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CARO NUTRICIONISTA,

Estamos em um mundo onde a informação se torna cada vez mais democrática, dan-
do acesso a conteúdos antes restritivos a audiências especializadas e que, agora, são 
expostos também ao grande público. Isso faz com que o paciente tenha cada vez mais 
influência na condução do tipo de tratamento que deseja seguir.

Entre as várias linhas de trabalho existentes na Nutrição sabemos que, independente-
mente da linha de conduta do nutricionista, esta deve convergir para uma postura cada 
vez mais democrática e, principalmente, efetiva. Não há mais tempo para prolonga-
mento dos tratamentos. A expectativa por resultados é grande e ansiosa e estes, claro, 
devem ser efetivos.

A mudança da qualidade dos alimentos promovida pela indústria e a pobreza paulatina 
a qual o solo está sendo submetido pela poluição e necessidade de uma produção mais 
lucrativa, acabaram por comprometer a qualidade dos alimentos.  O uso de agrotóxicos 
nas áreas rurais e a manipulação inadequada do lixo nas cidades são fatores responsá-
veis por esse desvio e só tendem a crescer com o passar dos anos. Nessa contramão 
há linhas de estudo que pensam e se movimentam no combate a essa triste tendência. 
Contudo sabemos que, de fato, o corpo humano, nas condições atuais de exigência 
física e mental necessita de suplementação ao alimento para sua funcionalidade no âm-
bito de desejo atual de saúde e beleza. Para tanto, os nutrientes funcionais cumprem o 
papel de suplementar o indivíduo nesse sentido. Os que apresentam biodisponibilidade 
e certificação de origem e procedência são sempre uma excelente alternativa para a 
conduta nutricional.

Nesta edição destacamos os temas Glicação e Disbiose no combate aos desdobra-
mentos que esses problemas acarretam no paciente. Ativos que trabalham contra a 
glicação e promovem a qualidade da permeabilidade intestinal são apresentadas. To-
dos com estudos de comprovação de eficácia além de casos clínicos relatados pelos 
próprios prescritores que os utilizam ao longo de tantas décadas desde a sua origem. 

Certamente os protocolos personalizados que sugerimos aqui irão diferenciar seu aten-
dimento e fidelizar seu paciente com resultados efetivos e permanentes.
Conte com o nosso apoio técnico neste seu desafio.

VALERIA FRANCO
DIRETORA BIOTEC 

ÉTICA, REALIDADE E TRANSFORMAÇÃO 
NA NUTRIÇÃO

EDITORIAL
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DESTAQUE

PRODUTOS FINAIS  
DE GLICAÇÃO (AGES): 

A hiperglicemia crônica é fator de risco para inúmeras do-
enças, sobretudo o diabetes (TSCHIEDEL, 2014). Dentre as 
teorias que explicam como a hiperglicemia crônica conduz 
aos danos à saúde, a formação dos produtos finais de gli-
cação avançada (AGES - Advanced Glycated End Products) 
é considerada a mais importante (BARBOSA et al., 2009). 
Apesar de sua formação ocorrer em condições fisiológicas 
normais, sua produção é acelerada pela hiperglicemia (SA-
DOWSKA-BARTOSZ e BARTOSZ, 2015). Dessa forma, no 
estado hiperglicêmico, a molécula de glicose estabelece 
interações do tipo amino-carbonila com proteínas. Essa re-
ação não enzimática é denominada de Reação de Maillard 
(SINGH et al., 2014; KISHABONGO, 2015). A hemoglobina 
glicada é um exemplo de glicação de proteína plasmática, 
sendo sua extensão influenciada pela concentração de gli-
cose no sangue (WELSH et al., 2016) e é um exame que 
pode ser utilizado para quantificar a glicação no indivíduo.
 

COMO MINIMIZAR SEUS EFEITOS  
NO ORGANISMO?

Os mecanismos alternativos de formação dos AGEs in-
cluem a via chamada de “estresse carbonílico” (BARBOSA 
et al., 2009). A hiperglicemia aumenta o influxo de glicose 
para o citoplasma da celula, especificamente na mitocôn-
dria. O excesso de glicose oxidada sobrecarrega a capacida-
de mitocondrial de gerar energia, elevando o estresse nessa 
organela. As espécies reativas de oxigênio (EROs) geradas 
pelo estresse mitocondrial inibem enzimas da própria gli-
cólise (oxidação da glicose) ativando rotas alternativas para 
seus metabólitos. Uma das vias ativadas nesse processo é 
a via de síntese do metilglioxal. Tal molécula é altamente 
reativa e se conjuga aos aminoácidos para formar os AGEs 
(DEGROOT, 2004; SARTORI e BECHARA, 2010).

POR LUISA AMÁBILE WOLPE SIMAS*

“ A HIPERGLICEMIA CONDUZ À FORMAÇÃO 
DOS AGES. ”
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DESTAQUE

Porém, o principal é demonstrado pela capacidade que a carcinina (metabólito 
da carnosina) tem em se ligar a compostos carbonílicos reativos como a glicose 
formando os compostos “carnosilados” que são mais facilmente degradados e ex-
cretados (BAYE et al, 2016; HIPIKISS e BROWNSON, 2000). De modo semelhante 
e na presença do metilglioxal, (formação de AGEs intracelular), a carcinina interage 
com a molécula impedindo, assim, a formação de proteínas malformadas (YILMAZ 
et al., 2017).

Segundo testes realizados pela Exsymol verificamos a ação do Glycoxil® nos AGEs 
no marcador Carboxi Metil Lisina diminuindo a sua formação  em ratos diabéticos 
com uso.

Os AGEs se ligam a resíduos de lisi-
na, hidroxilisina ou arginina. Uma vez 
ligados, afetam a propriedade físi-
co-química das proteínas, alterando 
seu papel biológico. Proteínas com 
baixo turnover tal como cristalina no 
cristalino e colágeno na matriz extra-
celular dos tecidos conjuntivos, são 
altamente afetadas (DEGROOT, 2004; 
TAGHAVI et al., 2017). A formação 
dos AGEs é predominantemente en-
dógena, mas esses produtos podem 
ser introduzidos no organismo por 
fontes exógenas como o fumo e a 
dieta (BARBOSA et al., 2009). Alguns 
estudos apontam os altos níveis de 
AGEs a doenças cardiovasculares, 
hipertensão, aterosclerose, nefropa-
tias e retinopatias (TEZEL et al., 2007; 
RAMKISSOON et al., 2012).

A capacidade de algumas substân-
cias em atuar como antiglicante ou 
desglicante tem sido alvo de inúme-
ras pesquisas. A carcinina, composto 
ativo do Glycoxil®, tem sua atividade 
antiglicante semelhante às aminogua-
nidinas (YAN et al., 2008; DI NASO et 
al., 2010). 

Glycoxil® é uma base mais estável e 
biodisponível da L-carnosina (β-alanil-
-histidina), resistente, principalmente 
à hidrolise. Estudos têm demonstrado 
a atividade antiglicante desse di-pep-
tídeo por meio de diferentes mecanis-
mos (CHILUKURI et al., 2013; BABI-
ZHAYEV, 2017; BINGÜL et al., 2017).
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DISBIOSE

DISBIOSE E SUPLEMENTAÇÃO 
NUTRICIONAL

A microbiota é a soma da vida microbiana presente na su-
perfície ou no interior do corpo humano. Ela desempenha 
um papel central na nutrição do hospedeiro, na proteção 
contra patógenos, estimulando a síntese de IgA e por in-
fluenciar o desenvolvimento do sistema imunológico1. 

Há cada vez mais evidências de que a microbiota intestinal 
desempenha um papel fundamental na maturação do siste-
ma imunológico e na prevenção de doenças crônicas que 
ocorrem durante o período neonatal, infância e vida adulta.  
O tipo e quantidade de bactérias e fungos em todo o nosso 
trato gastrointestinal (TGI)  alcançando pelo menos 1800 es-
pécies diferentes de flora que pode chegar nos trilhões, faz 
a diferença entre saúde e doença.

(Figura 1: Distribuição e composição da microbiota ao longo do trato gastrointestinal)  

POR RUTE MERCURIO*

Normal microbiota of the conjunctiva
1.Coagulase-negative staphylococci
2.Haemophilus spp
3.Staphylococcus aureus
4.Streptococcus spp

1.Lactobacillus spp
2.Bacteroides spp
3.Clostridium spp

Normal microbiota of the vagina
1.Lactobacillus spp
2.Peptostreptococcus spp
3.Diphtheroids
4.Streptococcus spp
5.Clostridium spp
6.Bacteroides spp
7.Candida spp
8.Gardnerella vaginalis

Normal microbiota of the nose 
1.Coagulase-negative 
staphylococci
2.Viridans streptococci
3.Staphylococcus aureus
4.Neisseria spp
5.Haemophilus spp
6.Streptococcus pneumoniae

Normal microbiota of the 
stomach
1.Streptococcus
2.Staphylococcus
3.Lactobacilus
4.Peptostreptococcus

Normal microbiota of the skin 
1.Coagulase-negative
staphylococci
2.Diphtheroids (including 
Propionibacterium acnes)
3.Staphylococcus aureus
4.Streptococcus spp
5.Bacillus spp
6.Malassezia furfur
7.Candida spp
8.Mycobacterium spp
(occasionally)

Normal microbiota of the urethra
1.Coagulase-negative 
staphylococci
2.Diphtheroids
3.Streptococcus spp
4.Mycobacterium spp
5.Bacteroides spp. and 
Fusobacterium spp
6.Peptostreptococcus spp

1.Viridans streptococci
2.Coagulase-negative 
staphylococci
3.Veillonella. spp
4.Fusobacterium spp
5.Treponema spp
6.Porphyromonas spp. and 
Prevotella spp
7.Neisseria spp. and 
Branhamella catarrhalis

Normal microbiota of the outer ear
1.Coagulase-negative staphylococci
2.Diphtheroids

Normal microbiota of the mouth and oropharynx
8.Streptococcus
pneumoniae
9.Beta-hemolytic streptococci
(not group A)
10.Candida spp
11.Haemophilus spp
12.Diphtheroids
13.Actinomyces spp
14.Eikenella corrodens
15.Staphylococcus aureus

1.Bacteroides spp
2.Fusobacterium spp
3.Clostridium spp
4.Peptostreptococcus spp
5.Escherichia coli
6.Klebsiella spp
7.Proteus spp
8.Lactobacillus spp
9.Enterococci

Normal microbiota of the large intestine

10.Steptococcus spp
11.Pseudomonas spp
12.Acinetobacter spp
13.Coagulase-negative 
staphylococci
14.Staphylococcus aureua
15.Mycobacterium spp
16. Actionomyces spp

3.Pseudomonas
4.Enterobacteriaceae 
(occasionally)

Nomal microbiota of the small intestine
4.Mycobacterium spp
5.Enterococci
6.Enterobacteriaceae
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A disbiose é caracterizada por uma modificação da micro-
biota levando a alterações de leucócitos na diminuição da 
produção dos ácidos graxos de cadeia curta (SCFA), aumen-
to da secreção de anticorpos (especialmente IgA) e altera-
ções na secreção de citocinas. Isso confirma que a micro-
biota tem uma influência sobre a homeostase imunológica 
humana2.

São inúmeros fatores que podem afetar negativamente o 
desenvolvimento normal da microbiota, levando à disbiose 
intestinal, como: alterações das condições não-fisiológicas 
durante o período perinatal, ou seja, cesariana, hospitaliza-
ção prolongada, alimentação, baixa idade gestacional e o 
uso de antibióticos.

Alterações na composição da microbiota têm sido associa-
das a várias doenças, como: enterocolite necrosante, super-
crescimento intestinal do intestino delgado (SIBO), sepse, 
asma, dermatite atópica, obesidade, diabetes mellitus e do-
enças inflamatórias intestinalis3. 

Sendo a primeira linha de defesa contra microorganismos 
invasores, o sistema imunológico inato é vital para o reco-
nhecimento precoce da infecção. A imunidade inata reco-
nhece os microorganismos por meio dos receptores de 
reconhecimento de padrões (PRRs), que especificamente 
reconhecem evolutivamente estruturas moleculares conser-
vadas, denominadas padrões moleculares associados a pa-
tógenos (PAMPs), amplamente expresso por uma variedade 
de microorganismos infecciosos que são essenciais para a 
sua própria sobrevivência. Entre os diferentes PRRs, situa-
dos nos meios extracelular e intracelular, os Receptores do 
tipo Toll (TLRs)  são os mais presentes em mamíferos.

A tight junction (junção apertada, ou zônula oclusiva), é um 
complexo intercelular juncional encontrado em células epi-
teliais e endoteliais que é responsável pela formação do 
epitélio funcional e barreiras endoteliais que regulam a pas-
sagem das células e solutos através do espaço paracelular4. 
No intestino as tight junctions são importantes para diminuir 
o estado de permeabilidade intestinal causado pela disbiose.

TERAPIA NUTRICIONAL

A literatura nos traz que o uso de probióticos, prébioticos, 
nutracêuticos anti-inflamatórios e nutrientes que vão manter 
a integridade da mucosa e diminuir a disbiose podem ser 
uma alternativa de tratamento para correção e prevenção de 
doenças causadas pelo desequilíbrio intestinal.

Para isso o uso de Exsynutriment® (igualmente chamado 
de ácido ortosilícico, Silício Orgânico) possui estrutura ori-
ginal patenteada, com estudos que comprovam seu efei-
to. É composto por duas substâncias muito conhecidas: o 
ácido ortosilícico e um hidrolisado de colágeno marinho. 
Exsynutriment® desempenha uma importante função na es-
trutura epitelial por meio das ligações com glicosaminoglica-
nos e poliuronídicas determinando a sua formação estrutural 
melhorando a ação da tight junction e melhorando o estado 
de permeabilidade intestinal (Tanaka & Miyazaki, 2000).

REFERÊNCIAS BIBLIOGRÁFICAS:
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3. Putignani L, Del Chierico F, Petrucca A et al. The human gut microbiota: a dynamic interplay with the host from birth to senescence settled during childhood. Pediatr Res. 2014;76:2-10

4. Cereijido, M. et al. Molecular physiology and pathophysiology of tight junctions. I. Biogenesis of tight junctions and epithelial polarity. Am. J. Physiol. Gastrointest. Liver Physiol. 279, G477–G482 
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DISBIOSE 
COMO CAUSA DE ENFRAQUECIMENTO  
DOS CABELOS, UNHAS E PELE
POR LUISA AMÁBILE WOLPE SIMAS*

A microbiota intestinal nos humanos é composta por cerca 
de 40 trilhões de microrganismos pertencente a dois grupos 
bacterianos predominantes: os Firmicutes e Bacteroidetes 
que representam 90% da microbiota intestinal e estes, en-
contram-se envolvidos na disbiose microbiana e no desen-
volvimento da obesidade sendo que o grupo firmicutes tem 
predominância na obesidade¹. A microflora desempenha 
um papel importante na absorção, armazenamento o gasto 
energético e os estudos na literatura corroboram que a mi-
crobiota intestinal também está envolvida no regulamento 
de ingestão de alimentos afetando hormônios que influen-
ciam a função metabólica e as áreas no cérebro associadas 
ao comportamento alimentar².

Os microrganismos provenientes da microbiota auxiliam no 
equilíbrio homeostático, processos fisiológicos e concentra-
ções plasmáticas adequadas dos hormônios colaborando 
para a integridade do organismo e imunidade dos hospedei-
ros³. O desequilíbrio da flora microbiana pode resultar em 
distúrbios crônicos ou agudos³. 

A disbiose e as suas consequências internas e externas 
(visíveis) no organismo pode ocorrer quando há um dese-
quilíbrio dos microrganismos aumentando a permeabilidade 
das bactérias entre as paredes epiteliais². Esse desequilí-
brio pode ocorrer por fatores como o uso de medicamentos, 

estresse físico, psicológico e irregularidades alimentares4 e 
ser responsável por causar danos como o enfraquecimento 
das unhas, do cabelo e na manutenção de uma pele  firme 
e saudável4,5.

Muitos são os fatores variáveis envolvidos na existência da 
Disbiose e as suas consequências. Os tratamentos com 
antibióticos modificam a microbiota e influenciam na com-
posição bacteriana do organismo2,6. Em um estudo com 
camundongos (n=4) e o uso do antibiótico Vancomycin, ob-
servou-se que no primeiro grupo houve o controle de Sta-
phylococcus e subsequente auxílio na cicatrização da feri-
das5. 
 
A colonização do Staphylococcus aureus está relacionada a 
doenças de pele como a dermatite atópica e o desequilíbrio 
do microbioma (células epiteliais) podendo afetar o sistema 
imunológico5,6. Portanto, as bactérias do tipo Staphylococ-
cus aureus em demasia no organismo podem ser resultante 
de uma microbiota desequilibrada, o que pode resultar no 
enfraquecimento de tecidos7. 

A alimentação inadequada, o uso indiscriminado de medica-
mentos, o estresse e o envelhecimento são outros fatores 
responsáveis pelo desequilíbrio do organismo e enfraqueci-
mento dos tecidos7. 
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A instabilidade de bactérias patogênicas e bactérias benéfi-
cas pode prejudicar a defesa intestinal, ocasionando a dis-
biose3,7. O desenvolvimento desta disfunção ocorre por cau-
sas medicamentosas, causas ambientais ou fisiológicas7. A 
causa medicamentosa se refere ao uso extremo de antibió-
ticos, anti-inflamatórios e laxantes que acometem tanto as 
bactérias maléficas quanto as benéficas7. Por sua vez, ou-
tras causas se referem à qualidade de vida do indivíduo e 
dependentes variáveis, como o sono, a idade, uso de álcool 
ou tabaco, dieta desequilibrada, (alimentos industrializados, 
conservantes, excesso de açúcar e cafeína) e o estresse7.
 
Os agentes probióticos e prebióticos são importantes alia-
dos no reestabelecimento da flora intestinal6. Os probióticos 
são organismos vivos que conferem equilíbrio e um efeito 
benéfico pois possuem utilidades terapêuticas que podem 
influenciar na saúde do hospedeiro6,7. Os prebióticos são 
elementos não vivos que auxiliam na propagação de bacté-
rias benéficas ao organismo. Logo, compreende-se que os 
probióticos e prebióticos são elementos fundamentais para 
o restabelecimento do equilíbrio da flora intestinal. 

A disbiose pode colaborar no agravamento da dermatite 
atópica tendo em vista o desequilíbrio de Staphylococcus 
aureus no organismo, além de um possível enfraqueci-
mento das unhas e dos cabelos devido à má absorção de 
nutrientes fundamentais para a adequada homeostase do 
organismo. Além disso, verificou-se que esse desequilíbrio 
pode ser um dos fatores fundamentais para o enfraqueci-
mento da pele, tendo em vista a disseminação de colônias 
de bactérias prejudiciais à cicatrização de feridas, por exem-
plo. O uso de ômega 3 neste processo de cicatrização e 
modulação da inflamação é uma das principais estratégias 
nutricionais. Devido a isso, a escolha do tipo de ômega 3 
faz muita diferença. Valenzuela et al., 2005, comprovaram 
que a suplementação de DHA incorporado aos fosfolipídeos 
mostrou maior “bioassimilação” e biodisponibilidade quan-
do comparado a outras fontes de DHA. Desta forma, pres-
crever F.C Oral® para a ação anti-inflamatória desejada. 

A instabilidade dos microrganismo benéficos e patogênicos 
interferem na adequada absorção de substâncias (vitaminas) 
necessárias para o perfeito funcionamento do organismo, 
influenciando diretamente a imunidade, fortalecimento das 
unhas, do cabelo e manutenção da pele, causando danos 
que podem, assim, ser reparados por meio de uma alimen-
tação equilibrada, o uso de probióticos e de prebióticos. 

Sabemos há muito, da importância do uso do silício no for-
talecimento das unhas, cabelos e pele, mas o que não po-
demos deixar de salientar é a origem e biodisponibilidade 
para efetivo sucesso do tratamento. O silício mais biodis-
ponível é o estabilizado em colágeno hidrolisado marinho 
(Exsynutriment®).  

O equilíbrio da flora microbiana é fundamental para a home-
ostase do organismo e o uso de medicamentos em dema-
sia, bem como os “excessos” na alimentação podem de-
sencadear uma disbiose crônica e/ou aguda resultando em 
prejuízos à saúde da pele, dos cabelo e das unhas.
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E JUNÇÕES CELULARES
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Uma das principais funções do intestino é formar uma bar-
reira defensiva para prevenir a entrada de substâncias preju-
diciais procedentes do ambiente exterior. A seletividade nes-
se processo é fundamental não somente para o mecanismo 
de absorção dos nutrientes essenciais, mas também para 
todo o correto funcionamento do organismo. 

Já é de consenso científico que substâncias derivadas do in-
testino podem potencializar distúrbios sistêmicos como pro-
cessos inflamatórios, diabetes e obesidade. Desta forma, o 
funcionamento correto dessa barreira intestinal, desde a pro-
teção anatômica até a absorção molecular, é fundamental 
para a prevenção do estabelecimento de doenças crônicas, 
assim como processos metabólicos patológicos.

O maior determinante da taxa de permeabilidade do intes-
tino (PI) é abertura e o fechamento das junções celulares 
entre os enterócitos dentro do espaço paracelular (espaço 
entre as células). Majoritariamente a responsabilidade de 
executar corretamente esse processo é da mucosa intesti-
nal, mas obviamente na atualidade não podemos mais dis-
sociar a importância fundamental da microbiota e o micro-
bioma, dentro dos mecanismos de absorção e controle da 
permeabilidade intestinal (PI).

• Alergias
• Asma
• Autismo
• Doenças autoimunes
• Eczemas e psoríase
• Doenças inflamatórias intestinais
• Artrite reumatoide
• Síndrome da resposta inflamatória sistêmica (SIRS)
• Diabetes tipo 1 e tipo 2

Quando essas junções são comprometidas ocorre a passa-
gem espontânea de substâncias que nunca deveriam atingir 
a corrente sanguínea causando inflamação sistêmica e, con-
sequentemente, uma variedade de doenças.

De acordo com um estudo publicado no Norwegian Medi-
cal Journal esse acometimento clínico é responsável pelo 
estabelecimento inicial de várias doenças agudas e crôni-
cas, sendo atualmente relacionado com:

LEAKY GUT (HIPERPERMEABILIDADE INTESTINAL - HI)

Atualmente é surpreendente a quantidade que acometi-
mentos clínicos relacionados diretamente e indiretamente 
com o quadro de hiperpermeabilidde intestinal (Leak Gut) 
(Figura 1). Hipócrates, fundador da escola médica moderna, 
afirmava: “Todas as doenças começam no intestino” e os 
estudos acadêmicos mais modernos vêm comprovando a 
veracidade dessa afirmação.

Essencialmente a síndrome de hiperpermeabilidade é uma 
condição clínica que acontece como consequência do mal 
funcionamento das junções celulares adjacentes, as tight 
junctions. Essas junções celulares são responsáveis por im-
pedir a passagem de substâncias grosseiras oriundas da não 
digestão, toxinas microbiológicas e bactérias para a região 
da submucosa que é extremamente reativa e imunogênica.
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COMO DETECTAR INICIALMENTE O 
ESTABELECIMENTO DA HIPERPERMEABILIDADE?
EXISTEM 7 SINTOMAS PRINCIPAIS:

1. SENSIBILIDADE ALIMENTAR (ALERGIA TARDIA TIPO III)

Alto grau de alergia e intolerâncias alimentares normalmen-
te estão relacionados com hiperpermeabilidade intestinal. 
Isso ocorre devido à exposição constante de toxinas e ali-
mentos não digeridos ao sistema imunológico da submu-
cosa intestinal.

2. DOENÇAS INFLAMATÓRIAS INTESTINAIS

Pesquisadores húngaros recentemente descobriram que 
hiperpermeabilidade intestinal elevada é normalmente en-
contrada no cólon intestinal de pacientes com doenças in-
flamatórias intestinais pré-estabelecidas, como retocolite 
ulcerativa e síndrome do intestino irritável.

Outro estudo sugere que em pacientes com doença de 
Crohn, a hiperpermeabilidade intestinal é prevalecente na 
grande maioria dos casos, assim como em 10% a 20% dos 
parentes saudáveis desses doentes, sugerindo o forte com-
ponente genético da HI.

3. DOENÇA AUTOIMUNE

A chave para entender como a HI pode causar doenças au-
toimunes está nos estudos realizados sobre uma proteína 
denominada zonulina. De acordo com artigo de 2011 publi-
cado no periódico physiologic reviews, a zonulina é o único 
modulador intracelular das junções celulares já descrito. Ele 
está diretamente envolvido no tráfego de macromoléculas 
e consequentemente no balanço de respostas imunológi-
cas. Quando ocorrem desordens na via das zonulinas existe 
uma propensão genética ao desenvolvimento de neoplasias 
e carcinomas. Pesquisadores da Universidade de Maryland 
demostraram que o excesso de ingestão de glúten ou pa-
cientes com doença celíaca pré-estabelecida podem ativar 
a sinalização das zonulinas independentemente da expres-
são genética determinando o aumento da permeabilidade 
intestinal.

4. PROBLEMAS TIREOIDIANOS

Uma das doenças autoimunes que pode ser afetada direta-
mente pela HI é a tireoidite de Hashimoto, podendo intensi-
ficar os efeitos dessa desordem levando ao hipotireoidismo 
pleno, erros metabólicos e ganho de peso.

5. DÉFICIT NA ABSORÇÃO

Várias deficiências nutricionais estão relacionadas à HI in-
cluindo carência de Vitamina B12, magnésio e enzimas 
fundamentais que auxiliam no processo digestivo.  É reco-
mendado que pessoas com HI baseiem sua suplementação 
em polivitamínicos minerais e probióticos que auxiliam na 
recuperação de nutrientes vitais oriundos da alimentação.

6. CONDIÇÕES INFLAMATÓRIAS CUTÂNEAS

Primeiramente descrito há 70 anos, a teoria do eixo intesti-
no-pele pode descrever como a HI pode causar desordens 
cutâneas, particularmente acne e psoríases. Normalmente 
cremes e drogas são prescritos para essas doenças que  
apresentam melhora evidente quando o quadro de HI é tra-
tado.

7.PROBLEMAS COMPORTAMENTAIS E AUTISMO

De acordo com estudo publicado no periódico Neuro Endo-
crinology, a HI demonstrou ser a causa de várias desordens 
neurocognitivas. Por exemplo, a resposta inflamatória carac-
terística da HI pode disparar a liberação de citocinas pró-in-
flamatórias e outras substâncias que induzem à depressão.



SAÚDE INTESTINAL

14

Referente ao autismo, em um estudo publicado no Journal 
Nutritional Neuroscience, o círculo vicioso entre desequilí-
brios imunológicos e o aumento da disbiose que leva à HI 
podem intensificar a produção e respectiva absorção de xe-
nobióticos neurotóxicos.

Como ainda não existe consenso sobre o estabelecimento 
da HI, ainda não há uma diretriz médica para o tratamento 
dessa doença e, formalmente, ainda são prescritas terapias 
à base de medicamentos que, não raramente, podem piorar 
o quadro clínico da HI.

As estratégias mais aplicadas atualmente consistem na 
administração de fibras solúveis para recuperação da mi-
crobiota endógena, assim como o uso de probióticos es-
pecíficos para o fortalecimento da barreira intestinal, mas 
sabidamente o maior impacto no processo de melhora está 
na reeducação alimentar e mudanças de hábitos de vida.

Figura 1: Junções complexas e tight junctions. a | Desenho 
esquemático de intestino e células epiteliais. O complexo juncional 
localizado na região mais apical da lateral das membranas está cir-
culado. b | Micrografia eletrônica do complexo juncional de células 
epiteliais no intestino do camundongo. A junção apertada está cir-
culada. (Mv, microvilli; TJ, junção apertada; AJ, adherens junção; 
DS, desmossoma.) Barra de escala, 200 nm.

Várias estratégias dietéticas já são aplicadas para o restabe-
lecimento da barreira intestinal como reeducação alimentar 
e mudanças de hábitos de vida, obviamente, as principais 
alternativas quando aplicáveis, sendo a suplementação nu-
tricional uma excelente ferramenta adjuvante para a recom-
posição da permeabilidade seletiva e reversão da fragilidade 
intestinal.

O aumento da energética celular por meio da administração 
de L-Citrulil arginina e taurina (Bio-Arct®) pode auxiliar na 
recuperação de lesões celulares e na regeneração tecidu-
al, além de participar diretamente no aumento da produção 
proteica proporcionando matéria- prima para a composição 
das junções celulares.
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Outra forma de garantir a entrega de nutrientes intracelulares é a associação des-
ses nutrientes a ácidos graxos polinsaturados garantindo, dessa forma, uma ab-
sorção facilitada por fusão transmembrânica. 

In.Cell® é um ingrediente contendo 2% de DHA, rico proporcionalmente em prote-
ínas, triglicerídeos, fosfolipídios, vitaminas e minerias com ação intracelular facili-
tada, proporcionando maior aporte nutricional para o metabolismo celular.

A microbiota intestinal também exerce papel de extrema importância na manu-
tenção da barreira intestinal, não somente impedindo a colonização prejudicial ou 
estabelecendo um processo digestivo adequado, mas também  sendo responsá-
vel pela barreira anatômica e pela aproximação apical do enterócitos. O 1,3 1,6 β 
(Betamune SC® 70) pode auxiliar o sistema imunológico a combater a microbiota 
oportunista, promovendo de forma eficaz o estabelecimento e a colonização dos 
microrganismos benéficos auxiliando, dessa forma, o fortalecimento da barreira 
intestinal microbiológica.

À medida em que avançamos nossa compreensão sobre os mecanismos que con-
trolam o grau de permeabilidade intestinal promovidos pelas junções celulares, 
seremos cada vez mais  capazes de prever o estabelecimento de doenças crônicas 
ou degenerativas, assim como desenvolver novas terapias para o tratamento de 
doenças já estabelecidas.

In.Cell® é rico em ácidos poli-insaturados (PUFA) ômega do DHA e encontra-se sob 
a  forma de triglicérides e parte sob a forma de fosfolipídeo (complexo GPL-DHA®).

Composição de In.Cell®
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A flora intestinal é composta por cerca de 100 trilhões de 
micro-organismos que convivem em equilíbrio e possuem 
papéis fundamentais no nosso organismo. Estima-se que 
possuímos 10x mais bactérias no nosso intestino do que 
número de células humanas. A microbiota intestinal faz com 
que o intestino seja considerado um importante órgão no 
sistema de defesa imunológica, pois uma microbiota em 
equilíbrio auxilia na digestão e absorção de nutrientes, pro-
duz vitaminas e diminui a proliferação de agentes patóge-
nos, por meio de exclusão competitiva. Além disso, funcio-
na como barreira contra a translocação bacteriana, a entrada 
de agentes patogênicos ou substâncias nocivas, melhoran-
do a imunidade local. Alterações na fisiologia intestinal têm 
como consequência o desequilíbrio da microbiota intestinal, 
desencadeando aumento de bactérias patogênicas. 

Quando ocorre o processo de disbiose há o aumento de 
fragmentos dessas bactérias Gram (-) que são ricas em um 
composto denominado LPS (lipopolissacarídeo). Os níveis 
elevados de LPS são capazes de aumentar a permeabilida-
de intestinal, ou seja, afasta uma célula intestinal da outra. 
Neste processo ocorre a translocação bacteriana do intes-
tino para o plasma (denominado endotoxemia metabólica) 
ativando diversas vias de inflamação endógena, provocando 
liberação de citocinas inflamatórias e processo inflamatório. 
A disbiose provoca multiplicação de bactérias patogênicas 
e, consequentemente, a produção de toxinas metabólicas, 
induzindo a processos inflamatórios que estão relacionados 
a inúmeras patologias como obesidade, diabetes, asma, 
autismo, esteatose hepática, estresse e ansiedade além de 
síndrome do intestino irritável, colite, entre outras.

POR PROF. MSC. FRANCINE SCHÜTZ*

BIO-MAMPS: 
A EVOLUÇÃO DOS PROBIÓTICOS

OS BIO-MAMPS SÃO A EVOLUÇÃO DOS  
PROBIÓTICOS. 

Bio-MAMPs são fragmentos ativos na forma de lisados 
proteicos obtidos de cepas probióticas com elevadas con-
centrações de unidades formadoras de colônias (UFC) que 
receberam tratamento térmico-tecnológico específico para 
viabilidade da liberação de fragmentos ativos (MAMPs). 
Nesse processo as cepas probióticas são “mortas” pelo 
tecnologia patenteada de aquecimento e, desta maneira, os 
fragmentos dos probióticos (MAMPs) são capazes de ativar 
o sistema imunológico do nosso corpo.

O termo Bio-MAMPs (também chamado de paraprobióticos) 
é referente à utilização terapêutica destes MAMP´s. Estu-
dos têm demonstrado que os benefícios dos Bio-MAMPs à 
saúde são devido à capacidade de interação com nosso sis-
tema imune, aumentando a imunidade. Em outras palavras, 
enquanto o LPS é o fragmento das bactérias patogênicas, 
os Bio-MAMPs são fragmentos da parede celular de bac-
térias benéficas (probióticos) que proporcionam benefícios 
clínicos aos pacientes.
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CARACTERÍSTICA PROBIÓTICOS BIO-MAMPS

O Que São Micro-organismos vivos
Fragmentos de micro-organismos probióticos inativados por 

tecnologia patenteada

Exemplos

Lactobacillus acidophilus, L. crispatus, L. curvatus, 

L. paracasei, L. rhamnosus, Lactobacillus delbrueckii 

(s. L. bulgaricus) Bifidobacterium bifidum, B. 

adolescentis, B. lactis, Streptococcus thermophillus, 

Lactococcus lactis, entre outros

Bio-MAMPs Lactobacillus acidophilus, Bio-MAMPs 

L.  rhamnosus, Bio-MAMPs L. paracasei, Bio-MAMPs 

L. helveticus, Bio-MAMPs L. gasseri, Bio-MAMPs 

Bifidobacterium lactis e Bio-MAMPs Streptococcus 

thermophilus.

Benefícios

• Redução da disbiose;

• Regulação do metabolismo intestinal;

• Expressão de genes intestinais envolvidos no 

metabolismo dos nutrientes;

• Inibição do crescimento de micro-organismos 

patogênicos;

• Ampla aplicação clínica em inúmeras patologias

• Redução da inflamação provocada pela disbiose;

• Redução de citocinas inflamatórias;

• Aumento da produção de substâncias anti-inflamatórias;

• Estimulação do sistema imunológico;

• Ampla aplicação clínica em doenças inflamatórias como  

   obesidade, dermatite atópica, doenças respiratórias  

   alérgicas, alergias alimentares, redução do estresse e  

   melhora da qualidade do sono.

Início dos benefícios 
Clínicos

• De 10 a 30 dias • Imediato

Unidade 
• Prescrito em UFC - Unidades formadoras de  

   colônia
•  Prescrito em miligramas (MG)

Quem pode consumir • Desde bebês até idosos • Desde bebês até idosos

• Associação = Probióticos + Bio-MAMPs

• Estudo demonstra os benefícios da associação de probióticos e Bio-MAMPs. 

   Os probióticos tratam a disbiose enquanto os Bio-MAMPs reduzem significativamente a inflamação induzida pela disbiose.

APLICAÇÕES CLÍNICAS DOS BIO-MAMPS
COMPROVADAS EM PESQUISAS  CIENTÍFICAS

• Imunomodulação

• Obesidade

• Doenças inflamatórias

• Alergias alimentares

• Colite

• Diarreia aguda

• Doenças respiratórias alérgicas

• Melhora da qualidade do sono

• Infecção por H. pylori

• Colesterol

• Dermatite atópica

• Síndrome do intestino irritável
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POR MARCUS AYAN*

A doença inflamatória intestinal (DII) é uma condição infla-
matória complexa, crônica, recidivante e remitente do trato 
gastrointestinal caracterizada por sintomas como diarreia, 
fezes sangrentas, dor abdominal e perda de peso. 

Existem duas formas mais comuns de apresentação dessa 
condição inflamatória: são a doença de Crohn (DC) e a re-
tocolite ulcerativa inespecífica (RCUI). A doença de Crohn 
é caracterizada por inflamação transmural que pode afetar 
qualquer parte da mucosa do trato digestório, desde a boca 
até o ânus, afetando predominantemente o intestino delga-
do. A diarreia e a dor abdominal são manifestações comuns 
dessa condição. Já a inflamação na retocolite ulcerativa 
inespecífica é limitada à mucosa do cólon e do reto e sua 
manifestação mais usual é a diarreia sanguinolenta. 

As exacerbações cíclicas da doença durante longo período 
de tempo podem ocasionar uma perda significativa na fun-
ção do trato intestinal, seja pela má absorção ocasionada 
pela diminuição da área absortiva e supercrescimento bac-
teriano ou pelo aumento das perdas intestinais. 

DOENÇAS INFLAMATÓRIAS E 
DISFUNÇÃO MITOCONDRIAL

O desconforto percebido pelo indivíduo (náuseas, dores 
abdominais, vômitos e diarreias) podem ocasionar compor-
tamentos desde a diminuição na ingestão alimentar até a 
anorexia, com o consequente comprometimento do estado 
nutricional do paciente. É possível afirmar que o  padrão de 
doença clínica em DII é frequentemente cíclico com perío-
dos de inflamação ativa e subsequentes remissões.

No que diz respeito à função de barreira epitelial intestinal 
estariam envolvidos vários processos celulares dependen-
tes de mitocôndrias saudáveis para um abastecimento de 
energia adequado. Por outro lado, a mucosa intestinal de 
pacientes com DII demonstrou estar em estado de defici-
ência de energia caracterizada por baixos níveis de ATP e 
baixo potencial de carga de energia se tornando portanto, 
um link interessante para questionar a funcionalidade desta 
organela durante a doença. 

“A SUPLEMENTAÇÃO E A INTERVENÇÃO NUTRICIONAL SÃO AS BASES DE TRATAMENTO 
PARA A DOENÇA INFLAMATÓRIA INTESTINAL (DII).”

De acordo com a literatura atual, existe uma correlação en-
tre a função mitocondrial e a inflamação intestinal. Isso por-
que uma alteração na morfologia mitocondrial pode levar à 
função mitocondrial defeituosa e comunicação, acumulação 
de Estresse Oxidativo (ROS) e ativação do inflamassoma, 
potencialmente culminando em uma ruptura da barreira 
intestinal, a hiperpermeabilidade e, finalmente, inflamação 
intestinal. 
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*Marcus Ayan: Especialização em Nutrição Esportiva Funcional, pós-graduando em Nutrição Aplicada ao Esporte 
e Treinamento Físico, pós-graduado em Clínica e Terapêutica Nutricional, bacharel em Nutrição pela Universidade 
Federal do Pará.
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Devido a estas condições, a suplementação segura e a in-
tervenção nutricional para equilibrar a homeostase mitocon-
drial da barreira intestinal, TJ, inflamação e estresse oxidati-
vo, são as bases de tratamento para a DII.

• Melhora da inflamação: Fosfolipídeos do Caviar (F.C. Oral®) 
• Estresse oxidativo: Slim Green Coffee® vitamina E, vitami- 
   na C, compostos bioativos como catequinas, antocianinas, 
• Booster mitocondrial: Bio-Arct®

• Melhora da barreira intestinal: Exsynutriment® e In.Cell®

A integridade do epitélio intestinal, a manutenção das ti-
ght junctions (TJ) e a betaoxidação são processos celulares 
chave dentro do epitélio intestinal não por serem  apenas 
dependentes das mitocôndrias para funcionarem correta-
mente, mas também por serem alterados em modelos ani-
mais de inflamação intestinal e em seres humanos com DII. 
(Figura 1).

 (Figura 1)
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REVISTA NUTRIÇÃO INTEGRADA

A inflamação pode ser entendida como um conjunto de alte-
rações bioquímicas, fisiológicas e imunológicas em respos-
tas a estímulos agressivos ao organismo.  É um processo 
importante no reparo ao dano, contudo, quando crônica e 
não controlada pode levar ao desenvolvimento de patolo-
gias (GERALDO e ALFENAS, 2008; WEISS, 2008). 

Os estudos, atualmente, relacionam inúmeras doenças não 
infecciosas à inflamação (HUNTER, 2012). Diabetes, obe-
sidade, síndrome metabólica e câncer, por exemplo, estão 
relacionadas às taxas elevadas de marcadores bioquími-
cos inflamatórios (DE ALBUQUERE MELO, 2016; GREE-
VENBROEK et al. 2013; LEE et al., 2011; FORD et al., 2005).

A inflamação crônica de baixo grau, assim como em outras 
patologias, parece afetar, também, a função cerebral. A pre-
valência de mediadores pró-inflamatórios nesse tecido, se-
gundo estudos, está associada ao declínio cognitivo e ao 
desenvolvimento de doenças neurodegenerativas (OWNBY, 
2010; CASTANON et al., 2015; OZAWA et al., 2017).
 
O ácido decosahexaenoico (DHA) é um ácido graxo poli-in-
saturado pertencente à família do ômega 3. Esse lipídio é 
um importante constituinte do tecido nervoso. O aumen-
to de sua concentração diminui a neuroinflamação e atua 
como neuroprotetor em doenças como Alzheimer. (HERAS-
-SANDOVAL et al., 2016).

Os Fosfolipídeos do Caviar (F.C. Oral®) consistem em uma 
mistura de fosfolipídeos de origem marinha (principalmen-
te fosfatidilcolina) e lipídeos neutros, extraídos das ovas de 
arenque. São particularmente ricos em ácidos graxos poli-in-
saturados (PUFAs) ômega-3 (DHA e EPA) e contêm, natural-
mente, astaxantina e α-tocoferol.

Em contraste aos tradicionais suplementos de ômega-3 dis-
poníveis no mercado, que são baseados em ácidos graxos 
ômega-3 ligados a triglicérides (óleo de peixe e óleo de fí-
gado de bacalhau) ou a etil ésteres, nos Fosfolipídeos do 
Caviar (F.C. Oral®) , os PUFAs ômega-3 estão incorporados 
aos fosfolipídeos (principalmente à fosfatidilcolina), consi-
derados os melhores vetores biológicos devido ao alto con-
teúdo destes nas membranas celulares.

INFLAMAÇÃO
E DOENÇAS NEURODEGENERATIVAS

POR RODRIGO GRANZOTI*



DESTAQUEINFLAMAÇÃO

22

CONCLUSÃO:  Evidências crescentes têm destacado que a forma molecular dos 
ácidos graxos ômega-3 (em triglicérides, etil ésteres ou fosfolipídeos) interfere no 
efeito biológico desempenhado por esses compostos, assim como na distribuição 
dos ácidos graxos ômega-3 pelo organismo. Desta forma, é possível sugerir que 
os PUFAs ômega-3 incorporados aos fosfolipídeos podem apresentar um padrão 
de distribuição diferente quando comparado a outras formas sendo uma opção 
mais biodisponível de DHA para o tecido cerebral.
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Tabela 1: Componentes dos Fosfolipídeos do Caviar vs. Óleo de Krill com suas respectivas 
concentrações (Fonte: Tou JC et al. Nutr Rev, 65: 63-77; Ulven et al. Lipids. 2011 January; 
46(1): 37–46.; [No authors listed] Altern Med Rev. 2010 Apr;15(1):84-6; Novastell).

Fosfolipídeos do Caviar Óleo de Krill

Fosfolipídeos Totais >50% 30 a 40%

Fosfatidilcolina >50% 80%

PUFAs Ômega-3 >30% ≥ 35%

EPA >10% ~17,5%

DHA >20% ~12,5%

Proporção DHA/EPA >2 <0,7

Comparação Fosfolipídeos do Caviar vs. Óleo de Krill:

Os Fosfolipídeos do Caviar (F.C. Oral®) são considerados a melhor fonte de DHA 
do mercado, uma vez que exibem um mínimo de 20% deste PUFA. Sua proporção 
em relação ao EPA, outro ômega-3, também é mais adequada e promove maior 
benefício à saúde quando comparada a outras fontes: DHA/EPA = 2 vs. <0,7 (Óleo 
de Krill).

*Rodrigo Granzoti: Biólogo – PUC-PR. Mestre em Biologia Animal - UNESP. Professor de cursos na área de biologia 
celular, bioquímica e modulação hormonal - CIA-BV



23

GUIA DE PRESCRIÇÃO

Neste caderno você encontra sugestões de fórmulas baseadas em acometimentos como disbio-
se, inflamação e diabetes além de protocolos para crianças com sobrepeso.

Para mais sugestões solicite ao nosso departamento técnico (farma@biotecdermo.com.br) para 
variações em dosagem e outras aplicações dos nossos ativos.

Em nosso compêndio de saúde integrada você encontra também muitas outras sugestões para 
várias categorias de tratamentos e manutenção. 

Solicite-nos um exemplar, e boa leitura.

COMBATE À DISBIOSE,  
INFLAMAÇÃO E DIABETES
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GUIA DE PRESCRIÇÃO

$ = R$ 30 a R$ 150       $$ = R$ 151 a R$ 300       $$$ = R$ 301 a R$ 500      $$$$ = acima de R$ 500

Posologia: 30 doses.
Tomar 1 dose pela manhã.

ConcentraçãoAtivo

Nac          200 mg

Glycoxil®                               150 mg

Modulip GC®          100 mg

Vitamina C       100 mg

MODULAÇÃO DO CORTISOL E 
GORDURA VISCERAL 

COMBATE À DISBIOSE, INFLAMAÇÃO 
E DIABETES

Posologia: Formular 30 doses.
Tomar 1 dose pela manhã.

ConcentraçãoAtivo

Glycoxil®                    200 mg

Vanádio quelato        40 mcg

Cromo quelato     300 mcg

DIABETES MELLITUS TIPO 1

$$

Posologia: 30 doses.
Tomar 1 dose pré-treino.

ConcentraçãoAtivo

Lipo PA® 500mg

Bcaa  2 g

DISBIOSE E HIPERPERMEABILIDADE INTES-
TINAL INFLUENCIANDO O AUMENTO DA 
MASSA MUSCULAR 

$$$

$$

Posologia: Mande 60 doses.
Tomar 1 dose pela manhã e outra 
no final do dia.

ConcentraçãoAtivo

F.C.Oral®       100 mg

Exsynutriment®      100 mg

DOENÇAS INFLAMATÓRIAS INTESTINAIS 
RELACIONADAS À DISFUNÇÃO MITOCON-
DRIAL 

$$$

ConcentraçãoAtivo

Bio-MAMPs l. Casei       30 mg

Exsynutriment®      200 mg

Betamune SC® 70      200 mg

DISBIOSE E DIABETES MELLITUS TIPO 1

Posologia: Formular 30 doses.
Tomar 1 dose pela manhã.

$$

ConcentraçãoAtivo

Bio-MAMPs b. Lactis       30 mg

F.C.Oral                       75 mg

In.Cell®       100 mg

Exsynutriment®       150 mg

Zinco quelato             20 mg

Ferro quelato        15 mg

Vitamina C      100 mg

Biotina      500mcg

A DISBIOSE COMO CAUSA DO 
ENFRAQUECIMENTO DE UNHAS E PELE

Posologia: Mande 60 doses. 
Tomar 1 cápsula 2 vezes ao dia.

$$$

ConcentraçãoAtivo

In.Cell®       400 mg

Exsynutriment®      150 mg

Vitamina A      4000 ui

Zinco quelato        30 mg

Vitamina C      500 mg

PERMEABILIDADE INTESTINAL E JUNÇÕES 
CELULARES 

Posologia: Formular  30 doses. 
Tomar 1 dose pela manhã.

$$$

ConcentraçãoAtivo

Exsynutriment®       200 mg

In.Cell®         300 mg

Bio-Arct®       200 mg

DISBIOSE E SUPLEMENTAÇÃO 
NUTRICIONAL 

Posologia: Formular 30 doses.
Tomar 1 dose pela manhã.

$$$
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ConcentraçãoConcentração Ativo
Ativo

COGNIÇÃOSAÚDE ARTICULAR

Glycoxil®         50 mg

Lipo PS 20®       200mg

Bio-Arct®        50 mg

Magnésio quelado     100 mg

Piridoxal 5 fosfato          5mg

F.C Oral®        120mg

Bio Active Quinone (PQQ)          5mg

Osteosil®      150 mg

In.Cell®       250 mg

Vitamina K2      50 mcg

FC Oral®        120mg

Vitamina C      150 mg

Posologia: Formular 30 doses.
Tomar no café da manhã.

Posologia: Formular 30 doses.
Tomar no café da manhã.

ConcentraçãoAtivo

ESTRESSE EMOCIONAL

F.C. Oral        100 mg

Glycoxil®        50 mg

Modulip GC®      100 mg

CoQ10         20 mg

Magnésio quelado      200mg

Posologia: Formular 30 doses.
Tomar no café da manhã.

$$

$$

ConcentraçãoAtivo

FOTOPROTEÇÃO ORAL

Glycoxil®                100 mg

Bio-Arct®        50 mg

Glisodin®      100 mg

Licopeno        10 mg

Pinus Pinaster         20 mg

CoQ10          50mg

Posologia: Formular 30 doses.
Tomar no café da manhã.

$$

ConcentraçãoAtivo

ANTIOXIDANTES – MELASMA

Glycoxil®          50mg

Glutationa         50mg

Orodispersivel             1cp

Posologia: Formular 30 doses.
Tomar no café da manhã.

$$

$$$

Concentração
Ativo

OSTEOPOROSE – OSTEOPENIA 

Vitamina K2®      40 mcg

Osteosil®       150mg

Bio-Arct®        75 mg

Cálcio citrato      125 mg

Magnésio quelado     250 mg

Boro quelado       2,5 mg

Manganês quelado       2,5 mg

Vitamina D        500 UI

Posologia: Formular 30 doses.
Tomar no café da manhã.

$$

ConcentraçãoAtivo

DORES ARTICULARES

Osteosil®      150 mg

Oro-Tab             1 cp

Posologia: Formular 30 doses.
Tomar no café da manhã.

$$

$ = R$ 30 a R$ 150       $$ = R$ 151 a R$ 300       $$$ = R$ 301 a R$ 500      $$$$ = acima de R$ 500

ConcentraçãoAtivo

SUPLEMENTO IMUNOESTIMULANTE

Glisodin®      100 mg

Vitamina D       1000 UI

Zinco quelado        15 mg

Betamune SC® 70      100mg

Vitamina C       120mg

Posologia: Formular 30 doses.
Tomar no café da manhã.

$$
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ConcentraçãoAtivo

FORTALECIMENTO CAPILAR

Exsynutriment®                                     100mg

Bio-Arct®                                                100mg

L-cistina                                                 100mg

L-metionina                                           100mg

Ferro quelado                                          15mg

Zinco quelado                                          15mg

Biotina                                                       3mg

Posologia: Formular 30 doses.
Tomar no café da manhã.

$$

ConcentraçãoAtivo

BOOSTER MITOCONDRIAL
SUBLINGUAL 

Bio-Artc®                                                 75mg

Coenzima Q10                                  50mg

GliSOSin®                                           50mg

Posologia: Formular 30 doses.
Tomar no café da manhã.

$$

ConcentraçãoAtivo

ANTIQUEDA CAPILAR

Exsynutriment®                                   100mg

GliSOSin®                                        50mg

Zinco quelado                                      15mg

Biotina                                                  3mg

Posologia: Formular 30 doses.
Tomar no café da manhã.

$$

ConcentraçãoAtivo

ATIVAÇÃO DO COLÁGENO

Verisol®                                                         5g

Exsynutriment®                                     100mg

In.Cell®                                                   200mg

Glycoxil®                                                100mg

Palmitado de ascorbila                          100mg

Zinco quelado                                          15mg

Posologia: Formular 30 sachês.
Tomar um sachê no café da manhã.

$$$

ConcentraçãoAtivo

BOOSTER ANTIOXIDANTE 

Vitamina C        120mg 

Zinco quelado         10mg

Bio-Arct®       100mg 

Glisodin              100mg

Seleniometionina       10mcg

Posologia: Formular 30 doses.
Tomar no café da manhã.

$$

ConcentraçãoAtivo

BOOSTER ANTI-INFLAMATÓRIO

F.C. Oral®      100 mg

Glycoxil®        50 mg

Glisodin®        50 mg

Magnésio quelado      100mg

Seleniometionina       10mcg

Posologia: Formular 30 doses.
Tomar no café da manhã.

$$

ConcentraçãoAtivo

BOOSTER IMUNOLÓGICO 

Bio-Arct®      100 mg

Lactobacillus delbrueckii         2 bilhõesUFC

Lactobacillus johnsonii         2 bilhõesUFC

Lactobacillus plantarum         2 bilhõesUFC

Lactobacillus reuteri         2 bilhõesUFC

Bifidobacterium lactis         2 bilhõesUFC

Posologia: Formular 30 doses.
Tomar no café da manhã.

$$

$ = R$ 30 a R$ 150       $$ = R$ 151 a R$ 300       $$$ = R$ 301 a R$ 500      $$$$ = acima de R$ 500
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$ = R$ 30 a R$ 150       $$ = R$ 151 a R$ 300       $$$ = R$ 301 a R$ 500      $$$$ = acima de R$ 500

Posologia: Formular 30 doses.
Tomar 1 dose ao dia pela manhã
Associar com: Óleo de abacate 
1 g/dia antes da refeição.

Posologia: Formular 30 doses. 
Tomar 1 dose ao dia pela manhã.

Concentração

Concentração

Ativo

Ativo

Modulip GC®      100 mg

Griffonia simplifolia       50 mg

Glycoxil®       100 mg

Picolinato de cromo      50mcg

Magnésio quelado       75 mg

Vitamina B6        15 mg

Griffonia simplicifolia       50 mg

CORTISOL ALTO / COMPULSÃO ALIMENTAR 

DIABETES TIPO 2

SUGESTÃO DE FÓRMULAS 
PARA CRIANÇAS

Posologia: Formular 30 doses.
Tomar 1 dose pela manhã. 

ConcentraçãoAtivo

Glycoxil®           50 mg

Glutationa           50 mg

NAC             250 g

Magnésio        100 mg

Zinco           20 mg 

ALTERAÇÃO NA GLICEMIA EM JEJUM

$$

Posologia: Formular 60 doses. 

Tomar 1 dose 30 min antes do 

almoço e 30 min antes do jantar.

ConcentraçãoAtivo
Magnésio      250 mg

Inulina       100 mg

Glycoxil®       150 mg

Triptofano      350 mg

MODULADOR DE NEUROTRANSMISSORES 

SACIETÓGENOS:

$$

$$

$$

Posologia: Formular 30 doses.
Tomar 1 dose pela manhã.

ConcentraçãoAtivo

L-Lisina         250 mg

Betamune SC® 70      75 mg

AUMENTO DA IMUNIDADE

$$
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OBESIDADE INFANTIL,  
MICROBIOTA INTESTINAL,
RESISTÊNCIA INSULÍNICA E ALIMENTAÇÃO

A obesidade infantil é amplamente reconhecida como um 
grave problema de saúde pública de relevância global. Os 
últimos dados estimam que entre 42,4 e 51,8 milhões de 
crianças e adolescentes (0-18 anos) estão acima do peso 
ou obesos, o que representa 20-25% da população total de 
crianças e adolescentes na região. Este artigo está focado 
na obesidade infantil, sua correlação entre microbiota in-
testinal, resistência insulínica e como a nutrição integrativa 
pode prevenir ou auxiliar no tratamento destas desordens 
complexas (RIVERA, J.A et al, 2014).

OBESIDADE INFANTIL X MICROBIOTA INTESTINAL 

A maioria dos casos de obesidade infantil é de origem exó-
gena representando cerca de 95% dos casos e tem como 
histórico familiar o excesso de ingestão alimentar, sedenta-
rismo, relacionamento intrafamiliar complicado, desmame 
precoce, introdução precoce de alimentos sólidos, substi-
tuições de refeições por lanches e dificuldade nas relações 
interpessoais. 

O nascimento e primeiros anos de vida são fundamentais 
para determinar uma microbiota saudável. O uso abusivo 
de antibióticos, corticoides e antialérgicos pode determinar 
uma microbiota irregular e inadequada para o resto da vida. 
Além disso, a exposição a uma alimentação inadequada e 
inflamatória com excesso de açúcares, sódio, carboidra-
tos refinados, gorduras saturadas, refrigerantes, sucos ar-
tificiais,  junk foods e conservantes, entre outros, também 
podem alterar a microbiota intestinal levando a um estado 
de  disbiose intestinal e inflamação (CANI, PD, et al, 2009).

Sabendo que crianças com obesidade possuem na sua 
maioria hábitos alimentares inadequados, tanto em qualida-
de quanto quantidade têm, portanto, maior probabilidade de 
apresentarem esta disfunção.

POR ROSELI ROSSI*

Estudos demonstram que estas dietas ricas em gorduras e 
pobres em fibras (western diets) promovem inflamações de 
baixo grau o que gera uma alteração negativa da microbio-
ta intestinal com um aumento das bactérias gram negativas 
que possuem como componente de sua membrana uma 
substância chamada LPS (lipopolisacarideos bacterianos) e 
redução de bactérias boas (Biffidubacterias), o que acarreta 
na alteração da permeabilidade intestinal. Com isso, ocorre 
maior absorção da LPS, o que caracteriza um quadro de en-
dotoxemia metabólica e esta, ao se ligar ao complexo CD14 
e TLR4 (toll like receptor 4) das células imunes inatas, fun-
cionaria como um gatilho para estimular a secreção de ci-
tocinas pró-inflamatórias que contribuem para as desordens 
metabólicas.

A relação entre microbiota e obesidade está cada vez mais 
clara, muito embora há necessidade de mais estudos para 
mais esclarecimentos. Já está comprovado o efeito dos pró 
e prebióticos como coadjuvantes no tratamento da obesida-
de, resistência insulínica, diabetes II e síndrome metabólica.
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OBESIDADE INFANTIL X RESISTÊNCIA INSULÍNICA 

Descobriu-se que na relação entre obesidade e resistência à 
insulina existem alguns compartimentos de gordura, espe-
cialmente de gordura visceral que são mais funcionalmente 
ativos que outros. As células de gordura visceral possuem 
taxas mais altas de lipólise que as células de gordura sub-
cutânea resultando numa maior produção de ácidos graxos 
livres. Taxas elevadas de ácidos graxos livres estão asso-
ciadas a uma maior resistência à insulina. Além disso, a 
gordura visceral é uma fonte importante de adipocitocinas 
IL-6, TNF-α e adiponectina, todas relacionadas à resistência 
à insulina (MONTAGUE, C.T, 2000). 

OBESIDADE INFANTIL X NUTRIÇÃO FUNCIONAL 

O processo de aprendizagem é um dos fatores determi-
nantes do comportamento alimentar da criança, cujo con-
dicionamento está associado a três fatores: a sugestão do 
sabor dos alimentos, a conseqüência pós-ingesta da alimen-
tação e o contexto social. Constata-se que a preocupação 
dos pais centra-se na quantidade da alimentação e não em 
desenvolver hábitos e atitudes direcionados a padrões de 
alimentação mais adequados do ponto-de-vista qualitativo. 
A tendência das preferências alimentares das crianças na 
idade pré-escolar conduz ao consumo de alimentos com 
quantidade elevada de carboidrato, açúcar, gordura e sal, e 
baixo consumo de alimentos como vegetais e frutas.

A alimentação infantil sob a visão da nutrição funcional deve 
considerar as individualidades como as interligações da 
criança com o meio em que vive, toda a sua história desde 
a concepção, sinais e sintomas, sensibilidades e alergias 
alimentares apresentadas e seu desenvolvimento físico e 
mental. A alimentação deve ser atrativa de maneira a esti-
mular a vontade e o prazer de comer sem promover estres-
se, já que a mudança no paladar é uma grande dificuldade 
na introdução dos novos hábitos alimentares.  

BIO-ARCT® - BOOSTER MITOCONDRIAL

Bio-Arct® é uma biomassa marinha constituída principal-
mente pelo dipeptídeo citrulil- arginina capaz de aumentar a 
energia e estimular o crescimento celular, liberando arginina 
e citrulina, aminoácidos essenciais para a síntese de coláge-
no. Possui também taurina e minerais como magnésio, cál-
cio, potássio, sódio, cloro e vitaminas C e E, todos cofatores 
essenciais para produção de energia e equilíbrio do meta-
bolismo orgânico. Este ativo também tem ação lipolítica até 
mesmo superior à cafeína, mas sem seus efeitos colaterais.

Bio-Arct® pode ser indicado no tratamento da obesidade 
infantil  para suprir determinadas deficiências de nutrientes 
que participam na produção de energia celular, diminuir os 
radicais livres e aumentar a lipólise por aumentar a função 
mitocondrial.

GLYCOXIL® - ANTIGLICANTE E DESGLICANTE

Glycoxil® é um peptidomimético de estrutura dipeptÍdica 
patenteado pela Exsymol capaz de exercer vários benefícios 
à saúde. Apresenta propriedades antiglicação/glicoxidação 
e ação tranglicantes, demonstradas in vitro (9).

A criança obesa costuma ter um alto consumo de carboidra-
tos simples, um estado de hiperglicemia com um estímulo 
pancreático para síntese de insulina. O estado constante de 
hiperinsulinemia leva ao aumento de tecido adiposo, resis-
tência insulínica e à formação de AGEs. Glycoxil®, além de 
agir como antiglicante e desglicante, também apresenta ati-
vidade antiperoxidação lipídica e atua como varredor de radi-
cais livres modulando todas estas disfunções que ocorrem 
em decorrência da obesidade.
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Roseli Rossi: Nutricionista formada pelas Faculdades Integradas São 
Camilo com título de especialista em Nutrição Clínica concedido pela 
ASBRAN - Associação Brasileira de Nutrição. Pós-Graduada nos cur-
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FOSFOLIPÍDEOS DO CAVIAR (F.C. ORAL®) 
ANTI-INFLAMATÓRIO

Os Fosfolipídeos do Caviar (F.C.Oral®) têm origem marinha 
e os PUFAs ômega 3 estão incorporados nos próprios fos-
folipídeos (principalmente na fosfatidilcolina) considerado o 
melhor vetor biológico devido ao alto conteúdo destes nas 
membrana celulares. A sua combinação com astaxantina e 
vitamina E potencializa sua capacidade antioxidante. A sua 
ação anti-inflamatória também é garantida por ter boa bio-
disponibilidade, o que favorece uma relação melhor entre 
ômega 6/ ômega 3. F.C.Oral®, quando administrado, auxilia 
a função hepática e ajuda no transporte plasmático de tria-
cilglicerois e colesterol.

A indicação da utilização de  F.C.Oral® no quadro de obesi-
dade infantil é muito eficaz para modular a inflamação, an-
tioxidação e função hepática essencial para o processo de 
emagrecimento e ainda o aspecto cognitivo da criança.
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RADIAÇÃO SOLAR E  
ENVELHECIMENTO: 

A exposição à radiação ultravioleta (UV), provavelmente, 
talvez seja o principal fator extrínseco responsável pelo en-
velhecimento da pele (SILVEIRA e PEDROSO, 2014). Depen-
dendo do seu comprimento de onda, o raio UV penetra no 
tecido cutâneo e interage com diferentes células.

A radiação de ondas curtas (UVB) afeta, predominante-
mente, os queratinócitos, enquanto as ondas mais longas 
(UVA) penetram mais profundamente no tecido (derme) e 
atingem, principalmente, os fibroblastos (MONTAGNER e 
COSTA, 2009). 

Os danos no tecido induzidos pelos raios UV estão relacio-
nados ao aumento do estresse oxidativo, do processo infla-
matório e da remodelação da matriz extracelular (BOSCH et 
al., 2015; QUAN e FISHER, 2015).

POR LUISA WOLPE SIMAS*

Outros mecanismos relacionados ao fotoenvelhecimento 
foram sugeridos. Segundo os autores Ichihashi et al., (2011), 
Crisan et al. (2013) e Krutmann et al. (2017). a exposição 
crônica à radiação UV eleva as concentrações dos produtos 
finais de glicação avançado (AGEs) na pele. Esse acúmulo, 
segundo Lee et al. (2016), aumenta as espécies reativas de 
oxigênio e o processo inflamatório e danifica as proteínas 
dérmicas.

Ainda se sabe que os AGEs se ligam às fibras de colágeno no 
tecido, modificam sua estrutura e levam a perda de função 
cutânea (GAUTIERI et al., 2016). Tais processos culminam 
nos sinais visíveis de envelhecimento da pele, incluindo apa-
rência seca, rugas, flacidez e pigmentação (AMARO-ORTIZ 
et a., 2014).

COMO PODEMOS EVITAR  MODULANDO A GLICAÇÃO
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GLICAÇÃO

SUGESTÃO DE FÓRMULA PARA PREVENÇÃO DO ENVE-

LHECIMENTO INDUZIDO PELA RADIAÇÃO SOLAR:
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*Luisa Amábile Wolpe Simas: Nutricionista, Pós-Graduada em 
Nutrição Clínica – UFPR, Mestre de Medicina Interna e Ciências da 
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Em um estudo in vitro conduzido por Pereda et al., (2009), 
avaliaram o efeito do café verde em cultivo de células de 
fibroblastos. Os autores observaram que em células incu-
badas com o extrato de café verde houve um aumento na 
síntese de colágeno (p<0,001), elastina (p<0,001), glico-
saminoglicanas (p<0,001), aumento na síntese de TGF-β1 
(p<0,001) e aumento na expressão de aquaporinas. Nesse 
estudo, os autores concluíram que o extrato de café verde 
tem potenciais efeitos na melhora do aspecto da pele.

Glycoxil®..........................................150mg
Slim Green Coffee®..........................100mg

Formular 30 doses. Tomar 1 dose pela manhã.

Substâncias capazes de prevenir ou inibir a formação de 
AGEs, como a carcinina, mostraram-se promissores na me-
lhoria da aparência da pele (GKOGKOLOU e BOHM, 2012).
 
Da mesma forma, os polifenois do café verde, por meio de 
sua ação anti-inflamatória e antioxidante, são capazes de re-
duzir os danos causados pelos raios UV (FUKUSHIMA et al., 
2015). Em um estudo conduzido por Fukugawa et al. (2017), 
os autores observaram, após oito semanas de suplementa-
ção de polifenois de café verde, uma melhora significativa 
no ressecamento da pele da bochecha e da pele da mão 
(p=0,006; p=0,01, respectivamente). Houve ainda uma me-
lhora na função da barreira mensurada pela redução de per-
da de água transepidérmica (p=0,01). Segundo os autores 
a melhora no aspecto da pele se deu pelo incremento de 
ácidos graxos livres e ácido lático no estrato córneo, bem 
como na melhora da microcirculação no tecido. 
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RELAÇÃO ENTRE 
DISBIOSE E DIABETES

A diabetes tipo 1 (DM1) é uma doença autoimmune. Quan-
do falha a tolerância imunológica ocorre a destruição au-
toimune de células β pancreáticas em indivíduos geneti-
camente predispostos. Apesar da predisposição genética, 
muitos fatores desempenham um papel na suscetibilidade 
ao DM1, especialmente fatores ambientais. Neste contexto 
foi demonstrado em ratos não obesos e sem diabetes tipo 
2, a facilidade do desenvolvimento da doença autoimune in-
duzida por produtos químicos, tais como estreptozotocina 
(STZ), ciclofosfamida e alloxan. 

A microbiota intestinal também foi considerada um com-
ponente importante do desenvolvimento DM1. Mostrou-se 
que, em roedores, a diabetes é agravada após a administra-
ção de antibióticos. Outros estudos mostraram o oposto. 
Em seres humanos foram encontrados sinais de subconjun-
tos de células Tregs com tendência para produção de cé-
lulas envolvidas na doença autoimune tipo Th1 e Th17  no 
intestino de pacientes com DM1, além da hiperpermeabili-
dade intestinal, com facilidade de translocação bacteriana 
que também indica uma possível correlação entre a micro-
biota intestinal e o desenvolvimento DM1.

RESISTÊNCIA À INSULINA PRESENTE NO DM1

Algo muito importante a ser levado em consideração é que,  
mesmo no DM1, muitos pacientes podem estar obesos, 
com uma disfunção adiposa e resistência à insulina (RI) cau-
sando mais inflamação e estados pró-inflamatórios. Em al-
guns estudos já foram demonstrados que toll-like receptors 
(TLRs), quimiocinas e citocinas em modelos experimentais 
definiram um papel de imunidade adaptativa na disfunção 
adiposa induzida pela dieta e resistência à insulina (RI). Em 
ratos obesos foi demonstrado o recrutamento de células T 
e macrófagos em adipócitos inflamados, causando resistên-
cia à insulina. 

MAS COMO A MICROBIOTA ATIVA O SISTEMA 
IMUNE?

Padrões moleculares associados a micróbios derivados da 
microbiota ativam o sistema imune inato do hospedeiro via 
receptores de reconhecimento padrões como os toll like re-
ceptors (TLRs ) e nucleo-tide-binding domain and leucine-ri-
ch repeat containing re-ceptors (NLRs), ambos presentes no 
epitélio intestinal e nas células mieloides. Assim, a ativação 
de TLRs e NLRs poderia estar envolvida nos mecanismos 
pelos quais as bactérias translocadas desencadeiam a do-
ença autoimune. Estes podem ter receptores no nucleoti-
de-binding oligomerization domain containing 2 (NOD2), um 
receptor intracelular que pertence à família NLRs e reco-
nhece o componente bacteriano muramil dipéptido (MDP). 
NOD2 demonstrou ter um papel importante na manutenção 
da homeostase intestinal e para induzir a uma resposta imu-
ne proinflamatória por células mieloides promovendo, as-
sim, a imunidade contra uma variedade de patógenos virais 
e bacterianos. Contudo, na translocação bacteriana, devido 
à disbiose e hiperpermeabilidadse intestinal é ativado o re-
ceptor NOD2 nas células mieloides dentro do Pancreatic 
LNs (PLNs) conduzindo, assim, à diferenciação de células 
Th1 e Th17 patogênicas, o que, por sua vez, contribui para a 
patogênese da doença.

POR TATYANA DALL’ AGNOL’*

MELLITUS TIPO 1
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Uma ligação com endotóxemia as conhecidas Lipopolissa-
carideos de membrana (LPS) 2 a 3 x maiores no sangue  ati-
vam a sinalização do receptor Toll-like 4 (TLR-4)  in vivo como 
modelo de distúrbios metabólicos induzidos pela inflamação 
em humanos. Foram observados os efeitos de endotoxe-
mia na sensibilidade à insulina e inflamação nos adipócitos.  
Nehal N. Mehta at al, demonstraram que na endotoxemia 
foi expresso TNF  IL-6 seguido de um aumento robusto na 
circulação Resistin e um aumento significativo de leptina no 
plasma, MCP-1, PCR-ultrassensível, cortisol e ácidos graxos 
livres com tendência ao aumento do crescimento dos níveis 
de hormônio (GH). Estas descobertas confirmam uma res-
posta inflamatória transitória durante endotoxemia huma-
na com modulação de várias inflamações , adiponectinas 
e cascatas hormonais que são conhecidas por impacto na 
sensibilidade à insulina. 

No que se refere a tratamento para DM1, o papel da nu-
tricionista é fundamental. Este profissional tem a principal 
ferramenta para modular toda a doença e o alimento. Pensar 
em uma dieta com baixa quantidade de carboidrato comple-
xo, uma quantidade de pelo menos 30 gr de fibra por dia. 
Quanto à proteina verificar a filtração glomerular, creatina e 
ureia para decidir se teremos aqui baixa, média ou alta quan-
tidade, pois aqui poderá haver a variação entre 0,5 a 1,6 por 
quilograma de peso.

Quanto a suplementação, ativos que atuam na modulação 
da inflamação, imunologia, estresse oxidativo, resistência à 
insulina, microbiota e hiperpermeabilidade intestinal são es-
senciais coadjuvantes no tratamento da patologia.






