Esclerose multipla pode comegar no intestino

Microbioma intestinal pode estar envolvido na resposta autoimune do corpo ao sistema
nervoso e consequente esclerose multipla

Por Bret Stetka

A esclerose multipla (EM, em portugués; MS, em inglés) é uma disfuncdo elétrica, ou melhor,
um problema de mielina danificada. Essa substancia lipidica isolante, que cobre os nervos,
facilita a transmissao de corrente elétrica através de nossos neurdnios e a liberacdo de
neurotransmissores que ajudam a operar nossos corpos e cérebros.

Pesquisadores vém especulando ha algum tempo que a deterioracdo de mielina observada em
portadores de EM se deve, pelo menos em parte, a uma atividade autoimune contra o sistema
nervoso. Trabalhos recentes, apresentados na conferéncia MS Boston 2014 Meeting, sugerem
gue essa resposta anormal de defesa comeca no intestino.

A razdo disso é que 80% do sistema imune humano residem no trato gastrointestinal. Em seu
interior habitam os trilhdes de bactérias simbidticas, fungos e outros organismos unicelulares
gue compdem os microbiomas de nossos intestinos. Normalmente todo mundo sai lucrando:
0s microrganismos se beneficiam de um “lar” e de um suprimento estdvel de alimentos, e nds
desfrutamos do auxilio essencial que eles oferecem em varias fungdes metabdlicas e
digestivas.

Como nossos microbiomas também ajudam a calibrar o sistema imune, nossos corpos
reconhecem quais coabitantes deveriam estar 1a e quais ndo. Mas evidéncias crescentes
sugerem que quando nossa biota [conjunto de microrganismos] residente esta desequilibrada,
os microrganismos contribuem para inumeras doencas, inclusive diabetes, artrite reumatoide,
autismo e, aparentemente EM, ao incitar uma atividade imune malévola que pode se espalhar
por todo o corpo e pelo cérebro.

Um estudo realizado por especialistas do Brigham and Women Hospital (BWH) e apresentado
na conferéncia de Boston, constatou que um organismo unicelular chamado
metanobrevibacter, que ativa o sistema imune, é fortalecido no trato gastrointestinal de
pacientes com EM, enquanto bactérias que suprimem a atividade imune sdo depauperadas, ou
enfraquecidas.

Outro trabalho, fruto de uma colaboracgdo entre 10 centros de pesquisa académicos nos
Estados Unidos e no Canad3, relatou uma flora intestinal significativamente alterada em
pacientes pediatricos com esclerose multipla, enquanto um grupo de pesquisadores japoneses
descobriu que o consumo de levedura reduz as chances de camundongos desenvolverem uma
doencga semelhante a EM ao alterar sua flora intestinal.

Sushrut Jangi, um médico da equipe do Beth Israel Deaconess Medical Center, em Boston, que
foi coautor do estudo BWH, acredita que até influéncias alimentares regionais podem estar em
jogo. “Os biomas de pessoas que vivem em diferentes areas e que consomem dietas
ocidentais versus ndo-ocidentais sio demonstrativamente diferentes”, observa.
“Consequentemente, pessoas que emigram de paises ndo-ocidentais, inclusive a india, onde as
taxas de EM sdo baixas, desenvolvem um risco elevado de doenca nos Estados Unidos. Uma


http://www.msboston2014.org/

possibilidade para explicar isso é que o ‘bioma indiano’ pode se transformar em um ‘bioma
americano’”, embora ainda ndo existam dados para apoiar essa teoria, acrescenta.

A teoria do microbioma estd ganhando tanta forca no meio académico que uma coalizdo de
quatro centros de pesquisa americanos, chamada MS Microbiome Consortium (Consércio do
Microbioma de EM), se formou recentemente para investigar o papel dos microrganismos
intestinais na doenca.

Em Boston, o grupo apresentou dados que mostram populacdes bacterianas gastrointestinais
significativamente diferentes em portadores de EM tratados com a droga acetato de
glatiramer em comparac¢do com pessoas nao tratadas.

N3o se sabe exatamente como o farmaco suprime a atividade da EM, mas os resultados
sugerem que talvez ele funcione, em parte, ao alterar a flora intestinal e, como resultado,
suprimir a atividade imune anormal.

“0 intestino esta bem posicionado para desempenhar um papel importante no
desenvolvimento de doengas autoimunes, incluindo EM”, observa llana Katz Sand, uma
professora assistente de neurologia no Mount Sinai Medical Center,em Nova York, e membro
do MS Microbiome Consortium. “Mas persistem questdes importantes; por exemplo, como os
medicamentos para EM afetam o microbioma, como o microbioma de uma pessoa pode afetar
as respostas ao tratamento, se espécies bacterianas especificas estdo associadas a uma doenca
mais severa e, finalmente, se podemos manipular o microbioma para beneficiar nossos
pacientes”, acrescenta.

De acordo com Katz Sand, vale a pena estudar abordagens dietéticas e probidticas para tratar
de EM, assim como uma possibilidade menos palatavel: o transplante fecal. Mas ela também
lembrou que, em ciéncia e medicina, respostas raramente sdo simples.

Katz Sand argumentou que, com toda probabilidade, a EM resulta de uma complicada
confluéncia de influéncias genéticas e ambientais que, em Ultima instancia, podem
desencadear uma atividade autoimune.

Além de nossa flora intestinal, sabe-se que bem mais de 100 variantes genéticas, muitas delas
associadas a fungdes imunes, contribuem para a doenga; assim como fatores externos,
inclusive a deficiéncia de vitamina D (EM é mais comum em latitudes mais altas), o tabagismo
e a ingestdo exagerada de sal.

Para confundir ainda mais nossa capacidade de identificar as causas basicas da doenca esta o
fato de que nosso cddigo genético influencia o modo como nossos corpos e cérebros
respondem a esses fatores externos.

E possivel que tanto genes como estimulos ambientais levem a microbiomas patoldgicos, ou
gue alguma combinacdo infeliz desses fatores conduza a um caminho autoimune comum que
devasta a mielina. “Sabemos que o microbioma molda nosso sistema imune e que a EM é uma
doenca mediada por esse sistema de defesa. Também sabemos que genes influenciam nossos
microbiomas e sistemas imunoldgicos”, salienta David Hafler, professor de neurologia e
imunobiologia na Yale University School of Medicine, que participou da conferéncia, mas nao



esteve envolvido no trabalho sobre microbioma.

No entanto, em vista do fato de que as incidéncias de EM e outras disfuncdes autoimunes
estdo aumentando, também deve haver fatores ndo genéticos contribuindo para a doenga.

“Talvez seja uma somatodria de varios pequenos fatores, como baixa contagem de vitamina D,
indice de massa corporal aumentado, e ingestdo excessiva de sal”, pondera Hafler,
acrescentando, “mas eu nao ficaria surpreso se fosse apenas algo grande, como quando se
descobriu que a bactéria Helicobacter pylori, mais conhecida como H. pylori, provoca ulceras.
Até agora, ninguém descobriu um microrganismo especifico que esteja por tras da EM, mas
acho importante continuarmos procurando”.
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