um diagrama detalhando as rotas de influência que a microbiota exerce sobre o 

desenvolvimento da esteatose hepática. (LPS = Lipopolissacarídeos; SCFA’s = ácidos graxos de cadeia curta; TMA = 

trimetilamina; TMAO = N-óxido de trimetilamina; LBP = proteína ligadora de lipopolissacarídeos; BA = ácido biliar; 

NAFLD = doenças hepáticas gordurosas não-alcóolicas; TNF-α = fator de necrose tumoral alfa; TLR = receptor tipo 

toll; CD14 = grupamento de diferenciação 14; UBA = ácido biliar não-conjulgado; ZO-1 = proteína de junção celular; 

FIAF = fator de adipócito induzido por jejum; NF-kB= fator nuclear kB; MyD88 = fator diferenciador de mieloide 88; 

FXR = receptor farnesoid X; TGR5 = receptor Takeda com proteína G acoplada; IR = resistência à insulina; IRS = 

substrado do receptor de insulina; FFA = ácido graxo livre; LPL = lipoproteína lipase). 

 

Curiosamente, a microbiota também pode 

influenciar doenças metabólicas por meios não 

convencionais: certas cepas de Klebsiella 

pneumoniae são capazes de produzir etanóis através 

de seu metabolismo. Essa bactéria foi encontrada em 

cerca de 60% de pacientes com doenças hepáticas 

não alcoólicas (NAFLD) de uma clínica chinesa. 

Além disso, um paciente com esteatose hepática 

apresentou altos níveis séricos de álcool após 

consumir uma dieta não alcóolica, mas rica em 

carboidratos. A K. pneumoniae foi isolada e 

identificada das fezes deste paciente, confirmando 

que esta era a responsável pela presença de álcool no 

sangue [94]. Este mecanismo onde microrganismos 

produzem quantidades intoxicantes de álcool é 

conhecido como” Síndrome da Autocervejaria”; 

populações anormalmente grandes destes 

microrganismos produtores de álcool podem ter um 

papel influente nas NAFLDs, potencialmente 

causando ou intensificando casos já existentes. 

Os estudos avaliados investigaram os 

diversos mecanismos que conectam as doenças 

metabólicas mencionadas e as vias que a microbiota 

pode utilizar para afetá-las, e até trouxeram à tona 

mecanismos menos convencionais. 

 



 
 

2.5 Outros sistemas do organismo humano 

afetados pela microbiota 

 

A microbiota também é capaz de afetar 

outros sistemas do organismo humano, mas tais 

sistemas são menos estudados em comparação aos 

sistemas mencionados anteriormente. Como já 

mencionado, a microbiota intestinal pode exercer 

influência sobre o organismo humano através do 

sistema nervoso entérico, sistema imune ou pela 

produção de metabolitos. Essas vias de ação da 

microbiota foram o alvo de estudo de Yamashita T. 

et al. [93] e Quach e Britton [69], que investigaram a 

possível influência da microbiota intestinal sobre a 

doença arterial coronariana e a perda de densidade 

óssea, respectivamente. A doença arterial 

coronariana se refere a um grupo de doenças 

caracterizadas pela ocorrência de aterosclerose em 

artérias cardíacas, enquanto a perda de densidade 

óssea é um fenômeno natural acentuado pela idade, 

que pode ser exacerbado por certos fatores. Ambas 

as enfermidades ocorrem devido a diversos fatores 

diferentes, sejam eles imunes, metabólicos ou 

hormonais. 

Yamashita et al. [93] descreveram uma 

influência metabólica da microbiota através do N-

óxido de trimetilamina (TMAO), um metabólito 

produzido no fígado, derivado de trimetilamina. Os 

níveis de TMAO no organismo estão associados à 

microbiota intestinal, uma vez que a trimetilamina é 

produzida a partir da metabolização de colina e 

carnitina (substâncias presentes em alimentos como 

ovos e carnes) por bactérias presentes no intestino. 

Indivíduos com propensão a doenças 

cardiovasculares apresentaram altos níveis séricos 

deste metabólito, sugerindo uma correlação entre a 

doença coronária arterial, o TMAO e a microbiota 

intestinal, devido à sua participação na sintetização 

desta substância [91]. (Figura VI) 

 

 Figura 6 – 

Figura 6 - Rota de síntese do TMAO e seus efeitos no organismo Fonte: Yamashita [93] – Imagem demonstrando a 

transformação da colina em trimetilamina, e seus diversos efeitos sobre o organismo humano. 

 

Um desenvolvimento de doenças ósseas 

devido à microbiota intestinal também foi observado 

de forma semelhante por Quach e Britton [69], onde 

camundongos fêmeas GF demonstraram uma maior 

densidade óssea (comparados com camundongos 

normais), menor quantidade de células precursoras de 



 
 

osteoclastos (a célula responsável pela reabsorção 

óssea) e linfócitos T CD4(+) na medula óssea e 

osteoclastos na superfície óssea [82]. O mesmo foi 

observado em um diferente estudo, onde 

camundongos fêmeas que receberam antibióticos 

durante as primeiras semanas de vida (drasticamente 

alterando a microbiota intestinal) apresentaram maior 

densidade mineral nos ossos [21]. Estes estudos 

sugeriram que a microbiota seria capaz de modular a 

osteoclastogênese e, por consequência, seria 

responsável pela perda de densidade óssea, mas 

outros estudos mais recentes investigaram a 

participação da microbiota mais profundamente. Dois 

grupos de camundongos fêmeas com deficiência de 

estrogênio (induzida por leuprorrelina), normais e 

GF, apresentaram níveis semelhantes de perda óssea 

devido à osteoporose resultante. Os camundongos 

também receberam implantes de diferentes bactérias, 

com diferentes resultados: o probiótico Lactobacillus 

rhamnosus GG causou uma diminuição da 

permeabilidade do intestino, reduziu inflamações no 

trato gastrointestinal e conferiu uma proteção contra 

a perda de densidade óssea. Os camundongos que 

receberam uma cepa não probiótica de E. coli não 

apresentaram estes efeitos benéficos [44]. Esta 

proteção contra a osteoporose também foi observada 

em um estudo semelhante, onde camundongos 

ovariectomizados receberam a mesma bactéria 

probiótica [10]. Estes estudos demonstraram que a 

influência da microbiota sobre a saúde óssea é muito 

mais complexa e contextual do que previamente 

imaginada, e altamente dependente da cepa da 

bactéria em questão. 

Adicionalmente, ambos os estudos 

demonstraram que a microbiota pode agir por meio 

de diferentes vias ao mesmo tempo. No estudo sobre 

aterosclerose, Yamashita T. et al. [93] não só 

descreveram o papel da microbiota intestinal no 

metabolismo de TMAO e sua influência sobre 

aterosclerose, mas também mencionaram a sua 

influência sobre a regulação imune. A microbiota não 

só é capaz de auxiliar a diferenciação de células Th17 

[47] mas também potencialmente influencia a ação da 

FOXP3, uma importante proteína responsável pelo 

desenvolvimento de linfócitos T regulatórios, que 

atenuam a resposta imune. Cepas de Clostridium 

potencialmente causam a aglomeração de linfócitos T 

reguladores, evidenciado pela maior resistência a 

colites e reações alérgicas em camundongos que 

receberam cepas de Clostridium na infância [6]. Esta 

influência do gênero Clostridium sobre a regulação 

imune também foi sugerida em outro experimento 

que demonstrou que o ácido butírico, metabólito 

originado por bactérias anaeróbicas do intestino, 

estimula a produção e diferenciação de linfócitos T 

reguladores através da suprarregulação epigenética 

do gene FOXP3 [30]. Embora ainda se desconheça as 

causas exatas da aterosclerose, sabe-se que o sistema 

imune está envolvido devido à presença de 

interleucinas inflamatórias; por isso, é possível que 

uma disbiose poderia desregular a resposta imune e 

sua modulação, potencialmente gerando reações 

inflamatórias que resultariam na formação da placa 

aterosclerótica. No estudo sobre a perda de densidade 

óssea, Quach e Britton [69] não só elaboraram a 

atuação da microbiota sobre a reabsorção óssea 

através do sistema imune, mas também discutiram 

uma possível participação do sistema nervoso central 

no metabolismo ósseo, sugerindo um possível novo 

eixo entre o cérebro, intestino e ossos. O hipotálamo, 

a região do cérebro que conecta o sistema nervoso ao 

sistema endócrino, é responsável pelo controle 

endócrino e é sensível a sinalizações provenientes de 

outros sistemas, como o sistema digestório; uma das 

possíveis sinalizações que o trato gastrointestinal 

produz é o estimulante orexigênico neuropeptídio Y 

(NPY), que se mostrou capaz de estimular o 

metabolismo ósseo. A comunicação entre o sistema 

nervoso central e o sistema digestório permite que o 

sistema esquelético responda à condição nutricional 

do organismo pela modulação de sua formação e 

reabsorção [7]. Essa comunicação também é 

discutida em outro estudo, que detalha uma 

semelhante influência dos hormônios leptina e 

serotonina sobre a modulação metabólica do 

esqueleto [72]. Considerando esse possível eixo 

cérebro-osso-intestino, não é difícil considerar a 

microbiota como uma integrante dessa conexão 

sistêmica. Estudos já demonstraram a possível ação 

de probióticos sobre a modulação hormonal, como a 

estimulação da liberação de oxitocina por 

Lactobacillus reuteri, ambos os hormônios sendo 



 
 

regulados pelo hipotálamo. A conexão entre o 

probiótico e o sistema nervoso central foi mais 

profundamente investigada através do nervo vago. Os 

camundongos que tiveram esse nervo cortado não 

apresentaram o aumento dos níveis de oxitocina, 

sugerindo que a comunicação entre o intestino e o 

sistema nervoso central é necessário para a atuação 

do Lactobacilus reuteri [67]. 

Em conclusão, esses dois estudos 

providenciaram informações interessantes sobre a 

atuação da microbiota em sistemas menos 

considerados nesta área de pesquisa, e também 

propôs que a microbiota intestinal é capaz de impor 

sua influência através de mais de uma via. 
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3. CONCLUSÕES E PERSPECTIVAS 

 

Esta revisão bibliográfica teve como objetivo reunir os conhecimentos atuais a respeito 

da influência da microbiota intestinal sobre a saúde humana, através da busca por materiais em 

sites acadêmicos, a fim de aprofundar o entendimento desta área para uma eventual atuação 

nesta área. 

Não há dúvida que a microbiota intestinal tem uma íntima conexão com o ser humano 

hospedeiro. As mudanças na composição da microbiota e seus efeitos já são bem conhecidos, 

mas conhecimentos mais aprofundados a respeito dos mecanismos atrás da possível influência 

que a microbiota tem sobre o organismo só começaram a surgir recentemente. Esta área de 

estudo demonstra imenso potencial, trazendo possíveis explicações para enfermidades ainda 

não bem compreendidas, revelando vias de influência desconhecidas e sugerindo novos 

tratamentos. 

De maneira geral, a microbiota intestinal se demonstrou capaz de influenciar o resto do 

organismo de maneiras diretas, como a produção de metabólitos que influenciam outros 

sistemas ou atravessam o sistema nervoso entérico e alcançam o sistema nervoso central, ou de 

maneiras indiretas, escapando de seu ambiente natural devido a um aumento da permeabilidade 

do intestino e causando reações inflamatórias. Alguns estudos também detalharam vias mais 

específicas de influência, como acúmulo de placas amiloides na doença de Alzheimer, a 

produção de toxina tetânica no autismo e a conversão de colina em TMAO na aterosclerose. 

A microbiota se demonstrou capaz de prevenir e causar certas enfermidades. 

Obviamente, isso se dá pelas diferentes espécies que se encontram no microbioma intestinal, 

sendo elas tanto bactérias benéficas como bactérias potencialmente patogênicas. A sua atuação 

na saúde humana é dependente do equilíbrio populacional microbiano. Em condições normais, 

bactérias nocivas são inibidas pelas bactérias simbiontes, que protegem o hospedeiro contra 

colonizações destas bactérias patogênicas. O material aqui investigado sugere que as disbioses 

causam enfermidades tanto pelo aumento de bactérias nocivas como pela perda de bactérias 

benéficas.  

Dentre os diversos motivos que causam modificações na microbiota, o uso de 

antibióticos orais é um deles, principalmente os de amplo espectro de ação. A eliminação bruta 

que estes fármacos oferecem destrói o delicado equilíbrio da microbiota intestinal, levando a 

disfunções no organismo. O uso de antibióticos já é restrito, devido ao potencial de criação de 

cepas resistentes ao efeito destes devido à uso indevido, mas o potencial mal que pode ser 

causado pela alteração súbita e severa da microbiota mediante o uso de antibióticos também 

deve ser considerado. 

Considerando a importância que a microbiota tem, e seu potencial de influenciar o 

organismo humano, vários pesquisadores consideraram a sua manipulação para o tratamento de 

diversas doenças. Através da eliminação de bactérias nocivas e o estímulo do crescimento de 

bactérias benignas, seria possível atenuar os sintomas, ou até mesmo curar certas enfermidades. 

No entanto, a área da pesquisa envolvendo a microbiota ainda é muito nova, e mais pesquisas 

são necessárias para totalmente decifrar o funcionamento dos microrganismos que convivem 

com o ser humano. Juntamente com o projeto do genoma humano, foi realizado um projeto do 

metagenoma humano, referente ao material genético localizado nas populações microbianas da 



 
 

microbiota humana; esses projetos revelaram a filogenia de boa parte destes microrganismos, 

mas o perfil metagenético da microbiota intestinal humana completo ainda é desconhecido. 

Atualmente, já são utilizados como tratamento probióticos microrganismos benignos 

que providenciam benefícios para a saúde e prebióticos, substâncias que estimulam o 

crescimento desses microrganismos benignos. Contudo, seu uso e potenciais efeitos ainda não 

são totalmente cientificamente comprovados. Probióticos são amplamente disponíveis na forma 

de iogurtes e outros produtos fermentados, mas a sua dose e consumo não são propriamente 

regulados, gerando nenhum efeito benéfico na melhor das hipóteses. Para a utilização destes 

compostos de maneira efetiva, é necessária uma caracterização detalhada da microbiota do 

paciente, identificando quais populações microbianas estão em níveis anormais, e administrar 

pro e prebióticos em quantidades adequadas, como qualquer outro fármaco. Antibióticos 

também estão sendo considerados possíveis tratamentos para disbioses, mas como já 

mencionado, sua ação é destrutiva demais e oferece mais desvantagens que benefícios. 

Vale a pena também considerar o efeito que a dieta pode exercer sobre a microbiota. 

Como já foi mencionado, a dieta pode afetar a microbiota tanto positivamente quanto 

negativamente. A dieta ocidental, que é rica em gordura e açúcares, é responsável por diversas 

patologias e drasticamente altera a composição da microbiota de forma nociva. No entanto, 

adoção de uma dieta mais saudável não produz efeitos significativos na microbiota em curto 

prazo, e seria insensato desconsiderar outros fatores que influenciam na patologia de doenças 

além da microbiota (o sedentarismo na obesidade, por exemplo). Apesar disto, o consumo de 

alimentos mais saudáveis é uma alternativa vultosa que amplamente traz benefícios para a saúde 

humana, e não deveria ser desconsiderada. 

Levando tudo o que foi investigado neste trabalho, a utilização da microbiota e sua 

íntima conexão com o ser humano como tratamento para certas doenças tem um potencial 

enorme. Apesar do fato de esta área de pesquisa ainda estar na sua infância, muitos 

pesquisadores demonstram grande interesse, e novos experimentos estão sendo realizados 

atualmente. Com suficiente paciência e dedicação, desvendar os mistérios da microbiota pode 

trazer novas descobertas de valor inimaginável para a saúde e qualidade de vida humana. 
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ANEXO A – NORMAS DE PUBLICAÇÃO DA REVISTA HUMAN 
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