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RESUMO 

As doenças cardiovasculares são a principal causa de morte no Brasil e em todo o mundo. 
Nos últimos 5 anos cerca de 1 milhão de brasileiros morreram em decorrência de alguma 
doença cardiovascular. O desequilíbrio da microbiota intestinal afeta a homeostasia do 
hospedeiro, favorecendo o desenvolvimento de diversas patologias, em evidência as doenças 
cardiovasculares. O presente estudo trata-se de uma revisão bibliográfica com o objetivo de 
comparar a microbiota intestinal de indivíduos saudáveis e indivíduos portadores de doenças 
cardiovasculares, bem como analisar as possíveis intervenções nutricionais a fim de modular 
a microbiota intestinal e potencializar o tratamento nutricional nessas doenças. Os resultados 
demonstram uma clara distinção entre a microbiota de indivíduos portadores de doenças 
cardiovasculares e pessoas saudáveis, como um aumento da razão Firmicutes/Bacteroidetes, 
bem como diminuição do gênero Faecalibacteruim, relatado na literatura como um gênero 
capaz de produzir metabólitos anti-inflamatórios. A modulação da composição de micro-
organismos da microbiota intestinal através da dieta, prebióticos e probióticos pode alterar 
beneficamente o perfil da microbiota do hospedeiro. Diversos estudos vêm demonstrando a 
ligação entre a microbiota intestinal e as doenças cardiovasculares, entretanto são 
necessárias mais pesquisas para elucidar a ligação. 

Descritores: modulação intestinal, doenças vasculares, aterosclerose, metabolômica, N-
óxido de trimetilamina, probióticos 

 

ABSTRACT 

Cardiovascular diseases are the leading cause of death in Brazil and worldwide. In the last 5 
years, about 1 million Brazilians died as a result of some cardiovascular disease. The 
imbalance of the intestinal microbiota affects the homeostasis of the host, favoring the 
development of several pathologies, in evidence cardiovascular diseases. The present study 
is a literature review with the objective of comparing the intestinal microbiota of healthy 
individuals and individuals with cardiovascular diseases, as well as analyzing possible 
nutritional interventions in order to modulate the intestinal microbiota and enhance nutritional 
treatment in these diseases. The results demonstrate a clear distinction between the 
microbiota of individuals with cardiovascular diseases and healthy people, such as an increase 
in the Firmicutes/Bacteroidetes ratio, as well as a decrease in the genus Faecalibacteruim, 
reported in the literature as a genus capable of producing anti-inflammatory metabolites. 
Modulation of the microbial composition of the gut microbiota through diet, prebiotics and 
probiotics can beneficially alter the profile of the host microbiota. Several studies have 
demonstrated the link between the gut microbiota and cardiovascular diseases, however more 
research is needed to elucidate the link. 

Descriptors: intestinal modulation, vascular diseases, atherosclerosis, metabolomics, 
trimethylamine N-oxide, probiotics 
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INTRODUÇÃO 

As doenças cardiovasculares (DCV) compreendem um conjunto de distúrbios associados ao 

sistema cardiovascular, dentre elas: doença cardíaca coronária; doença cerebrovascular; 

doença arterial periférica; doença cardíaca reumática; cardiopatia congênita; trombose 

venosa profunda e embolia pulmonar1. 

Em 2019, as doenças cardiovasculares foram responsáveis pela morte de 17,9 milhões de 

pessoas no mundo1. Segundo dados do DATASUS2, as doenças cardiovasculares aparecem 

em primeiro lugar entre as principais causas de morte no Brasil. Nos últimos 5 anos, cerca de 

1 milhão de brasileiros morreram em decorrência das DCV, sendo as doenças isquêmicas do 

coração a maior causa de morte. Em 2021, essas doenças representaram 8,7% do total de 

internações e 13,3% dos gastos financeiros para os serviços hospitalares2. 

Os principais fatores de riscos, ligados a essa disfunção, incluem tabagismo, inatividade física, 

alimentação inadequada, uso abusivo de álcool, sobrepeso e obesidade, diabetes mellitus, 

hipertensão arterial sistêmica e colesterol elevado1.  

Numerosos estudos sugerem que alterações na composição da microbiota intestinal podem 

estar envolvidas no surgimento de diversas doenças crônicas não transmissíveis, incluindo 

desde processos inflamatórios, diabetes tipo 2, obesidade e processos ateroscleróticos 

levando a riscos de desenvolver alguma doença cardiovascular3,4,5. Sugere-se que uma 

microbiota intestinal em equilíbrio promove, além do seu efeito anti-inflamatório, o controle no 

perfil lipídico, ambos os fatores, que se alterados, podem estar envolvidos no desenvolvimento 

de aterosclerose e outras doenças cardiovasculares. 

O conjunto de bactérias, vírus e eucariotas apatogênicos e patogênicos no homem denomina-

se microbioma humano. Estima-se que existem, aproximadamente, 100 trilhões de bactérias 

e a maioria desses microrganismos encontram-se em nosso intestino, mais precisamente no 

colón6. A microbiota intestinal exerce diversas funções desde regulação da motilidade e da 

função do trato gastrointestinal, como síntese de vitaminas, modulação do sistema 

imunológico, promoção da tolerância oral e produção de citocinas anti-inflamatórias e 

metabolismo de xenobióticos7. 

O microbioma intestinal metaboliza diversos metabólitos, entre eles o N-óxido de trimetilamina 

(TMAO) que exerce efeito pró-aterogênico pelo aumento do processo inflamatório8. Altos 

níveis TMAO no plasma parece ser a chave para prever riscos de doenças cardiovasculares, 

assim como os baixos níveis desse metabólito estão associados à proteção do sistema 

cardiovascular9. O presente estudo teve como objetivo comparar a microbiota intestinal de 

indivíduos saudáveis e indivíduos portadores de doenças cardiovasculares, bem como 
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analisar as possíveis intervenções nutricionais a fim de modular a microbiota intestinal e 

potencializar o tratamento nutricional nessas doenças. 

 

MÉTODO 

A pesquisa baseia-se em uma revisão bibliográfica de modo explicativo/descritivo acerca da 

associação entre a microbiota intestinal e as doenças cardiovasculares. Assim sendo, em 

virtude da pandemia da COVID-19, este projeto é de índole teórica, estando isento de 

qualquer tipo de trabalho experimental.  

Foi realizada uma pesquisa bibliográfica analisando os estudos publicados em um período 

compreendido entre 2012 e 2022. A consulta foi efetuada entre março e setembro de 2022, 

em bases de dados eletrônicos, tais como: National Library of Medicine - PubMed, Scientific 

Electronic Library Online - SciELO, Literatura Latino-americana e do Caribe em Ciências da 

Saúde - LILACS e Biblioteca Virtual em Saúde - BVS. Foram incluídas durante o processo 

outras fontes de análises como bibliotecas físicas, livros e periódicos científicos conforme foi 

necessário. As palavras-chaves utilizadas na pesquisa foram: modulação intestinal, doenças 

vasculares, aterosclerose, metabolômica, N-óxido de trimetilamina, probióticos. Os resultados 

foram apresentados de modo qualitativo, de forma a dar ênfase a importância de novos 

estudos.  

 

RESULTADOS E DISCUSSÃO 

Composição da microbiota intestinal 

A fim de investigar a composição da microbiota intestinal de pacientes portadores de DCV e 

indivíduos saudáveis, Jie et al.10 realizaram o sequenciamento metagenômico de 405 

amostras fecais de 218 indivíduos com DCV e 187 de pessoas saudáveis. De acordo com os 

resultados, os filos encontrados em maior abundância em indivíduos com DCV foram a 

Proteobacteria (incluindo a família Enterobacteriaceae e as bactérias Escherichia coli, 

Klebsiella spp. e Enterobacter aerogenes), Firmicutes (compreendendo os microbiomas da 

cavidade oral e Ruminococcus gnavus) e a bactéria Eggerthella lenta. De maneira oposta, os 

gêneros Bacteroides, Prevotella e Alistipes, bem como bactérias produtoras de butirato (como 

Roseburia intestinalis e Faecalibacterium prausnitzii) foram depletados em pacientes com 

DCV. Ainda segundo os autores, a bactéria Ruminococcus gnavus se associa diretamente a 

doenças inflamatórias intestinais e a disbiose intestinal, enquanto o micro-organismo 

Eggerthella lenta contribui para a desativação da Digoxina® por meio de suas enzimas. 
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Em um estudo de coorte realizado por Org et al.11 onde foi coletado amostras de fezes e de 

sangue em jejum de 531 indivíduos, com risco para desenvolver alguma DCV ou outras 

doenças metabólicas, demonstrou que os filos Firmicutes e Bacteroidetes encontravam-se em 

abundância nesses pacientes, sendo a Bacteoridacea, Ruminococcacea e Lachnospiracea as 

famílias bacterianas mais predominantes.   

De acordo com os achados no presente estudo, Cui et al.12 realizaram uma análise 

metagenômica de amostras fecais e plasmáticas de 53 pacientes diagnosticados com 

Insuficiência Cardíaca Crônica (ICC) e 41 indivíduos classificados como controles saudáveis. 

Os resultados mostraram que houve um aumento dos gêneros Ruminococcus gnavus, 

Acinetobacter e Veillonella e diminuição dos gêneros Alistipes, Faecalibacteruim e 

Oscillibacter no grupo ICC. Com relação aos resultados plasmáticos, foi demonstrado que 

houve um aumento de micro-organismos capazes de sintetizar metabólitos prejudiciais, como 

o TMAO, e de maneira oposta ocorreu uma diminuição significativa de micro-organismo 

envolvidos no metabolismo de substâncias protetoras, como o butirato. 

Yan et al.13 efetuaram o DNA genômico de 120 amostras fecais, sendo 60 amostras de 

pacientes hipertensos (caracterizados por PA ≥ 140/90 mm Hg) e 60 amostras de pacientes 

controles saudáveis (PA ≤ 120/80 mm Hg). A análise genômica das amostras verificou que o 

filo Proteobacteria apresentava níveis mais elevados em pacientes hipertensos, enquanto os 

níveis de Actinobacteria estavam mais baixos. Os gêneros Klebsiella, Clostridium, 

Streptococcus, Parabacteroides, Eggerthella e Salmonella se apresentaram em abundância 

em pacientes com hipertensão, ao passo que Faecalibacterium, Roseburia e Synergistetes se 

encontraram em maior quantidade no grupo controle. 

Camundongos machos de 8 semanas deficientes em ApoE -/- foram alimentados com uma 

dieta ocidental durante 8 semanas a fim de analisar a relação entre a defasagem da espécie 

bacteriana Akkermansia muciniphila e a gravidade da aterosclerose. Os resultados 

demonstraram que uma dieta ocidental reduzia os níveis de A. muciniphila, à medida que a 

suplementação de A. muciniphila, através da cavidade oral, reduzia os agravos causado pela 

aterosclerose. Foi demonstrado também que camundongos deficientes de ApoE -/- possuíam 

altos níveis do filo Firmicutes e baixos níveis do filo Bacteroidetes. Dietas hiperlipídicas podem 

causar endotoxemia, gerando a diminuição da espécie A. muciniphila que pode ser uma das 

causas para o aumento das lesões causadas pela aterosclerose14. 
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N-óxido de Trimetilamina  

Diversos metabólitos derivados da microbiota intestinal vêm sendo relatados como pró-

aterogênicos. Dentre eles encontra-se o metabólito derivado da colina, fosfatidilcolina e da L-

carnitina, o TMAO. Quando tais nutrientes não são totalmente absorvidos são servidos como 

substrato para as bactérias intestinais, gerando a trimitilamina (TMA)15. De forma endógena, 

a TMA é oxidada no fígado através da enzima flavina mono-oxigenase 3 (FMO3), no 

metabólito caracterizado como pró-aterogênico, o TMAO16. O TMAO é classificado como uma 

toxina urêmica e uma das hipóteses pela qual essa substância favorece a aterosclerose é a 

através da ativação do inflamassoma NLRP3 produzindo citocinas pró-inflamatórias (IL-1β e 

IL-18) promovendo a inflamação vascular e levando a disfunção endotelial17,18.  

Um estudo realizado com antibióticos indicou que produção de TMA e TMAO é reduzida 

quando se faz uso de antibióticos, como os utilizados no estudo em questão (Metronizadol e 

Ciprofloxacina), mas seus níveis de produção voltaram ao normal após um mês de retirada 

dos antibióticos, o que indica que a formação de TMAO através da fosfatidilcolina é 

dependente da microbiota intestinal19.  

Em um estudo prospectivo observacional, Trøised et al.20 realizaram a comparação dos níveis 

plasmáticos de TMAO de 155 pacientes diagnosticados com ICC estável (> 6 meses), 33 

indivíduos saudáveis e 100 pacientes controles com doença arterial coronária (DAC) estável. 

Os resultados demonstraram que os níveis de betaína, colina e TMAO foram maiores em 

pacientes com ICC do que nos controles saudáveis. Além disso, o estudo também 

correlacionou os dados com a classificação do New York Heart Association (NYHA), onde foi 

possível observar que níveis elevados de TMAO estavam relacionados à gravidade da ICC. 

Yin et al.21 coletaram amostras de sangue em jejum e fezes de 322 pacientes diagnosticados 

com acidente vascular cerebral (AVC) e ataque isquêmico transitório (AIT) originários da 

aterosclerose, e 231 indivíduos controles assintomáticos. Os níveis sanguíneos de TMAO 

entre o grupo controle assintomático não expressou diferença (valor mediano de 2,71 μmol/L). 

Já os níveis de TMAO nos pacientes com AVC e AIT foram menores (nível médio de 2,68 

μmol/L e 1,91 μmol/L, respectivamente) comparado aos níveis plasmáticos do grupo controle 

assintomático. No entanto, houve uma diferença bem clara na composição da microbiota 

intestinal entre o grupo controle assintomático e o grupo AVC e AIT. O grupo AVC e AIT 

apresentou aumento dos gêneros oportunistas, como Enterobacter, Megasphaera, 

Oscillibacter e Desulfovibrio e diminuição dos gêneros benéficos Bacteroides, Prevotella e 

Faecalibacteruim.  

Dentre os fatores dietéticos, a ingestão excessiva de sal está relacionada ao desenvolvimento 

de diversas doenças cardiovasculares e a modulação da microbiota intestinal22. Com o 
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propósito de avaliar a influência da ingestão de sal nos níveis plasmáticos de TMAO e a 

relação com a disbiose, Bielinska et al.23 realizaram um estudo com ratos de 12-14 semanas, 

onde foram divididos em três grupos: grupo controle (receberam água de torneira); grupo 

isotônico (receberam solução aquosa de NaCL à 0,9%); e grupo hipertônico (ingeriram 

solução aquosa de NaCL à 2%). Todos os grupos ingeriram a solução por 2 semanas e 

mantiveram a dieta padrão de laboratório (0,19% de Na), logo após foi coletado amostras de 

sangue, urina e fezes. Os resultados mostraram que os grupos isotônico e hipertônico 

apresentavam níveis elevados de TMAO plasmáticos em comparação com o grupo controle. 

Em contrapartida, os níveis de TMAO na urina foram maiores no grupo controle do que no 

grupo isotônico e hipertônico. Isso sugere que os níveis plasmáticos estão elevados porque 

há diminuição da excreção de TMAO pela urina, ou seja, ocorre retenção de TMAO pelos rins. 

O estudo também analisou a composição da microbiota desses ratos, onde foi identificado 5 

gêneros bacterianos nos grupos isotônicos e hipertônicos com capacidade de produção de 

TMA, sendo eles: Clostridium, Collinsella, Desufovibrio, Lactobacillus e Proteus.  

A berberina atua como um fitoterápico natural, ela pode ser extraída de diversas plantas, como 

Coptis chinensis Franch e Cortex phellodendri. Esse fitoterápico possui diversas propriedades 

que conferem benefícios à saúde, promovendo ação anti-inflamatória, diminuição dos níveis 

do colesterol sanguíneo bem como auxilia na prevenção de doenças metabólicas como 

diabetes e hiperlipidemia24. A berberina mostrou ser capaz de aumentar a produção de 

butirato na microbiota intestinal através do aumento de bactérias produtoras de butirato, o que 

sugere que a berberina tem a capacidade de modular a microbiota intestinal25. A fim de 

investigar os efeitos anti-ateroscleróticos da berberina na inibição de TMAO a partir da colina, 

Li et al.26 selecionaram camundongos C57BL/6J (8 semanas de idade, fêmea) no qual foram 

alimentados com algumas dietas:  ração padrão contendo 0,1% de colina; ração padrão + 

com 100 mg/kg de berberina (grupo BBR-L) ou 200 mg/kg de berberina (grupo BBR-H); ração 

contendo 1% de colina; ração com colina (1%) + 100 mg/kg de berberina (grupo C + BBR-L) 

ou 200 mg/kg de berberina (grupo C + BBR-H). Os camundongos foram alimentados por 6 

semanas. Os resultados demonstraram que a suplementação de 200 mg/kg de berberina 

diminuiu significativamente os níveis de TMAO no plasma. O estudo também relacionou a 

suplementação de berberina com a modulação da microbiana intestinal, em que o grupo colina 

(1%) apresentou maiores concentrações de Alistipes, Ruminiclostriduim e Odoribacter e o 

grupo C+BBR-H apresentou concentrações elevadas de Bacteroidales, Alloprevotella e 

Prevotellaceae. 
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O uso de probióticos e prebióticos na modulação da microbiota intestinal 

A suplementação de probióticos vem sendo relatada na literatura como uma boa fonte para 

modular a microbiota intestinal favorecendo o crescimento de bactérias benéficas27. De 

acordo com a Food and Agriculture Organization/World Heath Organization (FAO/WHO)28, 

“probióticos são micro-organismos vivos que, quando administrados em quantidades 

adequadas, conferem benefícios à saúde do hospedeiro”, além disso ele tem que resistir aos 

efeitos do suco gástrico presente no estômago e chegar intacto no intestino. Os efeitos dos 

probióticos já eram observados na sociedade pelo consumo de alimentos fermentados como 

queijo, iogurte, leite e peixes29. 

Ainda segundo definições, diversos micro-organismos são considerados probióticos, estes 

incluem principalmente os gêneros Lactobacillus (compreendendo L. Acidophilus, L. 

Amylovorus, L. Casei, L. crispatus , L. Delbrueckii, L. Plantarum, L. Rhamnosus, entre outros) 

e Bifidobacteruim (compreededo as espécies B. Adolescenteis, B. Animalis, B. Bifidum, B. 

Breve, B. Infantis, B. Lactis, B. Longum). Entretanto, apenas as cepas advindas de bactérias 

ácido-lático (envolvendo Enterococcus faecalis, Enterococcus faecium, Leuconostoc 

mesenteroides, dentre outras espécies) são importantes no nível alimentar e nutricional30.  

Com o propósito de avaliar a interação dos probióticos em pacientes com hipercolesterolemia, 

Rerksuppaphol et al.31 recrutaram 64 pacientes com hipercolesterolemia (≥ 200mg/dL) para 

fazer uso de probiótico (contendo mínimo de 109 UFC/cápsula de Lactobacillus acidophilus e 

mínimo de 109 UFC/cápsula de Bifidobacterium bifidu) e cápsulas de placebo, o uso foi feito 

3x ao dia durante 6 semanas. Os 64 indivíduos foram diferenciados em dois grupos (N=31 

grupo probiótico e N=33 grupo controle) e foram coletados amostras de sangue (com jejum 

de 12 horas) para medir os níveis séricos de colesterol total (CT), HDL-colesterol (HDL-c), 

LDL-colesterol (LDL-c), triglicerídeos (TG) e glicemia de jejum. Também foram coletados 

dados antropométricos (peso, altura, circunferência da cintura e quadril), dados demográficos 

(idade e sexo) e mensuração da pressão arterial. O estudo trouxe como resultado a redução 

dos níveis de CT, LDL-c e HDL-c no grupo probiótico e aumento do CT e LDL-c no grupo 

controle, não houve alteração nos níveis de TG e glicemia em jejum em ambos os grupos. 

Com relação aos dados antropométricos, não houve diferença significativa ao longo do 

estudo. Quanto à pressão arterial, houve diminuição da pressão arterial sistólica, mas não 

diastólica, no grupo probiótico, e não houve alterações significativas no grupo controle. A 

suplementação de Lactobacillus reuteri (10g) demonstrou ser clinicamente eficaz para a 

redução do colesterol sanguíneo. O pressuposto pelo qual os probióticos auxiliam na redução 

do colesterol está na produção de hidrolase de sais biliares32. 



ACiS • São Paulo • vol. 11 n. 6 • p. 41-51 • novembro 2023        p. 48 

Os ácidos graxos de cadeia curta (AGCC), principalmente acetato, butirato e propionato são 

derivados da fermentação bacteriana de fibras dietéticas que não sofrem ação da digestão. 

Os AGCC servem como substratos energético para as células intestinais33. O termo 

“prebiótico” surgiu em 1995 por Gibson e Roberfroid34 onde a definição se dava “ingrediente 

alimentar não digerível que afeta beneficamente o hospedeiro, estimulando seletivamente o 

crescimento e/ou atividade de um ou de um número limitado de bactérias já residentes no 

cólon e, assim, melhorar a saúde do hospedeiro”. Hoje a definição mais aceita se dá pela 

International Scientific Association for Probiotics and Prebiotics (ISAPP) que propõe a 

seguinte definição “um substrato que é utilizado seletivamente por microrganismos 

hospedeiros conferindo um benefício à saúde”35. 

Calderón-Pérez et al.36 convidaram 61 indivíduos para participar de um estudo com o objetivo 

de avaliar metabólitos microbianos. Os grupos foram divididos em 29 indivíduos com 

hipertensão grau I (PAS entre 140 a 159 mmHg) sem nenhum tratamento, denominados como 

grupo HT, e 32 voluntários normotensos, nomeados como grupo NT. Amostras de sangue em 

jejum e de fezes foram coletadas. O estudo mostrou níveis mais altos nas fazes, em 

comparação aos níveis plasmáticos, de acetato, butirato e propionato no grupo HT em 

comparação com o grupo NT, o que demonstra que a absorção dos AGCC não está sendo 

efetiva no grupo HT. Também foi possível observar que o grupo NT possuía níveis mais altos 

das espécies bacterianas Faecalibacterium prausnitzii e Roseburia hominis, ambas relatadas 

pela literatura como principais produtoras de AGCC, principalmente o butirato37. A 

administração de propionato junto à água foi capaz de reduzir a pressão arterial e reduzir o 

dano cardíaco em um modelo de estudo utilizando camundongos infundidos com angiotensina 

II para induzir a hipertensão38. 

Buscando investigar os efeitos da suplementação de germe de trigo (WG) na modulação da 

microbiota intestinal,  Ojo et al.39 designaram 48 camundongos separados em 4 grupos 

(N=12/grupo): controle (dieta com 10% de kcal de gordura, 10% kcal de sacarose); C + WG 

(dieta controle + 10% de WG); HFS (dieta com 60% kcal de gordura, 20% kcal de sacarose); 

e HFS + WG (dieta HFS + 10% de WG) para tratamento dietético por 12 semanas. Na última 

semana de tratamento foram coletadas amostras de fezes e sangue. Os resultados 

concluíram que houve um aumento no filo Firmicutes e Deferribacteres no grupo HFS em 

comparação ao grupo controle, contudo a suplementação de WG no grupo HFS resultou em 

aumento de Lactobacillaceae em comparação com apenas o grupo HFS. Com relação aos 

níveis fecais de AGCC, o grupo HFS apresentou diminuição de acetato, propionato, butirato 

e ácido lático, à medida que o grupo C + WG apresentou abundância de propionato e butirato 

comparado aos níveis dos grupos controle, HFS e HFS + WG. Em um outro estudo realizado 

com camundongos, o alto consumo de fibras (dieta contendo 72,7% de fibras) aumentou a 
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quantidade de bactérias produtoras de acetato, bem como a diminuição da razão 

Firmicutes/Bacteroidetes, além de aumentar a predominância de Bacteroides acidifaciens40.  

 

CONSIDERAÇÕES FINAIS 

Diversos estudos vêm demonstrando a interação da microbiota intestinal com as doenças 

cardiovasculares, tanto através da composição de micro-organismo presentes no intestino, 

quanto pela síntese de metabólitos pró-aterogênicos. Esta revisão demonstrou que a relação 

Firmicutes/Bacteroidetes parece, de fato, estar relacionada às doenças cardiovasculares. O 

pressuposto de que a microbiota intestinal exerce influência nas DCV se dá pelo aumento de 

bactérias patogênicas capazes de produzir TMAO e sua relação com a produção de citocinas 

pró-inflamatórias. A disbiose intestinal está relacionada também a uma má alimentação, 

portanto a modulação da composição de micro-organismos da microbiota intestinal através 

da dieta, prebióticos e probióticos pode alterar beneficamente o perfil da microbiota do 

hospedeiro.  No entanto, devido à complexidade da comunidade microbiana os estudos atuais 

não elucidam totalmente como essas interações acontecem, portanto são necessários mais 

estudos esclarecendo os fatores corporais interconectados que relacionam a microbiota 

intestinal a doenças cardiovasculares. 
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