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Resumo

H4 muito tempo o intestino deixou de ser reconhecido apenas
como um 6rgao de digestdo e absor¢ao para assumir seu impor-
tante papel imunolégico. A fungio imune do intestino depende de
trés componentes: barreira intestinal, sistema imune associado ao
tecido linf6ide (GALT, plasmdcitos, linfécitos, imunoglobulina A)
e microflora intestinal. O objetivo da presente revisao bibliografi-
ca é apresentar como a nutri¢do pode influenciar o sistema imune
intestinal, destacando a participacao de nutrientes especificos.
Mudangas na largura das microvilosidades, vilosidades e altura
sao importantes indicadores das mudancas induzidas pelo jejum.
A nutricao parenteral estd associada a mudancas morfolégicas,
translocagao bacteriana, perda de barreira e diminui¢ao da ex-
pressio de MAACAM-1. Entretanto, as férmulas enterais reno-
vam as células do GALT. A microbiota intestinal ¢ um importante
estimulador do sistema imune. As bactérias probidticas ocupam
os receptores de ligagdo na mucosa intestinal, formando um tipo
de barreira fisica as bactérias patogénicas. As fibras prebidticas
aumentam o numero de linfécitos e leucocitos no GALT, e os
simbidticos promovem aumento de IgA e das células natural killer.
Em suma, estudos recentes demonstraram a grande influéncia da
nutri¢io no sistema imune intestinal e como o intestino deve ser
lembrado como um 6rgao imunolégico. Mais estudos, especial-
mente em humanos, sao necessarios para um melhor entendi-
mento desses mecanismos.

Palavras-chave: Imunidade intestinal. Nutri¢ao enteral. Nutri-
¢ao parenteral. Acido graxo 6mega 3. Prebidticos. Probiéticos.
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Abstract

The intestines ares no longer considered as merely an organ of
digestion and absorption to take their important immunological
role. The intestinal immune function depends on three
components: the intestinal barrier, the immune system associated
with the lymphoid tissue (GALT, plasma cells, lymphocytes,
immunoglobulin A) and intestinal microflora. This review aims
to present how nutrition can influence the intestinal immune
system, highlighting the involvement of specific nutrients.
Changes in the width of the microvilli, villi and height are
important indicators of the changes induced by fasting. Parenteral
nutrition is associated with morphological changes, bacterial
translocation, loss of barrier and decreased expression of
MadCAM-1. However, enteral formulas renew GALT cells. The
intestinal microbiota is an important stimulator of the immune
system. Probiotic bacteria occupy the receptor binding in the
intestinal mucosa, forming a kind of physical barrier to pathogenic
bacteria. The prebiotic fibers increase the number of leukocytes
and lymphocytes in the GALT, and the symbiotic ones increase
IgA and natural killer cells. In brief, recent studies have
demonstrated the great influence of nutrition on intestinal
immune system and how the intestines should be remembered
as an immunological organ. More studies, especially in humans,
are needed for a better understanding of these mechanisms.

Key words: Intestinal immunity. Enteral nutrition. Parenteral
nutrition. Omega 3 fatty acids. Prebiotics. Probiotics.

Introducio

Ha muito tempo o intestino deixou de
ser reconhecido apenas como um 6rgao de
digestdo e absorcio, para assumir um
importante papel imunolégico por sua
participagdo na defesa contra as agressoes do
meio externo (GUARNER, 2006). A mucosa
intestinal fica exposta a uma ampla variedade
de antigenos provenientes de alimentos,
bactérias residentes e microorganismos
invasores, e estes necessitam ser limitados

Ceres; 2010; 5(3); 163-174

pela barreira mucosa que fornece a defesa
imune a antigenos prejudicais (WITTIG;
ZEITZ, 2003).

A fung¢do imune do intestino depende
de trés componentes: a barreira intestinal,
o sistema imune (tecido linféide associado
ao intestino - GALT, plasmécitos,
linf6citos, imunoglobulinas) e a microflora
(GUARNER, 2006).

O epitélio intestinal é considerado a
barreira fisica para a absorcao de antigenos



e a penetragdo de patdégenos. Ao manter a
integridade do epitélio com seus tight
junctions, quantidades controladas de
antigenos podem ser captadas por
pinocitose e esta captacao pode resultar em
uma resposta fisiolégica da liberacao de
imunoglobulina-A (Ig-A). Além disso,
muco, peristaltismo e enzimas digestivas
contribuem para a diminui¢ao da
exposi¢do do antigeno ao limen intestinal
(WALKER, 2002).

O GALT representa a maior massa de
tecido linféide no corpo humano,
constituindo importante papel
imunolégico do hospedeiro (ISOLAURI
et al., 2001). Estd localizado em trés
compartimentos: estrutura organizada
(placas de Peyer e linfonodos mesentéricos),
onde as respostas imunes da mucosa
inicial sdo induzidas, assim como lamina
propria e superficie epitelial, onde os
linfécitos estao espalhados difusamente
(GUARNER, 2006).

As placas de Peyer sao células linféides
que contém células T CD4 e CDS8,
plasmécitos, macréfagos e células
dendriticas. Acima das placas estdo células
epiteliais especializadas conhecidas como
células M, que promovem endocitose,
transportam e liberam os antigenos do
intestino, onde sio apresentados as células
T e B (SCHLEY; FIELD, 2002). A lamina
prépria é local efetor do GALT mais
difuso e é constituida por uma populagio
de células T (especialmente células T
CD4) e B, plasmdcitos, mastdcitos,

macroéfagos, vasos sanguineos e linféticos

Corpo e cuidado: Uma breve trajetéria

(WITTIG; ZEITZ, 2003; MACDONALD,
2003).

Os plasmécitos sdo responsaveis por
secretar Ig-A, que € resistente a protedlise
intraluminal, e ndo ativa a resposta
inflamatéria e ao sistema complemento, o
que torna esta imunoglobulina ideal para
a protecao da superficie da mucosa. A Ig-
A neutraliza as toxinas da superficie da
mucosa, bloqueia a aderéncia da bactéria
no epitélio e reduz a penetragdo invasiva
de antigenos através da mucosa
(BRANDTZAEG, 1995; THOREUX et al.,
2007).

A microbiota intestinal regula varios

aspectos do sistema imune inato e
adaptativo, protegendo o hospedeiro de
patégenos invasores. A colonizacdo
intestinal tem papel importante na
estimulacdo do desenvolvimento do
sistema imune, incluindo o GALT, sintese
e secrecao de Ig-A e geragdo da resposta
da célula T helper (SHI; WALKER, 2004).
Entretanto, o desequilibrio de sua
composicdo (disbiose) tem sido associado
a susceptibilidade a infec¢bes e desordens
imunes, quando ocorre um predominio
das bactérias patogénicas sobre as bactérias
benéficas (ALMEIDA et al., 2008; SANZ

et al., 2008).

As multiplas interagoes entre o epitélio,
o GALT e os microorganismos intestinais
estao constantemente remodelando o
sistema imunolégico local e sistémico, e
tem se estabelecido uma influéncia direta
da nutrig¢do neste processo. Pelo exposto,
a manuteng¢do da integridade do sistema
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imune intestinal é fundamental para a
protecio do organismo, assim como a
avaliacdo dos fatores que podem influencia-
lo. Dessa forma, o objetivo da presente
revisao bibliografica é apresentar como a
nutri¢do pode influenciar o sistema imune
intestinal, destacando a participagdo de
nutrientes especificos.

Método

A revisao foi realizada com base em
artigos cientificos de revistas indexadas. As
publicacées foram acessadas pelas bases de
dados eletronicas SciELO, LILACS e
MEDLINE, selecionadas nos idiomas
portugués e inglés, utilizando-se os
descritores gut immue, bowel immune, gut-
associated lymphoid tissue, GALT, prebiotic,
probiotic, synbiotics, omega 3 fatly acid, enteral
nutrition e parenteral nutrition. Como critério
de inclusdo, foram utilizados artigos
publicados entre os anos de 1995 a 2009.

Efeito da Nutri¢do sobre o Sistema
Imune Intestinal

O intestino é responsavel por 17 a 25%
do consumo de oxigénio de todo o corpo,
portanto é um 6rgdo metabolicamente
dispendioso e extremamente afetado se a
ingestdo de nutrientes é diminuida ou
completamente interrompida, ou seja, em
casos de jejum ou nutrigao parenteral
(FERRARIS; CAREY, 2000). O jejum
induz uma mudanca significativa na massa
da mucosa intestinal apés 24 horas,
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enquanto que a nutri¢do parenteral induz
atrofia das vilosidades, apoptose de células
epiteliais e alteracao da permeabilidade da
mucosa, além de propiciar translocagao
bacteriana e perda de barreira (BEYER,
2005). A partir deste principio, a teoria
de que a nutri¢ao enteral é melhor do que
a nutri¢ao parenteral justifica seu uso
sempre que possivel (SUN et al., 2006).

Estudos experimentais demonstraram
que a via e o tipo de nutri¢io afetam
significativamente o GALT e o nivel de Ig-
A no trato gastrointestinal. Animais
recebendo nutri¢do parenteral (para evitar
a desnutricdo letal), sem estimula¢ao da
nutri¢do enteral, diminuem a expressao de
MAdCAM-1 (moléculas de adesiao das
células da mucosa-1) nas placas de Peyer,
que sdo receptores expressos nas células
endoteliais associadas ao intestino que tém
a fun¢ao de permitir o transito de
leucécitos no compartimento imune da
mucosa. Com a reducdo desta importante
molécula na ordem de 50 a 60% nas placas
de Peyer, a entrada dos linfocitos no GALT
também estd reduzida nos animais em
nutrigdo parenteral. Simultaneamente,
com a nutri¢do enteral observou-se que a
razao das células T CD4/CD8 diminuiu de
forma menos significativa de 2:1 para 1:1
(IKEDA et al., 2003; OGAWA et al., 2005;
KANG; KUDSK, 2007). Estas alteragoes
das células T ocorrem em associagdo com
uma redugdo significativa na concentragao
de IL-4, IL-5, IL-6, IL-10 e IL-13 no
intestino, que controlam a produgéo da Ig-
A. Essas mudancgas de citocinas afetam a



dos

plasmécitos, que sao responsaveis pela

maturagao linfécitos B para
producdo de imunoglobulinas (KUDSK,
2002; KANG; KUDSK, 2007). Além disso,
a auséncia de estimulagao de alimentacao
enteral com alimentacdo parenteral altera
o tamanho e a fun¢ido do GALT, decorrente
de baixos niveis de RNA mensageiro para
IL-4 e IL-10, implicando redugao da
estimulagdo de Ig-A, com consequente
comprometimento da imunidade da
mucosa intestinal.

A expressao do receptor B da linfotoxina
(LTBR), presente na superficie das células
do paréquima e estroma de 6rgaos
linféides, estimula o controle da produgao
de IL-4, a adesao de MAACAM-1 e outros
componentes do GALT, todos importantes
para o aumento dos niveis de Ig-A e
manutencio da defesa da mucosa (KANG
et al., 2006). Kang e colaboradores (2007),
em estudo experimental, identificaram
que a nutricdo enteral regula a expressao
de LTPR e a auséncia desta estimulacio,
associada ao uso da nutrigdo parenteral,
prejudica sua expressdo. Em poucas horas
de auséncia de nutricdo enteral, foram
observadas reducio no RNAm de
MAdCAM-1 e diminui¢do da expressao de
MAdCAM-1 nas placas de Peyer em 24 a 48
horas, porém mudangas significativas ja
foram observadas em aproximadamente 8
horas. Apés os trés primeiros dias, ocorre
diminui¢do progressiva nas células T e B
nas placas de Peyer e lamina prépria, com
diminuicdo simultinea nos niveis de Ig-A
intestinal (KANG et al., 2007; GOMEZ et

Corpo e cuidado: Uma breve trajetéria

al., 2007). Segundo esse estudo, a redugdo
de MAdCAM-1 ocorre simultaneamente
com a reducdo do nimero de linfécitos
nas placas de Peyer e lamina prépria.
Entretanto, segundo Ikeda e colaboradores
(2003), o estimulo da nutrigdo enteral
preserva Ig-A e a resisténcia bacteriana
precoce, o que sugere a existéncia de
mecanismos independentes de MAdCAM-
1 para preservar a imunidade da mucosa.

De acordo com Janu e colaboradores
(1997), em estudo experimental, ratos que
receberam apenas nutri¢do parenteral
durante cinco dias seguidos por quatro dias
de alimentagdo com ragdo apresentaram
diminui¢ao de linf6citos no GALT,
comparados com o grupo controle que
recebeu a ragdo ou que ndo recebeu
nutri¢io parenteral durante todo o
periodo. Além disso, as placas de Peyer
aumentaram apds o primeiro dia de
realimentacio, retornando ao nivel normal
ap6s 48 horas. Jd4 a lamina prépria
permaneceu significativamente reduzida
ap6s 24 horas de realimentagdo, mas
também retornou ao normal ap6s 48 horas.
A razao CD4*/CD8" na lamina prépria
retornou ao normal somente apds 72 horas
de alimentagdo, porém houve redugao das
células T e B com a nutri¢do parenteral.
Dessa forma, pode-se afirmar que o
retorno da alimentagdo com a nutrigao
enteral apds a administracio da nutrigdo
parenteral esteve associado com a rdpida
das GALT,
inicialmente nas placas de Peyer e

renovagao células do

posteriormente na lamina prépria.
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Em 1995, Buchman e colaboradores,
ao avaliarem oito individuos (quatro
homens e quatro mulheres), observaram
que a terapia nutricional parenteral nao
foi associada com a disfuncdo da resposta
imune do intestino. Nesse estudo, a
nutricio parenteral foi a via exclusiva de
suporte nutricional durante 14 dias,
seguidos por cinco dias de nutricao enteral
com férmula padrao ou suplementada com
arginina e glutamina. As bidpsias obtidas
antes e ap6s a administragdo e seguidas
pela realimentacdo por via enteral
mostraram que o numero de células
produtoras de Ig-A, Ig-M e Ig-G nao foi
afetado pela nutrigio parenteral, assim
como o numero total de linfécitos e
linfécitos CD3* na lamina prépria do
intestino.

De acordo com Jeejeebhoy (2001), a
atrofia s6 foi observada quando a
nutricdo parenteral foi oferecida as
criancas por alguns meses e sem
alimentagdo via oral. Ha dados limitados
que indicam que, quando a nutricao
parenteral total é usada em pacientes
criticamente doentes ou quando
utilizados hé longo prazo (9 a 12 meses)
em criangas com doenca inflamatéria
intestinal, ocorre apenas uma pequena
atrofia na mucosa, cerca de 10%. Além
(1996)

demonstraram que mudangas na mucosa

disso, Alpers & Stenson
intestinal nao estdo visiveis em humanos
com privacdo de alimento, a ndo ser que
a privagao seja muito prolongada ou
caracterizada pela desnutri¢ao proteica.

Ceres; 2010; 5(3); 163-174

Agdo de nutrientes especificos sobre o
Sistema Imune Intestinal

Diversas formulacoes dietéticas sao
conhecidas por modular a fungao
imunolégica de vérias formas e afetar a
resisténcia do hospedeiro as infecgoes.
Apesar de férmulas enterais contendo
imunonutrientes terem grandes efeitos na
imunidade, muitos pacientes ndo se
beneficiam da nutricao enteral devido ao
fato de apresentarem alteracoes no trato
gastrointestinal, como obstrugao ou
hemorragia. Com isso, para prover

imunonutrientes a estes pacientes
criticamente doentes, férmulas parenterais
imunomoduladoras tém sido

desenvolvidas (MAESHIMA et al., 2007).

Acidos graxos C)mega 3

Em relacio a imunidade intestinal, a
nutri¢do parenteral com acido graxo w-3
parece trazer algumas vantagens. A adicao
de 20% do total de calorias de 6leo de peixe
na nutricio parenteral ndo induziu a
atrofia ou a disfuncio do GALT. Contudo,
¢ possivel que solugdes parenterais
suplementadas com dcido graxo w-3, sem
outros nutrientes que possuem efeitos
troficos na mucosa e no tecido linféide,
aumentem a atrofia e a disfuncio do GALT
(MAESHIMA et al., 2007). De acordo com
Calder (2009), pouca atencdo tem sido
dada a influéncia dos 4cidos graxos no
tecido linféide associado ao intestino.

De acordo com o estudo randomizado
de Maeshima e colaboradores (2007), 50



ratos foram divididos em quatro grupos:

os que receberam ragdo; nutri¢do
parenteral livre de gordura; nutri¢do
parenteral adicionado de 6leo de peixe
(rico em w-3) e nutricio parenteral
adicionado de 6leo de cartamo (rico em
w-6). A solucdo parenteral era isocalérica
e isoprotéica. Os grupos com a nutri¢do
parenteral suplementada com éleo de
peixe e cartamo receberam 20% do total
das calorias proveniente dos lipidios. Apés
cinco dias de alimentacao, observaram que
o numero de linfocitos das placas de Peyer
e lamina prépria foram significativamente
menores no grupo que recebeu nutrigao
parenteral, assim como os niveis de Ig-A
intestinal, em relacdo ao grupo que
recebeu ragdo. A adigdo de dleo de peixe
na parenteral nao exacerbou mudangas no
GALT. No entanto, a administracao de
nutri¢ao parenteral sem adigio de lipidio
pode ter efeitos deletérios sobre o GALT,
porque o lipidio é um componente
essencial na membrana celular e um

precursor de varios mediadores.

Glutamina

A glutamina, aminodcido condicional-
mente essencial e o principal combustivel
para o rapido retorno do sistema celular
como o epitélio do trato gastrointestinal,
tem sido estudada clinicamente nas vias
enteral e parenteral. Entretanto, sua
instabilidade em solugdo (principalmente
com o calor da esterilizagdo), limita sua
disponibilidade comercial para o uso
rotineiro. Em uso clinico, estd disponivel

Corpo e cuidado: Uma breve trajetéria

em duas formas: glutamina livre ou a
glutamina como uma parte do peptideo
sintético (L-alanil-L-glutamina ou glicil-L-
glutamina). O dipeptideo dissolve mais
facilmente em solugdo e, portanto é mais
utilizado (HERMSEN et al., 2009).

Foi observado que a glutamina promove
a manutencio do GALT durante a nutrigio
parenteral, porém o mesmo nio ocorreu
mediante a nutri¢do enteral. A auséncia de
nutricdo direta do limen intestinal para a
mucosa e a auséncia de glutamina na solugao
da nutrigao parenteral diminuem a liberagao
de neuropeptideos e aumentam a apoptose
de linfécitos no GALT, contribuindo para o
comprometimento da imunidade intestinal
(MAESHIMA et al., 2007).

Entretanto, de acordo com o estudo de
Hulsewé e colaboradores (2004), 23
pacientes com deple¢do nutricional foram
randomizados: um grupo recebeu nutrigao
total
glutamina durante oito a 10 dias, e o

parenteral enriquecida com
outro, uma solugdo isoprotéica. Nao foi
observada mudanga significativa na
permeabilidade intestinal e na morfologia
da mucosa intestinal (incluindo
proliferacao e marcadores linfocitarios),
concluindo que a nutri¢ao parenteral total
enriquecida ndo resultou na melhora da
morfologia intestinal e funcao da barreira

intestinal.

Prebidticos

A presenca da microbiota intestinal é
necessaria para alcancar a fun¢do imune,
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incluindo a producdo de anticorpos, o
desenvolvimento e persisténcia da
tolerancia oral a antigenos dos alimentos
e a formacao de centros germinativos nos
foliculos linféides. Desta forma, os

prebidticos  (oligossacarideos  nao
digeriveis, como frutanos do tipo inulina,
galacto-oligossacarideos e  fruto-
oligossacarideos) beneficiam a simbiose
entre o hospedeiro e a flora, modulando
varias propriedades do sistema
imunolégico (WALTZ, 2005). Segundo
Kolida (2002), para um ingrediente
alimentar ser classificado como um
prebidtico, deve preencher os seguintes
critérios: ndo ser hidrolisado nem
absorvido na parte superior do trato
gastrointestinal; ser seletivamente
fermentado por um ou um ndmero
limitado de bactérias comensais benéficas
do cbélon, como por exemplo,
bifidobactérias e os lactobacilos, que sdo
estimulados a crescer e/ou se tornar
metabolicamente ativados; e devem ser
capazes de alterar a microflora colénica no

sentido de uma composi¢ao mais saudavel.

De acordo com Schley & Field (2002),
estudos indicam que fibras prebidticas
(oligofrutose) aumentam o numero de
linfécitos e leucocitos no GALT. Guigoz e
colaboradores (2002), ao oferecerem 4g de
fruto-oligossacarideo (FOS) por dia
durante trés semanas para idosos,
observaram aumento significativo na
contagem total de linfécitos CD4 e CD8 na
mucosa intestinal em relagdo ao grupo

controle.
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Nakamura e colaboradores (2004), em
estudo realizado com seis filhotes de ratos,
avaliaram o impacto da administragdo de
50g de oligofrutose/Kg ragdo e observaram
que a expressao da secre¢ao de Ig-A, assim
como sua concentracao no tecido, foram
elevadas, e sua secrecio nas células das
placas de Peyer também foi aumentada.

Probiéticos

Os  probidticos sdao alimentos
suplementados com microrganismos vivos
e que, quando consumidos regularmente
em quantidades suficientes, produzem
efeitos benéficos relacionados a melhoria
no equilibrio da microbiota intestinal. Os
principais alvos dos probidticos sdo a
mucosa intestinal e sua microbiota, onde
as bactérias probidticas ocupam os sitos de
ligagdo (receptores ou pontos de ligacao)
na mucosa intestinal, formando um tipo
de barreira fisica as bactérias patogénicas.
Essas bactérias ndo conseguem se ligar a
esses receptores e, consequentemente, sao
excluidas por competi¢io (VARAVALLO;
THOME; TESHIMA, 2008).

De acordo com Shi & Walker (2004) e
Matsuzaki & Chin (2000), hda outros
mecanismos relacionados aos probidticos:
regulacdo da produgdo de citocinas,
aumento da liberagdo da secrecao de Ig-
A, producdo de agentes antibactericidas
conhecidos como bacteriocinas e aumento
da jungao entre as células para prevenir a

invasao de bactérias intracelulares.



Mack e (1999)
demonstraram que os Lactobacillus plantarum
299v e Lactobacillus
estimularam o aumento da regulacao de

colaboradores
rhamnosus GG

genes em células caliciformes da mucosa
intestinal. Além disso, o efeito desses
probidticos na ativagao e secre¢do de muco
no intestino foi diretamente relacionado
com a inibicio e aderéncia da Escherichia
coli patogénica, assim como dos danos no
trato intestinal in vitro (WALKER, 2008).

Em estudo experimental em ratos com
infecgdo intestinal realizado por Shen e
colaboradores (2006), investigou-se a
influéncia da nutri¢do enteral, parenteral
e probidticos no sistema imune intestinal.
Os ratos foram divididos em trés grupos:
nutri¢do parenteral, nutri¢do parenteral +
nutricao enteral e nutri¢do parenteral +
enteral + probiédtico, sendo a nutrigao
enteral e a administragdo de probidticos
(1 x 10® cfu/mL) via jejunostomia. Nesse
estudo, foi observado que a quantidade de
espécies de bactérias do intestino no grupo
que recebeu nutri¢ao enteral e probiético
foi maior que a do grupo que recebeu a
administra¢do de nutri¢io parenteral.
Além disso, a expressao de Ig-A nos grupos
que receberam nutricio enteral e
probiético aumentou significativamente,
a0 se comparar com o grupo que recebeu
nutri¢io parenteral. A translocagdo
bacteriana foi significativamente reduzida
no grupo que recebeu probidtico e
nutri¢cio enteral, comparados ao grupo
com administracdo de nutri¢do parenteral.
Sugeriu-se que o mecanismo pelo qual a

Corpo e cuidado: Uma breve trajetéria

nutri¢ao enteral com o probiético melhora
a barreira intestinal mediante infeccio é
pela inibi¢do do crescimento de patégenos
e pela correcio do desequilibrio da
microflora, com aumento da expressao de
Ig-A, fortalecendo a jungao entre as células
epiteliais e o sistema imune local do
intestino e reduzindo a translocacio
bacteriana.

Simbidticos
A combinacao de

probiético e
prebidtico denomina-se simbidtico.
Evidéncia atual parece demonstrar que o
uso de simbidtico é capaz de otimizar os
resultados em relagdo aos probidticos em
termos de imunomodulacido e controle
bioecoldégico intestinal. Neste sentido,
propde-se que os efeitos clinicos de um
tnico probidtico seriam menores que o0s
multiplos probiéticos, que por sua vez
seriam inferiores aos efeitos obtidos de um
simples simbiético (probidtico +
prebiético) e de uma mistura simbidtica
de multiplos probidticos e prebidticos
(VARAVALLO; THOME; TESHIMA,
2008).

Roller e colaboradores (2004), em
estudo experimental, ao avaliarem o efeito
da combinagao do suplemento de
Lactobactllus rhamnosus GG e Bifidobacterium
lactis Bb12 com inulina enriquecida com
oligofrutose durante quatro semanas,
observaram aumento da secrecdo de Ig-A,
assim como aumento das atividades das

células natural killer.
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Conclusao

O intestino ndo é apenas um 6rgao de
digestdo e absor¢iao, mas também assume
importante  fun¢do no  sistema
imunolégico. A nutrigao é reconhecida
por modular e melhorar a resposta imune
neste local. De acordo com o que foi
exposto na presente revisio, pode-se
observar que o jejum provoca mudancas
na superficie intestinal e que a nutricao
parenteral promove mudancas negativas
na estrutura e fun¢ao da mucosa, porém
em humanos essas mudangas nao foram
observadas. Em contrapartida, a nutri¢do
enteral promove a manuteng¢iao ou o
restabelecimento da mucosa intestinal

poucas horas ap6s sua administragdo.

Quando se trata da utilizagdo de
nutrientes especificos, ndo foi observado
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