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INTRODUÇÃO 

 

Segundo a Organização Mundial de Saúde, sobrepeso e obesidade são definidos como 

acúmulo anormal ou excessivo de gordura que pode prejudicar a saúde do indivíduo (OMS, 

2018). Logo, a obesidade é de origem multifatorial, e está associada a múltiplas patologias, 

entre elas, doenças cardiovasculares, síndrome metabólica e cânce (PI-SUNYER, 2002). 

O excesso de peso, atualmente, atinge cerca de 40% de toda a população mundial, isso 

significa três vezes mais do que há 40 anos. Segundo dados recentes da Organização Mundial 

de Saúde 13% da população, já se encontram em situação de obesidade (OMS, 2018). Uma 

preocupação é o aumento da obesidade infantil, que é fator de risco para a obesidade em 

adultos (KOPELMAN, 2000). 

A obesidade é atribuída a diversos fatores, como estilo de vida, dieta, genética e 

também à microbiota intestinal, que foi identificada como importante fator envolvido no 

desenvolvimento desta e de outras comorbidades, mas a magnitude de sua contribuição ainda 

é incerta (CASTANER ET AL, 2018).  

Microbiota intestinal é considerada uma variedade de microrganismos que habitam o 

trato gastrointestinal de mamíferos. A composição desta comunidade microbiana é específica 

do hospedeiro, mas também pode ser modificada por eventos exógenos e endógenos 

(SEKIROV; RUSSEL; ANTUNES, 2010). De acordo com Yu gu et al (2019), ela 

desempenha papel crucial na saúde e no surgimento de doenças. 

Segundo Cox, West e Cripps (2015), o sítio principal desses microorganismos é o 

intestino grosso, devido a extensidade desse orgão, local em que essas bactérias 

desempenham papel fisiológico importante em processos vitais, como digestão, síntese de 

vitaminas e metabolismo, entre outros (CANI ET AL, 2012).  

 Kallus e Brandt (2012), relatam sobre o mecanismo exato que liga a microbiota 

intestinal à obesidade não ser bem compreendido o que está bem estabelecido é que a 

microbiota intestinal pode aumentar a produção de energia da dieta, contribuir para a 

inflamação de baixo grau e regular a composição do tecido de ácidos graxos.  

O objetivo deste trabalho foi reunir pesquisas produzidas sobre a relação da microbiota 

intestinal no desenvolvimento da obesidade, a partir de uma revisão bibliográfica de artigos 

por meio eletrônico. 

 

METODOLOGIA  

 

 Trata-se de uma revisão integrativa da literatura de artigos publicados na base de 

dados Pubmed, utilizando as seguintes palavras-chave: microbiota intestinal, obesidade e 

doenças metabólicas. A consulta incluiu artigos registrados desde 2000, no idioma inglês 
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totalizando 162 citações que após o refinamento procedeu-se a leitura de 33 títulos e resumos, 

uma vez que, foram relevantes pois, atenderam aos critérios de inclusão determinados. 

 

 

DESENVOLVIMENTO 

 

Origem e composição da microbiota intestinal 
 De acordo com Makino et al (2013), o trato intestinal do bebê fica livre de micróbios 

durante a gravidez, até ser exposto aos micróbios vaginais maternos durante o parto 

normal. Quando nascidos por parto cesariano, os bebês são expostos a bactérias cutâneas 

maternas, alterando sua composição da microbiota intestinal  

Outro fator modificante da flora intestinal é  o aleitamento materno exclusivo ou a 

utilização de fórmulas infantis (MAKINO ET AL, 2013), como também, a introdução de 

alimentos sólidos representa outra mudança na composição da microbiota intestinal dos bebês 

(MUNYAKA; KHAFIPOUR; GHIA, 2014). 

Segundo Villanueva-Millan, Perez-Matute e Oteo (2015), os seres humanos adultos 

têm 10 vezes mais o número de células bacterianas do que as células que constituem o corpo 

humano. Mesmo que os indivíduos tenham uma composição microbiota específica, esta é 

composta principalmente por membros de quatro filos: 

Firmicutes , Bacteroidetes , Actinobacteria e Proteobacteria (KALLUS;BRANDT, 2012), 

sendo Bacteroidetes e Firmicutes em torno de 90% do total de espécies bacterianas (QIN; 

METAHIT CONSORTIUM; LI, 2010; TANG; KITAI; HAZEN, 2017). 

  

Obesidade e microbiota intestinal 

De acorco com  Othman et al (2016), atualmente sabe-se do importante papel da 

microbiota intestinal em processos como homeostase energética, circulação sanguínea e 

autoimunidade, e surgiram estudos sugerindo um papel da microbiota intestinal no 

desenvolvimento da obesidade. 

A composição da diversidade bacteriana parece mudar entre magra e obesa, porém, 

alguns estudos recentes com camundongos encontraram resultados controversos (QIN; 

METAHIT CONSORTIUM; LI, 2010), sabe-se que, um transplante de microbiota em 

camundongos livres de germes, desencadeou obesidade aumentando sua colheita de energia e 

absorção calórica (TURNBAUGH ET AL, 2006). 

A microbiota intestinal contribui para o metabolismo energético através da produção de 

(AGCC) - como o acetato, o butirato e o propionato - produtos residuais produzidos pelas 

bactérias por fermentação colônica, para equilibrar o estado redox no intestino, através da 

ingestão de fibras solúveis na dieta (OTHMAN ET AL, 2016). 

Fava, Viola e Tuohy (2011), concluíram que a microbiota intestinal também 

desempenha um papel na regulação dos ácidos biliares e no metabolismo do colesterol em 

humanos e animais. 

A inflamação de baixo grau é uma característica da obesidade. A produção de citocinas 

pró-inflamatórias é coordenada através dos receptores do tipo Toll (TLRs) e o principal 

regulador das principais cascatas inflamatórias é o fator nuclear kappa (NF-kB) (YE ET AL, 

2012; CREELY ET AL, 2007). Demonstrou-se que essas vias são ativadas pela produção de 

lipopolissacarídeos (LPS), que são os principais componentes da membrana externa das 

bactérias Gram-negativas produzidas no intestino (CREELY ET AL, 2007). 

 

 

RESULTADOS E DISCUSSÃO 
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 A composição da microbiota intestinal mostra-se afetada por muitos fatores, como dieta, 

estado da doença, medicamentos e genética do hospedeiro  (OTHMAN ET AL, 2016).  

 O principal contribuinte para a diversidade da microbiota intestinal é a dieta 

(MAUKONEN; SAARELA, 2015; WONG ET AL, 2012).  Foi sugerido que mudanças na 

dieta podem ser responsáveis por cerca de 60% das variações na microbiota em comparação 

às variações genéticas no hospedeiro, que podem ser responsáveis apenas por 12% (BROWN 

ET AL, 2012).  

 De acordo com Othman et al (2016) entre as estratégias dietéticas estão o uso de 

probióticos e prebióticos para controlar a composição e a atividade metabólica da microbiota 

intestinal. Os probióticos são microorganismos não patogênicos e os prebióticos são fibras 

alimentares fermentáveis que agem estimulando mudanças na composição das bactérias no 

cólon, melhorando  a saúde do hospedeiro (GIBSON; ROBERFROID, 1995; GIBSON, 

2004). Os prebióticos têm como alvo principal bifidobactérias e lactobacilos, que são dois 

tipos de probióticos (MACFARLANE; STEED; MACFARLANE, 2008).  

 Estudo utilizando suplementação com prebióticos e probióticos, produto conhecido 

como simbiótico, em indivíduos com síndrome metabólica com duração de 28 semanas 

mostrou melhora do perfil lipídico e de marcadores inflamatórios, além de redução da 

resistência à insulina e dos níveis de glicose circulante (ESLAMPARAST ET AL, 2014). 

Resultado atribuído ao fato de que esses compostos modulam a microbiota intetsinal 

interferindo positivamente na absorção dos carboidratos. Assim, reduzem o número de 

bastérias patogênicas e suas toxinas e, consequentemente, a produção de citocinas pró-

inflamatórias. 

 Por outro lado, outros estudos utilizando suplementação de probiótico em adolescentes 

e gestantes obesas, dependendo do tempo utilizado, não apresentou efeitos benéficos 

significativos (TRIPOLT ET AL, 2013; GOBEL ET AL, 2012; LINDSAY ET AL, 2014; 

SANCHEZ ET AL, 2014). 

 Seganfredo, Blume e Moehlecke (2017), apontaram que dietas restritivas e cirurgia 

bariátrica renduzem a diversidade dessa composição microbiana, como também, podem surtir 

prejuízos a longo prazo no cólon, e que, por outro lado, os prebióticos podem restaurar um 

microbioma saudável e reduzir a gordura corporal. 

Os AGCC (acetato, propionato e butirato), demonstraram exercer efeitos benéficos no 

peso corporal, na homeostase da glicose e na sensibilidade à insulina (OTHMAN ET AL, 

2016), como também podem atuar como moléculas de sinalização e ativar várias vias, como a 

ativação da proteína cinase ativada por AMPK nos tecidos hepáticos e musculares que 

desencadeia a ativação de fatores-chave envolvidos no metabolismo do colesterol, lipídios e 

glicose (DEN BESTEN ET AL, 2013).  

 Estudos revelam que a composição da diversidade bacteriana intestinal parece mudar, 

aumentando o número de Firmicutes em detrimento de Bacteroidetes em pacientes obesos 

(LEY  ET AL, 2006; KARLSSON; TREMAROLI; NOOKAEW, 2013). O que se acredita 

estarem associados a atividade metabólica delas poder facilitar a extração e estocagem das 

calorias ingeridas e ao aumento da inflamação de baixo grau (LEY ET AL, 2005; 

TURNBAUGH ET AL, 2006). 

 

CONSIDERAÇÕES FINAIS 

 

 Em conclusão, evidências estão disponíveis, destacando a influência que a 

desregulação na microbiota intetsinal no surgimento das principais doenças metabólicas, 

como obesidade, que afetam os principais caminhos, como a homeostase energética e a 

inflamação. Mudanças no estilo de vida que envolvem aumento do consumo de alimentos e 

exercícios reduzidos, além da desregulação na microbiota intestinal, contribuem mais para o 



 

 
 

surgimento dessas doenças. Como resultado, uma melhor compreensão e utilização de várias 

bactérias prebióticas e probióticas pode revelar-se benéfica no tratamento dessas doenças 

metabólicas. 

 

Palavras-chave: Microbiota intestinal, obesidade, doenças metabólicas. 
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