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Moédulo 3 — Parte 2: Padroes de Disbiose Intestinal

1. VISAO MACRO (FRAMEWORK CLIiNICO REAL)

Definicao operacional

Disbiose intestinal ndo é apenas alteracdo de bactérias — é uma falha integrada entre
microbioma + barreira + imunidade + digestao + metabolismo.

. Os 5 Eixos da Disbiose (Modelo Avangado)

Ecologia microbiana (quem esta presente)
Funcao metabdlica (o que estao fazendo)
Resposta imune (como o corpo reage)
Barreira intestinal (permeabilidade)
Digestao (substrato disponivel)
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1. REGRA CLINICA MAIS IMPORTANTE

O GI-MAP NAO E UMA FOTO DE BACTERIAS — E UM MAPA FUNCIONAL DO
PACIENTE

2. CLASSIFICAGAO AVANGADA DOS PADROES

" TRIADE FUNDAMENTAL
1. Disbiose por insuficiéncia

Falta de bactérias protetoras
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2. Disbiose inflamatoria

Excesso de patogenos/opotunistas

3. Disbiose por disfungao digestiva

Ambiente favoravel para disbiose

REALIDADE CLINICA

90% dos pacientes = DISBIOSE MISTA

" Subtipos clinicos avangados

Mista inflamatéria dominante

Mista insuficiéncia dominante

Mista digestiva dominante

Mista com componente de histamina
Mista com biofilme dominante

3. DISBIOSE POR INSUFICIENCIA (DEPLEGAO FUNCIONAL)

3.1. Conceito profundo

Nao é apenas falta de bactérias — é perda de fungoées criticas do microbioma

. Fungébes perdidas:
1. Producgédo de SCFAs
o Butirato — energia colonocitaria

e Propionato — metabolismo hepatico
e Acetato — sinalizacdo metabdlica



2. Modulagao imune

e Inducéo de Treg
e Producao de IL-10

3. Integridade da mucina

e Reciclagem por Akkermansia muciniphila

4. Defesa antimicrobiana

o Competicao por nicho
e Producao de bacteriocinas

3.2. Bactérias chave (com fungao clinica)

Faecalibacterium prausnitzii
e Anti-inflamatéria

e Produz butirato
e | em Crohn

Akkermansia muciniphila

« Mantém mucina
« Regula permeabilidade

Bifidobacterium

e Producao de acido lactico
e Modula imunidade
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3.3. Padrao imunolégico

» IgA baixa:

e Imunossupressao mucosal
« | vigilancia imunologica

', Zonulina elevada:

« Permeabilidade aumentada

. Associagio critica:

o Deficiéncia de vitamina D
e | ativacdo do VDR

3.4. Relagao Firmicutes/Bacteroidetes (F/B)
i. INTERPRETAGAO AVANGADA
F/B ratio é:
« Contextual, ndo absoluto

Possibilidades:
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‘ Situagéo H Interpretacéo ‘
‘F/B baixa HPerda de Firmicutes (butirato |) ‘
‘F/B alta HDominéncia metabdlica ‘
\F/B normal HPode haver disbiose funcional ‘

¢ Insight critico: Diversidade > proporgéio



LGS PROTOCOL
Dr. Eduardo Beltran

3.5. Fendtipo clinico

Infec¢des recorrentes
Fadiga cronica
Intolerancias alimentares
Inflamacgao leve persistente

4. DISBIOSE INFLAMATORIA (ALTA COMPLEXIDADE)

Definigao profunda

Estado de ativagao imune persistente mediado por microrganismos que produzem
toxinas, LPS e fatores de viruléncia.

4.1. Categorias detalhadas

@® A. Predominancia patogénica

o Clostridioides difficile
« Salmonella
« Giardia

Inflamagao aguda + diarreia

B. Predominancia oportunista

Klebsiella

Pseudomonas
Morganella
Fusobacterium nucleatum
Candida albicans

Inflamagao cronica + biofilme
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® O C.Padriao misto

Mais comum e mais dificil

4.2. Mecanismos inflamatorios

. LPS — TLR4 — NF-kB
— Producéo de:

« TNF-a

IL-6
IL-1B

. Producéo de toxinas

Citotoxinas
Enterotoxinas

. Ativagdo mastocitaria

— Histamina
— Inflamacgéo sistémica

4.3. Papel dos biofilmes

¢ Integragdo: Disbiose inflamatdria quase sempre envolve biofilmes

Protec¢ao microbiana
Resisténcia a antibiéticos
Persisténcia da doenga



4.4. Fenétipo clinico

Dor abdominal
Diarreia
Autoimunidade
Brain fog
Fadiga

5. MARCADORES AVANCADOS DO GI-MAP

. ELASTASE

« | =insuficiéncia pancreatica

o Consequéncia:

o Fermentacgao proteica

o Disbiose
" ESTEATOCRITO
e 71 gordura fecal
e Falha:
o Bile
o Lipase

. BETA-GLUCURONIDASE
e Recirculacio de:

o Estrogénio
o Toxinas

" CALPROTECTINA

o Marcador de inflamacao neutrofilica

1=1BD
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" IgA secretora

Estado

Significado

Alta

Infecgao ativa

Baixa

Imunossupressao

» ZONULINA

¢ Permeabilidade

. | (conceito avangado):

Pode indicar destruigido epitelial severa

¢ Insight clinico raro:

Zonulina baixa NAO significa saude

6. DISBIOSE + HISTAMINA (ULTRA IMPORTANTE)

6.1. Bactérias produtoras

Klebsiella
Morganella
Proteus
Pseudomonas
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6.2. Enzima chave

DAO (Diamina oxidase)

6.3. Fisiopatologia

Producao > Degradagao — sintomas

6.4. Genes envolvidos
e HDC — producéao

« AOC1 - DAO
e HNMT — degradacéao

6.5. Fendtipo clinico
Urticaria
Mast cell activation

Ansiedade
Cefaleia

7. DISFUNGAO DIGESTIVA (BASE DA DISBIOSE)

. Conceito profundo:

Disbiose frequentemente comega com digestao inadequada

Causas:

o Baixa acidez gastrica
e Insuficiéncia pancreatica
o Deficiéncia biliar
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Consequéncias:

e Substrato para bactérias
e Fermentacéao
« SIBO

8. ALGORITMO CLINICO AVANGADO

& Passo 1 — Comensais

| — insuficiéncia

& Passo 2 — Patogenos/opotunistas

1 — inflamatéria

@ Passo 3 — Marcadores digestivos

Alterados — digestiva

@ Passo 4 — Marcadores imunes

e IgA
e Calprotectina
e Zonulina

@ Passo 5 — Integrar

Classificar padrao dominante
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9. INSIGHT CLINICO MAIS IMPORTANTE
Verdade absoluta:

Vocé nao trata bactérias — vocé trata o padrao funcional

10. CONCLUSAO FINAL

A disbiose é:

e Dinamica
« Multifatorial
o Dependente do hospedeiro

Os 3 erros mais comuns:

1. Tratar so bactéria
2. Ignorar imunidade
3. Ignorar digestao

Regra de ouro:

“Sem entender o padrao, o tratamento falha.”

11. PERGUNTAS DE NiVEL AVANGADO

Por que F/B ratio é limitado?

Quando zonulina baixa indica gravidade?

Como diferenciar inflamagao vs imunossupressao?
Qual papel da histamina na disbiose?

Como biofilmes perpetuam disbiose?

Qual eixo tratar primeiro?
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