
LGS PROTOCOL 
Dr. Eduardo Beltran 

THE LGS PROTOCOL 
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1. VISÃO MACRO (FRAMEWORK CLÍNICO REAL) 

   Definição operacional 

Disbiose intestinal não é apenas alteração de bactérias — é uma falha integrada entre 
microbioma + barreira + imunidade + digestão + metabolismo. 

 

      Os 5 Eixos da Disbiose (Modelo Avançado) 

1. Ecologia microbiana (quem está presente)  
2. Função metabólica (o que estão fazendo)  
3. Resposta imune (como o corpo reage)  
4. Barreira intestinal (permeabilidade)  
5. Digestão (substrato disponível)  

 

    REGRA CLÍNICA MAIS IMPORTANTE 

O GI-MAP NÃO É UMA FOTO DE BACTÉRIAS — É UM MAPA FUNCIONAL DO 
PACIENTE 

 

2. CLASSIFICAÇÃO AVANÇADA DOS PADRÕES 

 

      TRÍADE FUNDAMENTAL 

1. Disbiose por insuficiência 

     Falta de bactérias protetoras 
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2. Disbiose inflamatória 

     Excesso de patógenos/opotunistas 

 

3. Disbiose por disfunção digestiva 

     Ambiente favorável para disbiose 

 

   REALIDADE CLÍNICA 

90% dos pacientes = DISBIOSE MISTA 

 

      Subtipos clínicos avançados 

• Mista inflamatória dominante  
• Mista insuficiência dominante  
• Mista digestiva dominante  
• Mista com componente de histamina  
• Mista com biofilme dominante  

 

3. DISBIOSE POR INSUFICIÊNCIA (DEPLEÇÃO FUNCIONAL) 

 

3.1. Conceito profundo 

Não é apenas falta de bactérias — é perda de funções críticas do microbioma 

 

      Funções perdidas: 

1. Produção de SCFAs 

• Butirato → energia colonocitária  
• Propionato → metabolismo hepático  
• Acetato → sinalização metabólica  
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2. Modulação imune 

• Indução de Treg  
• Produção de IL-10  

 

3. Integridade da mucina 

• Reciclagem por Akkermansia muciniphila  

 

4. Defesa antimicrobiana 

• Competição por nicho  
• Produção de bacteriocinas  

 

3.2. Bactérias chave (com função clínica) 

 

Faecalibacterium prausnitzii 

• Anti-inflamatória  
• Produz butirato  
• ↓ em Crohn  

 

Akkermansia muciniphila 

• Mantém mucina  
• Regula permeabilidade  

 

Bifidobacterium 

• Produção de ácido láctico  
• Modula imunidade  
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3.3. Padrão imunológico 

 

      IgA baixa: 

• Imunossupressão mucosal  
• ↓ vigilância imunológica  

 

      Zonulina elevada: 

• Permeabilidade aumentada  

 

      Associação crítica: 

• Deficiência de vitamina D  
• ↓ ativação do VDR  

 

3.4. Relação Firmicutes/Bacteroidetes (F/B) 

    INTERPRETAÇÃO AVANÇADA 

F/B ratio é: 

• Contextual, não absoluto  

Possibilidades: 

Situação Interpretação 

F/B baixa Perda de Firmicutes (butirato ↓) 

F/B alta Dominância metabólica 

F/B normal Pode haver disbiose funcional 

 

     Insight crítico: Diversidade > proporção 
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3.5. Fenótipo clínico 

• Infecções recorrentes  
• Fadiga crônica  
• Intolerâncias alimentares  
• Inflamação leve persistente  

 

4. DISBIOSE INFLAMATÓRIA (ALTA COMPLEXIDADE) 

 

   Definição profunda 

Estado de ativação imune persistente mediado por microrganismos que produzem 
toxinas, LPS e fatores de virulência. 

 

4.1. Categorias detalhadas 

 

  A. Predominância patogênica 

• Clostridioides difficile  
• Salmonella  
• Giardia  

     Inflamação aguda + diarreia 

 

  B. Predominância oportunista 

• Klebsiella  
• Pseudomonas  
• Morganella  
• Fusobacterium nucleatum  
• Candida albicans  

     Inflamação crônica + biofilme 
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   C. Padrão misto 

     Mais comum e mais difícil 

 

4.2. Mecanismos inflamatórios 

 

      LPS → TLR4 → NF-κB 

→ Produção de: 

• TNF-α  
• IL-6  
• IL-1β  

 

      Produção de toxinas 

• Citotoxinas  
• Enterotoxinas  

 

      Ativação mastocitária 

→ Histamina 
→ Inflamação sistêmica 

 

4.3. Papel dos biofilmes 

• Proteção microbiana  
• Resistência a antibióticos  
• Persistência da doença  

 

     Integração: Disbiose inflamatória quase sempre envolve biofilmes 
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4.4. Fenótipo clínico 

• Dor abdominal  
• Diarreia  
• Autoimunidade  
• Brain fog  
• Fadiga  

 

5. MARCADORES AVANÇADOS DO GI-MAP 

 

      ELASTASE 

• ↓ = insuficiência pancreática  
• Consequência:  

o Fermentação proteica  
o Disbiose  

 

      ESTEATÓCRITO 

• ↑ gordura fecal  
• Falha:  

o Bile  
o Lipase  

 

      BETA-GLUCURONIDASE 

• Recirculação de:  
o Estrogênio  
o Toxinas  

 

      CALPROTECTINA 

• Marcador de inflamação neutrofílica  

↑ = IBD 
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      IgA secretora 

Estado Significado 

Alta Infecção ativa 

Baixa Imunossupressão 

      ZONULINA 

 

↑: 

• Permeabilidade  

 

    ↓ (conceito avançado): 

Pode indicar destruição epitelial severa 

 

     Insight clínico raro: 

Zonulina baixa NÃO significa saúde 

 

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 

Produção > Degradação → sintomas 

 

6.4. Genes envolvidos 

• HDC → produção  
• AOC1 → DAO  
• HNMT → degradação  

 

6.5. Fenótipo clínico 

• Urticária  
• Mast cell activation  
• Ansiedade  
• Cefaleia  

 

7. DISFUNÇÃO DIGESTIVA (BASE DA DISBIOSE) 

 

      Conceito profundo: 

Disbiose frequentemente começa com digestão inadequada 

 

Causas: 

• Baixa acidez gástrica  
• Insuficiência pancreática  
• Deficiência biliar  
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Consequências: 

• Substrato para bactérias  
• Fermentação  
• SIBO  

 

8. ALGORITMO CLÍNICO AVANÇADO 

 

    Passo 1 – Comensais 

↓ → insuficiência 

 

    Passo 2 – Patógenos/opotunistas 

↑ → inflamatória 

 

    Passo 3 – Marcadores digestivos 

Alterados → digestiva 

 

    Passo 4 – Marcadores imunes 

• IgA  
• Calprotectina  
• Zonulina  

 

    Passo 5 – Integrar 

     Classificar padrão dominante 
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9. INSIGHT CLÍNICO MAIS IMPORTANTE 

   Verdade absoluta: 

Você não trata bactérias — você trata o padrão funcional 

 

10. CONCLUSÃO FINAL 

 

   A disbiose é: 

• Dinâmica  
• Multifatorial  
• Dependente do hospedeiro  

 

   Os 3 erros mais comuns: 

1. Tratar só bactéria  
2. Ignorar imunidade  
3. Ignorar digestão  

 

   Regra de ouro: 

“Sem entender o padrão, o tratamento falha.” 

 
 

11. PERGUNTAS DE NÍVEL AVANÇADO 

1. Por que F/B ratio é limitado?  
2. Quando zonulina baixa indica gravidade?  
3. Como diferenciar inflamação vs imunossupressão?  
4. Qual papel da histamina na disbiose?  
5. Como biofilmes perpetuam disbiose?  
6. Qual eixo tratar primeiro?  


