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RESUMO

Introducdo: A microbiota intestinal atua como uma barreira funcional essencial para a homeostase
imunoldgica, e o seu desequilibrio, conhecido como disbiose, estd fortemente associado ao
desenvolvimento de doengas autoimunes sist€émicas. Objetivo: Diante disso, o presente estudo ¢é
uma revisao integrativa da literatura que visa analisar a intera¢do entre a microbiota intestinal e a
patogénese do Lupus Eritematoso Sistémico (LES) e da Artrite Reumatoide (AR). Metodologia:
Trata-se de uma revisdo integrativa da literatura, realizada nas bases de dados PubMed, SciELO e
Google Académico, abrangendo publicagdes dos ultimos cinco anos. Resultados: O estudo foi
composto por 12 artigos selecionados em bases de dados cientificas, aplicando-se os critérios de
inclusdo relacionados a tematica. Discussao: Observou-se que a perda da diversidade microbiana
leva a hiperpermeabilidade da barreira epitelial, permitindo a passagem de bactérias e de seus
metabolitos para a circulagdo sistémica. No LES, destaca-se o aumento de patobiontes, como a
Ruminococcus gnavus, enquanto, na AR, a proliferagdo exacerbada de Prevotella copri induz vias
pro-inflamatorias. Em ambas as patologias, o mimetismo molecular e a citrulinacdo de proteinas
provocam a quebra da autotolerancia, induzindo um desequilibrio no eixo Th17/Treg e gerando uma
hiperativagdo das respostas imunes autorreativas. Consideragdes Finais: O estudo confirmou a
hipotese de que a disbiose atua como gatilho na imunopatologia do LES e da AR. O controle da
microbiota ndo € apenas um tratamento de suporte, mas também um alvo terapéutico fundamental
capaz de silenciar a inflamacdo sistémica, abrindo caminhos para o diagndstico biomédico avancado
e para terapias de inducao de tolerancia.

Descritores: Autoimmune Diseases, Dysbiosis, Gastrointestinal Microbiome, Lupus
Erythematosus Systemic, Rheumatoid Arthritis, and Immune Tolerance.

1 INTRODUCAO

A microbiota intestinal humana ¢ composta por uma vasta e complexa comunidade de
microrganismos que desempenham fungdes essenciais @ manutengdo da saude. Esse ecossistema
atua como uma barreira fisica ¢ funcional, sendo necessario ao desenvolvimento do sistema imune
e garantindo a protecdo contra patogenos (Chen; Zhou; Wang, 2021). No entanto, o equilibrio dessa
composi¢ao pode ser alterado por fatores genéticos, ambientais e habitos alimentares, levando a um

desequilibrio (Yao et al., 2023).
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Esse desequilibrio ¢ denominado disbiose intestinal e caracteriza-se pela perda da
diversidade de microrganismos benéficos, o que compromete a integridade da barreira intestinal. A
alteracdo da permeabilidade permite a passagem de componentes bacterianos para a circulagao,
desencadeando respostas inflamatodrias cronicas. Esse processo torna-se um gatilho para a ruptura
da autotolerancia, associando-se diretamente a patogénese de diversas doengas autoimunes (Vojdani
et al.,2022; Zhou et al., 2021).

A autotolerancia imunologica ¢ um processo fundamental para que o organismo reconheca
e ndo ataque seus proprios tecidos. Quando a interagdo entre a microbiota e o sistema imune €
negativa, ocorre falha nesses mecanismos de controle, resultando na perda da tolerancia. Assim, o
sistema imunologico passa a identificar antigenos proprios como ameacas, dando inicio ao processo
de autoimunidade (Song; Li; Wu, 2024).

Dentre as patologias influenciadas por esse cenario, destaca-se o lipus eritematoso sistémico
(LES), uma doenca de natureza autoimune e multissistémica. Sua principal caracteristica ¢ a
producdo de autoanticorpos, que podem causar danos a multiplos 6rgaos e tecidos do corpo. No
contexto da pesquisa atual, observa-se que a alteragdo da microbiota intestinal nesses pacientes atua
como fator agravante, estimulando vias inflamatdrias que intensificam a atividade e o curso clinico
da doenga (Zhang et al., 2021).

De maneira semelhante, a artrite reumatoide (AR) define-se como uma doenga autoimune
sistémica, cronica e progressiva que afeta principalmente as articulagdes sinoviais. A patogénese
dessa condi¢do caracteriza-se por uma resposta imune exacerbada que culmina na inflamagao da
membrana sinovial e na destrui¢do progressiva da cartilagem, podendo evoluir para quadros de
osteoporose. Nesse contexto, a disbiose intestinal desempenha um papel determinante ao
comprometer a funcionalidade da barreira epitelial. Esse cenario favorece o mimetismo molecular,
o que intensifica a resposta inflamatdria e acelera o dano articular tipico da AR (Yang et al., 2024).

Diante do impacto da disbiose na regulacao do sistema imunologico, justifica-se a realizagao
deste estudo para reunir evidéncias cientificas que relacionem o microbioma intestinal a
autoimunidade. A andlise dessa relagdo ¢ importante para que os profissionais da satide possam
entender melhor as manifestacdes clinicas, buscando estratégias para recuperar o equilibrio
intestinal e reduzir os danos causados pelas doengas autoimunes.

Este trabalho teve como objetivo analisar, por meio de uma revisdo da literatura, a relacao
entre a disbiose intestinal e a ocorréncia e o desenvolvimento do Lipus Eritematoso Sistémico e da

Artrite Reumatoide.
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2 METODOLOGIA

O presente estudo tratou de uma Revisdo Integrativa da Literatura, sendo norteado pela
questdao: “Qual a relacdo da disbiose intestinal com a ocorréncia de doengas autoimunes, como
Lupus Eritematoso Sistémico (LES) e Artrite Reumatoide (AR)?” O levantamento bibliografico
ocorreu no periodo de setembro de 2025 a maio de 2026, com uma estratégia de busca estruturada
nas bases de dados PubMed, PubMed Central, SCiELO e Google Académico. A pesquisa foi
conduzida sem restri¢ao de idiomas e foram selecionados artigos publicados nos ultimos 5 anos,
utilizando-se os seguintes descritores obtidos a partir da busca nos Descritores em Ciéncias da Saude
(DeCS): Autoimmune Diseases, Dysbiosis, Gastrointestinal Microbiome, Lupus Erythematosus
Systemic, Rheumatoid Arthritis e Immune Tolerance, bem como os conectores: AND e NOT.

A selecdo dos artigos foi realizada em duas etapas. Inicialmente, procedeu-se a leitura dos
titulos e resumos dos estudos recuperados para avaliar a pertinéncia em relagdo ao tema central e
aos objetivos propostos. Em seguida, apenas os artigos pré-selecionados tiveram seus textos
completos recuperados para andlise aprofundada. Os dados relevantes para a consecugdo dos
objetivos foram extraidos e organizados de forma sistematica, garantindo a qualidade e a coeréncia
das informacdes utilizadas na sintese do referencial teodrico.

Os Critérios de Inclusdao (CI) e de Exclusdao (CE) foram definidos para garantir o rigor
metodologico. Os CI compreenderam estudos que abordassem a interrelagdo entre a disbiose
intestinal e a patogénese das doencas autoimunes (LES e AR), com disponibilidade de texto
completo para analise, sem restri¢ao de idioma, incluindo revisdes da literatura e ensaios clinicos.
Ja os CE consideraram repetidos ou duplicados os artigos na base de dados, os estudos realizados

com animais e os artigos que fugiam do tema central.

3 RESULTADOS

A partir da busca estruturada realizada nas bases de dados PubMed, PubMed Central,
SciELO e Google Académico, foram identificados inicialmente 883 estudos. Apds a remogao de
143 duplicatas, a amostra foi submetida a triagem por titulo e resumo, resultando na exclusdo de
670 artigos por envolverem estudos em animais € de 52 por fugirem do tema. Dos 18 artigos
restantes, 6 foram excluidos apds leitura na integra por ndo responderem aos objetivos. Ao final, 12
artigos foram selecionados para compor o corpus de andlise desta revisdo, conforme detalhado na

Figura 1.
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Figura 1 - Fluxograma de selecdo de artigos, 2026.
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(Fonte: elaborado pela autora, 2026)

Os 12 artigos selecionados para esta revisdo integrativa estdo detalhados no Quadro 1, com
os anos de publicagdo, autores, titulos e principais achados relacionados a disbiose intestinal no LES

e na AR.

Quadro 1 - Sintese dos artigos incluidos na revisdo.

ANO AUTOR TITULO RESULTADOS
2021 | Kinashi; Hase. Partners in Leaky Gut Evidenciou que a disbiose intestinal
Syndrome: Intestinal rompe a barreira epitelial, resultando na
Dysbiosis and sindrome do intestino permeavel, o que
Autoimmunity. permite a passagem de componentes

bacterianos e de antigenos nocivos e
contribui para o desencadeamento de
doengas autoimunes, como a artrite

reumatoide.
2021 Zhang et al. Gut Microbiome and Identificou que a perturbagdo da
Metabolites in Systemic microbiota intestinal e suas alteragdes
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Lupus Erythematosus:
Link, Mechanisms, and
Intervention

2022 | Vojdani et al. The Role of Exposomes

in the Pathophysiology of
Autoimmune Diseases II:
Pathogens

2022 Zhao et al. Gut microbiota and

rheumatoid arthritis: From
pathogenesis to novel
therapeutic opportunities
Gut Microbiota-Immune
System Interactions in
Health and
Neurodegenerative
Diseases: Insights into
Molecular Mechanisms
and Therapeutic
Applications
Intestinal permeability
disturbances: causes,
diseases, and therapy

2024 | Balakrishnan et
al.

2024 Macura;

Kiecka;
Szczepanik.

2024 | Song, Li, Wu. Involving an

understanding of
autoimmune mechanisms
and new therapeutic
strategies for autoimmune
disorders

2024 Yang et al. Rheumatoid arthritis and

the intestinal microbiome:
probiotics as a potential
therapy

2025 Cui; Cong. Role of Gut Microbiota in
the Development of Some

Autoimmune Diseases

metabolicas contribuem para a
hiperativagdo do sistema imune e para a
producao de autoanticorpos; destaca que

metabolitos derivados da microbiota
interagem com o hospedeiro a distancia,
influenciando o fendtipo das células
imunes no LES.
Demonstrou que a similaridade estrutural
entre patogenos e tecidos humanos induz
respostas imunes erroneas; destacou que a
disbiose e 0 aumento da permeabilidade
intestinal permitem a passagem de
componentes que desencadeiam
inflamagao sistémica e autoimunidade.
Confirmou que a desregulagdo da
microbiota intestinal precede o inicio da
AR e esté associada a perda da tolerancia
imunologica.
Destacou que a disbiose promove a
passagem de metabolitos e a secrecdo
elevada de citocinas pro-inflamatdrias,
levando a inflamag@o sistémica cronica;
evidenciou que a integridade da barreira
intestinal ¢ fundamental para regular a
imunidade e mitigar processos
inflamatorios.

Confirmou que o dano a barreira intestinal
permite a passagem de microrganismos
para o tecido, ativando células imunes que

migram para outros orgaos; destacou que
a inflamagao persistente decorrente dessa
falha facilita o desenvolvimento de
doengas sistémicas como a artrite
reumatoide e o lupus.
Esclareceu que a perda da tolerancia
envolve a ativagdo aberrante de células T
e B; destacou que a indugdo de células T
reguladoras (Tregs) e a secrecao de
citocinas imunossupressoras sao
essenciais para reverter a autoimunidade e
promover a anergia imunologica contra
autoantigenos.
Confirmou que pacientes com AR
apresentam uma composi¢do microbiana
alterada, que impacta a manutenc¢do do
sistema imune; destacou que a
suplementagdo com probioticos pode
restaurar a homeostase intestinal e
modular a resposta imune sistémica,
atenuando os sintomas clinicos e a
progressdo da doenga.
Destacou que a disfuncdo da barreira
mucosa permite a invasdo de bactérias e
metabolitos que ativam respostas
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autoimunes; evidenciou que estratégias de
modulagdo da microbiota intestinal
representam caminhos promissores para
restaurar a homeostase e a regulagio
imunoldgica em pacientes com LES e AR

2025 Feliz, G.; Microbiota intestinal e Concluiu que a disbiose estd diretamente
Grasselli, C. doengas autoimunes: uma relacionada a progressao da
revisdo integrativa autoimunidade, possivelmente por
mimetismo molecular; identificou que
cepas de Lactobacillus e Bifidobacterium
tém potencial terapéutico, enquanto o
aumento de Bacteroides e Prevotella pode
estar associado ao risco de doengas
autoimunes.

2025 | Mohamed et al. | The Role of probiotics in | Evidenciou que a disbiose no LES induz a
promoting systemic autoimunidade por meio de mimetismo
immune tolerance in molecular e da passagem de componentes

systemic lupus para o organismo; demonstrou que 0 uso
erythematosus de probidticos estimula a producao de
células Treg e de citocinas anti-
inflamatorias, restaurando a
autotolerancia.
2026 Hirano et al. Association between Confirmou assinaturas microbianas

autoimmune diseases and
the gut microbiome

especificas associadas ao LES e 4 AR;
destacou que avangos em tecnologias
terapéuticas de precisdo permitirdo levar a
compreensao da drea para além da mera
correlago, possibilitando estratégias
personalizadas de previsdo, prevengdo e
tratamento das desregulacdes imunes.
(Fonte: elaborado pela autora, 2026)

4 DISCUSSAO

Os estudos confirmam que a integridade da barreira intestinal € o ponto central para a
manutencdo da homeostase imunologica. Conforme evidenciado por Kinashi e Hase (2021), a
disbiose intestinal ¢ capaz de romper essa prote¢do epitelial, resultando na sindrome do intestino
permeavel (leaky gut). Essa condi¢do ocorre quando o desequilibrio da microbiota leva a ruptura
das estruturas que vedam o epitélio, aumentando a permeabilidade da mucosa. Isso permite o
deslocamento continuo de antigenos, toxinas e componentes bacterianos do lumen para a circulagdo
sistémica. Esse fenomeno € corroborado por Macura et al. (2024), que descrevem como o dano a
barreira permite a migracdo de microrganismos e antigenos nocivos para os tecidos internos,
ativando células imunes que, posteriormente, podem deslocar-se para outros 6rgados e sistemas do
hospedeiro.

Uma vez comprometida a permeabilidade, o fluxo de substincias para a circulagdo torna-se

continuo e patoldgico. Balakrishnan et al. (2024) destacam que a passagem de componentes

@ @ Este é um artigo publicado em acesso aberto (Open Access) sob a licenca CreativeCommons Attribution, que permite uso, distribuicao e
reproducao em qualquer meio, sem restricdes desde que o trabalho original seja corretamente citado.



RCMOS - Revista Cientifica Multidisciplinar O Saber.
ISSN: 2675-9128. Sao Paulo-SP.

Ano VII, v.1 2026 | submissao: 13/05/2026 | aceito: 16/05/2026 | publicacdo: 19/05/2026

bacterianos e metabolitos, como lipopolissacarideos (LPS), eleva a secrecdo de citocinas pro-
inflamatorias, estabelecendo um estado cronico de inflamagao sistémica. De forma convergente,
Cui e Cong (2025) reforcam que essa invasao bacteriana ¢ o ponto de partida para o
desencadeamento de respostas autoimunes, uma vez que a presenca desses elementos na corrente
sanguinea interfere diretamente na regulagdo do sistema imunologico.

A desregulacdo da microbiota intestinal precede as manifesta¢des clinicas das doencas
autoimunes e esta associada a perda da tolerancia imunologica, como defendem Zhao et al. (2022).
O impacto dessa inflamacao persistente reflete-se na falha dos mecanismos de autotolerancia.
Processo detalhado por Song, Li ¢ Wu (2024), que esclareceram como a quebra dessa tolerancia
envolve a ativagdo de linfocitos T e B, transformando uma resposta protetora em um ataque contra
o proprio hospedeiro.

Além da inflamacao direta causada pela permeabilidade, a similaridade estrutural entre os
antigenos bacterianos e os tecidos do hospedeiro agrava o quadro clinico por meio do mimetismo
molecular. Vojdani et al. (2022) demonstram que essa semelhanga induz o sistema imune a cometer
erros de reconhecimento, ativando células T autorreativas que passam a atacar proteinas humanas
como se fossem patdgenos externos. No contexto do LES e da AR, esse processo ¢ intensificado
pela disbiose, que permite a exposi¢ao prolongada a antigenos bacterianos na circulagdo. Conforme
detalhado por Mohamed et al. (2025), essa falha na autotolerancia ¢ acompanhada de um
desequilibrio no eixo Th17/Treg, com hiperativagdo de linfocitos inflamatérios Th17 e redugao
severa de células T reguladoras (Tregs), o que consolida o gatilho inicial para a autoimunidade
sistémica observada em ambas as patologias.

Diante desse cenario especifico do LES, a disbiose intestinal atua como fator que sustenta a
hiperativagdo do sistema imune. Hirano et al. (2026) apontam que pacientes com lipus apresentam
perfis microbianos especificos, com aumento de bactérias como a Ruminococcus gnavus,
diretamente associada a gravidade da inflamagdo e ao dano renal. Esse desequilibrio na microbiota
favorece a perda da autotolerancia e estimula a produgdo de autoanticorpos contra o DNA de fita
dupla (dsDNA), caracteristica marcante da doenca.

Da mesma forma, a sinaliza¢do inflamatéria mediada por citocinas constitui um elo
fundamental na cronicidade do quadro. Mohamed et al. (2025) explicam que niveis elevados de
interferon tipo 1 (IFN-1) e de interleucinas, como a IL-6, sdo frequentemente observados. A IL-6,
especificamente, inibe a func¢do das células reguladoras (Tregs), impedindo que o organismo freie a
resposta autoimune. Conforme reforcado por Zhang et al. (2021), essa interagdo entre o
desequilibrio intestinal e o sistema imune gera um ambiente inflamatdrio persistente que agrava as

manifestagoes clinicas do LES.
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Diante dessa falha na autotolerancia, a modulacdo da microbiota por meio de probidticos
apresenta-se como uma perspectiva terapéutica promissora. Yang et al. (2024) ressaltam que o uso
de linhagens de Lactobacillus e Bifidobacterium pode ajudar a restaurar o equilibrio do eixo
Th17/Treg. A suplementagdo adequada estimula a producao de citocinas anti-inflamatérias, como a
IL-10, e restaura a populacao de células Tregs, essenciais para suprimir respostas imunes anormais
e proteger os tecidos do hospedeiro contra o ataque do proprio organismo.

Assim como no LES, a alteracdo da microbiota intestinal atua como um potente gatilho na
patogénese da artrite reumatoide (AR). Hirano et al. (2026) demonstram que pacientes com AR
apresentam um padrdo microbiano disbiotico distinto, caracterizado pelo aumento significativo de
bactérias do género Prevotella, com destaque para Prevotella copri. Essa colonizagao
desproporcional ¢ frequentemente identificada ja nos estdgios iniciais da doenca e esta
intrinsecamente associada a ativag¢ao de respostas imunes pro-inflamatorias. A presenga exacerbada
da P. copri estimula vias mediadas por linfécitos Th17, resultando na produgdo excessiva de 1L-17
e de citocinas relacionadas, o que potencializa diretamente a inflamacgao e a destruicdo progressiva
da cartilagem articular que caracteriza a AR.

Além da inflamacao direta, o comprometimento da barreira intestinal atua como facilitador
de processos centrais na imunopatologia da doenga. Os principais eventos desencadeados por essa
falha sdo o mimetismo molecular e a citrulinagdo. Conforme descrito por Macura et al. (2024), a
perda da integridade do epitélio permite que bactérias oportunistas alcancem a circulagdo sistémica
e atinjam tecidos distantes.

O ponto de associagcdo patogénica reside na capacidade desses patdgenos de secretar a
enzima peptidilarginina deiminase (PAD), conforme explicam Vojdani et al. (2022). Essa enzima
bacteriana catalisa a citrulinagdo de proteinas do proprio hospedeiro, modificando suas estruturas
originais. Essa alteragdo estrutural induz o sistema imune a cometer erros de reconhecimento,
levando-o a tratar as proteinas humanas como autoantigenos. E exatamente a resposta imune
sustentada contra essas proteinas citrulinadas, mediada por células T e B autorreativas, que define
a progressdao da AR e culmina na producao de autoanticorpos (ACPA) que perpetuam a destruigdo
articular.

Compreender a intima relagdo entre a permeabilidade intestinal e a AR abre portas para
perspectivas voltadas a restauragdao do epitélio intestinal. Segundo Macura et al. (2024), a reducao
da permeabilidade da mucosa e o estimulo a producdo de metabolitos protetores, como o butirato,
limitam a passagem de bactérias oportunistas para a circulagdo sistémica. Consequentemente, o
restabelecimento dessa barreira fisica atenua a liberagdo sistémica da enzima PAD, interrompendo

a cascata de citrulinagdo e freando o ciclo de destrui¢ao articular.
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Embora a fisiopatologia do LES e da AR envolva cascatas inflamatérias complexas, o
reconhecimento da microbiota intestinal como alvo terap€utico tem impulsionado novas abordagens
clinicas. Zhao et al. (2022) destacam o impacto do manejo farmacoldgico convencional da AR,
como o uso de farmacos modificadores do curso da doenga (DMARDs), como o metotrexato,
evidenciando uma forte relagdo com o microbioma. Os autores explicam que as bactérias intestinais
ndo apenas sofrem alteragdes em sua composi¢do devido a agdo dessas drogas, mas também
influenciam a biodisponibilidade dos compostos, podendo atuar como preditoras da resposta clinica
do paciente ao tratamento.

Para intervir diretamente nesse desequilibrio, o uso de probioticos tem se consolidado como
uma abordagem biomédica promissora. Feliz (2025) ressalta a importancia da colonizagdo da
mucosa por cepas dos géneros Lactobacillus e Bifidobacterium, que demonstram eficicia no
reequilibrio da mucosa e da resposta imune. Aprofundando esse mecanismo, Yang et al. (2024)
explicam que esses microrganismos benéficos competem por espago com os patobiontes ¢ modulam
ativamente o sistema imune, atenuando a diferenciacdo de linfocitos Thl7 inflamatoérios e
favorecendo a funcao das células T reguladoras (Tregs).

Além da suplementacdo, intervengdes mais profundas, como o transplante de microbiota
fecal (FMT), evidenciam o impacto direto do intestino sobre a autoimunidade. De acordo com Cui
e Cong (2025), o FMT tem se mostrado uma intervengdo capaz de remodelar a ecologia intestinal
tanto em quadros de LES quanto de AR. Ao substituir uma flora disbidtica por uma saudavel,
observa-se elevacdo de bactérias produtoras de acidos graxos de cadeia curta (SCFAs), reparacao
da barreira epitelial e mitigacdo da inflamagdo sistémica, o que comprova que o controle da
microbiota altera o curso da doenca.

O objetivo final de todas essas intervengoes intestinais € corrigir o erro primario das doengas
autoimunes: a perda da autotolerncia. Song, Li ¢ Wu (2024) refor¢am que o grande desafio das
novas terapias ¢ induzir a tolerancia antigeno-especifica, ou seja, "ensinar" o sistema imune a parar
de atacar os proprios tecidos sem causar imunossupressao generalizada no paciente. Dessa forma,
fica evidente que garantir a homeostase da microbiota ndo ¢ apenas um tratamento de suporte, mas
também uma via fundamental para restabelecer a regulacdo imunoldgica e o silenciamento das

células autorreativas.

CONSIDERACOES FINAIS

O presente estudo evidenciou que a disbiose intestinal desempenha um papel determinante

e atua como gatilho essencial na patogénese de doencas autoimunes sistémicas, como o lipus
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eritematoso sistémico (LES) e a artrite reumatoide (AR). A perda da diversidade microbiana e o
consequente comprometimento da barreira epitelial resultam em hiperpermeabilidade intestinal,
permitindo a passagem continua de antigenos bacterianos e metabolitos para a circulagdo sistémica.
Esse evento desencadeia um estado inflamatdrio cronico que, associado a mecanismos como o
mimetismo molecular e a citrulinagdo, culmina na quebra da autotolerancia imunologica e na
hiperativacdo de células T e B autorreativas.

Dessa maneira, demonstrou-se que ambas as patologias apresentam assinaturas microbianas
especificas que influenciam diretamente a gravidade clinica. O aumento da colonizagdo por
patobiontes no ambiente intestinal correlaciona-se com a inflamacao exacerbada e atua na inducao
de vias pro-inflamatorias, especialmente as mediadas por linfocitos Th17. Em ambos os cenarios, o
desequilibrio no eixo Th17/Treg afasta o sistema imunologico de seu estado de homeostase e
perpetua o ataque aos tecidos do proprio hospedeiro.

A importancia de estudar essas interacdes reside na necessidade de compreender como o
intestino pode influenciar o tratamento dessas doengas. Como o diagndstico e o manejo do LES e
da AR permanecem desafiadores na pratica clinica, investigar a microbiota surge como um caminho
promissor para a biomedicina. Entender esses mecanismos ¢ fundamental para o desenvolvimento
de novas formas de diagndstico e tratamento no campo das anélises clinicas.

Diante dessas evidéncias, conclui-se que o microbioma intestinal ndo ¢ apenas um marcador
passivo, mas também um alvo terapéutico altamente promissor na biomedicina. Estratégias de
modulag¢do direta da microbiota, como a suplementacdo com probidticos e o Transplante de
Microbiota Fecal (FMT), mostram-se fundamentais ndo apenas para o controle sintomatico, mas
também para a restauragdo da barreira intestinal e a reeducacao do sistema imune.

Portanto, avangar na compreensdo do eixo intestino-imunidade ¢ essencial para a transi¢ao
de um modelo de imunossupressdo generalizada para terapias de precisdo, visando a indugdo de
tolerancia antigeno-especifica. Sugere-se que pesquisas futuras explorem a aplicagdo laboratorial
de biomarcadores oriundos da microbiota para o diagndstico precoce, bem como a realizagdao de
ensaios clinicos robustos que consolidem o uso de nanoterapias e de moduladores intestinais como

praticas padronizadas e seguras no manejo de pacientes autoimunes.
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