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Resumo

Introducdo: As Reagdes Adversas aos Alimentos (RAA) sdo qualquer reacdo anormal & ingestdo de alimentos ou
aditivos alimentares, independentemente de sua causa. Sabe-se que o trato gastrointestinal (TGI) é a porta de entrada
para os nutrientes oriundos da nossa alimentacéo, e quando este tem sua permeabilidade alterada pode ter como uma
das consequéncias uma hipersensibilidade alimentar, muitas vezes ndo diagnosticada, que causa inimeros impactos,
entre estes, alteracdes no Sistema Nervoso Central, dando origem, influenciando ou piorando a transtornos do
neurodesenvolvimento  Objetivo: Analisar de que forma a hipersensibilidade alimentar pode influenciar nos
transtornos principalmente de cunho comportamentais. Metodologia: Trata-se de uma revisdo bibliogréfica com
abordagem dedutiva. Resultados: A partir do estudo de literatura foi possivel observar a importancia da alimentagdo
adequada para a homeostase do Sistema Nervoso Central, e na prevencdo, tratamento e promocao de patologias neste
Sistema. Discussdo dos resultados: Apresentou-se a importdncia do entendimento dos mecanismos da
hipersensibilidade para uma melhor elucidagdo do seu papel nas patologias do SNC. Para assim determinar melhor o
papel da nutrigdo nestes tipos de patologias. Conclusdo: O desenvolvimento do presente estudo permitiu elucidar que
patologias de cunho neuronal tem causa multifatoriais, sendo a hipersensibilidade um fator que pode fazer parte dessa
cadeia causidica. Uma ma alimentacdo pode da origem a ambas fisiopatologias, logo deve ser vista como uma
ferramenta essencial para quebra dessa cadeia patoldgica, além de que a alimentagdo adequada € essencial para
atender as necessidades fisiol6gicas e individuas para alcancar homeostase.

Palavras-chave: Alergia alimentar; Sistema imune; Distdrbios comportamentais; Hipersensibilidade alimentar;
Terapia nutricional na RAA; Rea¢des adversas a alimentos.

Abstract

Introduction: Adverse Food Reactions (AAR) are any abnormal reaction to the ingestion of food or food additives,
regardless of their cause. It is known that the gastrointestinal tract (GIT) is the gateway for nutrients from our food,
and when it has its permeability altered, it can have as one of the consequences a food hypersensitivity, often
undiagnosed, which causes numerous impacts, among these, alterations in the Central Nervous System, giving rise,
influencing or worsening neurodevelopmental disorders Objective: To analyze how food hypersensitivity can
influence disorders, mainly of a behavioral nature. Methodology: This is a literature review with a deductive approach.
Results: From the literature study, it was possible to observe the importance of adequate nutrition for the homeostasis
of the Central Nervous System, and in the prevention, treatment and promotion of pathologies in this System.
Discussion of results: The importance of understanding the mechanisms of hypersensitivity for a better elucidation of
its role in CNS pathologies was presented. In order to better determine the role of nutrition in these types of
pathologies. Conclusion: The development of the present study made it possible to elucidate that neuronal pathologies
have multifactorial causes, with hypersensitivity being a factor that may be part of this causal chain. A poor diet can
give rise to both pathophysiologies, so it should be seen as an essential tool to break this pathological chain, in
addition to the fact that adequate food is essential to meet the physiological needs and individuals to achieve
homeostasis.

Keywords: Food allergy; Imune system; Behavioral disorders; Food hypersensitivity; Nutritional therapy in the AAR;
Adverse reactions to food.
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Resumen

Introduccién: Las Reacciones Adversas a los Alimentos (RAA) son cualquier reaccion anormal a la ingestion de
alimentos o aditivos alimentarios, independientemente de su causa. Se sabe que el tracto gastrointestinal (TGI) es la
puerta de entrada de los nutrientes de nuestros alimentos, y cuando tiene alterada su permeabilidad, puede tener como
una de sus consecuencias una hipersensibilidad alimentaria, muchas veces no diagnosticada, lo que provoca
numerosos impactos, entre estos, alteraciones en el Sistema Nervioso Central, dando lugar, influyendo o empeorando
trastornos del neurodesarrollo Objetivo: Analizar cémo la hipersensibilidad alimentaria puede influir en los trastornos,
principalmente de caracter conductual. Metodologia: Se trata de una revisién de la literatura con un enfoque
deductivo. Resultados: A partir del estudio de la literatura, se pudo observar la importancia de una nutriciéon adecuada
para la homeostasis del Sistema Nervioso Central, y en la prevencién, tratamiento y promocion de patologias en este
Sistema. Discusion de resultados: Se presentd la importancia de comprender los mecanismos de la hipersensibilidad
para una mejor elucidacién de su papel en las patologias del SNC. Con el fin de determinar mejor el papel de la
nutricion en este tipo de patologias. Conclusion: El desarrollo del presente estudio permitié dilucidar que las
patologias neuronales tienen causas multifactoriales, siendo la hipersensibilidad un factor que puede formar parte de
esta cadena causal. Una mala alimentacion puede dar lugar a ambas fisiopatologias, por lo que debe verse como una
herramienta fundamental para romper esta cadena patolégica, ademas de que una alimentacion adecuada es
fundamental para cubrir las necesidades fisiolégicas y de los individuos para lograr la homeostasis.

Palabras clave: Alergia a la comida; sistema inmunoldgico; trastornos del comportamiento; Hipersensibilidad a los
alimentos; Terapia nutricional en la AAR; Reacciones adversas a los alimentos.

1. Introducéo

Ha 2.400 anos, foi afirmado pelo filésofo Lucrecius que “o que é comida para um, é para outros amargo veneno”.
Somos seres Unicos, e precisamos ter uma visdo ampla de todo o processo que envolve nossa saide, uma vez que “somos 0s
resultados da interagdo de nosso exclusivo gendtipo com o meio ambiente em que vivemos, e ndo poderia ser diferente quanto
as reacdes aos alimentos” (Sampson, 2016).

As ReacOes Adversas aos Alimentos (RAA) sdo tidas como uma denominagdo empregada para qualquer reagdo
anormal a ingestdo de alimentos ou aditivos alimentares, independentemente de sua causa. E estas estdo diretamente ligadas a
individualidade de cada individuo (Sarinho & Lins, 2017).

Sabe-se que o trato gastrointestinal (TGI) € a porta de entrada para os nutrientes oriundos da nossa alimentacao, este é
revestido por uma membrana detentora de um mecanismo de controle do que entra e sai, e € nessa permeabilidade seletiva que
muitas vezes a hipersensibilidade alimentar, ndo diagnosticada, causa alteracfes. As substancias indevidas que entram no
sistema circulatério, por causa dessa hiperpermeabilidade, sdo reconhecidas pelo sistema imunoldgico como antigenos,
formando imunocomplexos, causando uma reacdo inflamatério subclinicas e podem até atravessar a barreira
hematoencefalicas causados alteragBes e danos no Sistema Nervoso Central, dando origem, influenciando ou piorando a
transtornos do neurodesenvolvimento (Mansoor & Sharma, 2011).

Nesse seguimento, percebe-se que o corpo para alcancgar sua vitalidade positiva precisa estar em homeostase, logo
todos os sistemas tem que estar trabalhando em sinergia. A nutricdo possui um papel vital nesse sistema, pois é através dos
alimentos que conseguimos energias para funcionar, cofatores para reagdes quimicas, substratos para sintese de moléculas,
nutrientes atuando como transportadores, minerais com funcdo de tamponamento, alimentos para nossa microbiota e as
funces para o funcionamento pleno do corpo (Valenta, et al. 2015).

Todas as substancias quimicas de que nossos drgaos precisam para funcionar adequadamente sdo adquiridas através
dos alimentos, e com o cérebro ndo poderia ser diferente. A porta de entrada para os nutrientes é o sistema digestivo, logo seu
pleno funcionamento é essencial para que se tenha as necessidades nutricionais atingidas. Alteracfes neste sistema podem
levar a vérios sintomas como gases, dores abdominais, constipacdo, ou até abrir caminho para doencas como cefaleias

cronicas, sindrome de fadiga crénica, cancer, candidiase vaginal entre outros (Caubet, et al. 2014).
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Nas Gltimas décadas, a insegurancga alimentar vem crescendo, os habitos alimentares estdo cada vez mais erréneos e
com isso veio um aumento incomparavel, em uma gama diversificada, de doencas cronicas nao transmissiveis (DCNTSs), e
segundo a OMS este é um dos maiores desafios globais (Lewis, et al. 2017)

Quando se fala em DCNTSs, logo vem em mente: doengas cardiovasculares, doengas metabdlicas, obesidade, diabetes
tipo 2, cancer e doenca pulmonares. Porém, o leque de DCNTs é muito maior, geralmente sdo subdiagnosticadas e, embora
ndo causem a morte, sdo incapacitantes. Entre elas podemos incluir doencas de cunho imunol6gico e comportamentais
(Moraes, et al. 2021).

Uma alimentagdo inadequada ao individuo, nao levando em conta sua individualidade, pode ser causa para etiologia
de varias patologias (Donin, et al. 2018). Portanto, saber como se alimentar pode mudar esses quadros, os alimentos tém os
nutrientes que produzem naturalmente substancias quimicas, que sdo utilizadas em medicamentes recomendados pela medicina
tradicional, que trazem consigo efeitos adversos que os alimentos ndo tem, logo esses podem no minimo auxiliar a combater

tais efeitos, e deveriam fazer parte do protocolo de tratamento.

2. Metodologia

O presente trabalho sera realizado com coleta de dados a partir de fontes secundarias, por meio de levantamento
bibliografico e baseado na experiencia vivenciadas por autores. Para a organizacdo dos dados coletados se fard uso de
metodologia dedutiva, pois segundo Marconi e Lakatos (2010) o processo dedutivo parte de uma contatagdo geral para um
especifica, do processo maior para menor.

Para o levantamento da literatura que sera utilizada como base para coleta de dados serdo utilizadas Livros, Revistas,
Diretrizes da Sociedade, artigos em sites como SCIELO, PUBMED, GOOGLE ACADEMIC.

Na pesquisa dos artigos os descritores usados: alergia alimentar, sistema imune, distdrbios comportamentais,
hipersensibilidade alimentar, terapia nutricional na RAA, reacfes adversas a alimentos e suas combinagdes na lingua inglés e
portuguesa.

Para critérios de inclusdo serdo utilizadas referéncias de 2012 a 2022, artigos com periédicos, sites e artigos
académicos que se enquadrem ao tema proposto.

Serdo analisados artigos académicos, publicacBes de revistas académicas, diretrizes, livros, para ser realizados o tipo
de estudo de pesquisa de revisdo integrativa para um projeto conciso mais completo.

Os artigos possuiram suas informacdes concentradas nos topicos: autor/ano, idioma, objetivo e resultados, 0s quais

foram tabulados e apresentados na Quadro 1 e Tabela 1.
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Quadro 1. Corpus de estudo.

Ano Autor Tema Periddico
2019 Adan, RAH., etal Nutritional psychiatry: Towards improving mental health by what you Eur
eat Neuropsychopharmacol
2014 Azevedo, E. C. C., et al Padréo al!mgntar de risco para as doencas cronicas néo trans’m'lsswels e Clenqla & Sayde
sua associacdo com a gordura corporal - uma revisdo sistematica. Coletiva [online].
2013 Bha@tacharjee, S, & Alzheimer's disease and the microbiome Front Cell Neurosci
Lukiw, W. J.
2010 Clark, I. A, etal The roles of TNF in brain dysfunction and disease Pharmacol Ther
2014 Elizabeth, L P., et al. Nutrition and brain development in early life Nutrition Reviews
2012 Fernandes, B.N., etal | Food protein-induced enterocolitis syndrome can occur in adults J Allergy Clin Immunol.
2016 Hu, X., et al. Alzheimer's disease and gut microbiota Sci China Life Sci
Mansoor, D.K., & .. . . i
2011 Sharma, H.p Clinical presentations of food allergy Pediatr Clin North Am
. A introducéo alimentar precoce e o risco de alergias: Revisdo da Revista eletronica
2019 Silva, AM.L., etal literatura. trimestral de enfermeria
2012 Souza, N.C,, et al Intestinal permeability and nutritional status in developmental disorders M'Aéléem Ther Health

Fonte: Elaborado pelas autoras (2022).

Tabela 1. Fluxograma.

Busca de artigo

Descritores:  Alergia  alimentar; Sistema imune; Scielo: 126
Distirbios comportamentais; Hipersensibilidade
alimentar; Terapia nutricional na RAA: ReagBes
adversas a alimentos. PubMed: 113

3. Resultados e Discussao

Selegdo, Inclusdo e exclusdo

Selecionados para leitura na integra: 65
Total de artigos utilizados: 50 Inglés: 16

Fonte: Elaborado pelas autoras (2022).

3.1 A Hipersensibilidade Alimentar (H.S.A)

Portugués: 34

A H.S.A é uma reacdo adversa aos alimentos. Entende-se por qualquer reacdo anormal a ingestéo de alimentos ou

aditivos alimentares. Elas podem ser classificadas em tdxicas e ndo toxicas. As reagdes toxicas dependem mais da substancia

ingerida ou das propriedades farmacolégicas de determinadas substancias presentes em alimentos (SBP & Abai, 2008).

Ainda de acordo com a SBP e ABAI (2008):
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“As reagdes ndo toxicas sdo aquelas que dependem de susceptibilidade individual e podem ser classificadas em: ndo
imuno-mediadas (intolerdncia alimentar) ou imuno-mediadas (hipersensibilidade alimentar ou alergia alimentar). Por
vezes confundem-se manifestacGes clinicas decorrentes de intolerancia, como por exemplo, intolerancia a lactose
secundaria a deficiéncia primaria ou secundaria da lactase, com alergia alimentar. Alergia alimentar é um termo
utilizado para descrever reacdes adversas a alimentos, dependentes de mecanismos imunoldgicos, IgE mediados ou
ndo (SBP & Abai, 2008).

A Hipersensibilidade ou alergia se refere a reaces excessivas, indesejaveis (danosas, desconfortaveis e as vezes
fatais) produzidas pelo sistema imune normal. Por definicdo, uma reacdo de hipersensibilidade/alergia é caracterizada por um
distdrbio causado por uma resposta imune excessiva ou inapropriada (Yonamine, 2021).

A classificagdo de Gell e Coombs é umas da mais utilizadas para diferenciacdo das reagdes, foi criada em 1963, sendo
formadas por quatro grupos distintos, que se distinguem conforme os mecanismos de lesdo tecidual: tipo | (imediato ou
mediado por imunoglobulina E [IgE]), tipo Il (citotoxico ou 1gG / IgM mediado), tipo 11l (mediado por imunocomplexos) e
tipo IV (tipo retardado ou mediado por células T). Desde entdo, esse sistema de classificacdo foi expandido para incluir os
subtipos dos tipos Il e IV, com a intengdo de refletir melhor a imunopatologia das doencas (Melanie & Dispenza, 2019).

O termo “alergia” ¢ utilizado para se referir aos mecanismos de reacdo imune mediada por anticorpos IgE, tipo | da
classificacdo de Gell e Coobs. Estas rea¢des sdo imediatas e representam aproximadamente uma incidéncia de 3% em adultos e
6% em criancas (Carreiro, 2019).

De acordo com Seth, et al. (2020):

A alergia alimentar é um importante problema de salde publica que afeta criancas e adultos, e sua prevaléncia vem
aumentando nas Gltimas 2 a 3 décadas. Os sintomas podem variar de leves a graves e, em casos extremos, a alergia
alimentar pode levar a anafilaxia, que é uma reacgdo alérgica com risco de vida. Atualmente, ndo ha cura para a alergia
alimentar. O manejo da alergia alimentar inclui evitar alérgenos ou tratamento de emergéncia. Os oito alérgenos
alimentares mais comuns sdo ovos, leite, amendoim, nozes, soja, trigo, crustaceos e peixes (Seth, et al. 2020).

A hipersensibilidade alimentar apresenta sintomatologia tardia e € mediada por anticorpos IgG, sendo classificada na
tabela de Gell e Coombs como sendo tipo Ill. ReacGes tardias as proteinas alimentares sdo mais complicadas de diagnosticar
(Carreiro, 2019).

Um dificultador para o diagnéstico da reacdo é a nomenclatura, a literatura ainda nao tem a diferenciacdo muito bem
estabelecida entra alergia e hipersensibilidade, muitas vezes estas sdao tratadas como mesma patologia, enquanto, em outras
literaturas, alergia é mediada por IgE e hipersensibilidade por I1gG e IgM, sem contar com o fato que o individuo pode ter
guadro multiplo onde tem respostas imunolégicas com IgE e IgG e IgM (Kumar & Kelly, 2017).

Todavia, a hipersensibilidade, quando néo tratada, acaba ocasionando vérias alteragdes sistémicas e organicas e uma
dessas ocorre na mucosa intestinal, causando a hiperpermeabilidade intestinal, que pode levar a inflagdo subclinica, alterando a
funcionalidade de alguns 6rgdos entre eles 0 SNC (Meyer, et al. 2012).

A Organizacdo Mundial de Alergia (WAO) publicou sua nomenclatura revisada para hipersensibilidade alimentar,
que foi seguido, em 2010, pelo Instituto Nacional de Alergia e Orientacdo de Doengas Infecciosas (NIAID). Uma alergia
alimentar pode ser mediada por: imunoglobulina E (IgE); ndo mediada por IgE; ou uma mistura de ambos (Boyce, et al. 2010).

De acordo com a Associagdo Brasileira de Alergia e Imunologia (2016):

As alergias alimentares compreendem uma ampla gama de sinais e sintomas consequentes a uma resposta anémala do
sistema imunolégico frente a proteinas alimentares. O escopo clinico é individual e varidvel e esta diretamente
relacionado ao mecanismo imunolégico envolvido, onde a presenca de imunoglobulinas especificas (IgE) e linfocitos
T respondem praticamente pela totalidade das reacbes. De acordo com 0s recentes consensos para diagnostico e
tratamento das alergias alimentares, as demais imunoglobulinas (IgG, IgA e IgM) ndo devem ser responsabilizadas
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pelo desencadeamento de reagBes de hipersensibilidade a alimentos. (Associacdo Brasileira de Alergia e Imunilogia -
ASBAI, 2016)

Geralmente, os fatores ambientais sdo repetitivos, principalmente quando se fala de DCNTSs, sendo a alimenta¢do um
fator preponderante. A alimentacdo que uma pessoa tem sera capaz de lhe trazer mais ou menos salide, mais ou menos doenga.
A alimentacdo que é saudavel, proporciona salde e qualidade de vida, é também a alimentacdo que é produzida por um
sistema alimentar que agride menos o0 meio ambiente e promove mais igualdade (Duffey, et al., 2009).

De acordo com Scott, et al. (2014):

Uma infinidade de fatores de risco sdo propostos para influenciar a alergia ou sensibilizacdo, incluindo sexo (sexo
masculino em criangas),raga/etnia (aumentou entre criangas asiaticas e negras em comparagao com criangas brancas),
genética (associagdes familiares, HLA e genes especificos), atopia (dermatite atdpica comorbida [AD]), insuficiéncia
de vitamina D, gordura na dieta (consumo reduzido de acidos graxos poli-insaturados 6mega-3), redugdo do consumo
de antioxidantes, aumento do uso de antidcidos (redugdo da digestdo de alérgenos), obesidade (sendo um estado
inflamatorio), aumento higiene, o tempo e a via de exposi¢do aos alimentos. Alguns desses fatores podem oferecer
oportunidades de prevencéo ou tratamento (Scott, et al. 2014).

As doengas cronicas ndo transmissiveis (DCNT) constituem um dos maiores problemas de satde publica no mundo.
No Brasil, cerca de 70% das causas de mortes na populacdo adulta sdo devidas a essas doencas- Para a OMS, o padrdo de
consumo alimentar € um fator de risco preponderante nos perfis analisados em estudos. Os efeitos benéficos do consumo de
alimentos protetores, como frutas, legumes e hortalicas estdo bem estabelecidos na literatura (WHO, 2003).

Observa-se, na maioria dos estudos, a baixa frequéncia de consumo de alimentos considerados de protecdo para
DCNT, como é o caso das frutas, legumes e hortalicas. O padrdo alimentar mostrou-se associado significantemente ao perfil
antropométrico em 5 estudos analisados (Azevedo, et al. 2014).

Os dados epidemioldgicos demonstram que o aumento de casos de transtornos comportamentais é alarmante. Porém,
coerentes com a incidéncia de Doencgas Cronicas ndo Transmissiveis, ja que esses distlrbios derivam, quase sempre, das
mesmas causas. Sendo a alimentacéo o principal fator incomum entre estas patologias (Carreiro, 2017).

O trato alimentar abastece o corpo com todo suprimento que precisa para o funcionamento adequado (agua,
eletrélitos, vitaminas e nutrientes). Logo, para se pensar em um estado nutricional adequado, tem que ser ter um TGl
funcionante e integro, para que suas func¢des sejam executadas com eficiéncia (Fernandes, et al. 2012).

Varias podem ser as causas para alteracdo nesse sistema, como estresse, medicamentos, infec¢des, lesdes, dishiose,
auséncia de PH adequado, falta de enzima, permeabilidade alterada, obesidade, exposi¢des a alérgenos de maneira repetitiva,
uma vez que o sistema nao trabalhando de maneira adequada, o corpo ndo tem como funcionar de maneira adequada. Pois, sem
gasolina ndo tem como o carro andar (Guyton & Hall, 2011).

Quando o TGI ndo estd funcionando de maneira adequada, como por exemplo a digestdo ndo esta sendo realizada
eficientemente e o corpo é exposto a alimentos mal digeridos, principalmente proteinas de dificil digestdo, que sdo as
encontradas na maioria dos principais alimentos causadores de reacfes( leite de vaca, ovos, amendoim, soja, nozes, peixe,
marisco e trigo), essas moléculas ma digeridas entram na corrente sanguinea, pois a permeabilidade intestinal esta afetada na
grande maioria dos individuos, ativando o sistema imune, que as reconhece como antigenos e forma imunocomplexo
circulantes pelo corpo, que podem se depositar em qualquer tecido ou sistema, que com a cronicidade desse processo acarretar
em varios sintomas (Silva, et al. 2019).

Os mecanismos de defesa do TGI englobam: a barreira mecéanica constituida pelo proprio epitélio intestinal e pela
juncdo firme entre as células epiteliais, a flora intestinal, o acido gastrico, as secre¢des biliares e pancredticas e a propria

motilidade intestinal. O muco que recobre as células epiteliais contém diferentes mucinas, auxilia na formacao de barreira e

6


http://dx.doi.org/10.33448/rsd-v11i13.35871
http://dx.doi.org/10.33448/rsd-v11i13.35871

Research, Society and Development, v. 11, n. 13, e465111335871, 2022
(CC BY 4.0) | ISSN 2525-3409 | DOI: http://dx.doi.org/10.33448/rsd-v11i13.35871

facilita a adesdo de bactérias através de componentes de sua parede celular, promovendo sua eliminacéo pela peristalse. Entre
0s mecanismos de defesa especificos ou imunolégicos propriamente ditos estdo: o tecido linfoide associado aoc TGI e seus
componentes e a IgA secretora. A IgA secretora incorporada ao muco de revestimento pode inibir a adesdo bacteriana as
células epiteliais, neutralizar virus e toxinas bacterianas e prevenir a penetracdo de antigenos alimentares na barreira epitelial
(ASBAI, 2007).

Ainda de acordo com a Associacdo Brasileira de Alergia e Imunologia (2007):

E o maior 6rgdo linféide do organismo, e o local de contato com vaérias proteinas da dieta. Durante a vida, sdo
ingeridas grandes quantidades de alimentos com alta carga proteica e, apesar disto, apenas alguns individuos
desenvolvem alergia alimentar, demonstrando que existem mecanismos de defesa competentes no TGI que
contribuem para o desenvolvimento de tolerancia oral. Estima-se em adultos, que aproximadamente 2% dos antigenos
alimentares ingeridos sejam absorvidos e passem pela barreira intestinal de forma intacta. Estes mecanismos de
defesa existentes podem ser classificados como inespecificos e especificos (ASBAI, 2007).

Os principais alérgenos alimentares sdo as glicoproteinas que sdo geralmente sollveis em agua e estaveis aos efeitos
do calor, proteases e acidos. As proteinas alimentares que escapam da protedlise sdo absorvidas pelas células epiteliais
intestinais e apresentadas as células T preparadas. Esse processo leva a geragdo de células T auxiliares tipo 2 (Th2) que
produzem IL-4, IL-5 e IL-13. Mesmo ingerindo alérgenos diariamente, nosso corpo, em estado normal, tem uma protecdo
natural que é a tolerancia oral (Robison, et al. 2012)

Os sintomas dessas alteracbes podem ser imediatos ou tardios e variados, dependendo da causa e da predisposi¢do
genética de cada individuo. A predisposicdo existe, mas ndo somos reféns de nossos genes, porém se moduladas de maneira
negativa, pelo estilo de vida e ambientes insalubres, o que era apenas genético se torna fendtipo (Paschoal, et al. 2007).

As alergias tipo |, por ter reagdes imediatas, sdo mais faceis de diagnosticar, porém na do tipo Ill, que tem sintomas
tardios, que nem sempre sdo relacionadas com o alimento que causa a reagdo, o processo fica se mantendo, tendo um perfil
subclinico sem sintomas. O copo fica enchendo, enchendo e uma hora transborda, que é quando comecam a aparecer 0S
sintomas (Paschoal, et al. 2007).

Ainda segundo Paschoal, et al. (2007):

Verifica-se, entretanto, que os alimentos ingeridos com maior frequéncia, por serem de preferéncia do paladar daquele
individuo, por causarem sensagdo de prazer, saciedade e bem estar momentaneos — sdo também 0s que geram maior
numero de reagdes tardias, dias depois, impossibiitanto ao leigo sua relagdo com os sintomas (Paschoal, et al. 2007).

Existe alta prevaléncia de doencas intestinais relacionadas com distarbios de humor, como no caso da Sindrome de
Intestino Irritdvel, em que mais da metade dos pacientes exibe essas alteracfes, isso porque 0 €ixo intestino-cérebro é um eixo
bidirecional, que monitora e integra fung¢Ges intestinais e o liga a &reas cognitivas e emocionais do cérebro (Carvalho, 2019).

O que comemos fornece energia, percursos, cofatores, estimulos inflamatérios ou ndo, logo para aqueles que tem o

SNC como érgédo de choque, a alimentagcdo também deve ser pensada como ferramenta de modulagéo (Carvalho, 2019).

3.2 Consequéncias para o sistema nervoso central
Existe um alinhamento dindmico entre o intestino e o Sistema Nervoso Central, analisar essa sinalizacdo bidirecional,
e entender se a hipersensibilidade alimentar pode afetar o funcionamento do SNC é a base pare determinar o papel da nutrigdo.

De acordo com Lazarus (1997):
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Por décadas as doengas mentais sdo caracterizadas como hereditarias e que praticamente nada poderia ser feito para
evitar a hereditariedade de tal problema, se vocé tiver alguma predisposicdo genética. Os psiquiatras ortomoleculares
acreditam que em alguns casos, 0 que sdo problemas “de familia” na verdade sdo intolerancias a certos alimentos ou
substancias quimicas; habitos alimentares pouco saudaveis na familia; ou tendéncias ao desenvolvimento de
deficiéncias vitaminicas ou dependéncias especificas (Lazarus, 1997).

A Inflamacdo periférica, que esta implicada na patogenicidade dos principais transtornos psiquiatricos, é associada a
citocinas pré-inflamatérias periféricas elevadas, o que, por sua vez, causa aumento da permeabilidade da barreira
hematoencefélica. Uma permeabilidade intestinal alterada pode permitir a absorcdo de peptideos incompletamente digeridos
(ex. gluten e caseina) que podem produzir atividade opidide no cérebro, causando mudangas significativas no comportamento
(Souza, et al. 2012).

De acordo com Fiorentino et al. (2016):

Os transtornos do espectro do autismo (TEA) sdo condi¢des complexas cuja patogénese pode ser atribuida a
interagcBes gene-ambiente. Ndo hd mecanismos definitivos que expliquem como os gatilhos ambientais podem levar ao
TEA, embora o envolvimento da inflamacdo e da imunidade tenha sido sugerido. O trafego inadequado de antigenos
através de uma barreira intestinal prejudicada, seguido pela passagem desses antigenos ou complexos imunoativados
atraves de uma barreira hematoencefalica permissiva (BHE), pode fazer parte da cadeia de eventos que leva a esses
distUrbios (Fiorentino et al. 2016).

A barreira hematoencefalica (BHE) é uma interface altamente regulada entre o sistema nervoso central (SNC) e o
sistema circulatério periférico. Tem um papel indispensavel na manutengdo da homeostase no cérebro e, portanto, no
funcionamento do cérebro, influenciando a ativacdo da micrdglia, bem como funcéo neuronal e sobrevivéncia. As duas
barreiras (BHE e do TGI) além de apresentar semelhanca em fungdo, também sdo similares na sua estrutura organica

(Gustafson, A., et al. 2017).
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Figura 1: classificacdes das diferentes proteinas paracelulares, transcelulares e vasculares.

Classification GUT barrier ~ BBB ~ More specific to
vascular barriers

Antigens (IgA)

Occludin Tight junctions Yes Yes
Claudin-5 Tight junctions - Yes -
E-cadherin Adherens junctions Yes - -
[-Catenin Adherens junctions Yes Yes Yes
Plasmalemma vesicle-associated protein (PLVAP) Endothelial-vascular Yes Yes Yes
Talin Cytoskeletal Yes Yes
Actin Cytoskeletal Yes Yes
Vinculin Cytoskeletal Yes Yes -
Epithelial intermediate filament (EIF) Cytoskeletal Yes Yes

Z unit weighted composite scores -
Occludin + claudin-5 + E-cadherin + (3-catenin Paracellular (PARA) GUT + BBB
Talin + actin + vinculin + EIF Transcellular (TRANS) GUT + BBB
B-Catenin + PLVAP Vascular route (VASC) GUT + BBB Yes
Claudin-5 + occludin + B-catenin BBB Yes
E-cadherin + occludin + -catenin Gut Yes
PARA/TRANS Paracellular versus transcellular Yes Yes
PARA + VASC/TRANS Paracellular + vascular versus transcellular ~ Yes Yes Yes

Fonte: Vorhees, et al. (2019).

Esta similaridade, reforca que distdrbios que afetam a permeabilidade da barreira intestinal, também podem afetar a
barreira hematoencefalica. “um paciente que apresenta leaky gut, muito provavelmente apresenta leaky brain” (Vorhees, et al.
2019).

A integridade da barreira hematoencefalica (BHE) é vital para o desenvolvimento da funcdo cerebral. Acreditava-se
que esta barreira era impermeavel, porém estudos descobriram que muitas substancias podem ameacar a integridade da BHE,
portanto moléculas danosas, proteinas, virus e até bactérias, poderiam passar pela barreira, entrar no cérebro e ameacar a salide
cerebral. Mudangas no ambiente intestinal podem destruir gradualmente a capacidade do cérebro de protegé-lo de substancias
toxicas. Vazamento inflamagdo induzida pelo intestino acabard por levar a vazamento cérebro, que é o aumento da
permeabilidade da BHE (Welling & Nabuurs, 2019).

Nossa microbiota intestinal é importante para muitas fungdes biol6gicas no corpo, incluindo desenvolvimento
intestinal, integridade e funcéo de barreira, metabolismo, sistema imunoldgico e sistema nervoso central (SNC).Nos tltimos 10
anos, estudos sobre o papel do microbioma intestinal na funcdo do Sistema Nervoso Central aumentaram rapidamente,
principalmente em modelos animais, evidéncias clinicas e pré-clinicas demonstram o microbioma como um possivel fator
chave de suscetibilidade para disturbios neurolégicos, incluindo doenca de Alzheimer, transtorno do espectro do autismo,
esclerose maltipla, doenca de Parkinson e acidente vascular cerebral (Cryan et al. 2020).

Doencas como obesidade, diabetes, hipertensdo, figado cirrose, autismo, depressdo, doenga de Parkinson entre outras
que foram relacionadas com a quantidade e espécies de microrganismos presentes no microbiota intestinal, demostram que a
microbiota intestinal também regula a fungdo cerebral e 0 comportamento através eixo microbiota-intestino-cérebro (Hu, et al.
2016).

De acordo Braniste, et al., (2014):


http://dx.doi.org/10.33448/rsd-v11i13.35871
http://dx.doi.org/10.33448/rsd-v11i13.35871

Research, Society and Development, v. 11, n. 13, e465111335871, 2022
(CC BY 4.0) | ISSN 2525-3409 | DOI: http://dx.doi.org/10.33448/rsd-v11i13.35871

Os efeitos da microbiota intestinal na fisiologia cerebral incluem sindptogenogénese, regulacdo de neurotransmissores
e fatores neurotréficos, como fator neurotrdfico derivado do cérebro e fator de crescimento nervoso-A. No entanto, o
desenvolvimento do SNC também inclui a formagdo de uma barreira hedrencefalica intacta (BBB) que garante um
microambiente ideal para crescimento neuronal e especificagdo. Um BBB intacto e bem regulado também ¢é
necessario para proteger contra a microbiota colonizadora em recém-nascidos durante o periodo critico de
desenvolvimento cerebral. Também protege contra a exposicdo a moléculas "novas" e metabolitos bacterianos devido
a mudanca metabdlica pés-natal da dependéncia predominante de carboidratos durante a vida fetal para uma maior
dependéncia do catabolismo do &cido graxo ap6s o nascimento (Braniste, et al., 2014).

A producdo de GABA por bifidobactérias apresentou consideravel variacdo interespécies. Lactobacillus brevis e
Bifidobacterium dentium foram os produtores de GABA mais eficientes entre a gama de cepas testadas (Barrett, et al. 2012).
gamma-Aminobutyric acid production by culturable bacteria from the human intestine. (J Appl Microbiol 113, 411-417).
GABA é o principal neurotransmissor inibitério no SNC humano. A disfuncao do sistema GABAEérgico pode contribuir para
comprometimento cognitivo. O aumento de GABA no trato gastrointestinal estd correlacionado com a aumento de GABA no
SNC. Disrupcao da microbiota intestinal, especialmente a reducéo de Lactobacillus e Bifidobacterium, influenciara a producéao
de GABA em no intestino e, em seguida, levar a reducdo de GABA no SNC (Hu, et al. 2016);

Estudos emergentes indicam que o microbioma humano pode contribuir para a regulagdo de mdltiplas vias
neuroquimicas e neurometabolicas através de uma série complexa de sistemas de sinalizagdo hospedeiro-microbioma
altamente interativos e simbidticos que interconectam mecanicamente o trato gastrointestinal (Gl), pele, figado e outros 6rgéos
com o sistema nervoso central (SNC) (Bhattacharjee, et al. 2013).

O padrdo alimentar conhecido como ocidental, que é caracterizado por ser pobre em fibras e rica em
gorduras/carboidratos, € um fator que pode levar a dishiose grave. Enquanto ietas mediterraneas e vegetarianas que incluem
frutas, vegetais, azeite e peixes oleosos em abundancia sdo conhecidas por seus efeitos anti-inflamatérios e podem prevenir a
disbiose e a doenca inflamatoria intestinal subsequente (Tomasello, et al. 2016).

Outro ponto de relevancia é que a nutrigdo tem como modular é o estresse oxidativo e a disfuncdo mitocondrial.
Pesquisas demonstraram altera¢Ges no ciclo dos Complexos de Transporte de Elétrons (ETC) e de Krebs (TCA) na doenca de
Alzheimer. A atividade ideal dessas principais vias metabdlicas depende de vérios centros ativos redox e metabélitos,
incluindo heme, coenzima Q, ferro-enxofre, vitaminas, minerais e micronutrientes (Cadonic et al. 2015).

Segundo Morris et al. (2018), espécies reativas de oxigénio, como radicais superoxido e perdxido de hidrogénio, e
espécies reativas de nitrogénio, como o 6xido nitrico e o peroxinitrito, desempenham papéis essenciais no funcionamento
normal das células endoteliais capilares cerebrais, porém o estresse oxidativo e nitros ativo cronicamente elevado pode levar a
disfuncdo mitocondrial e danos ao sangue e a barreira cerebral.

De acordo com Morris et al. (2018):

Microglia ativada, cujo controle redox é mediado por éxido nitrico sintases e nicotinamida adenina dinucleotideo
fosfato (NADPH) oxidases, secretam moléculas neurotdxicas, como espécies reativas de oxigénio, oxido nitrico,
prostaglandina, ciclooxigenase-2, éacido quinolinico, vérias quimiocinas (incluindo proteina quimioatrativa de
mondcitos-1 [MCP-1], ligante de quimiocina de motivo C-X-C 1 [CXCL-1] e proteina inflamatoria de macrofagos la
[MIP-1a]) e o citocinas proinflamatérias interleucina-6, fator de necrose tumoral-a e interleucina-1f, que podem
exercer um efeito efeito sobre a integridade e fungdo da barreira hematoencefalica. Da mesma forma, os astrécitos
reativos produzem moléculas neurotoxicas, como prostaglandina E2 e citocinas pro-inflamatdrias, que podem causar
um 'leaky brain' (Morris, et al. 2018).

Quando se fala em cérebro, vem & mente neur6nios, entretanto esse 6rgdo é formado por outras células esséncias e
especializadas como a células da Glia. Recentemente, diferentes aspectos da disfungdo mitocondrial foram identificados como

novos componentes na etiologia da Doenca de Alzheimer. Isso é verdade para mitocéndrias neuronais, mas também para
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células astroglias que tém forte impacto na fungao neuronal, desenvolvimento neuronal e tem sido correlacionada com varias
doengas neurodegenerativas, incluindo DA e outras formas de deméncia (Morris, et al. 2018).

As células astrogliais estdo envolvidas em doengas neurolégicas, determinando a progressdo e o resultado do processo
neuropatoldgico. Os astrocitos estao especificamente envolvidos em varias doengas neurodegenerativas, incluindo a doenca de
Alzheimer, esclerose lateral amiotrofica, doenca de Parkinson e varias formas de deméncia (Verkhratsky, et al. 2010).

O genoma mitocondrial influencia criticamente a aptiddo e a sobrevivéncia celular e do organismo. Estudos
apresentam evidéncias de que a disfuncdo mitocondrial estd intimamente ligada a muitas manifestagdes do envelhecimento
humano e a muitas doengas humanas que afetam a funcéo cognitiva ou neuromuscular (Rasmussen, et al. 2013).

A perda cognitiva e a neurodegeneracdo, por exemplo, sdo sinais clinicos comuns do envelhecimento normal, as
doengas humanas que apresentam sintomas neurolégicos no inicio ou na meia-idade geralmente imitam o envelhecimento
acelerado. O estresse oxidativo e os radicais livres de oxigénio, combinados com uma menor capacidade de reparo do DNA,
contribuem para o envelhecimento mais acelerado (Rasmussen, et al. 2013).

Portanto, a modula¢do por meio da nutricdo de um perfil mais oxidativo e a disfungdo mitocondrial se mostram
promissoras para melhora de quadro relacionado com alteracdo de cognitiva ou comportamental. Diante do exposto, alguns
pontos se ressaltam como fatores a serem modulados pela nutricdo: inflamagdo periféricas e neuronal, estresse oxidativo,
disbiose e disfuncdo mitocondrial.

3.3 O papel da nutri¢do na prevencao e tratamento

O Brasil mudou substancialmente nos Gltimos cinquenta anos. E uma dessas mudanca foi a transi¢do nutricional, onde
o perfil nutricional da populacéo deixou para tras a culindria tradicional e adotou refei¢cdes que visavam diminuir o tempo na
cozinha ou até evita-la, assim o alimento comegou a ser substituido por produtos alimenticios, ricos em calorias e pobres em
nutrientes.

De acordo com Jarvinem e colaboradores, referem que:

A transi¢do epidemioldgica no campo da nutricdo representa, de fato, uma abordagem especifica de mudangas mais
abrangentes no perfil de morbimortalidade que expressa, por sua vez, modificagdes mais gerais nos ecossistemas de
vida coletiva, habitacdo e saneamento, habitos alimentares, niveis de ocupacdo e renda, dinamica demogréfica, acesso
e uso social das informacdes, escolaridade, utilizagdo dos servigos de salde, aquisi¢cdo de novos estilos de vida e
outros desdobramentos. Corresponde na préatica, a passagem de um estagio de atraso econdmico e social para uma
etapa superior representativa do desenvolvimento humano, em grande parte baseado em valores da chamada
civilizagdo ocidental (Jarvinem, et al. 2015).

Essa transformacéo para uma sociedade com perfil ocidental trouxe consigo o aumento da prevaléncia das doencas
cronicas ndo transmissiveis que sdo um dos maiores flagelos da sociedade atual, visto que “A transi¢do nutricional se
caracteriza por mudancas nos padrdes nutricionais. Essas alteracGes sdo representadas por um aumento no consumo de
alimentos ultra processados, com alto teor de gordura ou agucar; reducdo na ingestdo de alimentos minimamente processados
ou in natura; além de alteragdes no estilo de vida (Ayseli, et al. 2016).

Segundo Jimenez et al. (2015), as doencas cronicas ndo transmissiveis (DCNT) se caracterizam por um conjunto de
patologias de multiplas causas e fatores de risco, longos periodos de laténcia e curso prolongado. Além do mais, tém origem
ndo infecciosa e podem resultar em incapacidades funcionais. Este trabalho pretende analisar hipersensibilidade alimentar
como base dos disturbios comportamentais, patologias de cunho inflamatério subclinica que se enquadram nas caracteristicas
de DCNTSs, e qual o papel da nutricdo nesse panorama, posto que habitos alimentares erréneos sdo fatores de risco em todas as
DCNT’s.
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De acordo com Adan e Colaboradores:

A composigdo, estrutura e fungdo do cérebro dependem da disponibilidade de nutrientes apropriados, incluindo
lipidios, aminodcidos, vitaminas e minerais. Portanto, é logico que a ingestdo de alimentos e a qualidade dos
alimentos tenham impacto na funcdo cerebral, o que torna a dieta uma varidvel modificavel para atingir a saude
mental, o humor e o desempenho cognitiva. Além disso, neuropeptidios , neurotransmissores e microbiota, sdo
afetados diretamente pela composicdo da dieta (Adan et al. 2019).

O Sistema nervoso central é um sistema complexo que precisa, como qualquer outro, de um aporte nutricional
adequado para funcionamento. Estudos que utilizam modelos animais demostram a importancia da nutricdo para o
neurodesenvolvimento nos 1000 primeiros dias, representados pela gravidez e primeira infancia, entre os processos que fazem
parte desse processo temos: mielinizagdo, proliferacdo, especializagdo, podas sinapticas. Processos esses muito relacionados
como TEA e TDAH. Alguns tipos de deficiéncia nutricional prejudicam claramente o neurodesenvolvimento, incluido
desnutricdo aguda e crdnica, deficiéncia de ferro e iodo (Elizabeth, et al. 2014).

A nutricdo adequada pode ser considerada um aspecto do ambiente que é esperado pelo cérebro para o
desenvolvimento normal. Um ambiente com baixa qualidade e variedade de estimulos sensoriais e sociais prejudica alguns dos
mesmos processos de neurodesenvolvimento que a privacdo de nutrientes durante o desenvolvimento inicial, incluindo a
complexidade da ramifica¢do dendritica e densidade sinéptica.

Estudos apontam que produtos da pesca sdo recomendados como fontes alimentares e estdo associados a menor risco
de comprometimento cognitivo. O DHA de origem marinha foi associado a menor risco de deméncia e DA. A ingestdo de
peixes e acidos graxos poli-insaturados (PUFASs) foram apontados como ferramentas para a funcéo cognitiva (Zhang, et al.
2016).

O processo de envelhecimento é inerente a vida, logo o envelhecimento populacional é evidente e inevitavel, sendo o
aumento do ndmero de idosos com declinio cognitivo um grave problema relacionado ao envelhecimento das populagées.
Portanto, é necessario considerar ndo apenas os cuidados fisicos, mas também os padrdes cognitivos no cuidado futuro. uma
dieta adequada que preserva a funcéo cognitiva tem o potencial de melhorar o declinio cognitivo relacionado a idade, a doenca
de Alzheimer e a doenca de Parkinson (Ozawa, et al. 2021).

De acordo com Zhou, et al., (2018):

A alergia alimentar aumentou o nimero de micrdglias totais e a porcentagem de micréglias ativas nas areas CA1 do
cortex cerebral e no hipocampo, e induziu o aumento de TNF-o no cortex cerebral. Portanto o aumento de citocinas
inflamatérias causa um perfil inflamatorio a nivel de sistema nervoso central. Estudos clinicos relataram que existem
problemas emocionais e problemas comportamentais em pacientes com alergia alimentar, como depressao, ansiedade,
transtorno de déficit de atencdo e hiperatividade, anormalidades do neurodesenvolvimento social, irritabilidade e
hiperatividade (Zhou, et al. 2018).

Outro micronutriente que é apontado como modulador da fungdo neuronal é o ferro. A maior parte de estudos sobre
os efeitos cognitivos da deficiéncia de ferro se concentrou em criangas, entretanto a populacdo de adolescentes ndo anémicas
com deficiéncia de ferro, a suplementacéo de ferro melhorou a aprendizagem verbal e a meméria. Varios estudos demonstram
que a deficiéncia de ferro causa mudangas no comportamento e diminui os resultados dos testes de desenvolvimento na
infancia. As reservas corporais de ferro, como o ferro do sistema nervoso central , diminuem antes que a producéo de glébulos
vermelhos seja afetada pela deficiéncia de ferro. Alteragdes na cognicdo e comportamento podem ser independentes das
concentracfes de hemoglobina. Além disso, as pessoas que recebem ferro para anemia ferropriva geralmente relatam melhora

na meméaria, atencdo, humor e energia antes de qualquer melhora nos indices de hemoglobina (Mazurek, et al. 2015).

12


http://dx.doi.org/10.33448/rsd-v11i13.35871
http://dx.doi.org/10.33448/rsd-v11i13.35871
https://www.sciencedirect.com/topics/pharmacology-toxicology-and-pharmaceutical-science/neuropeptide
https://www.sciencedirect.com/topics/pharmacology-toxicology-and-pharmaceutical-science/neuropeptide
https://www.sciencedirect.com/topics/pharmacology-toxicology-and-pharmaceutical-science/neuropeptide
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/neurotransmitter
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/neurotransmitter
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/neurotransmitter
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/neurotransmitter
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/neurotransmitter
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/central-nervous-system
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/central-nervous-system
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/central-nervous-system
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/central-nervous-system
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/hemoglobin-determination
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/hemoglobin-determination
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/hemoglobin-determination

Research, Society and Development, v. 11, n. 13, e465111335871, 2022
(CC BY 4.0) | ISSN 2525-3409 | DOI: http://dx.doi.org/10.33448/rsd-v11i13.35871

A TNF-a é uma citocina que tem muitos papéis fisiologicos homeostaticos, estdo envolvidos na imunidade inata e
causam inflamagdo quando em excesso. Como em outros 6rgédos, niveis excessivos no cérebro sdo prejudiciais, e sua
complexidade fisioldgica leva a uma disfungdo correspondentemente complexa.

A neuro inflamagdo mediada pelo TNF-a desempenha um papel importante no desenvolvimento de patologias como
doenca de Alzheimer, doenca de Parkinson, esclerose multipla, esclerose lateral amiotréfica etc. (Clark, et al. 2010).

Citocinas cerebrais como TNF-a e o TNF-B tém papel reconhecidos na inflamagdo em diversas patologias. As
fungdes dessas citocinas sdo reguladas pela ativagdo do fator de transcricdo NF-kb, fator transcricional que tem papel ativo no
perfil inflamatdrio e estresse oxidativo. Evidéncias recentes sugerem que a curcumina tem um imenso potencial terapéutico por

causa de suas propriedades anti-inflamatdrias e antioxidantes (Baj, et al., 2018).

4. Concluséao

De acordo com o que foi explanado no desenvolvimento do presente estudo foi possivel entender um pouco mais
como as hipersensibilidades alimentares podem fazer parte da cadeia causidica de patologias de cunho neuronal. Ressalta-se
que tais patologias tem causa multifatoriais, onde a alimentacdo é uma delas, mas apresenta papel de destaque.

Alguns pontos se ressaltam como fatores a serem modulados pela nutri¢do: inflamac&o periféricas e neuronal, estresse
oxidativo, dishiose e disfungdo mitocondrial. Essa modulagdo pode ser feita através de uma alimentagdo variedade/rodiziada
adequada as necessidades e individualidade para evitar Hipersensibilidades alimentares, e se caso ja presentes, para restaurar o
sistema e evitar novas sensibilizacdes.

Além disso, pode-se fazer suplementacdo de nutriente e bioativos como meio de modulagdo de vias especificas que
atuem na inflamac&o, estresse oxidativo e disfungdo mitocondrial. Porém para que tais estratégias seja eficiente o processo
digestivo deve estar em pleno funcionamento. Pois ndo somos o que ingerimos, somos aquilo que absorvemos do que

ingerimos.
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