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Resumo e Palavras-Chave

A Sindrome do Intestino Irritdvel é uma doenca gastrointestinal muito
prevalente em todo o mundo, principalmente em mulheres e em paises
desenvolvidos, caracterizada por dor abdominal recorrente e alteracdo na textura
e consisténcia das fezes. O seu diagndstico baseia-se nos critérios definidos por
Rome IV e o0 seu tratamento ainda ndo € totalmente conhecido, e por isso,
existem tratamentos para a sintomatologia caracteristica da doenca. Sabe-se que
a alimentacdo tem um papel importante nesta, uma vez que, a microbiota
intestinal € a chave para o desenvolvimento e tratamento da doenca, e a
alimentacdo e suplementacdo tém um papel importante na sua alteracdo e
restauracdo. Os probidticos, os prebidticos e as dietas com baixo teor em
FODMAPSs surgem como principais tratamentos, no entanto, ainda € um tema que
tem que ser muito estudado e trabalhado no futuro. Cada vez mais o transplante

fecal e a alimentacéo equilibrada surgem como o principal tratamento da doenca.

Palavras-Chave: Sindrome do Intestino Irritavel, FODMAPS, probi6ticos,

prebioticos e Futuro da Sindrome do Intestino Irritavel



Abstract

Irritable Bowel Syndrome is a gastrointestinal disease prevalente in the
entire world, mainly in women in developed countries, characterized by recurring
abdominal pain and change in the texture and consistence of stools. Its diagnose
is based on criteria defined by Rome IV and its treatment is not yet fully known, so,
there are treatments for the characteristic symptomatology of the ilness. It is
known that food has a big role on the disease since the intestinal microbiota is the
key for the development and treatment of the disease, and that food and
supplementation have a big part in its alteration and recovery. Probiotics,
prebiotics and diets with low level of FODMAPs emerge as the main treatments,
however, it is still a subject that needs to be extensively studied and worked in the
future. Fecal transplant and a balanced diet increasingly arise as the main

treatment for the disease.
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Lista de abreviaturas, siglas e acronimos

AGCC - Acidos Gordos de Cadeia Curta;

AGE - Acido Gordo Essencial;

DFGI — Doencas Funcionais do Sistema Gastrointestinal,
FAO - Food and Agriculture Organization of the United Nations;
FOS - fruto-oligossacarideos;

Gl — Gastrointestinal;

GOS - galactoligossacarideos;

HC — Hidratos de Carbono;

IOS - Isomalto — oligossacarideos;

MI — Microbiota Intestinal;

QV - Qualidade de Vida;

Sll — Sindrome do Intestino Irritavel,

SlI-D — Sindrome do Intestino Irritavel tipo diarreia;

SllI-1 — Sindrome do Intestino Irritavel tipo indiferenciado;
SII-M - Sindrome do Intestino Irrithvel tipo mista;

SII-O - Sindrome do Intestino Irritavel tipo obstipante;
SII-Pl — Sindrome do Intestino Irritavel tipo pds-infeciosa,
TF — Transplante Fecal,

TGOS - Transgalacto-oligossacarideos;

XOS - Xilo-oligossacarideos.
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l.Introducéo

A Sindrome do Intestino Irritavel (SII) é a mais prevalente e comumente
referenciada das Doencas Funcionais do Sistema Gastrointestinal (DFGI).() Sao
muito prevalentes na populagdo mundial e caracterizam-se pelo seu caracter
heterogéneo, crénico e sintomatologia associada ao trato gastrointestinal (G1).@ A
Sll é uma doenca croénica recidivante® do sistema Gl caracterizada por dor
abdominal recorrente causando alteracbes na qualidade de vida (QV) dos
doentes® 4, sendo os critérios de Rome IV utilizados para estabelecer o seu
diagndstico.® Foi descrita pela primeira vez ha mais de 150 anos e € ainda um
desafio no século XXI.®

A etiologia da SIl € complexa e multifatorial e ainda ndo é totalmente
conhecida e a pesquisa de novos tratamentos que melhorem a QV dos doentes
tem-se revelado desafiante pois, 0s tratamentos existentes apresentam baixa
eficacia, pela diversidade da sintomatologia da SlI, apesar de se saber ter um
papel importante na microbiota intestinal (MI1).®) Como esta patologia afeta
maioritariamente o intestino dos doentes, faz sentido pensar na alimentacdo como
fator essencial e, de facto, a alimentacdo tem um papel preponderante na
sintomatologia, apesar de nédo ser a causa direta da doenca® 7, por isso torna-se
importante, reconhecer o papel do nutricionista no tratamento da sintomatologia
da doenca, pois é fundamental promover a QV dos doentes.® ©)

O objetivo desta revisdo tematica € o de apresentar em que consiste o
tratamento nutricional desta doenca, como deve ser implementada, qual a sua

eficacia e quais as duas limitacoes.



2. Metodologia da Pesquisa

Para a pesquisa bibliografica foram utilizados os motores de busca
Pubmed e Google Scholar durante o periodo de 11 de fevereiro até 21 de agosto
de 2019 com os seguintes termos de pesquisa “Sindrome do Intestino Irritavel”,
“Microbiota Intestinal”, “Probidticos”, “Prebidticos”, “FODMAPs”, “Nutricdo na

” o«

Sindrome do Intestino Irritavel” “Futuro da Sindrome do Intestino Irritavel”. Apds a
leitura dos resumos dos estudos foram selecionados 0s mais atuais e mais
relevantes para o tema. Restringi a minha pesquisa ao periodo de 2010-2019,

com excecdo de dois artigos mais antigos, um de 2005 e um de 2006 por

considerar relevantes para o trabalho.

3. Sindrome do Intestino Irritavel

A SIlI tem uma prevaléncia de cerca de 12,1% em todo o mundo e
caracteriza-se por dor abdominal recorrente com alteragdes na consisténcia e
frequéncia das fezes®, o seu diagndstico baseia-se nos critérios definidos por
Rome 1V, devido a pouca sensibilidade e especificidade da doenca,® ® e na
realizacdo de exames médicos e testes laboratoriais.” Rome IV relaciona muito o
intestino com o cérebro, na causa da doenca.®

Na maioria dos paises desenvolvidos a Sll tem uma prevaléncia média
entre 5 a 10%, no entanto, em paises africanos e asiaticos, menos desenvolvidos,
nao sdo definidas taxas de prevaléncia devido a incapacidade em diagnosticar
este tipo de patologias.® De facto, a populacdo ocidental tem uma maior
prevaléncia da doenca devido a sua alimentagcdo ter um forte impacto na

composicdo da MI10 1) e, por isso, estima-se uma incidéncia anual de 1 a 2% de

novos casos nos E.U.A.®)



A Sll é uma das DFGI mais frequentes® e esta associada a comorbilidades
psiquiatricas e viscerais.® 7 No entanto, a dor abdominal recorrente é a sua
principal caracteristica mas esta deve permanecer pelo menos 1 vez por semana
ao longo de 3 meses, para além de que deve melhorar apés a defecagéo, o que
ndo acontece em todos os casos.* 12 Esta patologia pode, em alguns casos,
causar debilidade, mas noutros existir apenas sintomas moderados ou leves,® e
isto tem um impacto significativo na QV dos doentes, promovendo o0 isolamento
social e um maior recurso a apoio médico, acarretando mais gastos.1316) Estima-
se um gasto de 20 biliGes de ddlares/ano nos Estados Unidos.®

A SlI pode ser classificada em varios tipos e, com base no padrdo das
fezes, em 1990 foi criada a escala de Bristol para distinguir os varios tipos de
fezes e complementar os critérios de diagndstico de Rome®”), deste modo,

podemos classificar a SIl em 4 tipos:

SlI-Obstipante (SII-O) Dor, desconforto abdominal e obstipacéo
Sll-Diarreia (SlI-D) Dor, desconforto abdominal e diarreia
SlI-Mista (SII-M) Dor, desconforto abdominal, diarreia/obstipacéo

Sll-Indiferenciado (SlI-1) | Preenche os critérios mas nao se define nenhum tipo

Tabela 1: diferentes classificagbes da SlI.

Mas, existem ainda outros dois tipos, os doentes esporadicos/nao
especificos, que sdo aqueles que tiveram sintomas por um longo periodo de
tempo sem quaisquer outros eventos associados e os doentes pos-infeciosos,
que incluem os individuos saudaveis, com inicio subito de sintomas ap0s uma

gastroenterite (SII-Pl), representam cerca de 6-17% dos casos.® No entanto, o




seu diagnostico e tratamento é pouco claro e a alimentacdo ndo tem influéncia na

causa da doenca.(1®

3.1. Fisiopatologia e diagnostico da SlI

A fisiopatologia da Sll ainda ndo é totalmente compreendida, mas sabe-se
que é multifatorial e complexa.® © 8 E caracterizada por anormal motilidade Gl e
guando esta é elevada ha um aumento da dor abdominal, diarreia, inflamacéo,
permeabilidade epitelial e hipersensibilidade visceral, com consequentes
alteracGes na MI.119 Pode ocorrer em qualquer faixa etaria mas é mais comum
entre 0s 20 e os 40 anos e no sexo feminino.®Y) E uma doenca multifatorial, mas a
alimentacdo e o estilo de vida mostraram ter uma relacdo forte com a
exacerbacdo de sintomas mas ndo sdo causa direta da doenca.?: 29 E sim a
interacdo entre os varios fatores que potenciam a doenca.® Tais como, ter tido
infecbes GI, nascer com baixo peso, ter obesidade abdominal, ter sido
amamentado até idade inferior a 6 meses, ter baixo nivel de atividade fisica e
sofrer de stress e ansiedade.®

O diagnéstico parte da exclusdo de outras patologias®), e por isso, foram
descritos alguns biomarcadores para facilita-lo.® Por exemplo, a andlise as fezes
poderd nos indicar alteracdes na motilidade, na textura das fezes, presenca de
sangue e perceber o transporte de acidos biliares.® Analisar a mucosa epitelial e
a sua permeabilidade também nos podera indicar uma situacdo de doenca, pois
esta esta em contacto com bilides de bactérias e na Sll h4 um aumento da
permeabilidade intestinal, provocada por alteracbes nas juncdes apertadas
relacionadas com a degradacdo por bactérias.®® Quando ha um aumento da
permeabilidade intestinal ocorre dor abdominal e diarreia que, maioritariamente,

esta associado a intolerancia alimentar, mas apenas em 11-27% dos casos, 0S



alimentos séo realmente a causa. Alguns alimentos que contém lactose e manitol
podem estimular o intestino.® 6 Mas, na maioria dos casos, sdo os produtos do
metabolismo bacteriano, tais como, sais biliares, acidos gordos de cadeia curta
(AGCC) e gases que exercem efeitos sintomatoldgicos.® ) Para além disto, uma
perda de peso ndo intencional >10% em 3 meses e um aumento dos niveis de
serotonina também nos poderdo alertar.®) No entanto, apesar de todos estes
biomarcadores o diagnéstico da doenca tem que ser realizado associado aos
critérios de Rome 1V.©®

Apesar de ainda existirem muitas divergéncias entre os muitos estudos
realizados sobre o tema, h& boas evidéncias de que, a Ml tem um papel
importante na fisiopatologia da SllI.&: 3 Mas, outros estudos demonstraram que a
Sll podera ser de causa hereditaria ou estar associada a infe¢des intestinais

passadas.© 8

3.2. Composicao e funcao da microbiota intestinal na Sll

A MI é um ecossistema numeroso e altamente diversificado®®, que faz
parte de todo o trato Gl e possui grandes influéncias na saude do ser humano. No
entanto, devido a sua enorme complexidade néo € clara a sua fun¢éo na fisiologia
humana®, sabe-se apenas que quanto maior a diversidade, melhor o estado de
saude.® Estima-se que habitem em todo o intestino humano cerca de 10
microrganismos (mais de 160 espécies diferentes)® 19, desde bactérias, fungos e
virus.t® O desenvolvimento e colonizacdo da MI inicia-se ainda durante a
gravidez, através da placenta, mas a maior colonizagdo ocorre durante o parto

normal e na amamentacdo.6 200 Nesta fase, na maioria dos casos, inicia-se a



colonizacdo das Bifidobacterium, Bacteroides, Prevotella e Lactobacillus spp.©9,
apés estabelecida, a Ml é muito estavel, exceto em situacdo de doenca.(6 29 A
MI, num situacdo normal, é constituida por Bacteriodetes (23%), Firmicutes
(64%), Actinobacteria (3%) e Proteobacteria (8%).@ 16 19 21) As Bifidobacterium,
pertencem ao filo Actinobacteria e estdo implicadas na fermentacédo de Hidratos
de Carbono (HC) indigeriveis, que reduzem o pH intestinal e inibem o crescimento
bacteriano®®, diminuindo a inflamac&o.® Para além disto, estdo implicadas na
producdo de acido lactico.®® As Faecalibacterium Prausnitzii pertencem ao filo
Firmicutes e € uma das principais produtoras de butiratos, um &acido gordo
essencial (AGE) que possui varias fungdes, entre as quais, fornecimento de
energia aos enterdcitos e algumas espécies bacterianas.®® No entanto, a Ml pode
ainda ter influéncias no metabolismo de acidos biliares, sintetizar vitaminas (B e
K) e produz bacteriocinas antimicrobianas (responsaveis por fungdes metabdlicas
e imunoldgicas).®® Tendo, ainda a capacidade de degradar proteinas.® As
Bifidobacterium e os Lactobacillus interagem com outras bactérias e excretam
bacteriocinas, que exercem um efeito bactericida contra a Salmonella e a Listeria
Monocytogenes.®

A Sl ocorre quando a barreira epitelial € violada e se desenvolve
inflamacdo®®, pois, numa situacdo normal a mucosa epitelial confina os
microrganismos na superficie epitelial, e por respostas homeostaticas, executem
a simbiose e mantém a integridade da mesma.® A Sl é caracterizada por ter
pouca diversidade microbiana®® e é a disbiose que leva a essa perda de
diversidade.1® Entre 65 a 84% dos doentes tém sobrecrescimento bacteriano,
comparando com individuos saudaveis.?® 22 Na SlI-D aumentam as

Enterobacteriaceae, Veillonella e Streptococcus. Na SII-O aumentam as Dorea



spp., Blautia, Roseburia, Ruminococcus e Methanobrevibacter.® 16 Na SlI-M ha
diminuicdo de Bifidobacterium, Coliinsella, Streptococcus, Faecalibacterium,
Christensenellaceae, Clostridiales e Methanobrevibacter.® 16 A gravidade da
doenca é definida pela auséncia de Methanobacterium e o enriquecimento em
Bacteroides.(® Quando ha um aumento da producdo de metano, o transito Gl fica
mais lento®, esse metano é produzido por bactérias que, na SII-O sdo muito
abundantes e na SlI-D sdo pouco abundantes.® E o aumento da producdo de
metano, pela Dorea spp., que provoca dor abdominal e flatuléncia.® No entanto,
na Sll-D uma producdo excessiva deste pode estimular o transito Gl, pois o
intestino destes doentes é mais sensivel e a bactéria responsavel pela remocéo
dos gases esta diminuida (Archaea Metanogénica), quando se aumenta esta de
forma descontrolada, o doente fica obstipado.® Em geral, na Sl as bactérias
produtoras de butirato sdo pouco abundantes e é este que contribui para a
diferenciacdo de células epiteliais e aumento da absor¢cdo de eletrélitos e agua,
mantendo a barreira intestinal e a funcao intestinal. Uma diminui¢cdo de butirato,
aumenta a inflamac&o.®)

Deste modo, conseguimos compreender que a Ml tem um papel crucial na
saude e desenvolvimento de iniUmeras doencas e sintomas Gl, e € a alimentacao
e os fatores ambientais os que mais influenciam a composicdo da mesma.®% Num
estudo realizado com populacdo emigrada nos E.U.A. concluiu-se que a
emigracao altera a Ml em comparacdo com pessoas que habitam no pais onde

nasceram.(9



6. A nutricdo como tratamento da sintomatologia

A nutricdo desempenha um papel importante no tratamento e melhoria dos
sintomas Gl e na QV dos doentes, uma vez que ainda nao existe um tratamento
efetivo da doenca.® 8 Esta cientificamente comprovado que, uma mudanca
drastica na alimentagdo podera alterar a composicdo da MI® e em, 50% dos
casos, diminuir a sintomatologia GI.?® Em alguns casos, a ingestdo de
determinados alimentos leva a exacerbacgdo de sintomas® © e isso leva a uma
ansiedade pés-prandial, a reducdo da QV dos doentes e a diminuicdo da
ingestdo, que pode levar a défices nutricionais.® Por isso, existem tratamentos
nutricionais que podem evitar isto, no entanto, as caracteristicas individuais
variam entre doentes e a eficacia destes também varia.® Alguns tratamentos sdo
bastante estudados, tais como uma dieta pobre em FODMAPSs, a suplementacao
com probidticos, prebibticos e simbidticos. No entanto, ja estdo a ser alvo de
estudo, possiveis tratamentos futuros. Mas, para além destes tratamentos, esta
comprovado que os HC, a gordura, o café, o alcool®¥, alimentos ricos em amido e
sacarose, refrigerantes doces®¥ e os alimentos picantes podem desencadear
sintomas GI.49 Por isso, a British Dietetic Association recomenda a reducéo do
seu consumo.® O café demonstrou nédo ter o mesmo impacto em todos os tipos
da doenca, mas, o consumo abusivo de alcool mostrou afetar a motilidade Gl e
causar danos na mucosa intestinal, alterando a absorcdo de nutrientes.® Os
alimentos picantes aceleram o transito Gl e causa dor abdominal através da
capsaicina, presente nestes alimentos.® Para além disto, no tipo SlI-O o aumento
da ingestdo de fibras, da ingestdo de liquidos e da atividade fisica podera
melhorar os sintomas.® A fibra psyllium mostrou melhorar os sintomas Gl e

reduzir a dor abdominal.(*?



6.1. Dieta com baixo teor em FODMAPs

FODMAPs é um acrénimo (“Fermentable Oligo-, Di-, Monosacharides and
Polyols”) que diz respeito a um grupo heterogéneo de HC de cadeia curta e
polidis, altamente fermentesciveis, mas de baixa absorc&o.@ 26 Surgiu em 2005,
num artigo de opinido, de Gibson e Shepherd, que relacionam o estilo de vida
ocidental, o uso de alimentos ricos em FODMAPs e a suscetibilidade para o
desenvolvimento da Doenca de Chron.?”) Mais tarde, estes mesmos
investigadores, avaliaram o impacto de uma dieta pobre em FODMAPs na
melhoria dos sintomas Gl e verificaram melhorias em doentes ndo celiacos, mas
cuja alimentacao era isenta em gllaten e perceberam que isto deve-se ao facto de
ao restringir alimentos com gliten também se restringirem alimentos ricos em
FODMAPs(6. 21, 28)  npois ndo existem evidéncias de que uma dieta isenta em
gluten melhor a QV dos doentes.?® No entanto, muitos investigadores justificam
isto na sensibilidade que a mucosa intestinal possui devido as alteragdes que
sofre.® Uma dieta rica em FODMAPSs esta associada a inflamac&o, disfuncdo da
barreira e hipersensibilidade visceral.(2®

Desde 2005, primeira vez que se falou em FODMAPSs, foram publicados
inimeros artigos relativos ao controlo desta na SlI¢?7: 39 e atualmente continuam a
ser publicados centenas anualmente.®Y) Atualmente sabe-se que os FODMAPs
incluem: Oligossacarideos (tais como, fruto-oligossacarideos — FOS; frutanos;
galactoligossacarideos (GOS); rafinose e inulina); Dissacarideos (lactose);
Monossacarideos (frutose) e Polidis (sorbitol, manitol, maltitol, xilitol, polidextrose
e isomaltose, usados como espessantes e adocantes na industrial alimentar).( 25

Em geral, na dieta ocidental os principais FODMAPs sao a frutose (mais
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abundante), os frutanos (Oligo- e polissacarideos de moléculas de frutose ligadas
entre si), a lactose (constituida por glicose e galactose, digerida pela lactase) e os
polidis (alcoois, utilizados como humectantes e adocantes).?” 32 A frutose esta
presente nas frutas e em alimentos que contém mel e adocantes na sua
composicédo, os frutanos sdo obtidos no trigo e na cebola® 27- 39), a lactose esta
presente, principalmente, nos lacticinios, mas pode estar presente em pé&o, bolos
e outros tipos de produtos alimentares® 39 e os polidis estdo presentes em frutas,
como macas, peras e frutas polposas.® 32

O objetivo de adotar uma dieta pobre em FODMAPSs é reduzir os sintomas
Gl e, de facto, verificam-se melhorias> 4 6, mas para ser totalmente eficaz tem
que haver uma restricdo diaria em legumes, fruta, carne, peixe, ovos, produtos
lacteos, farinhas, cereais e café.® Por isso, muitas vezes o estado nutricional do
individuo fica comprometido e podem ocorrer défices nutricionais, dai ser
necessario o contributo de um nutricionista. & 8 33) De facto, foi comprovado que
um dieta com FODMAPSs causa dor e distensdo abdominal, em 70% dos doentes,
devido a retencdo de agua e a fermentacao rapida pelas bactérias, que produzem
gases e estimulam a motilidade intestinal.(- 31 34 35 Para além de que, promovem
0o aumento da permeabilidade intestinal ao nivel das juncdes apertadas e
estimulam os macréfagos da lamina propria, levando a producéo de citocinas pro-
inflamatérias.(?1. 36, 37)

Deste modo, uma dieta com baixo teor em FODMAPSs parece ser uma boa
opcgao para atenuar alguns sintomas GIl, mas a reintroducédo destes alimentes
deve acontecer, consoante a tolerancia do individuo®® 3, ao fim de 4 semanas,

sendo periodo suficiente para melhorar a sintomatologia.® No entanto, ndo se
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conhece bem quais alteragbes ocorrem na MI, sabe-se apenas que esta dieta
causa a diminuicdo de bactérias benéficas para o hospedeiro.“V

Para melhor compreender isso, realizou-se um estudo em que se utilizou
pao pobre em FODMAPs e um pdo normal e concluiu-se que o consumo do
primeiro diminuiu a abundéncia de Bacteroides, Flavonifractor, Holdemania,
Parasutterella e Klebsiella e aumentou a abundancia de Flavonifractor. O
consumo de péo com baixo teor em FODMAPs aumenta o consumo de fibra sem
aumentar o teor em FODMAPs, para além de melhorar a disbiose, e por isso tem
mais vantagens do que o consumo de p&o normal.“)
6.2. Probidticos

Os probiéticos sdo microrganismos vivos que, administrados em doses
adequadas, restauram o equilibrio microbiano e regulam as suas fungées.(® 7 42
Desde 1990 que séo alvo de estudo como possivel tratamentos dos sintomas da
SI1.42) S&0 constituidos por microrganismos isolados ou pela combinacéo destes,
mas é a mistura de varios probidticos que tem mostrado ser mais eficaz.("- 16) Por
isso, podemos encontra-los na forma de alimentos ou suplementos.® Os
probioticos tém demonstrado o seu efeito na melhoria dos sintomas Gl e da QV
dos doentes. Para além de que previnem a colonizacdo, reduzem o crescimento
bacteriano patogénico, melhoram a inflamacédo e reduzem a hipersensibilidade
visceral.( 2) E, devido a ser uma forma segura e econémica, torno-os uma boa
opcéo.™

Os probioticos tém a capacidade de produzir AGCC e deste modo, reduzir
o pH luminal e estimular os peristaltismos intestinais.*? No entanto, o excesso

destes prejudica o individuo.(”’ Elevadas doses podem agravar a simbiose e
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causar desconforto Gl por aumento da fermentacdo de HC pelas bactérias.(”
Existem inUmeros probidticos, mas escolher um é um desafio, pois os seus efeitos
variam de pessoa para pessoa.! Os mais utlizados s&o Lactobacillus,
Bifidobacterium e Escherichia coli Nissle.?® Mas a combinagdo de Lactobacillus
com Bifidobacterium mostrou ser mais benéfica na SlI-D.() E quando combinados
com polietilenoglicol melhoram ainda, a obstipacdo e a dor abdominal.? Mas,
para além de todos estes probibticos, existem outros, também muito eficazes
como é o caso de Saccharomyces cerevisiae, L. reuteri e S.boulardii.t: 26 42)
Inimeros estudos sao realizados com probiéticos, mas um estudo realizado com
Lactobacillus, Bifidobacterium, Escherichia e Streptococcus mostrou que 0 mais
eficaz parece ser o que contém Bifidobacterium, quando administrado
isoladamente, no entanto, a combinacdo de Bifidobacterium, Lactobacillus e
Streptococcus melhora de forma mais eficaz a sintomatologia.®

Deste modo, a utilizacao de probidticos mostrou ter um papel importante no
tratamento dos sintomas da doenca, no entanto, sédo as formas combinadas que
possuem um efeito mais impactante.) Para além de que, a combinagdo dos
probidticos com bebidas lacteas melhora mais eficazmente a obstipagéo e a dor,
assim como a textura das fezes.*? Podem também melhora a sensibilidade
visceral e a inflamac&o.*® Para além de que, parecem ter efeito na diminuicdo do
risco de contrair infecédo por C.Difficile.(1%
4.3. Prebioticos

De acordo com a Food and Agriculture Organization of the United Nations
(FAO), os prebidticos sdo definidos como compostos alimentares®), n&o
digeriveis no trato Gl mas fermentados pela MI19, que estimulam o crescimento e

a atividade de bactérias benéficas para o intestino.® 26 Possuem varias
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vantagens por terem a capacidade de provocar alteragbes na Ml e aumentarem a
proliferacdo bacteriana.® Mas, a maior vantagem é a de serem resistentes a
digestdo enzimatica e quimica e terem a capacidade de modificar determinadas
espécies bacterianas da MI, promovendo o0 crescimento de Bacteroides,
Lactobacillus e Bifidobacterium.®) Mas, tal como os probidticos, quando
administrados em doses elevadas podem ser prejudiciais e piorar 0s sintomas
Gl1.02

Podem ser de origem natural, como cereais, fruta e vegetais® 16, ou
produzidos artificialmente. O primeiro a ser produzido foi a lactulose, que aumenta
as bactérias intestinais e a retencdo de dgua nas fezes.(1®) Mas, entretanto, muitos
outros foram desenvolvidos, tais como FOS, GOS, isomalto-oligossacarideos
(10S), xilo-oligossacarideos (XOS) e transgalacto-oligossacarideos (TGOS).(10. 16)
Os FOS e os GOS sao os que tém mais impacto na Ml e no aumento de
Bifidobacterium e diminuicdo de E.coli.1® Temos ainda os frutanos, a inulina, a
celulose, a hemicelulose, o amido de refluxo e a pectina, que sdo polissacarideos
e podemos encontra-los em aditivos alimentar ou na producéo de alimentos.(6) A
inulina é o Unico que é uma fibra soltvel.® Os prebidticos, quando ingeridos, s&o
fermentados pelas bactérias intestinais e original AGCC, como o acetato, butirato
e proprionato.1®) No entanto, estes apresentam um tempo de vida curto e por isso
é necessaria uma sobredosagem®® ou a combinacdo com probidticos e originar
simbidticos.®
4.4. Simbioticos

Simbidticos refere-se a combinagcdo de probidticos com prebidticos e da

sua combinagdo com alimentos ou suplementos.®) E estes tem demonstrado ser
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mais vantajosos do que quando administrados isoladamente, no entanto, as
diferencas ndo sdo significativas.®® Por isso, num estudo realizado com 130
doentes com SlI, em que se enriqueceu um iogurte com fibra e Bifidobacterium
Lactis demonstrou ter um efeito significativo no tratamento dos sintomas de
doentes com SII-D e SII-0.M Neste mesmo estudo, combinou-se L. acidophilus, L.
helveticus e Bifidobacterium, e 80% dos doentes referiram melhoria dos sintomas
6 semanas apo6s o tratamento.® Num outro estudo, em que se combinou
Bifidobacterium Longum e um prebidtico oligossacarideos de cadeia curta
também melhorou a frequéncia das fezes, inchaco e dor abdominal. O mesmo
aconteceu com a combinacdo de fibra de acacia e Bifidobacterium Lactis num
iogurte.8)
4.5. Terapéuticas futuras: P4s-biodticos, Paraprobiéticos e polifenois

Todos 0s anos surgem novos estudos sobre possiveis maneiras de tratar a
sintomatologia da Sll ou mesmo a doenca, e 0s pés-bidticos, paraprobibticos e os
polifendis tém sido estudados nesse sentido. Varios estudos demonstraram néo
serem necessarias bactérias vivas para tratar os sintomas GI.(% E, por isso,
surgem os poés-bidticos e os paraprobidticos a representarem essas bactérias ndo
vivas mas com atividade bioldgica.(*® Os pos-bidticos sdo formulas que contém
produtos bacterianos nao viaveis ou mesmo produtos do seu metabolismo, que
possuem atividade bioldgical®, podem ser componentes da parede celular
bacteriana, enzimas, peptideos, polissacarideos, acidos organicos e AGCC.(16) E
a maior vantagem da sua utilizacdo € a seguranca e maior prazo de validade,
comparando com os probiéticos.*® Assim como a protecdo intestinal € maior
quando se utilizam pds-bidticos uma vez que, os microrganismos vivos dos

probidticos podem desencadear uma resposta inflamatéria local.(1® Ja os
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paraprobioticos, sdo conhecidos como probiéticos inativos e quando
administrados em doses adequadas podem ser benéficos para a saude.® Os
polifendis tem sido alvo de estudo por parecerem prevenir a Sll e melhorar os
seus sintomas. Podemos encontra-los em frutas, legumes e cereais. E quando
administrados em doses elevadas podem causar danos a saude. Apesar de se
saber do seu efeito positivo na prevencéo de varias doencas.
5. Conclusbes

Apbs a pesquisa realizada sobre o tema pude constar que, o tratamento da
sintomatologia da Sl esta, em parte, associado com a alimentacdo, dai o seu
papel na prevencdo e tratamento da mesma. A alimentacdo e suplementagéo
altera a MI, muito importante para o desenvolvimento da doenca. Apesar dos
inmeros estudos realizados na area, a Ml ainda nao € totalmente compreendida.
Por isso, ambicionam-se para o futuro novos estudos sobre esta.® Sabe-se que o
probiéticos, prebidticos, simbidticos e uma dieta baixa em FODMAPs melhoram a
sintomatologia Gl por alterarem a M. Mas que uma dieta isenta em gldten,
apesar do efeito positivo, em doentes sem sensibilidade ao gluten pode acarretar
maleficios.*4

Por isso, este tema ainda esta em constante estudo e cada vezes mais
aborda-se o transplante fecal (TF) como tratamento da Sll e melhoria dos
sintomas.® A maioria refere que o TF induz a disbiose intestinal e altera a M,
estabelecendo a sua normalidade.®® E quanto maior a dose administrada, maior
¢ o0 sucesso do transplante e restauro da MI.“#® No entanto, ainda s&o

necessarios mais estudos para compreender esta nova terapéutica.
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