Dishiose
Suplementacao para o trato
gastrointestinal.

Glicacao

Revertendo a formacao
dos produtos de glicacao
(AGES) com nutrientes
antiglicantes.

Nutricao Estética
Combate ao enfraquecimento
de pele, unha e cabelos.



EDITORIAL

ETICA, REALIDADEE TRANSFORMACAO
NA NUTRICAO

CARO NUTRICIONISTA,

Estamos em um mundo onde a informacéo se torna cada vez mais democratica, dan-
do acesso a contelidos antes restritivos a audiéncias especializadas e que, agora, sdo
expostos também ao grande publico. Isso faz com que o paciente tenha cada vez mais
influéncia na condugao do tipo de tratamento que deseja seguir.

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

A mudanca da qualidade dos alimentos promovida pela indUstria e a pobreza paulatina
a qual o solo esta sendo submetido pela poluigdo e necessidade de uma produgao mais
lucrativa, acabaram por comprometer a qualidade dos alimentos. O uso de agrotdxicos
nas areas rurais e a manipulagao inadequada do lixo nas cidades séo fatores responsa-
veis por esse desvio e s6 tendem a crescer com o passar dos anos. Nessa contramao
hé& linhas de estudo que pensam e se movimentam no combate a essa triste tendéncia.
Contudo sabemos que, de fato, o corpo humano, nas condigdes atuais de exigéncia
fisica e mental necessita de suplementagéo ao alimento para sua funcionalidade no &m-
bito de desejo atual de saude e beleza. Para tanto, os nutrientes funcionais cumprem o
papel de suplementar o individuo nesse sentido. Os que apresentam biodisponibilidade
e certificacdo de origem e procedéncia sdo sempre uma excelente alternativa para a
conduta nutricional.

Nesta edicdo destacamos os temas Glicagdo e Disbiose no combate aos desdobra-
mentos que esses problemas acarretam no paciente. Ativos que trabalham contra a
glicagdo e promovem a qualidade da permeabilidade intestinal sédo apresentadas. To-
dos com estudos de comprovagao de eficicia aléem de casos clinicos relatados pelos
préprios prescritores que os utilizam ao longo de tantas décadas desde a sua origem.

Certamente os protocolos personalizados que sugerimos aqui irdo 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
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utilizadas sob orientagao nutricional.
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revista sem prévia autorizacao. A reproducao de artigos e das ilus-
tragoes publicadas é reservada e nao pode ser feita e nem traduzi-
da sem autorizagao prévia.



BIO-ARCT

BOOSTER MITOCONDRIAL

Biomassa marinha detoxificante

« Promove a energia celular
« Combate o estresse oxidativo
- Protege a pele em condicOes extremas
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ESTIMULA 3X MAIS A
ATIVIDADE MITOCONDRIAL

Bio-Arct® estimula a liberacao de arginina aumentando a
producao energética do metabolismo celular e promovendo
0 rejuvenescimento sistémico.

Dosagem recomendada: de 100 a 300mg/dia
SOLICITE ESTUDOS /N VIVO.
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DESTAQUE

PRODUTOS FINAIS
DE GLICACAO (AGES):

POR LUISA AMABILE WOLPE SIMAS*

A hiperglicemia cronica é fator de risco para inUmeras do-
encas, sobretudo o diabetes (TSCHIEDEL, 2014). Dentre as
teorias que explicam como a hiperglicemia cronica conduz
aos danos a salde, a formacgao dos produtos finais de gli-
cacéo avangada (AGES - Advanced Glycated End Products)
é considerada a mais importante (BARBOSA et al., 2009).
Apesar de sua formacao ocorrer em condigdes fisioldégicas
normais, sua producéo é acelerada pela hiperglicemia (SA-
DOWSKA-BARTOSZ e BARTOSZ, 2015). Dessa forma, no
estado hiperglicémico, a molécula de glicose estabelece
interacdes do tipo amino-carbonila com proteinas. Essa re-
acdo nao enzimética é denominada de Reacao de Maillard
(SINGH et al., 2014; KISHABONGO, 2015). A hemoglobina
glicada é um exemplo de glicagdo de proteina plasmética,
sendo sua extensédo influenciada pela concentragdo de gli-
cose no sangue (WELSH et al., 2016) e € um exame que
pode ser utilizado para quantificar a glicagdo no individuo.

Os mecanismos alternativos de formacédo dos AGEs in-
cluem a via chamada de “estresse carbonilico” (BARBOSA
et al., 2009). A hiperglicemia aumenta o influxo de glicose
para o citoplasma da celula, especificamente na mitocdn-
dria. O excesso de glicose oxidada sobrecarrega a capacida-
de mitocondrial de gerar energia, elevando o estresse nessa
organela. As espécies reativas de oxigénio (EROs) geradas
pelo estresse mitocondrial inibem enzimas da propria gli-
célise (oxidagdo da glicose) ativando rotas alternativas para
seus metabdlitos. Uma das vias ativadas nesse processo &
a via de sintese do metilglioxal. Tal molécula é altamente
reativa e se conjuga aos aminoécidos para formar os AGEs
(DEGROQT, 2004; SARTORI e BECHARA, 2010).

“ A HIPERGLICEMIA CONDUZ A FORMAGAO
DOS AGES. "




DESTAQUE

Os AGEs se ligam a residuos de lisi-
na, hidroxilisina ou arginina. Uma vez
ligados, afetam a propriedade fisi-
co-quimica das proteinas, alterando
seu papel biolégico. Proteinas com
baixo turnover tal como cristalina no
cristalino e coldgeno na matriz extra-
celular dos tecidos conjuntivos, séo
altamente afetadas (DEGROOT, 2004;
TAGHAVI et al., 2017). A formacéo
dos AGEs é predominantemente en-
dogena, mas esses produtos podem
ser introduzidos no organismo por
fontes exdégenas como o fumo e a
dieta (BARBOSA et al., 2009). Alguns
estudos apontam os altos niveis de
AGEs a doencas cardiovasculares,
hipertenséo, aterosclerose, nefropa-
tias e retinopatias (TEZEL et al., 2007;
RAMKISSOON et al., 2012).

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

Glycoxil® ¢ uma base mais estével e
biodisponivel da L-carnosina (B-alanil-
-histidina), resistente, principalmente
a hidrolise. Estudos tém demonstrado
a atividade antiglicante desse di-pep-
tideo por meio de diferentes mecanis-
mos (CHILUKURI et al., 2013; BABI-
ZHAYEV, 2017; BINGUL et al., 2017).

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

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

-
Estratof@rneo CML (carboximetil lisina)
(art )

Residuos de CML séo = *Epiderme
detectados apenas no
interior da epiderme
(e anexos)

Derme

Tecido

Controle Seofing Glicado




Marcador AGEs da Epiderme - Carboxi Metil Lisina

A conjugacéo da carcinina com o me-
tilglioxal impede, ainda, o seu poten-
cial efeito citotéxido e carcinogénico
(NOKIN et al., 2017). Dessa forma,
o Glycoxil® pode ser considerado,
também, uma substancia anticancer
(GAUNITZ e HIPKISS, 2012).

Caontrole Rato diabético Glycoxil® 10mg

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

1. BABIZHAYEV, M. Advanced Glycation End Products: Free Radical Generation by Early Gly-
cation Products as a Mechanism for Long-Term Complications of Diabetes Mellitus: Toxicity,
Regulation, Function and Role in Health, Nutrition and Disease. Qual Prim Health Care, 1:1
001, 2017.

2. BAYE, E.; UKROPCOVA, B.; UKROPEC, J.; HIPIKISS, A.; ALDINI, G.; COUTEN, B. Physiolo-
gical and therapeutic effects of carnosine on cardiometabolic risk and disease. Amino Acids,
48(5): 1131-49, 2016.

3. BARBOSA, J. H. P; OLIVEIRA, S. L.; SEARA, L. T. Produtos da glicagao avangada dietéticos
e as complicagdes cronicas do diabetes. Rev. Nutr., 22(1):113-124, 2009.

4.BINGUL, I.; YILMAZ, Z.; AYDIN, A. F.; COBAN, J.; DOGRU-ABBASOGLU, S.; UYSAL, M. An-
tiglycation and anti-oxidant efficiency of carnosine in the plasma and liver of aged rats. Geriatr
Gerontol Int., 17(12): 2610-2614, 2017.

5. CHILUKURI, H.; KULKARNI, M. J.; FERNANDES, M. Revisiting Amino Acids and Peptides as
Anti-glycation Agents. J. Name., 00: 1-3, 2012.

6. DEGROQT, J. The AGE of the matrix: chemistry, consequence and cure. Current Opinion in
Pharmacology, 4: 301-305, 2004.

7.DINASO, F. C.; JUNIOR, L. A. F.; FORGIARINI, L. F.; PORAWSKI, M_; DIAS, A. S.; MARRONI,
N. A.P. Aminoguanidina reduz o estresse oxidativo e as alteragdes estruturais pulmonares em
diabetes mellitus experimental. J Bras Pneumol., 36(4): 485-489, 2010.

8. GAUNITZ, F.; HIPKISS, A. R. Carnosine and cancer: a perspective. Amino Acids., 43(1):
135-42, 2012.

9. HIPIKISS, A. R.; BROWNSON, C. A possible new hole for anti-ageing peptide carnosine.
Cell. Mol. Life Sci., 57: 747-753, 2000.

10. KISHABONGO, A. S.; KATCHUNGA, P.; VAN AKEN, E. H.; SPEECKAERT, R.; LAGNIAU, S.;
COOPMAN, R.; SPEECKAERT, M. M.; DELANGHE, J. R. Glycation of Nail Proteins: From Basic
Biochemical Findings to a Representative Marker for Diabetic Glycation-Associated Target
Organ Damage. PLoS One, 10(3): e0120112, 2015.

11. NOKIN, M.; DURIEUX, F.; BELLIER, J.; PEULEN, O.; UCHIDA, K.; SPIEGEL, D. A.; COCHRA-
NE, J.R.; HUTTON, C. A.; CASTRONOVO, V.; BELLEAHCENE, A. Hormetic potential of methyl-
glyoxal, a side-product of glycolysis, in switching tumours from growth to death. SCIENTIFIC
REPOTrts, 7: 11722, 2017.

Glycoxil® 100mg  Glycoxil® 1000mg

*Luisa Amabile Wolpe Simas: Nutricionista, pos-graduada em Nutrigdo Clinica — UFPR, Mestre de Medicina Interna e
Ciéncias da Satde — UFPR. Autora do livro Receitas funcionais: preparagdes praticas para sua salde e beleza. Autora do
livro Manual de atendimento em Nutrigdo Estética.

12. PIETRO, L. Romper el proceso del envejecimiento cutadneo: activos dermocosméti-
cos. XXI Reunién del Grupo Espanol de Dermatologia Cosmética y Terapéutica (GEDCT).
Logrofio, 2009.

13. RAMKISSOON, J. S.; MAHOMOODALLY, F. M.; AHMED, N.; SUBRATTY, H. A. Natural
inhibitors of advanced glycation end-products. Nutrition & Food Science, 42(6): 397- 404,
2012.

14. SADOWSKA-BARTOSZ, I; BARTOSZ, G. Prevention of Protein Glycation by Natural
Compounds. Molecules, 20(2), 3309-3334, 2015.

15. SINGH, V. P.; BALI, A.; SINGH, N.; JAGGI, A. S. Advanced Glycation End Products and
Diabetic Complications. Korean J Physiol Pharmacol., 18: 1-14, 2014.

16. TAGHAVI, F.; HABIBI-REZAEI, M.; AMANI, M.; SABOURY, A. A.; MOOSAVI-MOVAHE-
DI, A. A. The status of glycation in protein aggregation. International Journal of Biological
Macromolecules, 100: 67-74, 2017.

17.TEZEL, G.; LUO, C.; YANG, X. Accelerated aging in glaucoma: immunohistochemical
assessment of advanced glycation end products in the human retina and optic nerve
head. Investigative Ophthalmology Visual Science, 48(3): 1201-11, 2007.

18. TSCHIEDEL, B. Complicagdes cronicas do diabetes. JBM, 102(5): 7-12, 2014.

19. WELSH, K. J.; KIRKMAN, M. S.; SACKS, D. B. Role of Glycated Proteins in the Diagno-
sis and Management of Diabetes: Research Gaps and Future Directions. Diabetes Care,
39: 1299-1306, 2016.

20. YAN, H.; GUO, Y.; ZHANG, J.; DING, Z.; HA, W.; HARDING, J. J. Effect of carnosine,
aminoguanidine, and aspirin drops on the prevention of cataracts in diabetic rats. Mole-
cular Vision, 14: 2282-2291, 2008.

21.YILMAZ, Z.; KALAZ, E. B.; AYDIN, A. F.; SOLUK-TEKKESIN, M.; DOGRU-ABBASOGLU,
S.; UYSAL, M.; KOCAK-TOKER, N. The effect of carnosine on methylglyoxal-induced oxi-
dative stress in rats. Arch Physiol Biochem., 123(3): 192-198, 2017.



DISBIOSE

DISBIOSE E SUPLEMENTACAO

POR RUTE MERCURIO*

A microbiota é a soma da vida microbiana presente na su-
perficie ou no interior do corpo humano. Ela desempenha
um papel central na nutricao do hospedeiro, na protegdo
contra patégenos, estimulando a sintese de IgA e por in-
fluenciar o desenvolvimento do sistema imunolégicol.

H& cada vez mais evidéncias de que a microbiota intestinal
desempenha um papel fundamental na maturagéo do siste-
ma imunolégico e na prevengdo de doengas cronicas que
ocorrem durante o periodo neonatal, infancia e vida adulta.
O tipo e quantidade de bactérias e fungos em todo o nosso
trato gastrointestinal (TGI) alcangando pelo menos 1800 es-
pécies diferentes de flora que pode chegar nos trilhdes, faz
a diferenca entre salide e doenca.

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

Normal microbiota of the conjunctiva
1.Coagulase-negative staphylococci
2.Haemophilus spp

3.Staphylococcus aureus
4.Streptococcus spp

Normal microbiota of the nose
1.Coagulase-negative
staphylococci

2.Viridans streptococci
3.Staphylococcus aureus
4.Neisseria spp

5.Haemophilus spp
6.Streptococcus pneumoniae

3.Pseudomonas
4.Enterobacteriaceae
(occasionally)

Normal microbiota of the mouth and oropharynx
1.Viridans streptococci 8.Streptococcus
2.Coagulase-negative pneumoniae
staphylococci 9.Beta-hemolytic streptococci
3.Veillonella. spp (not group A)
4.Fusobacterium spp 10.Candida spp
5.Treponema spp 11.Haemophilus spp
6.Porphyromonas spp. and 12.Diphtheroids

Prevotella spp 13.Actinomyces spp
7.Neisseria spp. and 14.Eikenella corrodens
Branhamella catarrhalis 15.Staphylococcus aureus

Normal microbiota of the
stomach

1.Streptococcus
2.Staphylococcus
3.Lactobacilus
4.Peptostreptococcus

Nomal microbiota of the small intestine
1.Lactobacillus spp 4.Mycobacterium spp
2.Bacteroides spp 5.Enterococci
3.Clostridium spp 6.Enterobacteriaceae

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 large intestine

1.Bacteroides spp 10.Steptococcus spp
2.Fusobacterium spp 11.Pseudomonas spp
3.Clostridium spp 12.Acinetobacter spp
4.Peptostreptococcus spp 13.Coagulase-negative
5.Escherichia coli staphylococci

6.Klebsiella spp 14.Staphylococcus aureua
7.Proteus spp 15.Mycobacterium spp
8.Lactobacillus spp 16. Actionomyces spp
9.Enterococci

Normal microbiota of the urethra Normal microbiota of the vagina

1.Coagulase-negative
staphylococci
2.Diphtheroids
3.Streptococcus spp
4.Mycobacterium spp
5.Bacteroides spp. and
Fusobacterium spp
6.Peptostreptococcus spp

1.Lactobacillus spp
2.Peptostreptococcus spp
3.Diphtheroids
4.Streptococcus spp
5.Clostridium spp
6.Bacteroides spp
7.Candida spp
8.Gardnerella vaginalis

(Figura 1: Distribuicdo e composicéo da microbiota ao longo do trato gastrointestinal)



A disbiose é caracterizada por uma modificagdo da micro-
biota levando a alteragbes de leucdcitos na diminuicéo da
produgéo dos acidos graxos de cadeia curta (SCFA), aumen-
to da secrecéo de anticorpos (especialmente IgA) e altera-
¢bes na secregdo de citocinas. Isso confirma que a micro-
biota tem uma influéncia sobre a homeostase imunolégica
humana?.

Sao inumeros fatores que podem afetar negativamente o
desenvolvimento normal da microbiota, levando a disbiose
intestinal, como: alteracdes das condicdes nao-fisioldgicas
durante o periodo perinatal, ou seja, cesariana, hospitaliza-
¢ao prolongada, alimentacéo, baixa idade gestacional e o
uso de antibioticos.

Alteracdes na composi¢ao da microbiota tém sido associa-
das a varias doencgas, como: enterocolite necrosante, super-
crescimento intestinal do intestino delgado (SIBO), sepse,
asma, dermatite atépica, obesidade, diabetes mellitus e do-
engas inflamatérias intestinalis®.

Sendo a primeira linha de defesa contra microorganismos
invasores, o sistema imunoldgico inato é vital para o reco-
nhecimento precoce da infecgdo. A imunidade inata reco-
nhece 0s microorganismos por meio dos receptores de
reconhecimento de padroes (PRRs), que especificamente
reconhecem evolutivamente estruturas moleculares conser-
vadas, denominadas padrdes moleculares associados a pa-
tégenos (PAMPs), amplamente expresso por uma variedade
de microorganismos infecciosos que sdo essenciais para a
sua propria sobrevivéncia. Entre os diferentes PRRs, situa-
dos nos meios extracelular e intracelular, os Receptores do
tipo Toll (TLRs) sao os mais presentes em mamiferos.

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS:
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A tight junction (juncdo apertada, ou zbnula oclusiva), € um
complexo intercelular juncional encontrado em células epi-
teliais e endoteliais que é responsavel pela formagdo do
epitélio funcional e barreiras endoteliais que regulam a pas-
sagem das células e solutos através do espago paracelular?.
No intestino as tight junctions sao importantes para diminuir

o estado de permeabilidade intestinal causado pela disbiose.

TERAPIA NUTRICIONAL

A literatura nos traz que o uso de probidticos, prébioticos,
nutracéuticos anti-inflamatorios e nutrientes que vdo manter
a integridade da mucosa e diminuir a disbiose podem ser
uma alternativa de tratamento para correcéo e prevencao de
doencgas causadas pelo desequilibrio intestinal.

Para isso o uso de Exsynutriment® (igualmente chamado
de acido ortosilicico, Silicio Organico) possui estrutura ori-
ginal patenteada, com estudos que comprovam seu efei-
to. E composto por duas substdncias muito conhecidas: o
acido ortosilicico e um hidrolisado de colageno marinho.
Exsynutriment® desempenha uma importante fungdo na es-
trutura epitelial por meio das ligagdes com glicosaminoglica-
nos e poliuronidicas determinando a sua formacgéo estrutural
melhorando a acado da tight junction e melhorando o estado
de permeabilidade intestinal (Tanaka & Miyazaki, 2000).
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DISBIOSE

POR LUISA AMABILE WOLPE SIMAS*

A microbiota intestinal nos humanos é composta por cerca
de 40 trilhdes 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
predominadncia na obesidade’. A microflora desempenha
um papel importante na absorcao, armazenamento o gasto
energético e os estudos na literatura corroboram que a mi-
crobiota intestinal também estd envolvida no regulamento
de ingestao de alimentos afetando horménios que influen-
ciam a fungao metabdlica e as &reas no cérebro associadas
ao comportamento alimentar2.

Os microrganismos provenientes da microbiota auxiliam no
equilibrio homeostatico, processos fisioldgicos e concentra-
¢bes plasmaticas adequadas dos hormonios colaborando
para a integridade do organismo e imunidade dos hospedei-
ros3. O desequilibrio da flora microbiana pode resultar em
disturbios croénicos ou agudos?®.

A disbiose e as suas consequéncias internas e externas
(visiveis) no organismo pode ocorrer quando ha um dese-
quilibrio dos microrganismos aumentando a permeabilidade
das bactérias entre as paredes epiteliais2. Esse desequili-
brio pode ocorrer por fatores como o uso de medicamentos,

estresse fisico, psicoldgico e irregularidades alimentares* e
ser responsavel por causar danos como o enfraguecimento
das unhas, do cabelo e na manutengao de uma pele firme
e saudavel*®.

Muitos sdo os fatores variaveis envolvidos na existéncia da
Disbiose e as suas consequéncias. Os tratamentos com
antibiéticos modificam a microbiota e influenciam na com-
posicdo bacteriana do organismo?é. Em um estudo com
camundongos (n=4) e o uso do antibidético Vancomycin, ob-
servou-se gque no primeiro grupo houve o controle de Sta-
phylococcus e subsequente auxilio na cicatrizagdo da feri-
das®.

A colonizagdo do Staphylococcus aureus esta relacionada a
doengas de pele como a dermatite atopica e o desequilibrio
do microbioma (células epiteliais) podendo afetar o sistema
imunoldgico®8. 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 tecidos’.

A alimentacéo inadequada, o uso indiscriminado de medica-
mentos, o estresse e o envelhecimento sdo outros fatores
responsaveis pelo desequilibrio do organismo e enfraqueci-
mento dos tecidos’.



A instabilidade de bactérias patogénicas e bactérias benéfi-
cas pode prejudicar a defesa intestinal, ocasionando a dis-
biose®’. O desenvolvimento desta disfungdo ocorre por cau-
sas medicamentosas, causas ambientais ou fisioldgicas’. A
causa medicamentosa se refere ao uso extremo de antibié-
ticos, anti-inflamatérios e laxantes que acometem tanto as
bactérias maléficas quanto as benéficas’. Por sua vez, ou-
tras causas se referem a qualidade de vida do individuo e
dependentes variaveis, como o sono, a idade, uso de alcool
ou tabaco, dieta desequilibrada, (alimentos industrializados,
conservantes, excesso de aglcar e cafeina) e o estresse’.

Os agentes probidticos e prebidticos sdo importantes alia-
dos no reestabelecimento da flora intestinal®. Os probidticos
sdo organismos vivos que conferem equilibrio e um efeito
benéfico pois possuem utilidades terapéuticas que podem
influenciar na saude do hospedeiro®’. Os prebiéticos sdo
elementos nao vivos que auxiliam na propagacéo de bacté-
rias benéficas ao organismo. Logo, compreende-se que 0s
probidticos e prebidticos sdo elementos fundamentais para
o restabelecimento do equilibrio da flora intestinal.

A disbiose pode colaborar no agravamento da dermatite
atopica tendo em vista o desequilibrio de Staphylococcus
aureus no organismo, além de um possivel enfraqueci-
mento das unhas e dos cabelos devido a ma absorgao de
nutrientes fundamentais para a adequada homeostase do
organismo. Além disso, verificou-se que esse desequilibrio
pode ser um dos fatores fundamentais para o enfraqueci-
mento da pele, tendo em vista a disseminacéo de coldnias
de bactérias prejudiciais a cicatrizacédo de feridas, por exem-
plo. O uso de 6mega 3 neste processo de cicatrizagdo e
modulagao da inflamacédo é uma das principais estratégias
nutricionais. Devido a isso, a escolha do tipo de 6mega 3
faz muita diferencga. Valenzuela et al., 2005, comprovaram
que a suplementacédo de DHA incorporado aos fosfolipideos
mostrou maior “bioassimilagdo” e biodisponibilidade quan-
do comparado a outras fontes de DHA. Desta forma, pres-
crever EC Oral® para a agdo anti-inflamatéria desejada.

A instabilidade dos microrganismo benéficos e patogénicos
interferem na adequada absorgédo de substancias (vitaminas)
necessarias para o perfeito funcionamento do organismo,
influenciando diretamente a imunidade, fortalecimento das
unhas, do cabelo e manutengéo da pele, causando danos
que podem, assim, ser reparados por meio de uma alimen-
tagdo equilibrada, o uso de probidticos e de prebidticos.

Sabemos ha muito, da importancia do uso do silicio no for-
talecimento das unhas, cabelos e pele, mas o que nao po-
demos deixar de salientar é a origem e biodisponibilidade
para efetivo sucesso do tratamento. O silicio mais biodis-
ponivel é o estabilizado em colageno hidrolisado marinho
(Exsynutriment®).

O equilibrio da flora microbiana é fundamental para a home-
ostase do organismo e o uso de medicamentos em dema-
sia, bem como os “excessos” na alimentacdo podem de-
sencadear uma disbiose crénica e/ou aguda resultando em
prejuizos a salde da pele, dos cabelo e das unhas.

*Luisa Amabile Wolpe Simas: Nutri-
cionista, pds-graduada em Nutricao Clini-
ca — UFPR, Mestre de Medicina Interna e
Ciéncias da Satde — UFPR. Autora do livro
Receitas funcionais: preparagdes praticas
para sua salde e beleza. Autora do livro
Manual de atendimento em Nutricdo Es-
tética.
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PERMEABILIDADE INTESTINAL

POR DR. BRUNO ZYLBERGELD*

Uma das principais fungdes do intestino é formar uma bar-
reira defensiva para prevenir a entrada de substancias preju-
diciais procedentes do ambiente exterior. A seletividade nes-
se processo é fundamental ndo somente para 0 mecanismo
de absorgao dos nutrientes essenciais, mas também para
todo o correto funcionamento do organismo.

J& é de consenso cientifico que substancias derivadas do in-
testino podem potencializar distUrbios sistémicos como pro-
cessos inflamatodrios, diabetes e obesidade. Desta forma, o
funcionamento correto dessa barreira intestinal, desde a pro-
tecdo anatdémica até a absorgdo molecular, € fundamental
para a prevencao do estabelecimento de doencas cronicas,
assim como processos metabdlicos patolégicos.

O maior determinante da taxa de permeabilidade do intes-
tino (Pl) é abertura e o fechamento das jungdes celulares
entre os enterocitos dentro do espacgo paracelular (espaco
entre as células). Majoritariamente a responsabilidade de
executar corretamente esse processo € da mucosa intesti-
nal, mas obviamente na atualidade ndo podemos mais dis-
sociar a importancia fundamental da microbiota e o micro-
bioma, dentro dos mecanismos de absorcéo e controle da
permeabilidade intestinal (PI).

LEAKY GUT (HIPERPERMEABILIDADE INTESTINAL - HI)

Atualmente é surpreendente a quantidade que acometi-
mentos clinicos relacionados diretamente e indiretamente
com o quadro de hiperpermeabilidde intestinal (Leak Gut)
(Figura 1). Hipocrates, fundador da escola médica moderna,
afirmava: “Todas as doengas comecam no intestino” e os
estudos académicos mais modernos vém comprovando a
veracidade dessa afirmacéo.

Essencialmente a sindrome de hiperpermeabilidade é uma
condigdo clinica que acontece como consequéncia do mal
funcionamento das jungdes celulares adjacentes, as tight
junctions. Essas jungdes celulares sédo responséaveis por im-
pedir a passagem de substancias grosseiras oriundas da nao
digestdo, toxinas microbioldgicas e bactérias para a regiéo
da submucosa que é extremamente reativa e imunogénica.

Quando essas jungdes sdo comprometidas ocorre a passa-
gem esponténea de substancias que nunca deveriam atingir
a corrente sanguinea causando inflamagéo sistémica e, con-
sequentemente, uma variedade de doencas.

De acordo com um estudo publicado no Norwegian Medi-
cal Journal esse acometimento clinico é responséavel pelo
estabelecimento inicial de vérias doencas agudas e croni-
cas, sendo atualmente relacionado com:

e Alergias

e Asma

e Autismo

e Doengas autoimunes

e Eczemas e psoriase

e Doengas inflamatérias intestinais

e  Artrite reumatoide

e Sindrome da resposta inflamatéria sistémica (SIRS)
e Diabetes tipo 1 e tipo 2



COMO DETECTARIINICIALMENTEO
ESTABELECIMENTO DA HIPERPERMEABILIDADE?

EXISTEM 7 SINTOMAS PRINCIPAIS:

1. SENSIBILIDADE ALIMENTAR (ALERGIA TARDIA TIPO lIil)

Alto grau de alergia e intolerancias alimentares normalmen-
te estédo relacionados com hiperpermeabilidade intestinal.
Isso ocorre devido a exposicéo constante de toxinas e ali-
mentos nao digeridos ao sistema imunolégico da submu-
cosa intestinal.

2. DOENGAS INFLAMATORIAS INTESTINAIS

Pesquisadores hulngaros recentemente descobriram que
hiperpermeabilidade intestinal elevada é normalmente en-
contrada no célon intestinal de pacientes com doencas in-
flamatoérias intestinais pré-estabelecidas, como retocolite
ulcerativa e sindrome do intestino irritavel.

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

3. DOENCA AUTOIMUNE

A chave para entender como a HI pode causar doencgas au-
toimunes esta nos estudos realizados sobre uma proteina
denominada zonulina. De acordo com artigo de 2011 publi-
cado no periddico physiologic reviews, a zonulina é o Unico
modulador intracelular das jungdes celulares ja descrito. Ele
estad diretamente envolvido no trafego de macromoléculas
e consequentemente no balanco de respostas imunoldgi-
cas. Quando ocorrem desordens na via das zonulinas existe
uma propensao genética ao desenvolvimento de neoplasias
e carcinomas. Pesquisadores da Universidade de Maryland
demostraram que o excesso de ingestdo de gluten ou pa-
cientes com doenca celiaca pré-estabelecida podem ativar
a sinalizagdo das zonulinas independentemente da expres-
sdo genética determinando o aumento da permeabilidade
intestinal.

4. PROBLEMAS TIREOIDIANOS

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

5. DEFICIT NA ABSORCAO

Vérias deficiéncias nutricionais estao relacionadas a Hl in-
cluindo caréncia de Vitamina B12, magnésio e enzimas
fundamentais que auxiliam no processo digestivo. E reco-
mendado que pessoas com HI baseiem sua suplementacao
em polivitaminicos minerais e probidticos que auxiliam na
recuperacao de nutrientes vitais oriundos da alimentacao.

6. CONDIGOES INFLAMATORIAS CUTANEAS

Primeiramente descrito hd 70 anos, a teoria do eixo intesti-
no-pele pode descrever como a Hl pode causar desordens
cutaneas, particularmente acne e psoriases. Normalmente
cremes e drogas sdo prescritos para essas doencgas que
apresentam melhora evidente quando o quadro de Hl é tra-
tado.

7.PROBLEMAS COMPORTAMENTAIS E AUTISMO

De acordo com estudo publicado no periédico Neuro Endo-
crinology, a HI demonstrou ser a causa de varias desordens
neurocognitivas. Por exemplo, a resposta inflamatéria carac-
teristica da Hl pode disparar a liberacéo de citocinas pré-in-
flamatorias e outras substancias que induzem a depressao.
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Referente ao autismo, em um estudo publicado no Journal
Nutritional Neuroscience, o circulo vicioso entre desequili-
brios imunolégicos e o aumento da disbiose que leva a HI
podem intensificar a produgéo e respectiva absorcéo de xe-
nobidticos neurotédxicos.

Como ainda nao existe consenso sobre o estabelecimento
da Hl, ainda ndo ha uma diretriz médica para o tratamento
dessa doenca e, formalmente, ainda sao prescritas terapias
a base de medicamentos que, ndo raramente, podem piorar
o quadro clinico da Hl.

As estratégias mais aplicadas atualmente consistem na
administragdo de fibras sollveis para recuperagdo da mi-
crobiota enddgena, assim como o uso de probidticos es-
pecificos para o fortalecimento da barreira intestinal, mas
sabidamente o maior impacto no processo de melhora esta
na reeducacéao alimentar e mudancas de habitos de vida.

4 N

A

Microwilli

Adherens
junction

Gap junction

Desmosome

Hemidesmosome  ggasal
lamina

\_ J

Figura 1: Jungdes complexas e tight junctions. a | Desenho
esquematico de intestino e células epiteliais. O complexo juncional
localizado na regido mais apical da lateral das membranas esté cir-
culado. b | Micrografia eletrénica do complexo juncional de células
epiteliais no intestino do camundongo. A jungdo apertada esta cir-
culada. (Mv, microvilli; TJ, juncao apertada; AJ, adherens jungéo;
DS, desmossoma.) Barra de escala, 200 nm.

Varias estratégias dietéticas ja sdo aplicadas para o restabe-
lecimento da barreira intestinal como reeducacéo alimentar
e mudancas de habitos de vida, obviamente, as principais
alternativas quando aplicéveis, sendo a suplementagédo nu-
tricional uma excelente ferramenta adjuvante para a recom-
posicao da permeabilidade seletiva e reversao da fragilidade
intestinal.

O aumento da energética celular por meio da administragdo
de L-Citrulil arginina e taurina (Bio-Arct®) pode auxiliar na
recuperagao de lesdes celulares e na regeneragdo tecidu-
al, além de participar diretamente no aumento da produgdo
proteica proporcionando matéria- prima para a composicdo
das juncodes celulares.



Outra forma de garantir a entrega de nutrientes intracelulares é a associagao des-
ses nutrientes a acidos graxos polinsaturados garantindo, dessa forma, uma ab-
sorcéo facilitada por fusdo transmembranica.

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

4 N

Composicao de In.Cell®

9%g/100g

B Proteinas
B Triglicérides
DHA 2g/100g B Fosfolipideos
B Colesterol

W Vitamimas + minerais

® Agua

In.Cell® é rico em &cidos poli-insaturados (PUFA) 6mega do DHA e encontra-se sob
a forma de triglicérides e parte sob a forma de fosfolipideo (complexo GPL-DHA®).

\_ J

A microbiota intestinal também exerce papel de extrema importancia na manu-
tencao da barreira intestinal, ndo somente impedindo a colonizagao prejudicial ou
estabelecendo um processo digestivo adequado, mas também sendo responsa-
vel pela barreira anatdémica e pela aproximacéao apical do enterécitos. O 1,3 1,6 B
(Betamune SC® 70) pode auxiliar o sistema imunoldgico a combater a microbiota
oportunista, promovendo de forma eficaz o estabelecimento e a colonizagdo dos
microrganismos benéficos auxiliando, dessa forma, o fortalecimento da barreira
intestinal microbioldgica.

A medida em gue avangamos nossa compreensao sobre 0s mecanismos que con-
trolam o grau de permeabilidade intestinal promovidos pelas jungdes celulares,
seremos cada vez mais capazes de prever o estabelecimento de doengas cronicas
ou degenerativas, assim como desenvolver novas terapias para o tratamento de
doencas ja estabelecidas.
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BIO-MAMPs:

POR PROF. MSC. FRANCINE SCHUTZ*

A flora intestinal é composta por cerca de 100 trilhdes de
micro-organismos que convivem em equilibrio e possuem
papéis fundamentais no nosso organismo. Estima-se que
possuimos 10x mais bactérias no nosso intestino do que
ndmero de células humanas. A microbiota intestinal faz com
que o intestino seja considerado um importante 6rgdo no
sistema de defesa imunoldgica, pois uma microbiota em
equilibrio auxilia na digestdo e absorcao de nutrientes, pro-
duz vitaminas e diminui a proliferagdo de agentes patége-
nos, por meio de exclusdo competitiva. Além disso, funcio-
na como barreira contra a translocagao bacteriana, a entrada
de agentes patogénicos ou substéncias nocivas, melhoran-
do a imunidade local. Alteragdes na fisiologia intestinal tém
como consequéncia o desequilibrio da microbiota intestinal,
desencadeando aumento de bactérias patogénicas.

Quando ocorre o processo de disbiose hd o aumento de
fragmentos dessas bactérias Gram (-) que séo ricas em um
composto denominado LPS (lipopolissacarideo). Os niveis
elevados de LPS sdo capazes de aumentar a permeabilida-
de intestinal, ou seja, afasta uma célula intestinal da outra.
Neste processo ocorre a translocagao bacteriana do intes-
tino para o plasma (denominado endotoxemia metabdlica)
ativando diversas vias de inflamacao endégena, provocando
liberacao de citocinas inflamatérias e processo inflamatério.
A disbiose provoca multiplicacdo de bactérias patogénicas
e, consequentemente, a produgdo de toxinas metabdlicas,
induzindo a processos inflamatoérios que estéo relacionados
a inUmeras patologias como obesidade, diabetes, asma,
autismo, esteatose hepdtica, estresse e ansiedade além de
sindrome do intestino irritavel, colite, entre outras.

0S BIO-MAMPS SAO A EVOLUCAO DOS
PROBIOTICOS.

Bio-MAMPs sdo fragmentos ativos na forma de lisados
proteicos obtidos de cepas probidticas com elevadas con-
centragdes de unidades formadoras de colonias (UFC) que
receberam tratamento térmico-tecnolégico especifico para
viabilidade da liberagdo de fragmentos ativos (MAMPs).
Nesse processo as cepas probidticas sdo “mortas” pelo
tecnologia patenteada de aquecimento e, desta maneira, 0os
fragmentos dos probidticos (MAMPs) sado capazes de ativar
o sistema imunolégico do nosso corpo.

O termo Bio-MAMPs (também chamado de paraprobidticos)
¢é referente a utilizagdo terapéutica destes MAMP“s. Estu-
dos tém demonstrado que os beneficios dos Bio-MAMPs a
salde séo devido a capacidade de interagdo com nosso sis-
tema imune, aumentando a imunidade. Em outras palavras,
enquanto o LPS é o fragmento das bactérias patogénicas,
os Bio-MAMPs séo fragmentos da parede celular de bac-
térias benéficas (probidticos) que proporcionam beneficios
clinicos aos pacientes.




Bio-MAMPs

APLICACﬁES CLINICAS DOS BIO-MAMPs Lacidophlus

COMPROVADAS EM PESQUISAS CIENTIFICAS Bio-MAMPs S
5. thermophilus I\

* Imunomodulagdo * Melhora da qualidade do sono % A
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* Alergias alimentares * Dermatite atopica B. lactis ¥ X £ anal

* Colite » Sindrome do intestino irritavel

* Diarreia aguda :
g Bio-MAMPps  Bio-MAMPs

* Doencas respiratorias alérgicas L. helveticus

L. gasseri

CARACTERISTICA PROBIOTICOS BIO-MAMPS

Fragmentos de micro-organismos probidticos inativados por

O Que Sao Micro-organismos vivos )
tecnologia patenteada

Lactobacillus acidophilus, L. crispatus, L. curvatus, Bio-MAMPs Lactobacillus acidophilus, Bio-MAMPs
L. paracasei, L. rhamnosus, Lactobacillus delbrueckii L. rhamnosus, Bio-MAMPs L. paracasei, Bio-MAMPs

Exemplos (s. L. bulgaricus) Bifidobacterium bifidum, B. L. helveticus, Bio-MAMPs L. gasseri, Bio-MAMPs
adolescentis, B. lactis, Streptococcus thermophillus,  Bifidobacterium lactis e Bio-MAMPs Streptococcus
Lactococcus lactis, entre outros thermophilus.
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* Ampla aplicacao clinica em inimeras patologias )
melhora da qualidade do sono.

Inicio dos beneficios

P * De 10 a 30 dias * Imediato
Clinicos
* Prescrito em UFC - Unidades formadoras de
Unidade reserito em n rmador « Prescrito em miligramas (MG)
colbnia
Quem pode consumir ¢ Desde bebés até idosos * Desde bebés até idosos

* Associagdo = Probiéticos + Bio-MAMPs
» Estudo demonstra os beneficios da associagdo de probidticos e Bio-MAMPs.
Os probibdticos tratam a disbiose enquanto os Bio-MAMPs reduzem significativamente a inflamagéo induzida pela disbiose.

*Francine E. Schiitz: farmacéutica mestre em Desenvolvimento de Formas Farmacéuticas com Nanotecnologia pela
Universidade Federal de Santa Catarina. Professora de Cosmetologia, Controle de Qualidade e Fitocosméticos na Universi-
dade do Sul de Santa Catarina desde 2011. Membro da comissao cientifica do Congresso Internacional de Dermofarmécia
e Cosmetologia em Portugal. Consultora e assessora cientifica da LEMIMA Supply.
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INFLAMACAOQ

DOENCAS INFLAMATORIAS E

POR MARCUS AYAN*

A doenca inflamatéria intestinal (DIl) € uma condicéo infla-
matoéria complexa, cronica, 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 apresentagao dessa
condigdo inflamatéria: séo a doenga de Crohn (DC) e a re-
tocolite ulcerativa inespecifica (RCUI). A doenga de Crohn
¢é caracterizada por inflamagdo transmural que pode afetar
qualquer parte da mucosa do trato digestoério, desde a boca
até o anus, afetando predominantemente o intestino delga-
do. A diarreia e a dor abdominal s&do manifestagdes comuns
dessa condigdo. J& a inflamacédo na retocolite ulcerativa
inespecifica é limitada a mucosa do célon e do reto e sua
manifestagdo mais usual é a diarreia sanguinolenta.

As exacerbagdes ciclicas da doenca durante longo periodo
de tempo podem ocasionar uma perda significativa na fun-
¢do do trato intestinal, seja pela mé absorcdo ocasionada
pela diminuicao da area absortiva e supercrescimento bac-
teriano ou pelo aumento das perdas intestinais.

O desconforto percebido pelo individuo (nduseas, dores
abdominais, vomitos e diarreias) podem ocasionar compor-
tamentos desde a diminuigdo na ingestdo alimentar até a
anorexia, com o consequente comprometimento do estado
nutricional do paciente. E possivel afirmar que o padrio de
doenca clinica em DIl é frequentemente ciclico com perio-
dos de inflamagéo ativa e subsequentes remissoes.

De acordo com a literatura atual, existe uma correlagdo en-
tre a fungdo mitocondrial e a inflamacéo intestinal. Isso por-
que uma alteragdo na morfologia mitocondrial pode levar a
fungdo mitocondrial defeituosa e comunicagéo, acumulagdo
de Estresse Oxidativo (ROS) e ativagdo do inflamassoma,
potencialmente culminando em uma ruptura da barreira
intestinal, a hiperpermeabilidade e, finalmente, inflamacéao
intestinal.

No que diz respeito a funcao de barreira epitelial intestinal
estariam envolvidos vérios processos celulares dependen-
tes de mitocdndrias saudaveis para um abastecimento de
energia adequado. Por outro lado, a mucosa intestinal de
pacientes com DIl demonstrou estar em estado de defici-
éncia de energia caracterizada por baixos niveis de ATP e
baixo potencial de carga de energia se tornando portanto,
um /ink interessante para questionar a funcionalidade desta
organela durante a doenca.

“A SUPLEMENTAGAO E A INTERVENGAO NUTRICIONAL SAQ AS BASES DE TRATAMENTO
PARA A DOENCA INFLAMATORIA INTESTINAL (DII)."
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INFLAMACAOQ

A integridade do epitélio intestinal, a manutencao das t-
ght junctions (TJ) e a betaoxidagdo sdo processos celulares
chave dentro do epitélio intestinal ndo por serem apenas
dependentes das mitocondrias para funcionarem correta-
mente, mas também por serem alterados em modelos ani-
mais de inflamacéo intestinal e em seres humanos com DII.
(Figura 1).
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Devido a estas condicbes, a suplementacéo segura € a in-
tervencgao nutricional para equilibrar a homeostase mitocon-
drial da barreira intestinal, TJ, inflamacéo e estresse oxidati-
VO, sao as bases de tratamento para a DII.

* Melhora da inflamacéo: Fosfolipideos 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®
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(Figura 1)

*Marcus Ayan: Especializacdo em Nutrigdo Esportiva Funcional, pés-graduando em Nutrigdo Aplicada ao Esporte
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POR RODRIGO GRANZOTI*

Ainflamacéo pode ser entendida como um conjunto de alte-
racdes bioquimicas, fisiolégicas e imunoldégicas em respos-
tas a estimulos agressivos ao organismo. E um processo
importante no reparo ao dano, contudo, quando crbnica e
ndo controlada pode levar ao desenvolvimento de patolo-
gias (GERALDO e ALFENAS, 2008; WEISS, 2008).

Os estudos, atualmente, relacionam inUmeras doencas néo
infecciosas a inflamacdo (HUNTER, 2012). Diabetes, obe-
sidade, sindrome metabdlica e cancer, por exemplo, estao
relacionadas as taxas elevadas de marcadores bioquimi-
cos inflamatérios (DE ALBUQUERE MELO, 2016; GREE-
VENBROEK et al. 2013; LEE et al., 2011; FORD et al., 2005).

A inflamacéo crénica de baixo grau, assim como em outras
patologias, parece afetar, também, a funcéo cerebral. A pre-
valéncia de mediadores pré-inflamatérios nesse tecido, se-
gundo estudos, esta associada ao declinio cognitivo e ao
desenvolvimento de doencas neurodegenerativas (OWNBY,
2010; CASTANON et al., 2015; OZAWA et al., 2017).

O 4acido decosahexaenoico (DHA) é um &cido graxo poli-in-
saturado pertencente a familia do 6mega 3. Esse lipidio é
um importante constituinte do tecido nervoso. O aumen-
to de sua concentragdo diminui a neuroinflamagdo e atua
como neuroprotetor em doengas como Alzheimer. (HERAS-
-SANDOVAL et al., 2016).

Os Fosfolipideos do Caviar (F.C. Oral®) consistem em uma
mistura de fosfolipideos de origem marinha (principalmen-
te fosfatidilcolina) e lipideos neutros, extraidos das ovas de
arenque. Sdo particularmente ricos em acidos graxos poli-in-
saturados (PUFAs) 6mega-3 (DHA e EPA) e contém, natural-
mente, astaxantina e a-tocoferol.

Em contraste aos tradicionais suplementos de 6mega-3 dis-
poniveis no mercado, que sdo baseados em &cidos graxos
6mega-3 ligados a triglicérides (6leo de peixe e o6leo de fi-
gado de bacalhau) ou a etil ésteres, nos Fosfolipideos do
Caviar (FC. Oral®) , os PUFAs 6mega-3 estdo incorporados
aos fosfolipideos (principalmente a fosfatidilcolina), consi-
derados os melhores vetores biolégicos devido ao alto con-
teudo destes nas membranas celulares.
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Os Fosfolipideos do Caviar (F.C. Oral®) sdo considerados a melhor fonte de DHA
do mercado, uma vez que exibem um minimo de 20% deste PUFA. Sua proporgéo
em relacdo ao EPA, outro dmega-3, também é mais adequada e promove maior
beneficio a satide quando comparada a outras fontes: DHA/EPA = 2 vs. <0,7 (Oleo
de Kirill).

Comparacéio Fosfolipideos do Caviar vs. Oleo de Krill:

Fosfolipideos do Caviar | Oleo de Krill
Fosfolipideos Totais >50% 30 a 40%
Fostfatidilcolina >50% 80%
PUFAs Omega-3 >30% > 35%
EPA >10% ~17,5%
DHA >20% ~12,5%
Proporcdo DHA/EPA >2 <0,7

Tabela 1: Componentes dos Fosfolipideos do Caviar vs. Oleo de Krill com suas respectivas
concentragoes (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).

CONCLUSAO: Evidéncias crescentes tém destacado que a forma molecular dos
acidos graxos 6mega-3 (em triglicérides, etil ésteres ou fosfolipideos) interfere no
efeito biolégico desempenhado por esses compostos, assim como na distribuicdo
dos &cidos graxos 6mega-3 pelo organismo. Desta forma, é possivel sugerir que
os PUFAs 6mega-3 incorporados aos fosfolipideos podem apresentar um padrao
de distribuicdo diferente quando comparado a outras formas sendo uma opcéo
mais biodisponivel de DHA para o tecido cerebral.

celular, bioquimica e modulacdo hormonal - CIA-BV
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GUIA DE PRESCRICAO

COMBATE A DISBIOSE,
INFLAMACAO E DIABETES

Neste caderno vocé encontra sugestdes de féormulas baseadas em acometimentos como disbio-
se, inflamacéo e diabetes além de protocolos para criangas com sobrepeso.

Para mais sugestdes solicite ao nosso departamento técnico (farma@biotecdermo.com.br) para
variagdes em dosagem e outras aplicagcdes dos nossos ativos.

Em nosso compéndio de salde integrada vocé encontra também muitas outras sugestdes para
varias categorias de tratamentos e manutencao.

Solicite-nos um exemplar, e boa leitura.
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GUIA DE PRESCRICAO

COMBATE A DISBIOSE, INFLAMACAO
E DIABETES

MODULACAO DO CORTISOL E

GORDURA VISCERAL

Ativo Concentragao
Nac 200 mg
Glycoxil® 150 mg
Modulip GC® 100 mg
Vitamina C 100 mg

Posologia: 30 doses.
Tomar 1 dose pela manha.

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

Ativo Concentracao
Lipo PA® 500mg
Bcaa 29

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

A DISBIOSE COMO CAUSA DO
ENFRAQUECIMENTO DE UNHAS E PELE

Ativo Concentragao
Bio-MAMPs b. Lactis 30 mg
FC.Oral 75 mg
In.Cell® 100 mg
Exsynutriment® 150 mg
Zinco quelato 20 mg
Ferro quelato 15 mg
Vitamina C 100 mg
Biotina 500mcg

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

DISBIOSE E DIABETES MELLITUS TIPO 1

Ativo Concentragao
Bio-MAMPs |. Casei 30 mg
Exsynutriment® 200 mg
Betamune SC® 70 200 mg

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

DIABETES MELLITUS TIPO 1

Ativo Concentracao
Glycoxil® 200 mg
Vanadio quelato 40 mcg

Cromo quelato 300 mcg

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

DOENCAS INFLAMATORIAS INTESTINAIS
RELACIONADAS A DISFUNCAO MITOCON-
DRIAL

Ativo Concentragao
FEC.Oral® 100 mg
Exsynutriment® 100 mg

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

PERMEABILIDADE INTESTINAL E JUNCOES
CELULARES

Ativo Concentracao
In.Cell® 400 mg
Exsynutriment® 150 mg
Vitamina A 4000 ui
Zinco quelato 30 mg
Vitamina C 500 mg

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

DISBIOSE E SUPLEMENTACAO

NUTRICIONAL

Ativo Concentragao
Exsynutriment® 200 mg
In.Cell® 300 mg
Bio-Arct® 200 mg

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

$ = R$30a R$ 150 $$ = R$151aR$3

$$$ = R$ 301 a R$ 500  $$$$ = acima de




SAUDE ARTICULAR

Concentragao

COGNICAO

Ativo

Ativo . Concentracéao
Osteosil® 150 mg Glycoxil® 50 mg
In.Cell® 250 mg Lipo PS 20°® 200mg
Vitamina K2 50 mcg Bio-Arct® 50 mg
FC Oral® 120mg Magnésio quelado 100 mg
Vitamina C 150 mg Piridoxal b fosfato Bmg
. FC Oral® 120mg

Posologia: Formular 30 doses. Bio Active Quinone (PQQ) 5mg
Tomar no café da manha.

Posologia: Formular 30 doses.

Tomar no café da manha.
OSTEOPOROSE — OSTEOPENIA

) Concentragéo FOTOPROTECAO ORAL

Ativo
Vitamina K2® 40 mcg Ativo Concentrago
Osteosil® 150mg Glycoxil® 100 mg
Bio-Arct® 75 mg Bio-Arct® 50 mg
Calcio citrato 125 mg Glisodin® 100 mg
Magnésio quelado 250 mg Licopeno 10 mg
Boro quelado 2,5mg Pinus Pinaster 20 mg
Manganés quelado 2,56 mg CoQ10 50mg
Vitamina D 500 Ul

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

ANTIOXIDANTES — MELASMA
DORES ARTICULARES

Ativo Concentracao
Ativo Concentragao Glycoxil® 50mg
Osteosil® 150 mg Glutationa 50mg
Oro-Tab 1cp Orodispersivel Tcp
Posologia: Formular 30 doses. Posologia: Formular 30 doses.
Tomar no café da manha. Tomar no café da manha.
ESTRESSE EMOCIONAL SUPLEMENTO IMUNOESTIMULANTE
Ativo Concentracao Ativo Concentragao
FC. Oral 100 mg Glisodin® 100 mg
Glycoxil® 50 mg Vitamina D 1000 Ul
Modulip GC* 100 mg Zinco quelado 15 mg
CoQ10 20 mg Betamune SC® 70 100mg
Magnésio quelado 200mg Vitamina C 120mg

Posologia: Formular 30 doses.

Tomar no café da manha.

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

$$$$ = acima d

$ = R$30a R$ 150 $$ = R$ 161 a R$ $$$ = R$ 301 a R$ 500




GUIA DE PRESCRICAO

FORTALECIMENTO CAPILAR

BOOSTER ANTIOXIDANTE

Ativo Concentracao Ativo Concentracao
Exsynutriment® 100mg Vitamina C 120mg
Bio-Arct® 100mg Zinco quelado 10mg
L-cistina 100mg Bio-Arct® 100mg
L-metionina 100mg Glisodin 100mg
Ferro quelado 16mg Seleniometionina 10mcg
Zi lad 15
|.nc.o quelado ma Posologia: Formular 30 doses.
Biotina 3mg Tomar no café da manha.
Posologia: Formular 30 doses.
Tomar no café da manha.
BOOSTER ANTI-INFLAMATORIO
ANTIQUEDA CAPILAR Ativo Concentragao
Ati c tracs EC. Oral® 100 mg
ivo oncentracao Glycoxil® 50 mg
Exsynutriment® 100mg Glisodin® 50 mg
QIISOSin® 50mg Magnésio quelado 100mg
Zinco quelado 15mg Seleniometionina 10mcg
Biotina 3mg
Posologia: Formular 30 doses.
Posologia: Formular 30 doses. Tomar no café da manha.
Tomar no café da manha.
) ) BOOSTER IMUNOLOGICO
ATIVACAO DO COLAGENO
c Ativo Concentracao
. oncentragao
Ativo . Bio-Arct® 100 mg
Verisol® 2 °0 Lactobacillus delbrueckii 2 bilhgesUFC
Exsym;tnment 100mg Lactobacillus johnsonii 2 bilhéesUFC
In.Cell - 200mg Lactobacillus plantarum 2 bilhéesUFC
Glycoxil . 100mg Lactobacillus reuteri 2 bilhoesUFC
Palmitado de ascorbila 100mg Bifidobacterium lactis 2 bilhéesUFC
Zinco quelado 15mg

Posologia: Formular 30 sachés.
Tomar um saché no café da manha.

BOOSTER MITOCONDRIAL

SUBLINGUAL

Ativo Concentragao
Bio-Artc® 75mg
Coenzima Q10 50mg
GliSOSin® 50mg

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

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

$$$$ = acima de
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SUGESTAO DE FORMULAS
PARA CRIANCAS

ALTERACAO NA GLICEMIA EM JEJUM

Ativo Concentracao
Glycoxil® - 50mg
Glutationa 50 mg
we 2500
Magnésio 100 mg
Zinco 20 mg

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

$$

CORTISOL ALTO / COMPULSAO ALIMENTAR

Ativo Concentragao
Modulip GC® 100 mg
Griffonia simplifolia - 50mg

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

Associar com: Oleo de abacate 33
1 g/dia antes da refeicao.

DIABETES TIPO 2

Ativo Concentragao
Glycoxil® - 100 mg
Picolinato de cromo ~ 50mcg
Magnésio quelado ~ 75mg
Vitamina B6 ~ 156mg
Griffonia simplicifolia - 50mg
Posologia: Formular 30 doses. 3%

Tomar 1 dose ao dia pela manha.

MODULADOR DE NEUROTRANSMISSORES
SACIETOGENOS:

Ativo Concentragao
Magnésio 250 mg
Inulina 100 mg
Glycoxil® 150 mg
Triptofano 350 mg

Posologia: Formular 60 doses.
Tomar 1 dose 30 min antes do $$
almogo e 30 min antes do jantar.

Tomar 1 dose pela manha.

AUMENTO DA IMUNIDADE

Concentragao

250 mg

Betamune SC® 70 ~ 75mg
Posologia: Formular 30 doses. 3%

A SEGURANCA

DA SUA PRESCRICAO
E DO SEU PACIENTE

Os selos de autenticidade Biotec
garantem ao paciente a ingestao
de ativos auténticos e eficazes
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OBESIDADE INFANTIL

OBESIDADE INFANTIL,
MICROBIOTA INTESTINAL,

POR ROSELI ROSSI*

A obesidade infantil € amplamente reconhecida como um
grave problema de saude publica de relevancia global. Os
Ultimos dados estimam que entre 42,4 e 51,8 milhdes de
criangas e adolescentes (0-18 anos) estdo acima do peso
ou obesos, 0 que representa 20-25% da populagéo total de
criangas e adolescentes na regido. Este artigo estad focado
na obesidade infantil, sua correlagdo entre microbiota in-
testinal, resisténcia insulinica e como a nutrigcdo 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 &€ de origem ex6-
gena representando cerca de 95% dos casos e tem como
histoérico familiar o excesso de ingestao alimentar, sedenta-
rismo, relacionamento intrafamiliar complicado, desmame
precoce, introducéo precoce de alimentos soélidos, substi-
tuicoes de refeigcdes por lanches e dificuldade nas relacoes
interpessoais.

O nascimento e primeiros anos de vida sdo fundamentais
para determinar uma microbiota saudavel. O uso abusivo
de antibidticos, corticoides e antialérgicos pode determinar
uma microbiota irregular e inadequada para o resto da vida.
Além disso, a exposicdo a uma alimentagdo inadequada e
inflamatéria com excesso de agucares, sédio, 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 inflamagao (CANI, PD, et al, 2009).

Sabendo que criangas com obesidade possuem na sua
maioria habitos alimentares inadequados, tanto em qualida-
de quanto quantidade tém, portanto, maior probabilidade de
apresentarem esta disfuncéo.
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Estudos demonstram que estas dietas ricas em gorduras e
pobres em fibras (western diets) promovem inflamacdes de
baixo grau o que gera uma alteragdo negativa da microbio-
ta intestinal com um aumento das bactérias gram negativas
que possuem como componente de sua membrana uma
substancia chamada LPS (lipopolisacarideos bacterianos) e
redugdo de bactérias boas (Biffidubacterias), o que acarreta
na alteragdo da permeabilidade intestinal. Com isso, ocorre
maior absor¢do da LPS, o que caracteriza um quadro de en-
dotoxemia metabdlica 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 secrecao de ci-
tocinas pré-inflamatérias que contribuem para as desordens
metabdlicas.

A relagao entre microbiota e obesidade esta cada vez mais
clara, muito embora ha necessidade de mais estudos para
mais esclarecimentos. Ja estd comprovado o efeito dos pré
e prebidticos como coadjuvantes no tratamento da obesida-
de, resisténcia insulinica, diabetes Il e sindrome metabdlica.



OBESIDADE INFANTIL X RESISTENCIA INSULINICA

Descobriu-se que na relagdo entre obesidade e resisténcia a
insulina existem alguns compartimentos de gordura, espe-
cialmente de gordura visceral que sdo mais funcionalmente
ativos que outros. As células de gordura visceral possuem
taxas mais altas de lipdlise que as células de gordura sub-
cutanea resultando numa maior producéo de &cidos graxos
livres. Taxas elevadas de acidos graxos livres estdo asso-
ciadas a uma maior resisténcia a insulina. Além disso, a
gordura visceral é uma fonte importante de adipocitocinas
IL-6, TNF-a e adiponectina, todas relacionadas a resisténcia
a insulina (MONTAGUE, C.T, 2000).

OBESIDADE INFANTIL X NUTRICAO FUNCIONAL

O processo de aprendizagem é um dos fatores determi-
nantes do comportamento alimentar da criancga, cujo con-
dicionamento estd associado a trés fatores: a sugestdo do
sabor dos alimentos, a conseqUéncia pds-ingesta da alimen-
tagdo e o contexto social. Constata-se que a preocupacao
dos pais centra-se na quantidade da alimentagao e ndo em
desenvolver habitos e atitudes direcionados a padrbes de
alimentacéo mais adequados do ponto-de-vista qualitativo.
A tendéncia das preferéncias alimentares das criancas na
idade pré-escolar conduz ao consumo de alimentos com
quantidade elevada de carboidrato, agucar, gordura e sal, e
baixo consumo de alimentos como vegetais e frutas.

A alimentagéo infantil sob a visdo da nutrigdo funcional deve
considerar as individualidades como as interligagcbes da
crianga com o meio em que vive, toda a sua histéria desde
a concepgao, sinais e sintomas, sensibilidades e alergias
alimentares apresentadas e seu desenvolvimento fisico e
mental. A alimentagao deve ser atrativa de maneira a esti-
mular a vontade e o prazer de comer sem promover estres-
se, ja que a mudanca no paladar é uma grande dificuldade
na introdugao dos novos habitos alimentares.

GLYCOXIL® - ANTIGLICANTE E DESGLICANTE

Glycoxil® é um peptidomimético de estrutura dipeptidica
patenteado pela Exsymol capaz de exercer vérios beneficios
a salde. Apresenta propriedades antiglicagao/glicoxidagao
e acdo tranglicantes, demonstradas in vitro (9).

A crianga obesa costuma ter um alto consumo de carboidra-
tos simples, um estado de hiperglicemia com um estimulo
pancreatico para sintese de insulina. O estado constante de
hiperinsulinemia leva ao aumento de tecido adiposo, resis-
téncia insulinica e a formagao de AGEs. Glycoxil®, além de
agir como antiglicante e desglicante, também apresenta ati-
vidade antiperoxidagao lipidica e atua como varredor de radi-
cais livres modulando todas estas disfungdes que ocorrem
em decorréncia da obesidade.

BIO-ARCT® - BOOSTER MITOCONDRIAL

Bio-Arct® é uma biomassa marinha constituida principal-
mente pelo dipeptideo citrulil- arginina capaz de aumentar a
energia e estimular o crescimento celular, liberando arginina
e citrulina, aminoéacidos essenciais para a sintese de colage-
no. Possui também taurina e minerais como magnésio, cal-
cio, potéssio, sddio, cloro e vitaminas C e E, todos cofatores
essenciais para produgao de energia e equilibrio do meta-
bolismo organico. Este ativo também tem acéo lipolitica até
mesmo superior a cafeina, mas sem seus efeitos colaterais.

Bio-Arct® pode ser indicado no tratamento da obesidade
infantil para suprir determinadas deficiéncias de nutrientes
que participam na producao de energia celular, diminuir os
radicais livres e aumentar a lipdlise por aumentar a fungao
mitocondrial.
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FOSFOLIPIDEOS DO CAVIAR (F.C. ORAL®)
ANTI-INFLAMATORIO

Os Fosfolipideos do Caviar (FC.Oral®) tém origem marinha
e os PUFAs dmega 3 estdo incorporados nos préprios fos-
folipideos (principalmente na fosfatidilcolina) considerado o
melhor vetor bioldgico devido ao alto contelido destes nas
membrana celulares. A sua combinacdo com astaxantina e
vitamina E potencializa sua capacidade antioxidante. A sua
acdo anti-inflamatéria também é garantida por ter boa bio-
disponibilidade, o que favorece uma relagdo melhor entre
6mega 6/ 6mega 3. FE.C.Oral®, quando administrado, auxilia
a fungdo hepatica e ajuda no transporte plasmatico de tria-
cilglicerois e colesterol.

A indicacéo da utilizagdo de F.C.Oral® no quadro de obesi-
dade infantil € muito eficaz para modular a inflamagéo, an-
tioxidagdo e fungdo hepética essencial para o processo de
emagrecimento e ainda o aspecto cognitivo da crianca.
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RADIACAO SOLARE
ENVELHECIMENTO:

POR LUISA WOLPE SIMAS*

A exposicdo a radiagdo ultravioleta (UV), provavelmente,
talvez seja o principal fator extrinseco responsavel pelo en-
velhecimento da pele (SILVEIRA e PEDROSO, 2014). Depen-
dendo do seu comprimento de onda, o raio UV penetra no
tecido cutaneo e interage com diferentes células.

A radiagdo de ondas curtas (UVB) afeta, predominante-
mente, 0s queratindcitos, 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 estao relacio-
nados ao aumento do estresse oxidativo, do processo infla-
matdério e da remodelagdo da matriz extracelular (BOSCH et
al., 2015; QUAN e FISHER, 2015).

Outros mecanismos relacionados ao fotoenvelhecimento
foram sugeridos. Segundo os autores Ichihashi et al., (2011),
Crisan et al. (2013) e Krutmann et al. (2017). a exposicdo
cronica a radiagado UV eleva as concentragdes dos produtos
finais de glicagdo avancado (AGEs) na pele. Esse acumulo,
segundo Lee et al. (2016), aumenta as espécies reativas de
oxigénio e o processo inflamatério e danifica as proteinas
dérmicas.

Ainda se sabe que os AGEs se ligam as fibras de colageno no
tecido, modificam sua estrutura e levam a perda de funcéo
cuténea (GAUTIERI et al., 2016). Tais processos culminam
nos sinais visiveis de envelhecimento da pele, incluindo apa-
réncia seca, rugas, flacidez e pigmentacdo (AMARO-ORTIZ
eta., 2014).
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Substancias capazes de prevenir ou inibir a formacédo de
AGEs, como a carcinina, mostraram-se promissores na me-
Ihoria da aparéncia da pele (GKOGKOLOU e BOHM, 2012).

Da mesma forma, os polifenois do café verde, por meio de
sua agdo anti-inflamatdria e antioxidante, sdo capazes de re-
duzir os danos causados pelos raios UV (FUKUSHIMA et al.,
2015). Em um estudo conduzido por Fukugawa et al. (2017),
0s autores observaram, apés oito semanas de suplementa-
cao de polifenois de café verde, uma melhora significativa
no ressecamento da pele da bochecha e da pele da mao
(p=0,006; p=0,01, respectivamente). Houve ainda uma me-
Ihora na funcdo da barreira mensurada pela redugao de per-
da de agua transepidérmica (p=0,01). Segundo os autores
a melhora no aspecto da pele se deu pelo incremento de
acidos graxos livres e &cido latico no estrato cérneo, bem
como na melhora da microcirculagdo no tecido.

Em um estudo /n 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
sintese de colageno (p<0,001), elastina (p<0,001), glico-
saminoglicanas (p<0,001), aumento na sintese de TGF-B1
(p<0,001) e aumento na expressao de aquaporinas. Nesse
estudo, os autores concluiram que o extrato de café verde
tem potenciais efeitos na melhora do aspecto da pele.

SUGESTAO DE FORMULA PARA PREVENGAO DO ENVE-
LHECIMENTO INDUZIDO PELA RADIAGAO SOLAR:

GlycoXil®. ..o 150mg
Slim Green Coffee®..............ccc......... 100mg

Formular 30 doses. Tomar 1 dose pela manha.
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POR TATYANA DALL AGNOL*

A diabetes tipo 1 (DM1) é uma doenga autoimmune. Quan-
do falha a tolerdncia imunolégica ocorre a destruicdo au-
toimune de células B pancreaticas em individuos geneti-
camente predispostos. Apesar da predisposicdo genética,
muitos fatores desempenham um papel na suscetibilidade
ao DM1, especialmente fatores ambientais. Neste contexto
foi demonstrado em ratos nao obesos e sem diabetes tipo
2, a facilidade do desenvolvimento da doenca autoimune in-
duzida por produtos quimicos, 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 apo6s a administra-
¢do de antibioticos. Outros estudos mostraram o oposto.
Em seres humanos foram encontrados sinais de subconjun-
tos de células Tregs com tendéncia para producéo de cé-
lulas envolvidas na doenca autoimune tipo Th1 e Th17 no
intestino de pacientes com DM1, além da hiperpermeabili-
dade intestinal, com facilidade de translocagao bacteriana
que também indica uma possivel correlagdo entre a micro-
biota intestinal e o desenvolvimento DM1.

Padrées moleculares associados a micrébios derivados da
microbiota ativam o sistema imune inato do hospedeiro via
receptores de reconhecimento padrées como os to// 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 ativagdo
de TLRs e NLRs poderia estar envolvida nos mecanismos
pelos quais as bactérias translocadas desencadeiam a do-
enca autoimune. Estes podem ter receptores no nucleoti-
de-binding oligomerization domain containing 2 (NOD2), um
receptor intracelular que pertence a familia NLRs e reco-
nhece o componente bacteriano muramil dipéptido (MDP).
NOD2 demonstrou ter um papel importante na manutencéao
da homeostase intestinal e para induzir a uma resposta imu-
ne proinflamatéria por células mieloides promovendo, as-
sim, a imunidade contra uma variedade de patdgenos virais
e bacterianos. Contudo, na translocagdo bacteriana, devido
a disbiose e hiperpermeabilidadse intestinal é ativado o re-
ceptor NOD2 nas células mieloides dentro do Pancreatic
LNs (PLNs) conduzindo, assim, a diferenciacédo de células
Th1 e Th17 patogénicas, o que, por sua vez, contribui para a
patogénese da doenca.

Algo muito importante a ser levado em consideragédo € que,
mesmo no DM1, muitos pacientes podem estar obesos,
com uma disfungdo adiposa e resisténcia a insulina (RI) cau-
sando mais inflamacgédo e estados pro-inflamatérios. Em al-
guns estudos ja foram demonstrados que tol/-like receptors
(TLRs), quimiocinas e citocinas em modelos experimentais
definiram um papel de imunidade adaptativa na disfungdo
adiposa induzida pela dieta e resisténcia a insulina (Rl). Em
ratos obesos foi demonstrado o recrutamento de células T
e macrofagos em adipécitos inflamados, causando resistén-
cia a insulina.
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Uma ligagdo com endotdxemia as conhecidas Lipopolissa-
carideos de membrana (LPS) 2 a 3 x maiores no sangue ati-
vam a sinalizagao do receptor 7o/-/ike 4 (TLR-4) in vivo como
modelo de distlrbios metabdlicos induzidos pela inflamagéao
em humanos. Foram observados os efeitos de endotoxe-
mia na sensibilidade a insulina e inflamacéo nos adipocitos.
Nehal N. Mehta at al, demonstraram que na endotoxemia
foi expresso TNF [L-6 seguido de um aumento robusto na
circulagao Resistin e um aumento significativo de leptina no
plasma, MCP-1, PCR-ultrassensivel, cortisol e acidos graxos
livres com tendéncia ao aumento do crescimento dos niveis
de hormdnio (GH). Estas descobertas confirmam uma res-
posta inflamatéria transitoria durante endotoxemia huma-
na com modulagdo de varias inflamagdes , adiponectinas
e cascatas hormonais que sdo conhecidas por impacto na
sensibilidade a 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 doenca e o alimento. Pensar
em uma dieta com baixa quantidade de carboidrato comple-
X0, uma quantidade de pelo menos 30 gr de fibra por dia.
Quanto a proteina verificar a filtragdo glomerular, creatina e
ureia para decidir se teremos aqui baixa, média ou alta quan-
tidade, pois aqui podera haver a variacédo entre 0,5 a 1,6 por
quilograma de peso.

Quanto a suplementagéo, ativos que atuam na modulagdo
da inflamacéao, imunologia, estresse oxidativo, resisténcia a
insulina, microbiota e hiperpermeabilidade intestinal sdo es-
senciais coadjuvantes no tratamento da patologia.

Inflamacéao F.C Oral® 150mg

Imunologia Betamune SC 70° 250mg

Glycoxil® 200mg
Estresse oxidativo Bio-Arct® 150mg
In.Cell® 250mg

Resisténcia a
. . Glycoxil® 300mg
insulina

Microbiota e A
. . Exsynutriment® 200mg
hiperpermeabili- o .
. . Probidticos e parabiéticos
dade intestinal
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