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RESUMO

O  eixo  intestino-cérebro  tem  sido  associado  à  fisiopatologia  das  doenças 
neurodegenerativas.  Este  capítulo teve como objetivo analisar  as  evidências  sobre a 
microbiota intestinal e o eixo intestino-cérebro na doença de Alzheimer e na doença de 
Parkinson,  considerando  as  alterações  da  composição  microbiana  e  as  intervenções 
dirigidas à microbiota. Trata-se de uma revisão integrativa, com busca na MEDLINE, via 
PubMed, em outubro de 2026, que incluiu revisões sistemáticas e metanálises publicadas 
entre 2023 e 2026. Dezesseis estudos compuseram a amostra, dez sobre Parkinson, dois 
sobre Alzheimer e quatro sobre ambas ou sobre doenças neurodegenerativas em geral. As 
revisões descreveram disbiose nas duas doenças, com redução de bactérias produtoras de 
ácidos graxos de cadeia curta, como Faecalibacterium e Roseburia, e alterações já na fase 
prodrômica do Alzheimer e nas fases iniciais do Parkinson, mas com variação entre 
regiões e baixa generalização dos modelos diagnósticos.  As intervenções dirigidas à 
microbiota  melhoraram a  carga  de  doença,  os  escores  motores  e  a  constipação  no 

48



Parkinson, enquanto o transplante de microbiota fecal teve resultados inconsistentes. 
Conclui-se que a microbiota intestinal é um alvo promissor, mas a evidência clínica ainda 
depende de estudos longitudinais e ensaios maiores e padronizados.

Palavras-chave: Doença de Alzheimer; Doença de Parkinson; Eixo Encéfalo-Intestino; 
Microbioma Gastrointestinal; Probióticos.

ABSTRACT

The gut-brain axis has been associated with the pathophysiology of neurodegenerative 
diseases. This chapter aimed to analyze the evidence on the gut microbiota and the gut-
brain  axis  in  Alzheimer's  and Parkinson's  disease,  considering changes  in  microbial 
composition and microbiota-directed interventions. This is an integrative review based on 
a MEDLINE search via PubMed in October 2026, including systematic reviews and 
meta-analyses published between 2023 and 2026. Sixteen studies made up the sample: ten 
on  Parkinson's  disease,  two  on  Alzheimer's  disease  and  four  on  both  or  on 
neurodegenerative diseases in general. The reviews described dysbiosis in both diseases, 
with a reduction in short-chain fatty acid-producing bacteria such as Faecalibacterium and 
Roseburia, and changes already present in the prodromal stage of Alzheimer's and the 
early stages of Parkinson's disease, but with regional variation and poor generalization of 
diagnostic models. Microbiota-directed interventions improved disease burden, motor 
scores and constipation in Parkinson's disease, whereas fecal microbiota transplantation 
showed  inconsistent  results.  The  gut  microbiota  is  a  promising  target,  but  clinical 
evidence still depends on longitudinal studies and larger, standardized trials.

Keywords: Alzheimer Disease; Brain-Gut Axis; Gastrointestinal Microbiome; Parkinson 
Disease; Probiotics.

1 INTRODUÇÃO

As  doenças  neurodegenerativas  representam  um  desafio  crescente  para  os 

sistemas de saúde. A doença de Alzheimer (DA) é a forma mais comum de demência e 

constitui uma prioridade de saúde pública pela alta prevalência e incidência (Bello-Corral 

et al., 2023). Ela causa perda gradual de memória e tem no comprometimento cognitivo 

leve (CCL) sua fase prodrômica (Jemimah et al., 2023). A doença de Parkinson (DP) é a 

segunda  doença  neurodegenerativa  mais  comum,  e  sua  etiologia  ainda  não  está 

completamente esclarecida (Peters et al., 2025).

Nos  últimos  anos,  o  eixo  microbiota-intestino-cérebro  ganhou  destaque  na 

compreensão dessas doenças. A microbiota intestinal se comunica de forma bidirecional 
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com o sistema nervoso central, e alterações em sua estrutura e função podem influenciar a 

progressão da DA (Zhou et al., 2025). Na DP, os sintomas gastrointestinais costumam 

preceder os motores, e o sistema nervoso entérico apresenta alterações neuropatológicas 

da doença (Zhou et al., 2023). Estudos experimentais mostraram que o transplante de 

microbiota de pacientes com DP para camundongos induz déficits motores mediados pela 

alfa-sinucleína (Li et al., 2023).

Os  mecanismos  propostos  envolvem  a  inflamação.  Na  DA,  bactérias  pró-

inflamatórias,  como  Escherichia  coli,  produzem  lipopolissacarídeos  que  estimulam 

citocinas como o fator de necrose tumoral alfa. A redução de bactérias produtoras de 

butirato compromete a barreira hematoencefálica, e alterações no metabolismo dos ácidos 

biliares favorecem a agregação de beta-amiloide (Katsigianni; Koutsouraki, 2026). A 

disbiose  também  aumenta  a  permeabilidade  intestinal  e  permite  a  translocação  de 

metabólitos e bactérias para a circulação, com ativação imune no sistema nervoso central 

(Bello-Corral et al., 2023). Na DP, a disbiose é considerada um dos fatores ambientais que 

podem contribuir para o desenvolvimento da doença (Abouelmagd et al., 2026).

Esse corpo de evidências  motivou intervenções dirigidas  à  microbiota,  como 

probióticos, prebióticos, ácidos graxos de cadeia curta e transplante de microbiota fecal 

(TMF). Ensaios clínicos recentes relataram benefícios motores e não motores na DP 

(Wang et al., 2025; Leta et al., 2025; Hegelmaier et al., 2025). Ainda assim, os resultados 

entre estudos são heterogêneos, e a passagem da associação para a causalidade e para a 

aplicação  clínica  continua  incerta,  o  que  justifica  uma  síntese  crítica  das  revisões 

disponíveis.

Diante  disso,  este  capítulo  busca  responder  à  seguinte  questão:  quais  são as 

evidências sobre as alterações da microbiota intestinal e sobre as intervenções dirigidas ao 

eixo intestino-cérebro na doença de Alzheimer e na doença de Parkinson?

Objetivo: Analisar as evidências científicas sobre a microbiota intestinal e o eixo 

intestino-cérebro  nas  doenças  neurodegenerativas,  considerando  as  alterações  da 

composição microbiana e as intervenções terapêuticas na doença de Alzheimer e na 

doença de Parkinson, a fim de compreender suas implicações diagnósticas e terapêuticas.
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2 METODOLOGIA

Trata-se  de  uma  revisão  integrativa  da  literatura,  de  abordagem  qualitativa, 

conduzida segundo as etapas de Whittemore e Knafl (2005): identificação do problema, 

busca na literatura, avaliação dos dados, análise e apresentação dos resultados. O processo 

de  seleção foi  relatado com base  no  PRISMA 2020 (Page  et  al.,  2021).  A questão 

norteadora foi: "Quais são as evidências sobre as alterações da microbiota intestinal e 

sobre as intervenções dirigidas ao eixo intestino-cérebro na doença de Alzheimer e na 

doença de Parkinson?".

A busca foi realizada em 19 de outubro de 2026 na MEDLINE, por meio do 

PubMed,  com  descritores  do  MeSH  e  termos  livres  combinados  pelos  operadores 

booleanos AND e OR, conforme a string: ("Gastrointestinal Microbiome"[MeSH Terms] 

OR "gut  microbiota"[tiab]  OR "gut  microbiome"[tiab]  OR "Brain-Gut  Axis"[MeSH 

Terms] OR "gut-brain axis"[tiab] OR "microbiota-gut-brain"[tiab]) AND ("Alzheimer 

Disease"[MeSH Terms] OR alzheimer*[tiab] OR "Parkinson Disease"[MeSH Terms] OR 

parkinson*[tiab]).  Foram  aplicados  filtros  de  período  (2023  a  2026),  estudos  em 

humanos, idiomas (inglês, português e espanhol), tipo de publicação (revisão sistemática 

e metanálise) e disponibilidade de texto completo gratuito. A literatura cinzenta não foi  

incluída.

Foram incluídas revisões sistemáticas, com ou sem metanálise, que analisassem a 

composição  da  microbiota  intestinal  ou  intervenções  dirigidas  a  ela  (probióticos, 

prebióticos, simbióticos, antibióticos e TMF) na DA, no CCL, na DP ou em doenças 

neurodegenerativas incluindo essas condições. Foram excluídos os estudos sobre outras 

condições,  envelhecimento  saudável  ou  declínio  cognitivo  inespecífico,  as  análises 

bibliométricas,  as  revisões  exclusivamente  pré-clínicas  ou  mecanísticas  sem  dados 

clínicos, os delineamentos genéticos (randomização mendeliana e correlação genética), 

os estudos de exposição sem medida da microbiota e as revisões sobre padrões dietéticos 

gerais.

A seleção ocorreu em etapas: identificação, exclusão pelos filtros, rastreamento 

por leitura de títulos e resumos e inclusão final. A elegibilidade foi definida pelo resumo 

completo e pelos metadados de cada registro, e os dados foram extraídos para uma tabela 
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com autor e  ano,  tipo de estudo,  objetivo,  principais  achados e contribuição para o 

capítulo. A avaliação crítica considerou o delineamento, o número e o tipo dos estudos  

primários,  a  heterogeneidade e as limitações relatadas pelos autores,  sem pontuação 

formal por instrumento padronizado, como o AMSTAR 2. A análise foi descritiva e 

crítica,  organizada  em  eixos  temáticos.  Revisões  mecanísticas  e  ensaios  clínicos 

randomizados recentes foram usados apenas como apoio à discussão, sem compor a 

amostra. A seleção está apresentada na Figura 1.

Figura 1 – Fluxograma de seleção dos estudos

Fonte: elaborado pelos autores (2026), com base no PRISMA 2020 (Page et al., 2021).
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3 RESULTADOS E DISCUSSÃO

A busca identificou 4.380 registros. Após os filtros, 42 foram rastreados, e 16 

revisões compuseram a amostra final, todas indexadas na MEDLINE e publicadas entre 

2023 e 2026. Oito revisões apresentaram metanálise, incluindo uma com aprendizado de 

máquina e  outra  associada a  bioinformática  e  simulação experimental,  e  oito  foram 

revisões sistemáticas sem síntese quantitativa. Dez estudos abordaram a DP, dois a DA e 

quatro as duas doenças ou as doenças neurodegenerativas em geral. Dez estudos trataram 

da composição da microbiota e dos mecanismos do eixo intestino-cérebro, e seis das 

intervenções terapêuticas. A Tabela 1 apresenta a caracterização dos estudos.

Tabela 1 – Caracterização dos estudos incluídos na revisão

Autor/Ano Tipo de estudo Objetivo Principais achados
Contribuição 
para o capítulo

Jemimah et al. 
(2023)

Revisão sistemática 
com metanálise (17 
estudos; 679 
pacientes e 632 
controles)

Analisar a disbiose 
intestinal na doença de 
Alzheimer (DA) e no 
comprometimento 
cognitivo leve (CCL)

Redução da riqueza de espécies 
na DA; Bacteroides aumentado 
em coortes dos EUA e reduzido 
em coortes chinesas; 
Phascolarctobacterium 
aumentado apenas no CCL

Indica disbiose já na 
fase prodrômica e 
influência regional

Zhou et al. (2025) Revisão sistemática

Sintetizar o papel da 
microbiota na DA e as 
estratégias terapêuticas 
dirigidas a ela

Microbiota comunica-se de 
forma bidirecional com o SNC; 
regular a microbiota é proposta 
como abordagem terapêutica 
emergente

Fundamenta o eixo 
intestino-cérebro na 
DA

Heravi, Naseri e Hu 
(2023)

Revisão sistemática 
(42 estudos: 26 DP e 
16 DA)

Comparar a composição 
da microbiota na 
doença de Parkinson 
(DP), na DA e em 
controles

22 de 26 estudos de DP e 15 de 
16 de DA relataram composição 
diferente; diferenças consistentes 
de diversidade beta

Compara as 
assinaturas 
microbianas das 
duas doenças

Bai et al. (2024)

Revisão sistemática 
com metanálise (14 
estudos; 1.045 casos 
e 821 controles)

Investigar a abundância 
de famílias bacterianas 
na DP

Aumento de Bifidobacteriaceae, 
Ruminococcaceae, 
Lactobacillaceae, 
Verrucomicrobiaceae e 
Christensenellaceae; redução de 
Prevotellaceae, Lachnospiraceae 
e Faecalibacterium

Define padrão 
taxonômico 
reprodutível na DP

Peters et al. (2025)
Revisão sistemática 
de coortes de 
pacientes

Avaliar o papel do 
microbioma na 
progressão da DP

Microbioma alterado desde fases 
iniciais e ao longo da 
progressão, com correlação com 
sintomas; redução de produtores 
de ácidos graxos de cadeia curta

Relaciona disbiose à 
progressão clínica

Jiang et al. (2025)
Metanálise com 
bioinformática e 
simulação in vivo

Descrever a microbiota 
em diferentes estágios 
da DP

Predomínio de Akkermansia e 
Alistipes em fases iniciais e de 
Actinobacteriota e 
Erysipelotrichaceae em fases 
tardias

Introduz a 
perspectiva de 
estadiamento 
microbiano

Romano et al. (2025)

Metanálise com 
aprendizado de 
máquina (4.489 
amostras)

Avaliar assinaturas do 
microbioma e seu valor 
diagnóstico na DP

Modelos classificaram a DP 
dentro de cada estudo (AUC 
média de 71,9%), mas 
generalizaram mal entre estudos 
(61%); vias de biotransformação 
de solventes e pesticidas 
enriquecidas

Mostra o potencial e 
os limites 
diagnósticos do 
microbioma
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Autor/Ano Tipo de estudo Objetivo Principais achados
Contribuição 
para o capítulo

Zhou et al. (2023)
Metanálise (28 
estudos)

Avaliar a relação entre 
microbiota, patógenos e 
DP

Supercrescimento bacteriano do 
intestino delgado e infecção por 
Helicobacter pylori associados à 
DP; padrão de famílias 
semelhante ao de outras 
metanálises

Amplia a análise 
para patógenos 
intestinais

Li et al. (2023)
Revisão sistemática 
(26 estudos caso-
controle)

Avaliar perfis 
bacterianos intestinais 
na DP

Alterações em 53 famílias e 98 
gêneros; redução de produtores 
de ácidos graxos de cadeia curta 
e aumento de patobiontes; 
possível influência de 
medicamentos

Discute 
confundidores, 
como medicação e 
envelhecimento

Gu, Tang e Chen 
(2025)

Revisão sistemática 
com metanálise de 
ensaios clínicos 
randomizados

Avaliar terapias 
dirigidas à microbiota 
na DP

Melhora do MDS-UPDRS III 
(SMD -0,34), da constipação e 
do malondialdeído; sem efeito 
em cognição, sintomas não 
motores e qualidade de vida

Quantifica o 
benefício das 
intervenções na DP

Liang et al. (2026)

Revisão sistemática 
com metanálise (5 
ensaios clínicos 
randomizados)

Avaliar a eficácia do 
transplante de 
microbiota fecal (TMF) 
na DP

Sem benefício significativo do 
TMF nas escalas motoras, de 
vida diária ou cognitivas

Mostra evidência 
ainda insuficiente 
para o TMF

Nabil et al. (2025)
Revisão sistemática 
(5 ensaios; 157 
pacientes)

Avaliar eficácia e 
segurança do TMF na 
DP

Resultados inconsistentes, com 
melhora em alguns estudos e 
piora motora em um; TMF bem 
tolerado

Destaca a 
heterogeneidade dos 
protocolos

Chui et al. (2024)
Revisão sistemática 
com metanálise (15 
ensaios clínicos)

Avaliar intervenções 
baseadas no 
microbioma em 
doenças 
neurodegenerativas

Melhora da carga de doença 
(SMD -0,57) e tendência de 
melhora da constipação, com 
alterações inconsistentes da 
microbiota

Sintetiza o efeito 
global das 
intervenções

Mincic et al. (2024) Revisão sistemática

Avaliar a modulação do 
microbioma no 
tratamento de doenças 
neurodegenerativas

Probióticos, TMF e alimentos 
fermentados com efeitos 
favoráveis em sintomas, 
cognição, qualidade de vida e 
marcadores imunológicos; 
resposta dependente do estágio e 
da medicação

Aponta fatores que 
modificam a 
resposta

Beltrán-Velasco et al. 
(2024)

Revisão sistemática 
(20 estudos: 3 em 
humanos e 17 em 
animais)

Avaliar 
Lactiplantibacillus 
plantarum em doenças 
neurodegenerativas

Melhora da sintomatologia na 
maioria dos estudos, com um 
relato de efeito negativo

Exemplifica a 
predominância de 
evidência pré-
clínica

Han et al. (2026) Revisão sistemática
Integrar evidências 
multiômicas do eixo 
intestino-cérebro na DP

Ecologia microbiana, 
metabólitos, barreira intestinal, 
sinalização imune e mecanismos 
proteicos interligados; 
predomínio de estudos 
transversais

Oferece visão 
funcional além da 
taxonomia

Fonte: elaborado pelos autores (2026), com dados da MEDLINE.

A Tabela 1 evidencia a concentração das evidências na DP e o predomínio de 

estudos observacionais caso-controle entre os estudos primários das revisões. Os achados 

foram organizados  em três  eixos:  disbiose  na  DA;  disbiose  e  progressão  na  DP;  e 

intervenções dirigidas à microbiota.
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3.1 Disbiose intestinal na doença de Alzheimer

Os achados indicam que a disbiose está presente desde a fase prodrômica da DA. A 

metanálise de Jemimah et al. (2023) mostrou redução da riqueza de espécies e aumento de 

Phascolarctobacterium apenas no CCL, o que sugere que a alteração microbiana começa 

antes da demência. O mesmo estudo identificou um resultado divergente importante: 

Bacteroides  esteve  aumentado  em  coortes  norte-americanas  e  reduzido  em  coortes 

chinesas. Os autores atribuem essa diferença à dieta, ao estilo de vida e possivelmente à 

polifarmácia. Na comparação direta entre doenças, 15 de 16 estudos de DA relataram 

composição microbiana distinta da dos controles, com associação de Ruminococcaceae, 

Bacteroides e Actinobacteria à DA (Heravi; Naseri; Hu, 2023).

Essas  alterações  ganham  sentido  quando  relacionadas  aos  mecanismos 

inflamatórios.  Revisões de apoio descrevem a redução de bactérias benéficas,  como 

Faecalibacterium  prausnitzii  e  Roseburia  hominis,  e  o  aumento  de  espécies  pró-

inflamatórias.  Descrevem também a  via  que  vai  do  lipopolissacarídeo  bacteriano  à 

liberação  de  citocinas  e  à  disfunção  da  barreira  hematoencefálica  (Katsigianni; 

Koutsouraki,  2026),  além da contribuição da  microbiota  oral,  como Porphyromonas 

gingivalis, para a neuroinflamação e o acúmulo de beta-amiloide (Bello-Corral et al., 

2023). Zhou et al. (2025) destacam que regular a microbiota passou a ser considerada uma 

estratégia terapêutica, e discutem os desafios atuais e as direções futuras desse campo de 

pesquisa.

3.2 Disbiose e progressão na doença de Parkinson

A DP concentrou a maior parte das evidências. Duas metanálises convergiram em 

um  padrão  semelhante:  aumento  de  Bifidobacteriaceae,  Verrucomicrobiaceae  e 

Christensenellaceae e redução de Prevotellaceae, Lachnospiraceae e Faecalibacterium 

(Bai et al., 2024; Zhou et al., 2023). Houve, porém, divergência: a revisão de Heravi, 

Naseri e Hu (2023) descreveu Lachnospiraceae mais abundante nos pacientes com DP, ao 

lado de Akkermansia e Verrucomicrobiaceae, o que mostra que nem todos os táxons se 

comportam de modo consistente entre as sínteses. A revisão de Li et al. (2023), com 26 

estudos  caso-controle,  mostrou  alterações  em 53  famílias  e  98  gêneros.  Os  autores 

interpretaram o quadro como redução de bactérias produtoras de ácidos graxos de cadeia 
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curta e aumento de patobiontes. Também alertaram que o aumento de Bifidobacterium e 

Lactobacillus pode refletir o uso de medicamentos, especialmente inibidores da COMT, e 

que o excesso de Akkermansia pode estar relacionado ao envelhecimento. Esse é um 

ponto crítico de interpretação, pois parte das alterações atribuídas à doença pode ser efeito 

do tratamento ou da idade.

A  dimensão  temporal  foi  abordada  por  dois  estudos.  Peters  et  al.  (2025) 

concluíram  que  o  microbioma  está  alterado  desde  as  fases  iniciais  e  ao  longo  da 

progressão,  com correlação com sintomas clínicos,  menor  diversidade e  redução de 

gêneros produtores de ácidos graxos de cadeia curta, como Faecalibacterium e Roseburia. 

Jiang et al. (2025) identificaram perfis diferentes entre fases iniciais, com Akkermansia e 

Alistipes, e tardias, com Actinobacteriota e Erysipelotrichaceae, sugerindo a possibilidade 

de um estadiamento microbiano. Zhou et al. (2023) acrescentaram a associação da DP 

com  o  supercrescimento  bacteriano  do  intestino  delgado  e  com  a  infecção  por 

Helicobacter pylori.

No campo diagnóstico, a metanálise com aprendizado de máquina de Romano et 

al.  (2025),  com  4.489  amostras,  mostrou  que  modelos  baseados  no  microbioma 

classificam bem os pacientes dentro de cada estudo, mas generalizam mal para outros 

estudos.  O  treinamento  com múltiplas  bases  melhorou  a  generalização.  Os  autores 

também  observaram  enriquecimento  de  vias  microbianas  de  biotransformação  de 

solventes  e  pesticidas,  o  que  se  alinha  às  evidências  epidemiológicas  sobre  essas 

exposições. A revisão multiômica de Han et al. (2026) ampliou a análise para metabólitos, 

barreira intestinal, sinalização imune e mecanismos proteicos, mas ressaltou o predomínio 

de estudos transversais. Dados sobre o uso de antimicrobianos reforçam a complexidade 

do  tema:  a  associação  com  o  risco  de  DP variou  conforme  a  classe  do  fármaco 

(Abouelmagd et al., 2026).

3.3 Intervenções dirigidas à microbiota

As revisões sobre intervenções mostram benefícios modestos e heterogêneos. Em 

uma  metanálise  de  ensaios  clínicos  randomizados  na  DP,  as  terapias  dirigidas  à 

microbiota melhoraram o escore motor MDS-UPDRS III, a frequência evacuatória e o 

estresse  oxidativo,  sem  impacto  em  cognição,  sintomas  não  motores,  depressão  e 
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qualidade de vida (Gu; Tang; Chen, 2025). Em doenças neurodegenerativas em geral, as 

intervenções melhoraram a carga de doença, com tendência de melhora da constipação, 

apesar de alterações inconsistentes na composição da microbiota (Chui et al., 2024). A 

revisão de Mincic et al. (2024) relatou efeitos favoráveis de probióticos, TMF e alimentos 

fermentados sobre sintomas, cognição e marcadores imunológicos, ressaltando que a 

resposta depende do estágio da doença e da medicação em uso.

O  TMF  ilustra  as  divergências  entre  os  estudos.  Uma  metanálise  de  cinco 

pequenos  ensaios  randomizados  não  encontrou  benefício  significativo  em  escalas 

motoras,  de  vida  diária  ou  cognitivas  (Liang et  al.,  2026).  Outra  revisão,  com 157 

pacientes, descreveu melhora em alguns ensaios, sobretudo com TMF colônico, nenhum 

benefício em outros e piora motora em um deles, com boa tolerabilidade geral (Nabil et 

al., 2025). Um ensaio recente com TMF fresco por colonoscopia relatou melhora de 

sintomas motores e não motores, da constipação e da qualidade de vida por pelo menos 12 

semanas (Wang et al., 2025). Isso sugere que a via de administração e o preparo do 

material podem explicar parte das diferenças.

Os probióticos e metabólitos microbianos mostram resultados promissores, mas 

ainda pontuais. Um probiótico de quatro cepas reduziu o TNF-α plasmático, o tempo para 

o efeito da levodopa e a carga de sintomas não motores em pacientes com constipação 

(Leta et al.,  2025). A suplementação com ácidos graxos de cadeia curta e prebiótico 

melhorou desfechos clínicos e modulou a imunidade intestinal e periférica (Hegelmaier et 

al., 2025). Em contrapartida, a revisão sobre Lactiplantibacillus plantarum incluiu apenas 

três estudos em humanos entre vinte, e um deles relatou efeito negativo (Beltrán-Velasco 

et al., 2024). Esse dado mostra o peso da evidência pré-clínica nesse campo.

3.4 Implicações, limitações e lacunas

Para  a  prática  clínica,  os  achados  sustentam que  a  saúde  intestinal  deve  ser 

considerada  no  cuidado  de  pessoas  com  DP e  DA,  especialmente  no  manejo  da 

constipação e de sintomas não motores, para os quais as intervenções mostraram sinais  

mais consistentes (Gu; Tang; Chen, 2025; Chui et al., 2024). No entanto, ainda não há 

base para recomendar o TMF ou cepas probióticas específicas como tratamento de rotina, 
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dada a inconsistência dos resultados e o pequeno tamanho dos ensaios (Liang et al., 2026; 

Nabil et al., 2025).

Entre  as  limitações  dos  estudos  incluídos,  destacam-se  o  predomínio  de 

delineamentos transversais e caso-controle, que não permitem inferir causalidade (Han et 

al., 2026), as diferenças metodológicas de sequenciamento e análise, a influência de dieta, 

região geográfica e medicamentos (Jemimah et  al.,  2023; Li et  al.,  2023) e a baixa 

reprodutibilidade dos modelos diagnósticos entre populações (Romano et al., 2025). As 

principais lacunas são a escassez de estudos sobre intervenções na DA, a ausência de 

coortes longitudinais amplas e a falta de dados da população brasileira.

4 CONSIDERAÇÕES FINAIS

Conclui-se que a microbiota intestinal e o eixo intestino-cérebro estão implicados 

na doença de Alzheimer e, de forma mais documentada, na doença de Parkinson. A 

disbiose aparece desde as fases iniciais das duas doenças, com redução de bactérias 

produtoras de ácidos graxos de cadeia curta e aumento de táxons pró-inflamatórios. As 

intervenções dirigidas à  microbiota melhoraram escores motores,  carga de doença e 

constipação  na  DP,  enquanto  o  transplante  de  microbiota  fecal  teve  resultados 

inconsistentes.

Esses resultados contribuem para a compreensão das doenças neurodegenerativas 

como  condições  sistêmicas  e  reforçam  a  atenção  à  saúde  intestinal  no  cuidado 

multiprofissional. Como limitações desta revisão, destacam-se a busca em uma única 

base, a restrição a revisões sistemáticas com texto completo gratuito e a extração de dados 

dos  resumos.  Recomenda-se  que  futuras  pesquisas  realizem estudos  longitudinais  e 

ensaios clínicos maiores e padronizados, incluam a doença de Alzheimer nos estudos de 

intervenção e investiguem o perfil da microbiota na população brasileira.
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