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INTRODUCAO

A sindrome do intestino irritavel (SII) é um
distarbio funcional gastrointestinal cronico de
elevada prevaléncia e impacto clinico, definida
por dor abdominal recorrente associada a alte-
racdes no habito intestinal, na auséncia de mar-
cadores diagnosticos sensiveis e especificos
(CHEN et al., 2022; MAYER et al., 2023). A
prevaléncia global estimada ¢ de aproximada-
mente 8,9% em homens ¢ 14% em mulheres,
variando conforme caracteristicas populacio-
nais, critérios diagnosticos e metodologias epi-
demiolégicas empregadas (MAYER ef al,
2023). Clinicamente, manifesta-se por dor ab-
dominal persistente ou intermitente, distensao,
empachamento ¢ mudangas na frequéncia e
consisténcia das fezes, sintomas que impactam
de maneira substancial a qualidade de vida e a
funcionalidade social e ocupacional (CHEN et
al., 2022).

O diagnostico da SII baseia-se nos critérios
clinicos de Roma IV, que a definem pela ocor-
réncia de dor abdominal em pelo menos um dia
por semana nos ultimos trés meses, associada a
dois ou mais dos seguintes achados: relagdao
com a defecacdo, alteragdo na frequéncia das
evacuacOes e mudanga na forma das fezes. Os
sintomas devem ter inicio ha, no minimo, seis
meses, permitindo a subclassificacdo em SII
com diarreia predominante (SII-D), constipa-
¢ao predominante (SII-C), habito misto (SII-M)
ou nao classificada (CHEN et al., 2022; GHAF-
FARI et al., 2022).

Sua fisiopatologia ¢ multifatorial e hetero-
génea, resultante da interacdo entre predisposi-
¢do genética, fatores psicossociais, eventos in-
fecciosos, alteragcdes da motilidade gastrointes-
tinal, disfuncdo da barreira epitelial, inflamagao
de baixo grau, hipersensibilidade visceral e de-
sequilibrios da microbiota intestinal (CHEN et

al.,2022; KARAKAN et al.,2021). A imprevi-
sibilidade sintomatica figura entre os principais
fatores de sofrimento dos pacientes. Estudos
demonstram que individuos com SII grave
apresentam elevada carga subjetiva da doenga,
chegando a expressar preferéncia por cendrios
hipotéticos sem sintomas, evidenciando o im-
pacto profundo na percepc¢ao de saide (GHAF-
FARI et al., 2022).

O eixo intestino—cérebro constitui o princi-
pal sistema integrador envolvido na fisiopatolo-
gia da SII, sustentando comunicag¢ao bidirecio-
nal entre sistema nervoso central, sistema ner-
voso entérico, imunidade e microbiota intesti-
nal, por vias neurais, endocrinas, imunes e me-
tabolicas (FULLING et al., 2020). A microbio-
ta modula neurotransmissores, especialmente
serotonina, dopamina e GABA, regula protei-
nas de juncdo estreita, interage com mastocitos
e influencia a homeostase neuroendocrina, so-
bretudo através do nervo vago e da ativagdo do
eixo hipotalamo-hipofise—adrenal (KARA-
KAN et al., 2021; MAYER et al., 2023).

Esses avangos deslocam o manejo da SII de
um paradigma estritamente sintomatico para
abordagens diagndsticas e terapéuticas integra-
das, orientadas pela fenotipagem fisiopatologi-
ca e por estratégias de medicina de precisdo
(SHIN & KASHYAP, 2021; DONG & MA-
YER, 2024). Diretrizes contemporaneas de so-
ciedades gastroenterologicas, como o American
College of Gastroenterology e a British Society
of Gastroenterology, enfatizam a necessidade
de formulagdes diagnosticas positivas, educa-
¢do em saude, intervencdes comportamentais e
acompanhamento multidisciplinar como pilares
do cuidado (LACY et al., 2021; VASANT et
al.,2021; MSD MANUALS, 2024). Nesse con-
texto, torna-se fundamental sintetizar as princi-
pais evidéncias atuais para compreender como
os componentes do eixo intestino—cérebro e da
microbiota moldam a fisiopatologia e orientam
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novas perspectivas terapéuticas da SII; assim,
este capitulo tem como objetivo revisar critica-
mente 0s avangos recentes sobre a interagao en-
tre microbiota, eixo intestino—cérebro e mani-
festagoes clinicas da sindrome do intestino irri-
tavel.

METODO

Foi conduzida uma revisdo narrativa de lite-
ratura, com buscas nas bases PubMed, SciELO
e Scopus. Utilizaram-se termos controlados do
vocabulario MeSH, combinados por operadores
booleanos, incluindo a estratégia principal: “Ir-
ritable Bowel Syndrome” AND (‘“Gut-Brain
Axis” OR “Brain-Gut Interaction”) AND (“In-
testinal Microbiota” OR “Gut Microbiome”
OR “Psychobiotics”’). Também foram aplica-
dos descritores em portugués ( “sindrome do in-
testino irritavel”, ‘“eixo intestino-cérebro”,
“microbiota intestinal”, “psicobioticos”), vi-
sando ampliar a sensibilidade da sele¢do e con-
templar a literatura latino-americana.

Foram incluidos estudos publicados entre
2020 e 2025, disponiveis na integra, que abor-
dassem aspectos fisiopatoldgicos, diagndsticos
e terapéuticos da SII sob a perspectiva do eixo
intestino—cérebro—microbiota. A sele¢ao priori-
zou revisoes sistematicas, ensaios clinicos e di-
retrizes recentes, especialmente as recomenda-
coes da American College of Gastroenterology
e da British Society of Gastroenterology.

Foram excluidas publica¢des duplicadas,
sem correlacao clinica ou com foco em doengas
organicas primarias (como, por exemplo, can-
cer gastrointestinal e doenca inflamatoria intes-
tinal). A sintese dos achados foi realizada de
forma descritiva e integrativa, organizando as
evidéncias por convergéncias tematicas e lacu-
nas relevantes para a pratica clinica, conforme

caracteristico do método narrativo, sem aplica-
¢do de meta-analise ou avaliagdo formal de
viés.

RESULTADOS

Na SII, observa-se uma disbiose marcada,
caracterizada pela reducdo da diversidade mi-
crobiana intestinal e pelo aumento de bifidobac-
térias, lactobacilos e enterobactérias (CHEN et
al., 2022). Entretanto, a literatura ainda ¢ hete-
rogénea: enquanto alguns estudos identificam
diferencgas claras na composi¢ao da microbiota
entre pacientes com SII e individuos saudéveis,
outros ndo demonstram alteragdes significati-
vas entre os grupos avaliados (HILLESTAD et
al., 2022).

Os mecanismos pelos quais a microbiota in-
fluencia a fisiopatologia da SII ainda ndo estdo
(CHEN et al.,
2022). A auséncia de um consenso solido sobre

completamente elucidados

0 que caracteriza uma microbiota verdadeira-
mente “saudavel” e a grande variabilidade me-
todologica entre os estudos dificultam o estabe-
lecimento de um padrdo microbiano tipico da
sindrome (CHEN et al., 2022). Apesar dessas
limitagdes, a superpopulagdo bacteriana do in-
testino delgado (SIBO) destaca-se como uma
condi¢do altamente prevalente em pacientes
com SII (STENGEL et al., 2021).

Evidéncias indicam que a disbiose pode mo-
dular a atividade imune local, em especial pela
alteracdo da ativacdo de mastocitos (CHEN et
al., 2022). Estudos demonstram que pacientes
com SII apresentam maior concentragdo e ati-
vagdo de mastdcitos na mucosa intestinal quan-
do comparados a controles saudaveis. Essa ati-
vidade intensificada ¢ relevante porque essas
células estabelecem comunicacdo direta com o
sistema nervoso por meio de mediadores como
substancia P, noradrenalina e serotonina libera-
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da pelos proprios mastocitos. Esse microambi-
ente favorece a amplificagdo dos sinais entéri-
cos e contribui para o aumento da sensibilidade
intestinal, intensificando a excitabilidade de
neurdnios do sistema nervoso entérico (HIL-
LESTAD et al., 2022).

No campo dos marcadores inflamatdrios, os
resultados permanecem inconclusivos. Ha estu-
dos que identificam aumento de citocinas pro-
inflamatorias, como IL-6, IL-8, IL-17 ¢ TNF-a,
bem como redug¢do da citocina anti-inflamatéria
IL-10, enquanto outros ndo demonstram dife-
rengas estatisticamente significativas entre pa-
cientes com SII e individuos saudaveis (HIL-
LESTAD et al., 2022).

A permeabilidade intestinal aumentada ¢é
um achado frequentemente relatado na SII e re-
presenta um mecanismo bioldgico plausivel pa-
ra a maior exposicao da microbiota ao sistema
nervoso entérico, a células imunes da submuco-
sa e a circulagdo sistémica (HILLESTAD et al.,
2022). Embora a correlagdo entre permeabilida-
de alterada e gravidade clinica dos sintomas
ainda nao esteja totalmente estabelecida, a ex-
posi¢ao amplificada do aparato neuronal e imu-
nolégico submucoso pode justificar biologica-
mente a hipersensibilidade visceral e a dor ab-
dominal recorrente presentes na sindrome. Es-
tudos apontam para reducdo da expressdo de
proteinas de juncao estreita, incluindo ocludina,
zonula occludens-1 e claudina-1, no duodeno,
jejuno e colon de pacientes com SII, um achado
coerente com a maior possibilidade de translo-
cacao bacteriana (HILLESTAD et al., 2022).

Quanto aos impactos neuroquimicos, os re-
sultados sustentam multiplas vias de comunica-
¢ao intestino-cérebro. Alteragdes na microbiota
parecem associar-se a maior prevaléncia de ma-
nifestagdes neuropsiquiatricas. Em estudo com
228 pacientes com SII, observou-se maior pre-
valéncia de ansiedade, depressao e suspeita de
transtornos alimentares quando comparados a

grupos controle saudaveis (STENGEL et al.,
2021). Esquizofrenia, ansiedade e depressao
sdo condicdes frequentemente associadas a SII,
e ha evidéncias de que alteragdes microbianas
podem influenciar ou modular essas manifesta-
¢oes clinicas (CHEN et al., 2022).

A via serotoninérgica também revela sinais
de perturbagdo funcional. A serotonina (5-HT),
sintetizada tanto no cérebro quanto no intestino
a partir do triptofano, exerce funcdes regulato-
rias fundamentais no sistema gastrointestinal:
modula o peristaltismo, a secre¢do intestinal, a
permeabilidade da barreira epitelial e a inflama-
¢do mucosa. Além disso, a 5-HT pode sensibili-
zar receptores entéricos e aferéncias viscerais,
facilitando quadros de diarreia, desconforto e
dor abdominal na SII. Em pacientes com SII-D,
observa-se aumento de receptores 5-HT3 e 5-
HT na mucosa intestinal quando comparados a
individuos saudaveis, sugerindo disfuncdao na
modulagdo serotoninérgica local e contribuicao
para o fenotipo clinico diarreico (CHEN et al.,
2022).

Sinais de participacdo dopaminérgica tam-
bém emergem da literatura. Espécies bacteria-
nas como Proteus vulgaris, Serratia marces-
cens, Bacillus subtilis e Bacillus mycoides sao
capazes de sintetizar dopamina, € mudancgas na
microbiota podem interferir na modulacdo de
circuitos dopaminérgicos intestinais e centrais.
Ainda que existam divergéncias nas quantifica-
¢oes séricas e urinarias de dopamina entre sub-
tipos de SII, niveis reduzidos em alguns perfis
clinicos e aumentados em pacientes com SII-C
em outros, a dopamina permanece reconhecida
como um mediador neuroquimico relevante na
fisiopatologia da SII (CHEN et al., 2022).

Em paralelo, resultados também sustentam
a disfuncdo do sistema inibitorio GABAérgico.
Em pacientes com SII-D, ha evidéncias de re-
dugdo da enzima GAD?2, do préprio GABA e
dos receptores GABA-B1 ¢ GABA-B2, além
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do aumento da expressao do transportador
GAT-2, um perfil coerente com o aumento da
excitabilidade de neurdnios entéricos € menor
controle da transmissdo sensorial visceral.
Achados pré-clinicos também demonstram au-
mento do receptor GABA-A a3 no colon de ca-
mundongos submetidos a estresse, sugerindo
interferéncia do estresse sobre a sinalizagdo
GABA¢érgica, reforgando a intersec¢do entre fa-
tores psicologicos e imunes no modelo fisiopa-
tologico da SII e apontando para agonistas e
andlogos de GABA como possibilidades tera-
péuticas futuras (CHEN et al., 2022).

Por fim, o cenario 6mico reforca a heteroge-
neidade fisiopatoldgica e abre caminhos para
maior precisdo diagnodstica. Tecnologias recen-
tes de sequenciamento e de integragdo multio-
mica permitiram correlacionar dados do micro-
bioma, micobioma, viroma, gendmica, transcri-
ptomica, protedmica e metabolomica, constru-
indo um panorama integrado das interagoes
hospedeiro-microrganismo-cérebro na sindro-
me. Perfis clinicos como SII-C e SII-D mostram
assinaturas distintas, incluindo a participagao
de géneros bacterianos como Blautia obeum,
Prevotella spp., Bacteroides stercoris e Faeca-
libacterium prausnitzii na modulagdo de aspec-
tos inflamatorios, motores e sensoriais, além da
participacdo de metabolitos como triptofano,
fenilalanina e SCFAs em redes neurais centrais
envolvidas no processamento sensorial e da
dor. Esses avancos favorecem um futuro de es-
tratificagdo diagnostica e terapé€utica baseado
em perfis composicionais e funcionais mais ro-
bustos (SHIN & KASHY AP, 2021).

DISCUSSAO

Integracdo entre microbiota, cérebro e
imunidade

A fisiopatologia da SII evidencia a intima
interacdo entre microbiota intestinal, imunidade

mucosa e circuitos neurais centrais e periféri-
cos, configurando um distarbio de integragao
neuroimune. A disbiose emerge como fator re-
levante porque microrganismos intestinais mo-
dulam diretamente a sintese, liberagdo e meta-
bolismo de neurotransmissores e neuropepti-
deos envolvidos na motilidade e sensibilidade
visceral. Alteracdes na microbiota podem re-
percutir na regulagdo da serotonina, dopamina
e GABA, influenciando limiares de dor, motili-
dade intestinal e a sinalizacdo aferente ao siste-
ma nervoso central (CHEN ez al., 2022).

Paralelamente, a ativagdo aumentada de
mastdcitos proximos as terminagdes nervosas
da submucosa ¢ um achado frequente na SIL
Essas células liberam mediadores neuroativos,
especialmente serotonina, substincia P e cate-
colaminas, que amplificam a excitabilidade
neuronal no sistema nervoso entérico, contribu-
indo diretamente para a hipersensibilidade vis-
ceral e para a dor abdominal cronica (HILLES-
TAD et al., 2022).

Além da neuromodulagdo, o microambiente
inflamatoério intestinal de baixo grau tem sido
descrito como potencial elemento amplificador
da hipersensibilidade visceral. Mesmo eleva-
¢oes discretas de citocinas pro-inflamatorias e
ativagdo mastocitaria podem comprometer a
barreira epitelial, aumentando a permeabilidade
intestinal e facilitando a exposi¢ao de antigenos
microbianos ao aparato imune, vascular e neu-
ronal submucoso. Esse processo pode repercu-
tir em redes cerebrais envolvidas no processa-
mento da dor e respostas comportamentais ao
estresse, o que reforga a bidirecionalidade do ei-
xo0 intestino—cérebro na SII (MAYER et al.,
2023).

Desse modo, observa-se que eventos perifé-
ricos (inflamagao, mastocitos, permeabilidade e
disbiose) e centrais (sensibilizacao a dor e res-
posta ao estresse) interagem continuamente, o
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que ajuda a explicar a variabilidade dos sinto-
mas e a frequente coexisténcia de comorbidades
neuropsiquiatricas. Em razdo dessa interdepen-
déncia, estratégias terapéuticas que consideram
simultancamente neuroinflamag¢do, microbiota
e aspectos psicocomportamentais tendem a de-
monstrar maior alcance fisiopatologico do que
abordagens estritamente sintomdticas (GHAF-
FARI et al., 2022).

Implicagdes diagndsticas e medicina per-
sonalizada

A SII ¢ atualmente compreendida como um
disturbio funcional no qual a comunicagdo dis-
funcional do eixo intestino—cérebro impacta
motilidade, percepcao da dor e imunidade mu-
cosa. Essa integragdo ocorre por vias neuroana-
tomicas e neuroendocrinas, principalmente por
meio do nervo vago, do sistema nervoso enté-
rico, do sistema nervoso autdonomo e do eixo hi-
potadlamo—hipofise—adrenal, que, em situagdes
de estresse psicologico ou fisico, podem alterar
a barreira mucosa e influenciar a composi¢ao e
funcdo da microbiota intestinal (KARAKAN et
al.,2021).

Esse entendimento tem implicacdes diretas
na forma como a SII ¢ diagnosticada: em um
cendrio de elevada heterogeneidade dos meca-
nismos subjacentes, a formulacao diagnostica ¢
baseada predominantemente em sintomas se
mostra insuficiente. A literatura refor¢a a im-
portancia de incorporar ao processo diagnostico
a triagem ativa de aspectos psicoldgicos, rotina
de vida e eventos precipitantes possivelmente
envolvidos com exacerbagdes sintomaticas.
Quadros concomitantes de ansiedade e depres-
sdo, além de suspeita de transtornos alimenta-
res, sdo mais prevalentes em pacientes com SII
e podem influenciar tanto a percepcdo da dor
quanto a adesdo as intervengdes propostas, re-
forcando a necessidade de uma abordagem per-

sonalizada e integrativa desde a etapa diagnos-
tica (STENGEL et al., 2021; CHEN et al.,
2022).

Além disso, intervengdes como testes tera-
péuticos com dietas especificas, particularmen-
te a abordagem baixa em FODMAPs, tém sido
utilizadas ndo apenas como manejo, mas como
ferramenta auxiliar na estratificagdo de padrdes
individuais de tolerancia alimentar e reativida-
de intestinal. A auséncia de resposta clinica
apos o periodo inicial de um teste dietético cri-
terioso deve direcionar o profissional a reava-
liar mecanismos fisiopatologicos predominan-
tes e considerar a suspensao da restrigdo, bus-
cando alternativas mais assertivas (ZHANG &
SU, 2025).

Por fim, avangos em métodos de sequencia-
mento ¢ abordagens multidomicas comecam a
revelar assinaturas distintas de microbioma e
metaboldmica conforme subtipos clinicos (SII-
D vs. SII-C vs. SII-M), abrindo caminhos im-
portantes para biomarcadores mais robustos e
para medicina de precisdo. Microrganismos es-
pecificos e metabolitos microbianos demons-
tram potencial de interacdo com redes cerebrais
envolvidas no processamento sensorial, percep-
¢do de dor e comportamento alimentar, refor-
cando que a heterogeneidade fisiopatoldgica
pode ser progressivamente mapeada por mode-
los integrados hospedeiro—microbioma—cére-
bro, ainda em consolidagdo (DONG & MA-
YER, 2024; SHIN & KASHYAP, 2021).

Perspectivas terapéuticas integradas

O manejo da SII tem se deslocado progres-
sivamente para uma abordagem integrada que
reconhece o papel central da comunicagao in-
testino—cérebro e suas repercussoes sobre moti-
lidade, percepgao da dor, permeabilidade intes-
tinal e inflamagao mucosa. Nesse modelo, a
constru¢do de um vinculo terapéutico sélido e a
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educagdo adequada do paciente sdo etapas fun-
damentais para promover seguranga, expectati-
vas realistas e maior adesdo as intervengoes
multifatoriais (LACY et al., 2021; VASANT et
al.,2021).

Entre as intervengoes, a dieta baixa em FO-
DMAPs ¢ recomendada como estratégia de se-
gunda linha quando as medidas alimentares ini-
ciais ndo sdo suficientes. Entretanto, estudos
mostram que, apesar de reduzir dor e distensao
abdominal, essa abordagem pode diminuir a di-
versidade da microbiota intestinal e a quantida-
de de bactérias benéficas apos poucas semanas
de restri¢do, especialmente géneros fundamen-
tais como Bifidobacterium, que contribuem pa-
ra o controle do pH intestinal e prevengao de in-
fecgdes por meio da produgdo de acido latico e
acido acético. Em razao disso, a restri¢ao deve
ser criteriosa e supervisionada, mantida por até
4 semanas, sendo seguida pela etapa de reintro-
dugdo gradual para estabelecer limiares indivi-
duais de tolerancia e evitar prejuizos sustenta-
dos a microbiota intestinal (ZHANG & SU,
2025).

Além das intervengdes alimentares, neuro-
moduladores, especialmente antidepressivos
triciclicos, apresentam forte recomendacdo por
diretrizes, pois atuam na modulacao de vias de
dor e hipersensibilidade visceral independente-
mente da presenga de transtornos depressivos,
reforcando o alcance neurofisioldgico dessas
abordagens terapé€uticas. A integracao farmaco-
logica também deve ser direcionada conforme
o subtipo clinico: fArmacos secretagogos e pro-
motilidade, como linaclotida e lubiprostona, de-
monstram eficacia na constipacdo predominan-
te (SII-C), enquanto antibidticos nao absorvi-
veis, como rifaximina, moduladores opioides-
intestinais (eluxadolina) e antagonistas 5-HT3
(ondansetrona, alosetrona), constituem opgoes
validadas na diarreia predominante (SII-D)
(LACY et al., 2021; MSD MANUALS, 2024).

Terapias psicoterapéuticas e de neuromodu-
lagdo comportamental, como terapia cognitivo-
comportamental adaptada para SII e hipnotera-
pia dirigida ao intestino, sdo especialmente re-
comendadas em cendrios refratarios ou quando
fatores emocionais demonstram impacto signi-
ficativo na cronifica¢do dos sintomas. Interven-
¢oes como ioga e hipnose tém demonstrado be-
neficios na reducao dos sintomas principais e de
manifestagdes extraintestinais associadas ao es-
tresse, atuando por vias fisioldgicas e psico-
comportamentais, o que refor¢a o modelo inte-
grado do manejo (ZHANG & SU, 2025; WHE-
LAN et al., 2024).

Nesse sentido, modelos de cuidado multi-
disciplinares envolvendo gastroenterologistas,
nutricionistas, psicologos, hipnoterapeutas, psi-
quiatras e fisioterapeutas pélvicos mostram ma-
1or alcance clinico, promovendo redugdo signi-
ficativa na gravidade dos sintomas e impacto
funcional sustentado na Escala de Gravidade de
Sintomas da SII, com beneficios mantidos a
longo prazo (WHELAN et al., 2024).

Apesar dos avangos observados, ainda exis-
tem lacunas relevantes na literatura, particular-
mente sobre os impactos comparativos entre di-
ferentes graus de restri¢do dietética, suplemen-
tacdo alimentar, dose-resposta de intervengoes
comportamentais e as interacdes exatas entre
microbiota e neurotransmissores. Esses pontos
reforgam a necessidade de novos estudos para
consolidar estratégias cada vez mais precisas,
seguras ¢ fisiopatologicamente embasadas no
manejo da SII.

CONCLUSAO

A SII representa um distirbio complexo e
multifatorial, no qual interacdes dinamicas en-
tre microbiota, sistema imunologico e sistema
nervoso central moldam diretamente os sinto-
mas (tanto a manifestacao quanto a persisténcia
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deles). A compreensdo atual ressalta que a SII
ndo pode ser interpretada apenas como um
transtorno gastrointestinal, mas como uma con-
dicdo que surge da disfuncao do eixo intestino—
cérebro, envolvendo alteragdes neuroquimicas,
inflamacdo de baixo grau, permeabilidade in-
testinal aumentada e disbiose. Esses componen-
tes se entrelagam e influenciam profundamente
a sensibilidade visceral, a motilidade e as res-
postas emocionais, o que explica a ampla varia-
bilidade dos sintomas ¢ sua forte associa¢ao
com transtornos psiquicos.

Em relacdo ao diagndstico, essa perspectiva
fisiopatologica reforca a necessidade de uma
avaliagdo que ultrapasse a analise isolada dos
sintomas intestinais. A integracdo de aspectos
psicologicos, habitos de vida e fatores ambien-
tais melhora a precisao diagndstica e orienta in-
tervencOes mais assertivas. Assim, compreen-
der a SII como um distarbio de interagao intes-
tino—cérebro sustenta praticas de medicina per-
sonalizada, que incluem triagem de fatores
emocionais, reconhecimento de eventos estres-
sores e avaliacdao da alimentacgao, permitindo ao
profissional determinar abordagens mais com-
pletas e eficazes.

No ambito terapéutico, o avango do conhe-
cimento sobre os mecanismos da SII promoveu
uma mudanga significativa no manejo, desta-
cando a importancia de estratégias que atuem

simultaneamente no intestino, no cérebro e na
microbiota. Dietas especificas, como a aborda-
gem baixa em FODMAP, neuromoduladores,
probidticos e psicoterapia, por exemplo, tém se
mostrado eficazes quando aplicadas de forma
criteriosa e individualizada. Entretanto, é essen-
cial reconhecer que intervengdes restritivas exi-
gem acompanhamento especializado para evi-
tar prejuizos nutricionais ou alteragdes indese-
jadas da microbiota intestinal. Ademais, o vin-
culo terapéutico forte e a comunicagdo clara en-
tre profissional e paciente t€ém papel central,
promovendo adesdo, seguranca e melhor res-
posta clinica.

Por fim, torna-se claro que o manejo ideal
da SII necessita de uma abordagem integrada e
multidisciplinar, envolvendo gastroenterologis-
tas, nutricionistas, psicélogos e outros profissi-
onais especializados. Essa integragdao amplia a
compreensdo do paciente como um todo e me-
lhora significativamente a gravidade dos sinto-
mas e a qualidade de vida a longo prazo. Apesar
dos avangos, ainda existem lacunas importantes
na literatura, principalmente sobre impacto de
dietas especificas, terapias combinadas e intera-
¢0es entre microbiota e neurotransmissores.
Portanto, novos estudos sdo necessarios para
aprofundar essas relacdes e fortalecer estraté-
gias terapéuticas inovadoras, contribuindo para
um cuidado mais preciso, humano e eficaz.
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