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Microbiota intestinal como fator modulador no desenvolvimento e
progressao da doencga de Parkinson: uma revisao integrativa

Gut microbiota as a modulatory factor in the development and progression of Parkinson's
disease: an integrative review
Microbiota intestinal como factor modulador en el desarrollo y progresion de la

enfermedad de Parkinson: una revisién integradora

Alanna Fernandes de Medeiros Brasileiro'!, NUbia Révenny Soares de Almeida Lima', Rudi Scaffa
Santiago Pontes’, Ana Paula Fernandes da Silva'.

RESUMO

Objetivo: Evidenciar a relagéo entre disbiose intestinal e acimulo de a-sinucleina no plexo mioentérico no
desenvolvimento e progressdo da Doenga de Parkinson (DP). Métodos: Trata-se de uma revisao integrativa
exploratéria, descritiva e qualitativa, estruturada pela estratégia PICo. A busca foi realizada nas bases
PubMed e ScienceDirect, incluindo artigos dos ultimos dez anos, em portugués ou inglés, que abordassem
disbiose intestinal, a-sinucleina, plexo mioentérico e DP. Os estudos foram organizados em quatro eixos:
relagdo disbiose e a-sinucleina, neuroinflamagéo, papel do plexo mioentérico na progresséo da doenga e
intervengdes moduladoras da microbiota. Resultados: A disbiose intestinal pode representar o evento inicial
da DP, favorecendo o acumulo precoce de a-sinucleina no sistema nervoso entérico (SNE). A redugao de
bactérias produtoras de acidos graxos de cadeia curta e o aumento de espécies pré-inflamatérias
comprometem a barreira intestinal e desencadeiam neuroinflamagéo, configurando possivel mecanismo
causal e biomarcador precoce. Além disso, alguns estudos indicam que interven¢des como o transplante de
microbiota fecal podem modular a composigcdo microbiana e atenuar alteragdes do SNE associadas a
progressédo da doenca. Consideragdes finais: A DP configura condi¢ao sistémica e neuroimune resultante
da interagao entre disbiose, inflamacao e ativagdo entérica, destacando o eixo microbiota-intestino-cérebro
como alvo promissor para terapias modificadoras.

Palavras-chave: Alfa-sinucleina, Doenca de Parkinson, Microbiota intestinal.

ABSTRACT

Objective: To highlight the relationship between intestinal dysbiosis and a-synuclein accumulation in the
myenteric plexus in the development and progression of Parkinson's Disease (PD). Methods: This is an
exploratory, descriptive, and qualitative integrative review, structured using the PICo strategy. The search
was conducted in the PubMed and ScienceDirect databases, including articles from the last ten years, in
Portuguese or English, that addressed intestinal dysbiosis, a-synuclein, myenteric plexus, and PD. The
studies were organized into four axes: the relationship between dysbiosis and a-synuclein,
neuroinflammation, the role of the myenteric plexus in disease progression, and microbiota-modulating
interventions. Results: Intestinal dysbiosis may represent the initial event in PD, favoring the early
accumulation of a-synuclein in the enteric nervous system (ENS). The reduction of short-chain fatty
acid-producing bacteria and the increase in pro-inflammatory species compromise the intestinal barrier and
trigger neuroinflammation, configuring a possible causal mechanism and early biomarker. Furthermore,
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some studies indicate that interventions such as fecal microbiota transplantation can modulate microbial
composition and attenuate ENS alterations associated with disease progression. Final considerations: PD
is a systemic and neuroimmune condition resulting from the interaction between dysbiosis, inflammation, and
enteric activation, highlighting the microbiota-gut-brain axis as a promising target for disease-modifying
therapies

Keywords: Alpha-Synuclein, Parkinson’s Disease, Gut Microbiota.

RESUMEN

Objetivo: Resaltar la relacion entre la disbiosis intestinal y la acumulaciéon de a-sinucleina en el plexo
mientérico en el desarrollo y la progresion de la enfermedad de Parkinson (EP). Métodos: Se trata de una
revision integradora exploratoria, descriptiva y cualitativa, estructurada mediante la estrategia PICo. La
busqueda se realiz6 en las bases de datos PubMed y ScienceDirect, incluyendo articulos de los ultimos diez
afios, en portugués o inglés, que abordaran la disbiosis intestinal, la a-sinucleina, el plexo mientérico y la
EP. Los estudios se organizaron en cuatro ejes: la relaciéon entre la disbiosis y la a-sinucleina, la
neuroinflamacioén, el papel del plexo mientérico en la progresién de la enfermedad y las intervenciones
moduladoras de la microbiota. Results: Intestinal dysbiosis may represent the initial event in PD, favoring
the early accumulation of a-synuclein in the enteric nervous system (ENS). The reduction of short-chain fatty
acid-producing bacteria and the increase in pro-inflammatory species compromise the intestinal barrier and
trigger neuroinflammation, configuring a possible causal mechanism and early biomarker. Furthermore,
some studies indicate that interventions such as fecal microbiota transplantation can modulate microbial
composition and attenuate ENS alterations associated with disease progression. Final considerations: PD
is a systemic and neuroimmune condition resulting from the interaction between dysbiosis, inflammation, and
enteric activation, highlighting the microbiota-gut-brain axis as a promising target for disease-modifying
therapies.

Palabras clave: Alfa-Sinucleina, Enfermedad de Parkinson, Microbiota intestinal.

INTRODUGAO

A doenga de Parkinson (DP) é um disturbio neurodegenerativo progressivo que causa grande
incapacidade e representa uma crescente carga para a saude publica mundial (BEN-SHLOMO Y, et al.,
2024). Caracteriza-se pela degeneracao de neurdnios dopaminérgicos da substantia nigra pars compacta e
pelo acumulo anormal da proteina a-sinucleina nas células do sistema nervoso central (CALABRESI P, et
al., 2023), resultando em sintomas motores e ndo motores que comprometem significativamente a qualidade
de vida dos pacientes (BLOEM BR, et al., 2021).

Evidéncias crescentes sugerem que o processo patoldgico da DP pode ter origem extraneural,
particularmente no trato gastrointestinal, e que essas altera¢cdes frequentemente antecedem os sintomas
motores classicos da doenca. Essa hipotese intensificou o interesse cientifico no papel do sistema nervoso
entérico na patogénese da DP (LIMA IS, et al., 2023).

O sistema nervoso entérico (SNE) composto pelos neurbnios dos plexos mioentérico (Auerbach) e
submucoso (Meissner), além das células gliais entéricas (EGCs), desempenha fungdes essenciais na
regulagcdo da motilidade gastrointestinal e na comunicagédo bidirecional com o sistema nervoso central
(SNC) por meio do eixo intestino-cérebro (MONTALBAN-RODRIGUEZ A, et al., 2024). Reconhece-se que
essa comunicagao pode ser profundamente modulada pela microbiota intestinal (GENG ZH, et al., 2022).
Estudos indicam que a a-sinucleina pode se agregar inicialmente nesses plexos e posteriormente se
propagar para o cérebro via nervo vago, conforme proposto na teoria de Braak (BRAAK H, et al., 2003).
Nesse contexto, a disbiose intestinal tem sido apontada como um fator potencialmente desencadeador ou
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agravante desse processo, ao favorecer a deposicdo da proteina e promover um ambiente inflamatério
propicio a neurodegeneracao (PIETRUCCI D, et al., 2019).

Outro mecanismo relevante envolve as alteragées na composigao da microbiota intestinal, que podem
influenciar a permeabilidade intestinal, facilitando a translocagdo de componentes inflamatérios para a
circulagéo sistémica e impactando a fungao neuronal, tanto no intestino quanto no SNC (LI Q, et al., 2023).
Isso corrobora o fato de que pacientes que desenvolvem a DP frequentemente apresentam sintomas
gastrointestinais, como constipagdo crénica, anos antes do diagndstico clinico da doenga, reforgcando a
hipétese de que o trato gastrointestinal pode estar envolvido precocemente no seu desenvolvimento
(STIRPE P, et al., 2016).

Diante desse cenario, torna-se fundamental aprofundar a compreensao sobre a influéncia da disbiose
intestinal na deposi¢cdo de a-sinucleina no plexo mioentérico e sua relacdo com a progressdo da DP.
Elucidar esses mecanismos pode contribuir tanto para o diagnéstico precoce quanto para o
desenvolvimento de novas abordagens terapéuticas, como a modulagao da microbiota intestinal por meio de
probidticos, prebidticos ou intervengdes dietéticas.

Assim, apos contextualizar as principais caracteristicas neuropatoldgicas e clinicas da DP, o presente
estudo teve como objetivo realizar uma revisao integrativa sobre a relagdo entre disbiose intestinal e o
desenvolvimento e progressdo da DP, buscando compreender os mecanismos etiopatogénicos envolvidos e
avaliar possiveis implicacdes diagndsticas e terapéuticas.

METODOS

Este estudo consiste em uma reviséo integrativa da literatura, conduzida conforme os principios da
Pratica Baseada em Evidéncias, com o objetivo de identificar, selecionar e sintetizar estudos que
investigassem a relagdo entre disbiose intestinal, deposicédo de a-sinucleina no plexo mioentérico e a
progressdo da DP. A pergunta de pesquisa foi formulada por meio da estratégia PICo, considerando
populagédo, interesse e contexto, resultando na seguinte questao norteadora: “Qual a relagéo entre disbiose
intestinal e a concentragdo de a-sinucleina no plexo mioentérico no desenvolvimento e progressao da
doenca de Parkinson?”.

As buscas foram realizadas nas bases PubMed (United States National Library of Medicine) e
ScienceDirect, entre agosto e setembro de 2025, utilizando os seguintes descritores combinados pelos
conectores booleanos AND e OR: “Parkinson disease” AND OR “gut microbiota” OR “dysbiosis”. Foram
incluidos estudos publicados nos ultimos 10 anos, em portugués ou inglés, que abordassem a associagao
entre alteragbes da microbiota intestinal e o desenvolvimento ou progressédo da DP, e que estivessem
disponiveis na integra em revistas indexadas. Foram excluidos estudos que n&o discutiam o tema central da
revisdo, que tratavam de outras doengas neurodegenerativas, revisbes de literatura e publicagbes
duplicadas ou artigos sem acesso ao texto completo.

Ap6s a identificagdo inicial dos estudos, procedeu-se a leitura de titulos e resumos para triagem
preliminar. Os artigos potencialmente elegiveis foram lidos integralmente, sendo selecionados apenas
aqueles que atendiam aos critérios estabelecidos. A extragao dos dados foi realizada de forma padronizada,
contemplando informagdes sobre os principais achados relacionados a microbiota intestinal e relagdo com a
deposicao de a-sinucleina.

A analise dos estudos incluidos foi conduzida qualitativamente, por meio de sintese narrativa, com
organizagdo dos achados em categorias tematicas que refletiram os mecanismos fisiopatolégicos descritos,
incluindo alteragdes da microbiota intestinal, neuroinflamagdo e participagdo do plexo mioentérico na
progressdo da doencga. O nivel de evidéncia dos estudos foi classificado segundo o Oxford Centre for
Evidence-Based Medicine (OCEBM), permitindo avaliar a robustez metodolégica do corpo de evidéncias
reunido. Os resultados foram posteriormente sintetizados e apresentados de maneira descritiva, incluindo
quadros comparativos para facilitar a visualizacdo das tendéncias e divergéncias entre os estudos
selecionados.
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RESULTADOS

Inicialmente, foram identificados 1.690 estudos a partir das bases de dados PubMed (n = 1.504) e
ScienceDirect (n = 186). Apds a remogédo de duplicatas e aplicagdo dos critérios de inclusdo e exclusao,
restaram 576 artigos potencialmente relevantes (PubMed: 527; ScienceDirect: 49).

Na etapa de triagem de titulos, resumos e palavras-chave, foram excluidos os estudos que nao
apresentavam relagao direta com a tematica proposta, como aqueles que abordavam a microbiota intestinal
em contextos ndo neurodegenerativos ou que nao incluiam a DP em seus objetivos ou desfechos. Apos
essa triagem, 28 estudos foram considerados elegiveis para leitura na integra, sendo 20 provenientes da
PubMed e 8 da ScienceDirect.

Por fim os artigos que néo responderam a pesquisa norteadora ou que apresentavam baixo grau de
relevancia tematica foram excluidos, resultando em uma amostra final composta por 13 estudos incluidos na
sintese qualitativa.

O processo completo de identificagdo, triagem, elegibilidade e inclusdo estd representado no
Fluxograma de Seleg¢édo dos Estudos (PRISMA 2020), ilustrado na Figura 1. Essa figura ilustra de forma
sistematizada o percurso de identificagdo e exclusdo de registros em cada etapa, refletindo o rigor
metodoldgico aplicado a selegao dos artigos.

Figura 1 - Etapas de identificagdo e selecdo dos artigos nas bases de dados segundo o fluxo PRISMA
2020.
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Fonte: Brasileiro AFM, et al; 2025.

A amostra final desta revisao foi composta por 13 artigos publicados entre 2015 e 2025, provenientes
majoritariamente da Europa (46%), seguida da Asia (31%), América do Norte (15%) e América do Sul (8%),
refletindo o carater internacional, diversificado e crescente da pesquisa sobre o eixo
microbiota—intestino—cérebro na DP. Observou-se predominadncia de estudos observacionais de
delineamento caso-controle (aproximadamente 69%), complementados por ensaios clinicos randomizados
(23%) e por um estudo experimental em modelo animal (8%). Essa composi¢do indica que, embora a
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literatura esteja fundamentada principalmente em analises clinicas e caracterizagdes microbioldgicas, ha um
movimento consistente em diregdo a abordagens mecanisticas e terapéuticas voltadas a modulagado do
microbioma.

No que diz respeito ao nivel de evidéncia, a maioria dos estudos enquadra-se entre nivel 2B e 3B
segundo o Oxford Centre for Evidence-Based Medicine (OCEBM, 2020), representando evidéncias
derivadas de estudos observacionais bem delineados, analises comparativas robustas e intervengoes
terapéuticas controladas. A inclusdo de ensaios clinicos recentes, como Cheng Y, et al. (2023), Scheperjans
F, et al. (2024) e Du Y, et al. (2025), fortalece a robustez metodolégica do conjunto, ao mesmo tempo em
que revela desafios persistentes relacionados a heterogeneidade dos protocolos de intervengéo, a
variabilidade entre doadores e a auséncia de padronizagdo em analises funcionais e metabdlicas.

A analise temporal revela um avango conceitual progressivo na literatura entre 2015 e 2025 (grafico
1): inicialmente, entre 2015 e 2017, predominaram estudos centrados na caracterizagdo estrutural e
funcional do microbioma intestinal, documentando perda acentuada de produtores de acidos graxos de
cadeia curta e expansao de Proteobacteria; em seguida, entre 2018 e 2020, consolidou-se a fase de
identificacdo de assinaturas disbidticas especificas, com correlagbes entre composi¢do microbiana,
gravidade motora, sintomas cognitivos, duragdo da doenga e marcadores inflamatorios; a partir de 2022,
emergiram estudos mais mecanisticos e translacionais, como o de Lima IS, et al. (2023), que integraram
disbiose, hiperpermeabilidade intestinal, metabolismo do ferro e neuroinflamagao sistémica em uma rede
fisiopatolégica coerente; finalmente, entre 2023 e 2025, a literatura ingressou em uma fase claramente
terapéutica, marcada pela avaliagdo de intervengdes moduladoras da microbiota, como transplante de
microbiota fecal (FMT) por capsulas, FMT endoscdpico e probiodticos — inaugurando a translagao clinica do
conhecimento acumulado e delineando novas possibilidades de intervengao na DP.

De forma integrada, essa evolugdo tematica retrata uma transicdo coerente: dos estudos descritivos e
comparativos sobre a composicdo microbiana, avancou-se para modelos mecanisticos que conectam
disbiose, neuroinflamagao e disfungdo do plexo mioentérico, culminando na fase contemporanea que
investiga intervengdes terapéuticas moduladoras do microbioma como potenciais estratégias adjuvantes no
manejo da DP. Em conjunto, esse corpo de evidéncias reforca o papel central do eixo intestino—cérebro na
fisiopatologia da doencga e aponta para oportunidades promissoras de diagndstico precoce, estratificagdo de
risco e intervengbes modificadoras da trajetéria neurodegenerativa.

Grafico 1 - Tendéncia temporal e evolugao tematica dos artigos incluidos na revisao.

Tendéncia temporal e evolucao tematica dos

artigos
M Ensaios clinicos randomizados
M Estudo experimental

m Estudo clinico caso-controle

Numero de estudos

2
1III IIII
0

2015 2017 2018 2019 2020 2023 2024 2025
Anos

Fonte: Brasileiro AFM, et al; 2025.

O Quadro 1 a seguir resume os dados relevantes dos artigos selecionados sobre disbiose intestinal e
Doenga de Parkinson, com destaque para autor, ano, pais, tipo de estudo e nivel de evidéncia, correlagéo
com Doencga de Parkinson, conclusées e limitagdes do estudo.
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Quadro 1- Caracteristicas dos estudos incluidos sobre microbiota intestinal e Doenga de Parkinson (2015-2025).

Autores, Ano e
Pais

Tipo de Estudo /
Nivel de
Evidéncia

Amostra

Correlagdo com
DP/desfechos principais

Principais Conclusoes

Limitagoes

1  AHO VTE, et al.
(2019) - Finlandia

2  BARICHELLA M,
et al. (2019) -
Italia

3 CHENG Y, et al.
(2023) - China

Observacional de
coorte (Nivel 2B)

Observacional
caso-controle
(Nivel 3B).

Ensaio clinico
randomizado,
duplo-brago,
controlado por
placebo (Nivel
2B)

Humano

64DPe64 C
com amostras em
dois tempos.

Humano

55DPeb55C
pareados.

Humano

27 FMT e 27
placebos.

Perfis alterados de
Roseburia, Prevotella e
Bifidobacterium estaveis ao
longo de 2 anos; baixa
Prevotella ligada a
progressao mais rapida.

Redugéo importante de
Faecalibacterium e
Roseburia (produtores de
AGCC) e aumento de
Bifidobacterium e
Lactobacillus; diferengas

robustas em diversidade.

FMT aumentou diversidade
microbiana e  espécies

produtoras de  butirato,
correlacionando-se com
melhora motora, Gl e

cognitiva.

Demonstra que as alteragdes de
microbiota na DP séo
relativamente estaveis ao longo
de ~2 anos e sugere possivel
relacdo entre certos perfis
microbianos  (incluindo  baixa
Prevotella) e progressdo mais
rapida da doenga.

Confirma disbiose tipica da DP,
incluindo perda de AGCC e

alteragdes funcionais
metabdlicas.

FMT oral mostrou beneficio
multissistémico e modulagao

microecoldgica robusta.

Seguimento ainda curto para
conclusdes robustas sobre
progressao; analise exploratdria
com inconsisténcia de alguns
taxons entre métodos/tempos;
possivel confusdo por dieta e uso

de medicagbes ao longo do
tempo.

Influéncia de constipagdo e
inibidores da COMT, estudo
transversal; auséncia de

metagendmica funcional real.

Amostra modesta; seguimento
curto; avaliagdo funcional limitada.
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DU Y, et al. (2025) Ensaio clinico Humano

— China randomizado
controlado, 21 probidticos e
aberto (Nivel 3B) 13 C.
HILL-BURNS EM, Observacional Humano
et al. (2017) - caso-controle
EUA (Nivel 3B). 197 DP e 130 C.
KESHAVARZIAN Observacional Humano
A, et al. (2015) - caso-controle
EUA (Nivel 3B) 38DPe34C
Amostra Tecidual
(sigmoide) e
Fecal.
LI F, et al. (2019) Observacional Humano
— China (Han do caso-controle
nordeste) (Nivel 3B). 10 DP esporadica

>65anose 10C
pareados.

Probioéticos melhoraram
sintomas motores, RBD e
perfis metabdlicos;

modificagdes discretas na
microbiota.

Associagao independente da

DP com aumento de
Bifidobacteriaceae,

Christensenellaceae e
Lactobacillaceae;

medicamentos também
afetam microbiota.

Reducédo acentuada de
produtores de butirato e
aumento  de Ralstonia,
sugerindo disbiose

pro-inflamatéria e disfungao
de barreira.

Aumento de taxons
pré-inflamatoérios e reducgéo
de
BacteroidaceaelPrevotellace
ae, sugerindo perda de
AGCC e maior
permeabilidade intestinal.

Beneficios clinicos associados a
modulagao metabdlica e
microbiana especifica.

Confirma disbiose associada a
DP, mostrando que tanto DP
quanto farmacos tém efeitos
distintos sobre a microbiota, e
sugere vias funcionais alteradas
(metabolismo de  compostos
vegetais e xenobidticos).

Fornece evidéncia de disbiose
pré-inflamatéria em DP,
potencialmente contribuindo para

inflamagdo col6nica, estresse
oxidativo e  misfolding de
a-sinucleina no intestino.

Sugere que alteragbes em

familias produtoras de AGCC e
em taxons potencialmente
pré-inflamatérios podem estar
envolvidas na fisiopatologia da
DP em populagdo Han do
nordeste da China.

Tamanho pequeno; open-label;
risco de viés de desempenho.

uso de 16S
amostra

Ainda transversal;

limita resolugao;
predominantemente
norte-americana, o que pode
limitar generalizagdo para outras
etnias/dietas; inferéncias
funcionais baseadas em predicao.

Tamanho amostral moderado,
desenho transversal, ndo avalia
causalidade; analise 16S com
predicdo funcional; auséncia de
controles longitudinais e de
avaliagao dietética profunda.

Amostra muito pequena, poder
estatistico limitado, Unica regido

geografica; ndo ha controle
robusto para dieta e medicagoes;
desenho transversal impede

inferéncia causal.
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8

10

LIMA IS, et al.
(2023) — Portugal

PETROV VA, et
al. (2017) -
Russia

PIETRUCCI D, et
al. (2019) — Italia

Experimental

pré-clinico em

camundongos
(Nivel 5)

Observacional
caso-controle
(Nivel 3B).

Observacional
caso-controle
(Nivel 3B).

Camundongo

Numero variavel
por grupo (=4-11
camundongos
para analises
imunes e 7-10
por grupo para
testes motores.

Humano

89DP e 66 C

Humano
80DPe72C 152

Amostras fecais.

Microbiota envelhecida
aumenta susceptibilidade a
degeneragdo dopaminérgica
induzida por MPTP; fezes de
jovens ndo restauram o
fendtipo.

Reducdo de Bacteroides,
Prevotella, Faecalibacterium

e aumento de
Christensenella e
Lactobacillus; 15 espécies

diferiram significativamente.

Maior  Enterobacteriaceae,
Lactobacillaceae e
Enterococcaceae, com

perda de Lachnospiraceae;
correlaciona com gravidade
motora.

Sustenta que a disbiose
relacionada a idade, mais do que
o envelhecimento, sensibiliza o
cérebro a neuroinflamacido e a
DP, e que intervencdes
direcionadas ao microbioma e ao
metabolismo de ferro podem ter
efeito preventivo.

Mostra um padrao de disbiose em
DP com perda de produtores de
AGCC e aumento de taxons
potencialmente pré-inflamatérios,
sugerindo que essa assinatura
pode desencadear inflamagao
local, agregacdo de a-sinucleina
e formacéo de corpos de Lewy no
intestino.

Demonstra um perfil de disbiose
especifico da DP, associado a
gravidade da doenga, com
predicdes funcionais apontando
para aumento de vias
pré-inflamatérias (LPS) e
alteragdo do metabolismo de
AGCC e aminoacidos.

Estudo em modelo animal, com
extrapolacao limitada para
humanos; numero relativamente
pequeno de animais por grupo;
modelo de DP por MPTP
reproduz apenas fases tardias da
doenga e pode nao recapitular
toda a complexidade da DP
humana.

Estudo de centro unico, desenho
transversal, sem controle
detalhado para dieta, medicag¢des
e comorbidades; analise apenas
baseada em 16S, sem correlacao

com dados
funcionais/metabdlicos.
Estudo transversal, inferéncia

funcional baseada em predicao
(PICRUSY) e nao em
metagendmica/metabolomica
reais; possiveis confundidores
dietéticos e terapéuticos apesar
de parcialmente controlados.
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11 QIAN Y, et al
(2018) - China

12 REN T, et al
(2020) - China

13 SCHEPERJANS
F, et al. (2024) -
Finlandia

Observacional
caso-controle
(Nivel 3B).

Observacional
caso-controle
(Nivel de 3B)

Ensaio clinico
randomizado,
duplo-cego,
controlado por
placebo (Nivel
2B)

Humano

45DPe45C

Humano

13 DP-MCI, 14
DP-NC, 13 C

Humano

24 FMT e 22
placebos

Padréao disbidtico com
aumento de Clostridium
IV/XVIIl e Butyricicoccus;
taxons correlacionaram-se

com levodopa, duragdo da
doencga e cognigao.

Disbiose mais acentuada em
PD-MCI, com aumento de
géneros pro-inflamatérios e
perda de produtores de

AGCC, correlacionando-se
negativamente com a
cognigao.

FMT alterou

beta-diversidade, mas sem

melhora clinica; placebo
reverteu  disbiose  mais
frequentemente.

Confirma disbiose associada a
DP em populagdo chinesa e
sugere que perfis especificos de
géneros bacterianos se
correlacionam com
caracteristicas clinicas (duragéo,
tratamento, cogni¢do), indicando
potencial como biomarcadores.

A alteracdo da microbiota em DP
com comprometimento cognitivo
sugere um  possivel papel
modulador do eixo
intestino—cérebro na transicao de
DP nao demencial para PD-MCI.

Modulagao microbiana  sem
traducdo clinica; possivel efeito
do preparo colbnico.

Desenho transversal, auséncia de
avaliacdo dietética aprofundada,
uso de cdnjuges como controles
pode reduzir variabilidade mas
nao elimina todos 0s
confundidores ambientais; analise
baseada em 16S limita resolucéo
taxondmica e funcional.

Amostra pequena, desenho
transversal, Unica populacao
(hospital terciario), sem avaliagéo
funcional direta do metaboloma e
com potenciais confundidores
residuais (dieta, medicagoes,
constipagao).

Influéncia do tipo de doador; “n”
pequeno; potenciais efeitos do
preparo.

Legenda: DP = doencga de Parkinson; C = controles saudaveis; PD-MCI = DP com comprometimento cognitivo leve; PD-NC = DP com cogni¢do normal; AGCCs =
acidos graxos de cadeia curta; LPS = lipopolissacarideos; SNE = sistema nervoso entérico; SNC = sistema nervoso central; FMT = transplante de microbiota fecal;
UPDRS/MDS-UPDRS = escalas de avaliagdo da DP; RBD = disturbio comportamental do sono REM; LEDD = dose diaria equivalente de levodopa; 16S rRNA =
sequenciamento da microbiota; PICRUSt = predi¢cao funcional; ECR = ensaio clinico randomizado; Niveis 2B/3B/5 = classificagao OCEBM; MPTP = neurotoxina para
inducao de modelo de DP em animais.

Fonte: Brasileiro AFM, et al; 2025.

REAS | Vol. XX | DOI: https://doi.org/10.25248/REAS.eXX.2021

Pagina 14 de 29


https://doi.org/10.25248/REAS.eXX.2021

7Qacervo+
"Q index base Revista Eletronica Acervo Saude | ISSN 2178-2091

A sintese dos achados permitiu a categorizacdo dos resultados em quatro eixos tematicos, que,
integrados, revelam um modelo fisiopatoldgico continuo da DP (grafico 2).

Grafico 2- Frequéncia de Estudos por Eixo Tematico

Frequéncia de estudos por eixo tematico
1. Relag&o entre disbiose intestinal e acumulo
de a-sinucleina

2. Impacto da neuroinflamac&o e do eixo
intestino—cérebro

3. Papel do plexo mioentérico na progresséo da
Doencga de Parkinson

Eixo Tematico

4. Intervencdes Terapéuticas Modulatdrias do
Microbioma Intestinal na Doenga de Parkinson

0 2 4 6 8 10
N° de estudos

Fonte: Brasileiro AFM, et al; 2025.

No primeiro eixo, “relagdo entre disbiose intestinal e acumulo de a-sinucleina”, diversas evidéncias
convergem para o entendimento de que a disbiose intestinal constitui um dos eventos iniciais na cascata
fisiopatolégica da DP, favorecendo o acumulo precoce de a-sinucleina no SNE. Estudos fundamentais,
como os de Keshavarzian A, et al. (2015), Ren T, et al. (2020) e Barichella M, et al. (2019), demonstram
redugdo consistente de bactérias produtoras de acidos graxos de cadeia curta (AGCCs), incluindo
Faecalibacterium, Roseburia, Coprococcus, Blautia e membros de Lachnospiraceae, cuja auséncia
compromete a integridade epitelial e aumenta a permeabilidade intestinal. Paralelamente, investigacbes
como as de Li F, et al. (2019), Pietrucci D, et al. (2019) e Aho VTE, et al. (2019) evidenciam expansao de
taxons pro-inflamatérios, como Akkermansia, Enterobacteriaceae, Verrucomicrobiaceae e Lactobacillaceae,
que intensificam a degradagdo de mucina e elevam os niveis de lipopolissacarideos (LPS), favorecendo
inflamagéao entérica e ambiente propicio a agregagao de a-sinucleina.

Complementarmente, Qian Y, et al. (2018) demonstraram que a redugédo de AGCCs e o desequilibrio
microbiano correlacionam-se com pior desempenho cognitivo e maior duragdo da doenga, sugerindo que a
integridade microbiota-epitélio influencia tanto a deposi¢cdo entérica de a-sinucleina quanto a expressao
clinica da DP. Estudos como Petrov VA, et al. (2017) e Hill-Burns EM, et al. (2017) reforcam esse padréao ao
identificar queda acentuada da diversidade microbiana e aumento de taxons pré-inflamatérios, configurando
um perfil disbiético reiteradamente observado em pacientes com DP.

Em conjunto, esses achados indicam que a disbiose intestinal ndo representa fendbmeno secundario,
mas sim um componente central na iniciagao da sinucleinopatia entérica, favorecendo a deposi¢éo precoce
de a-sinucleina no plexo mioentérico e sustentando o modelo “body-first” de Braak para o inicio periférico da
DP.

No segundo eixo, “impacto da neuroinflamacao e do eixo intestino—cérebro”, a literatura analisada
evidencia que a comunicacgao bidirecional entre o intestino e o cérebro estabelece um ciclo autorreforgado
de neuroinflamagéo que contribui para a progressdo da DP. Em modelo experimental, Lima IS, et al. (2023)
mostraram que a microbiota associada ao envelhecimento induz hiperpermeabilidade intestinal, inflamagao
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sisttmica e desregulagdo da homeostase do ferro, compondo um eixo patobioldgico
“microbiota—ferro—inflamagao” que aumenta a vulnerabilidade dopaminérgica.

Em humanos, estudos como Ren T, et al. (2020), Qian Y, et al. (2018), Pietrucci D, et al. (2019) e
Barichella M, et al. (2019) identificaram vias metabdlicas microbianas associadas a biossintese de LPS, a
degradacgéo de carboidratos, ao estresse oxidativo e a ativagdo imune, elementos que sustentam a conexao
entre disbiose intestinal e neuroinflamagao central. Esses mecanismos foram corroborados por Hill-Burns
EM, et al. (2017), que demonstraram que alteragbes microbianas permanecem significativamente
associadas a estrutura do microbioma, mesmo apds ajustes para fatores clinicos, dietéticos e ambientais.

Além disso, Petrov VA, et al. (2017) e Aho VTE, et al. (2019) observaram aumento de Proteobacteria
e Christensenellaceae, taxons associados a ativagdo de receptores Toll-like e a liberacdo sistémica de
citocinas proé-inflamatérias, como IL-1B, TNF-a e IL-6. Esse perfil inflamatério sistémico sugere que produtos
bacterianos translocados, favorecidos por maior permeabilidade intestinal, perpetuam a ativagdo microglial e
a degeneracéo dopaminérgica.

Em sintese, os estudos mostram que a neuroinflamacao mediada pelo eixo intestino—cérebro constitui
mecanismo fisiopatolégico central, conectando disbiose, permeabilidade intestinal, inflamacéo sistémica,
ativagao microglial e perda de neurénios dopaminérgicos.

O terceiro eixo, “papel do plexo mioentérico na progressdo da Doenca de Parkinson”, reine estudos
que enfatizam o plexo mioentérico como primeiro sitio de vulnerabilidade e rota anatdbmica de progressao da
sinucleinopatia. Keshavarzian A, et al. (2015) demonstraram que alteragdes microbianas e inflamatérias sao
mais pronunciadas na mucosa do colon — regido adjacente ao plexo mioentérico — reforgando a nogéo de
que o SNE é particularmente sensivel ao desequilibrio microbiano. Evidéncias de Li F, et al. (2019) e
Pietrucci D, et al. (2019) mostram que a reducao de Bacteroidaceae e Prevotellaceae, familias importantes
para manutengdo da camada de mucina, favorece maior exposicdo do plexo mioentérico a produtos
bacterianos pré-inflamatérios.

Estudos como Barichella M, et al. (2019) e Ren T, et al. (2020) demonstram que a expansao de
Enterobacteriaceae e a perda de Lachnospiraceae criam um microambiente predisposto a ativacao glial
entérica e a deposicdo de a-sinucleina. Além disso, Lima IS, et al. (2023) mostram que processos
sistémicos de inflamacéo e de desregulagédo de ferro interagem diretamente com o SNE, intensificando a
propagacéao ascendente da a-sinucleina via nervo vago.

Assim, o plexo mioentérico emerge como estrutura-chave na patogénese da DP, funcionando como
local primario de deposi¢cédo de a-sinucleina, ponto de convergéncia da inflamagao entérica e via anatémica
para a disseminacao “bottom-up” da patologia em diregdo ao SNC.

Por fim, o quarto eixo, “intervencdes terapéuticas modulatérias do microbioma intestinal na doenca de
Parkinson”, aborda estratégias voltadas a modulagdo da microbiota intestinal, que tém emergido como
intervengdes promissoras na DP, com destaque para o transplante de microbiota fecal e o uso de
probiéticos. No ensaio clinico randomizado de Cheng Y, et al. (2023), o FMT oral por capsulas demonstrou
melhora significativa nos escores motores e ndo motores (incluindo sintomas gastrointestinais, autonémicos
e cognitivos), acompanhada de enriquecimento de bactérias produtoras de AGCCs, sugerindo impacto
direto na fisiologia intestinal e no eixo intestino—cérebro.

Resultados contrastantes foram observados no estudo de Scheperjans F, et al. (2024), em que o FMT
administrado por colonoscopia em dose Unica ndo produziu beneficio clinico mensuravel, apesar de
modificar substancialmente a composicdo microbiana. A maior reversdo espontanea da disbiose no grupo
placebo aponta para o papel potencial do preparo intestinal e para a importancia de protocolos mais
padronizados quanto a via de administragao, frequéncia e selecdo de doadores.
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A suplementagao probidtica investigada por Du Y, et al. (2025) também demonstrou efeitos clinicos
relevantes, com melhora motora e do disturbio comportamental do sono REM, redug¢ao da necessidade de
dopaminérgicos e modulacdo de vias metabdlicas séricas. Embora as alteragdes microbianas tenham sido
discretas, o padrao metabdlico associado aos desfechos positivos reforca o papel das interacdes funcionais
entre microbiota e metabolismo sistémico.

Em conjunto, esses achados indicam que intervengdes moduladoras da microbiota tém potencial
terapéutico na DP, mas sua eficacia depende de multiplos fatores — via e intensidade da intervencao,
caracteristicas basais da microbiota do paciente e mecanismos funcionais envolvidos — evidenciando a
necessidade de ensaios multicéntricos e padronizados para definir protocolos clinicos robustos.

A andlise integrada dos estudos demonstra que a DP decorre de uma interacdo continua entre
disbiose intestinal, neuroinflamagao e propagagao ascendente da sinucleinopatia. A disbiose, marcada pela
perda de produtores de AGCCs e pela expansdo de taxons pré-inflamatérios, compromete a barreira
intestinal e favorece a deposicao entérica precoce de a-sinucleina. Essa perturbacéo inicial desencadeia um
ciclo neuroinflamatério sustentado pelo eixo intestino—cérebro, mediado por citocinas, lipopolissacarideos e
vias imunes TLR-dependentes, que amplifica a vulnerabilidade dopaminérgica. O plexo mioentérico emerge
como interface anatdmica central desse processo, funcionando como local primario de acumulo proteico e
ponto de partida da propagacgéo patoldgica via nervo vago. Ao integrar esses mecanismos, os estudos
revisados reposicionam o intestino como origem, modulador e alvo terapéutico potencial da DP, oferecendo
bases sdlidas para novas estratégias de diagnéstico precoce e intervengdes modificadoras da progressao
neurodegenerativa.

DISCUSSAO

De forma geral, os estudos revisados apresentam evidéncias convergentes de que a disbiose
intestinal, a inflamacdo entérica e a degeneragdo dopaminérgica estdo profundamente interligadas,
sustentando o modelo no qual o intestino atua ndo apenas como local de origem, mas também como
modulador ativo e alvo terapéutico da DP. Apesar dos avangos conceituais e metodoldgicos recentes,
permanecem lacunas importantes, incluindo a necessidade de estudos longitudinais, ensaios clinicos
randomizados de maior escala e padronizagdo dos protocolos de sequenciamento, analise funcional e
intervengdes microbioldgicas, de modo a ampliar a aplicabilidade clinica desses achados.

A convergéncia dos quatro eixos tematicos analisados revela um modelo fisiopatoloégico continuo e
interdependente. O primeiro eixo demonstra que a disbiose intestinal constitui o evento inicial da cascata
patogénica, caracterizada pela perda de bactérias produtoras de AGCCs, pela expansdo de taxons
pré-inflamatérios e pela ruptura da barreira intestinal. Esses processos favorecem o acumulo de
a-sinucleina no plexo mioentérico, conforme ilustrado na Figura 2, e sustentam o modelo “body-first” de
Braak, no qual a sinucleinopatia se origina no intestino antes de alcangar o SNC.

O segundo eixo demonstra que o eixo intestino—cérebro estabelece um circuito de neuroinflamagéao
sustentada, mediada por lipopolissacarideos, citocinas pré-inflamatérias, ativagdo de receptores Toll-like,
estresse oxidativo e desregulagdo do metabolismo do ferro. Esses mecanismos amplificam a
vulnerabilidade dopaminérgica, promovem disfuncdo mitocondrial e facilitam a progressdo da
neurodegeneragao, também representado na Figura 2.

O terceiro eixo, detalhado na Figura 3, reforca que o plexo mioentérico se configura como a principal
interface anatdmica e funcional entre o ambiente intestinal e o SNC. Trata-se de um dos primeiros sitios de
deposicao de a-sinucleina, local de ativacao glial e rota de propagacao ascendente da patologia via nervo
vago, servindo como “ponte patogénica” que traduz os efeitos da disbiose e da inflamagéo periférica em
neurodegeneragao central.
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Por fim, o quarto eixo evidencia que intervengdes terapéuticas moduladoras da microbiota —
incluindo FMT, probidticos e estratégias dietéticas — representam abordagens promissoras, embora ainda
heterogéneas. Ensaios clinicos recentes mostram que a modulagdo da microbiota pode melhorar sintomas
motores, gastrointestinais, autonémicos e cognitivos, além de influenciar vias metabdlicas e inflamatérias
sistémicas. Entretanto, diferengas marcantes entre vias de administracdo, frequéncia de intervencgao,
selecao de doadores e perfil basal da microbiota dos pacientes demonstram que a eficacia dessas terapias
depende de padronizagdo metodoldgica e da identificagdo de fendtipos clinico-microbianos responsivos.

Figura 2 - Relagao entre disbiose intestinal e acumulo de a-sinucleina e impacto da neuroinflamagao e do

eixo intestino-cérebro.
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Figura 3 - Papel do plexo mioentérico na progressao da Doenca de Parkinson.
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Em conjunto, os resultados consolidam a visdo de que a DP é uma entidade neuroimune de origem
entérica, cujo desenvolvimento depende da interagédo entre fatores microbianos, genéticos e ambientais que
modulam a resposta neuroinflamatéria ao longo do eixo intestino-cérebro. Essa compreensdo amplia o
paradigma classico da doenga, centrado exclusivamente na degeneragéo nigroestriatal, e posiciona o trato
gastrointestinal como um biomarcador precoce e alvo terapéutico estratégico. Assim, intervengées voltadas
a modulagdo da microbiota intestinal (como probidticos, prebiodticos, dietas neuroprotetoras e FMT) e a
preservagdo da integridade da barreira intestinal e da glia entérica emergem como estratégias
potencialmente modificadoras da histéria natural da doencga, oferecendo perspectivas promissoras para
prevencgao, diagnodstico precoce e tratamento personalizado da DP.

CONSIDERAGOES FINAIS

Os achados desta revisao confirmam que a DP é uma condi¢ao sistémica e neuroimune cuja origem
entérica resulta da interagdo entre disbiose intestinal, inflamagao mucosa e ativagao do SNE. A perda de
bactérias produtoras de acidos graxos de cadeia curta e a expansao de espécies proé-inflamatérias
comprometem a barreira intestinal, favorecem o acumulo de a-sinucleina no plexo mioentérico e
desencadeiam  neuroinflamagdo ascendente via nervo vago. Nesse contexto, 0 eixo
microbiota—intestino—cérebro emerge como mecanismo fisiopatoldgico central e alvo terapéutico estratégico,
indicando que intervengdes moduladoras da microbiota — como probidticos, prebidticos, dietas
neuroprotetoras e transplante de microbiota fecal — podem representar abordagens promissoras para
diagndstico precoce, prevencao e modificagcao da histéria natural da DP.
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ANEXOS

Conforme as normas estabelecidas por esta instituicdo de ensino superior, a o presente
artigo sera submetido na Revista Eletrénica Acervo Saude, que apresenta Qualis B1,
ISSN: 2178-2091 e DOI 10.25248/REAS, As normas para submissao bem como
instrucdes para autores estao detalhadas a seguir.

NORMAS DE PUBLICAGAO - ACERVO SAUDE:

Normas Gerais- Revisao integrativa:

1)

)

1)

IV)

Definicdao: Tem o propédsito analitico-observacional dedicado a relevancia e ao
impacto de temas de interesse cientifico. Deve objetivar responder a uma pergunta
especifica e de relevancia. Descreve o processo e os critérios utilizados para a
pesquisa e selecdo dos estudos originais incluidos na revisdo e os procedimentos
empregados na avaliagao e categorizagdo dos artigos. Para que a pesquisa tenha
abrangéncia € necessario que se utilize de metodologia de busca com o uso de
bases de periddicos cientificos de qualidade como: Acervo+ Index base, Scielo,
PubMed, MEDLINE, entre outras..

Estrutura: Introducdo, Métodos, Resultados, Discussao, Consideragoes finais e
Referéncias. *Resultados e Discussdo podem ser apresentados juntos.

Tamanho: Minimo 3.000 e maximo de 3.500 palavras (excluindo titulos, resumos,
palavras-chave, figuras, quadros, tabelas, legendas e lista de referéncias).

Etica: Nao é permitida a pratica de copia de textos e nem a veiculacdo de imagens
de terceiros, respeitando as leis de Direitos Autorais vigentes (LEI N° 9.610/1988 e
N° 10.695/2003). Todas as referéncias devem ser citadas de forma correta.

Normas Especificas:
TiTULO:

1)
1)
1)

Defini¢gdes: Deve ser conciso, informativo e com fidedignidade textual.
Idioma: Devera ser apresentado nos 3 (trés) idiomas: Portugués, Inglés e Espanhol.

Tamanho: No maximo 150 caracteres SEM espaco

NOMES E VINCULOS

1)

I)

Orientacgao: Incluir os nomes completos do autor e coautores no:
1. Arquivo do artigo;

2.  Termo de autores enviado para a revista;

3. No sistema de submisséao da revista.

Quantidade de pessoas: No maximo 10 pessoas, incluindo o orientador/pesquisador
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responsavel.

Motivo: O intuito € valorizar o processo criativo e construtivo dos autores e o
limite de 10 pessoas é suficiente considerando a quantidade de palavras
admitidas no texto do artigo cientifico.

Nota: E vedada a remocdo ou omissdo de autores para o fim especifico de atender o
numero de integrantes aceitos pela revista. E importante destacar que a revista repudia
os atos que contrariam a ética e ndo se responsabiliza pela ma-fé de autores.

lll) Direitos de autoria/coautoria: O reconhecimento de participagdo no artigo deve
seguir as condi¢des abaixo:

1. Concepcéo e projeto ou analise e interpretagcdo dos dados;
2. Redacéo do artigo ou reviséo critica relevante do conteudo intelectual;
3.  Aprovacgédo final da versdo a ser publicada.

Nota: As trés condi¢cdes acima devem ser integralmente atendidas e corroborando a essa
normativa, a lei de Direitos Autorais N° 9.610/1998 no seu Art. 15, § 1° esclarece que: [...]
"N&o se considera co-autor quem simplesmente auxiliou o autor na produgdo da obra
literaria, artistica ou cientifica, revendo-a, atualizando-a, bem como fiscalizando ou
dirigindo sua edigdo ou apresentagédo por qualquer meio."

IV) Posicao de autores: Os autores decidirdo em consenso sobre a posi¢ao das autorias
e sequéncia dos nomes utilizando, preferencialmente, o critério da contribuicao.
Orientamos que os métodos de sorteio ou ordem alfabética sejam evitados.

V) Orientador/ Pesquisador Responsavel: E o autor ou coautor responsavel legal do
artigo. Seu papel é validar o conteudo do trabalho, zelando pela qualidade cientifica,
pelo atendimento da legislagdo e da ética em pesquisa. Com efeito, se fazem
necessarias competéncias técnico-cientificas e profissionais para o direcionamento e
sucesso do estudo. Por esse motivo, o Orientador/ Pesquisador Responsavel devera
ser um profissional docente ou pesquisador com formacédo na area do estudo ou
correlatas, além de deter notavel conhecimento sobre o tema abordado. A comissao
da revista fara a analise do Curriculo Lattes para verificar o atendimento desses
requisitos.

Podem ser orientadores/responsaveis de artigos:

° Professores com vinculo institucional;

° Mestrando, Doutorando ou Pés-doutorando;

° Profissionais atuantes na area clinica com registro profissional;

° Pesquisadores independentes que comprove atuagdo em pesquisa.

VI) Autor correspondente: E autor/coautor que iniciou o processo de submissdo do
artigo no sistema. Atribui-se ao autor correspondente a responsabilidade de atender
as notificagdes da comissdo da revista dentro do prazo fixado, prestando
informacdes ou documentos pertinentes ao processo de avaliagao e publicagao do
artigo. NAO serao aceitas submissdes enviadas por terceiros.
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RESUMO

1)

1)

1)
IV)

Definicdo: Possui a finalidade de apresentar ao leitor uma ideia geral do artigo:
propositos, principais achados, consideragdes e possiveis conclusdes. Precisa ser
escrito de forma clara, objetivo e atrativa, para que o leitor disperte o interesse de ler
o trabalho na integra.

Idioma: Devera ser apresentado nos 3 (trés) idiomas: Portugués (Resumo), Inglés
(Abstract) e Espanhol (Resumen).

Tamanho: Entre 150 a 200 palavras.

Estrutura do resumo: Clique em cada tipo de estudo abaixo para ver o exemplo.

PALAVRAS-CHAVE

1)

It
1)

Orientagao: Devem ser definidas com base no tema, area e/ou assuntos que serao
abordados no artigo.

Quantidade: No minimo 3 e maximo 5 (Portugués, Inglés e Espanhol).

Obrigatoriedade para artigos de saude e areas correlatas: Todas as
palavras-chave devem estar cadastradas no Sistema de Descritores em Ciéncias da
Saude (DeCS). Vocé pode usar o sistema DeCS para consultas ou entao para definir
os termos para o seu artigo. Clique na imagem abaixo:

INTRODUGAO

1)

1)

1)

IV)

Orientacao: Deve ser sucinta e compreensivel para o leitor em geral, definindo
o problema estudado, sintetizando sua importancia e destacando as lacunas
do conhecimento que serao abordadas no artigo.

Siglas e abreviaturas: Quando utilizadas pela primeira vez, deverdo ter o
significado por extenso. Ex.: Universidade Federal de Pernambuco (UFPE).

Objetivo: No ultimo paragrafo da introducao deve conter o objetivo do estudo. Deve
conter a proposta principal do estudo e comegar com verbo no infinitivo: analisar,
pesquisar, investigar, avaliar, etc.

Uso de citagées no texto:

a. Todos os paragrafos devem ter citagao indireta por meio de fundamentacéo
tedrica com o uso de fontes atuais (desejavel que sejam dos ultimos 5 anos)
de bases de periddicos cientificos de qualidade como: Acervo+ Index base,
Scielo, PubMed, MEDLINE, entre outras.

b. Citagcbes diretas (copia) sdao permitidas SOMENTE em ocasides onde nao é
possivel a transcricdo da ideia, como € o caso de artigos de leis, os quais
deverao ser destacados do texto com recuo de 3 cm, entre aspas " e em
italico.
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c. Na&o aceitamos artigos com notas de rodapé. A abordagem tedrica deve ser

feita ao longo do texto.

d. As citagcdes de autores NO TEXTO deverao seguir os seguintes exemplos:

e Inicio de frase:
o 1 autor - Baptista JR (2022);
o 2 autores - Souza RE e Barcelos BR (2021);
o 3 ou mais autores - Porto RB, et al. (2020).
e Final de frase:
o 1 autor - (BAPTISTA JR, 2022);
o 2 autores - (SOUZA RE e BARCELOS BR, 2021);
o 3 ou mais autores - (PORTO RB, et al., 2020);

o Sequéncia de citagées - (BAPTISTA JR, 2022; SOUZA RE e
BARCELOS BR, 2021; PORTO RB, et al., 2020).

METODOS

1)

I)

1)

Orientagao: Deve descrever de forma clara e sem prolixidade as fontes de dados, a
populacdo estudada, a amostragem, os critérios de sele¢do, procedimentos
analiticos e questdes éticas relacionadas a aprovacao do estudo por comité de ética
em pesquisa (pesquisa com seres humanos e animais) ou autorizagao institucional
(levantamento de dados onde ndo ha pesquisa direta com seres humanos ou
animais).

Instrumento de pesquisa: Estudo que utilizar questionario ou formulario ja
publicado deve citar a origem no texto e incluir a fonte na lista de referéncias. Caso
o instrumento de pesquisa tenha sido criado pelos proprios autores, 0 mesmo deve
ser citado no texto e enviado na submissdo em "arquivo a parte" para que a
comissao da revista o avalie e, caso aceito, o instrumento sera publicado em arquivo
suplementar ao artigo.

Etica em pesquisa:

a. Para estudos onde ha a obrigatoriedade legal de aprovagcédo do Comité de
Etica em Pesquisa (CEP), os autores devem apresentar no Ultimo paragrafo da
metodologia os procedimentos éticos e numero do parecer e do Certificado de
Apresentagao de Apreciacdo Etica (CAAE).

b. Para estudos ORIGINAIS em que haja excludente LEGAL de avaliagdo do
CEP os autores devem justificar no texto e apresentar o dispositivo juridico
para tal.

c. Lembrando que cabe a revista o papel de garantir o cumprimento das
legislagcbes de ética em pesquisa do conteudo por ela publicado, entédo, todas



as informacodes serao conferidas.

RESULTADOS
) Orientagdes:

a. Deve se limitar a descrever os resultados encontrados, incluindo interpretacoes
e comparagbes de forma clara e seguindo uma sequéncia logica de
apresentacao dos resultados.

b. Caso o artigo tenha figuras com resultados, estes devem ser citados ao longo
do texto.

c. Se os autores acharem conveniente podem apresentar a se¢cdo de Resultados
e Discussdo em uma mesma secao.

FIGURAS

I) Definicao: Imagens, tabelas, quadros, graficos e desenhos ilustrativos sé&o
denominadas pela revista como figuras.

) Quantidade: Sdo aceitas no maximo 6 figuras.

lll) Formatagao: Devem ter titulo esclarecedor na parte superior e fonte na parte
inferior. Caso seja necessario explicar detalhes ou siglas, incluir legenda. Devem
estar no corpo do artigo junto ao texto.

IV) Orientagdes: As figuras sao itens autorais protegidos por lei. Posto isso, a revista
definiu que:

a. Figuras ja publicadas NAO serdo aceitas: Independente do tipo de licenga
NAO serdo aceitas imagens que ja estejam publicadas. O propdsito da revista
nao € republicar conteudo, mas sim trazer o lado autoral e criativo das
producdes cientificas. Essa decisdo é pautada no estatuto regimental da
revista.

b. Figuras baseadas em outras publicagcées: Poderao ser criadas mediante
citacdo das fontes de inspiragdo na legenda, entretanto, devem ter no minimo
3 (trés) fontes. O intuito € que sejam publicadas imagens originais cujo
conteudo seja construido com a reinterpretacdo do autores por meio de analise
de reflexdo. Recortes de imagens de outras publicagbes ndo sao criagdes
originais, portanto, NAO serdo aceitas.

c. Figuras criadas a partir de um software: E obrigatério o envio da autorizacéo
(licenciamento) de publicagdo da imagem emitida pela empresa responsavel
pelo software. Caso seja software com licenga gratuita o autor devera enviar
em formado PDF os termos da licencga free extraidos do site da empresa (use a
ferramenta: imprimir => salvar como PDF). O nome do software ® , link da
licenca e data de acesso deverao ser citados na legenda da imagem. Essas
exigéncias sao pautadas na Lei de Propriedade Industrial (LEI N° 9.279/1996).
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d. Imagem criada por profissional: Obrigatério o envio da autorizagao
(licenciamento) de publicacdo assinada pelo artista criador. O nome do mesmo
deve ser citado na legenda da imagem. Essas exigéncias s&o pautadas na Lei
de Direitos Autorais (LEI N° 9.610/1998).

e. Imagem de pacientes de Estudo de caso: Caso sejam usados resultados de
exames e/ou imagens de pecgas anatdmicas de paciente, os autores deverao
apresentar o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE) que constate
0 uso e publicagdo de dados e imagens. Este termo deve ser assinado pelo
paciente. Essas exigéncias sdo pautada na Lei do prontuario do paciente (LEI
N° 13.787/2018). Lembrando que a publicacdo de Estudos de Caso esta
condicionada a autorizacdo de um Comité de Etica em Pesquisa (CEP) nos
termos da lei (RESOLUCAO N° 466/2012).

DISCUSSAO

1)

I)

1)

Orientagao: Deve incluir a interpretagdo dos autores sobre os resultados obtidos e
sobre suas principais implicacdes, a comparacdo dos achados com a literatura, as
limitacbes do estudo e eventuais indicagdes de caminhos para novas pesquisas.

Argumentacgao: Deve haver a apresentacao de artigos que corroborem e/ou que se
oponham aos dados do estudo, criando uma discussao comparativa dos resultados.

Fontes de artigos: As fontes DEVEM ser de artigos cientificos atuais (desejavel
que sejam dos ultimos 5 anos) de bases de periddicos cientificos de qualidade
como: Acervo+ Index base, Scielo, PubMed, MEDLINE, entre outras.

Nota: Se os autores acharem conveniente podem apresentar a se¢cao de Resultados e
Discussdo em uma mesma sec¢ao.

CONCLUSAO E CONSIDERAGOES FINAIS

1)

Orientacdo: Deve ser pertinente aos dados apresentados e responder de forma
completa ou parcial a pergunta central da pesquisa estabelecida como objetivo.
Deve ser limitada a um unico paragrafo final e a redagao deve explicar o desfecho
cientifico com os principais achados e seus impactos, as limitacdes da pesquisa e
0s possiveis caminhos para novos estudos da area.

Nota: O texto deve ser escrito de forma clara, concisa e ndo podera conter citagoes.

AGRADECIMENTOS E FINANCIAMENTO

1)

Agradecimento: Mencao opcional de pessoas ou instituicdes (entidade, 6rgao ou
grupos) que colaboraram com o estudo, mas que nao preencheram os requisitos
para serem coautores (pessoas) ou financiadores (intituicdes). E um espaco para
agradecimentos profissionais, entdo NAO serdo permitidos agradecimentos
familiares ou religiosos.
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I)

Financiamento: Mencado obrigatoria de intitugdes ou agéncias que contribuiram
financeiramente com o desenvolvimento da pesquisa. Devera ser fornecido o nome
por extenso da intituicdo/agéncia seguido do numero do processo de concessao.

REFERENCIAS

1)
I)

1)

IV)

Quantidade: Minimo 20 e maximo de 40 referéncias cientificas.

Fundamentagao: Procure usar apenas artigos cientificos dos ultimos 5 anos.
Referéncias mais antigas podem ser passiveis de rejeicdo caso ndo sejam
consideradas pelos revisores como sendo basilares para o campo estudado.

a.

Motivo: O intuito € manter a linguagem do seu artigo atual e passar seguranca
tanto para quem |€, quanto para quem o utiliza como referéncia.

Excecado: O conceito de um autor e a relevancia tematica podem justificar a
utilizacdo excepcional de fontes antigas. Por exemplo: ndo daria para falar de
psicanalise sem citar Freud que tem publicacdes datadas de 1895 a 1905, ou
seja, o conceito e a tematica exigem a citagdo nesse caso.

Orientagoes:

a.

b.

Busque por artigos em bases de periddicos cientificos como: Acervo+ Index
base, Scielo, PubMed, MEDLINE, entre outras bases que possuem controle de
publicacgoes.

A revista ira validar todas as fontes e caso nao sejam compativeis ou
pertinentes sera sugerida a remogéo.

Em carater extraordinario podera ser usada obra literaria ou site oficial de
orgao técnico-cientifico, mediante comprovagao da importéncia para o campo
estudado.

Nao serao aceitas fontes de blogs, magazines, sites jornalisticos, redes sociais
ou veiculos de comunicagao que nao sejam cientificos.

Formatagao: As referéncias deverao ser numeradas em ordem alfabética conforme
0s seguintes exemplos:

e  Artigo:

o 1 autor - ANDREAZZI DUARTE D. Coronavirus, o monstro

microscoépico na visao da ciéncia. Revista Eletrénica Acervo Saude,
2020; Esp. 46: e3606.

o 2 autores - QUEIROZ BG e MENDONCA MA. A influéncia de
atividades recreativas com pacientes oncologicos: uma revisao
narrativa. Revista Eletrénica Acervo Médico, 2022; 12: e10461.

o 3 ou mais autores - TRAUZOLA TR, et al. Panorama geral da

hanseniase no Brasil: uma andlise epidemiologica, Revista
Eletrénica Acervo Saude, 2022; 15(6): €e10223.


https://acervomais.com.br/
https://acervomais.com.br/

Nota: Nao é preciso apresentar “Disponivel em” nem a data do acesso “Acesso em”.

° Livro:
Nota: usar livros apenas em casos extraordinarios.

o) SOBOTTA J. Atlas de Anatomia Humana. 24 ed. Rio de Janeiro:
Guanabara Koogan, 2018; 345p.

e Tese e Dissertacao

o DEL ROIO LC. Impacto socioeconémico nos individuos com asma
relacionada ao trabalho. Tese de Doutorado (Doutorado em

Pneumologia) — Faculdade de Medicina da Universidade de Sao
Paulo, Sao Paulo, 2022; 48p.

e  Pagina da Internet:
Nota: usar paginas da internet apenas em casos extraordinarios.

o ACERVO+. 2022. Estatuto de publicagdo de Artigos Cientificos.
Disponivel em:
https://acervomais.com.br/index.php/saude/como-publicar-artigos.
Acessado em: 19 de agosto de 2022.



