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A alimenta¢do € uma importante estratégias para a prevencao e suporte na corre¢ao
de doengasl, em especial na ELA/DNM. A terapia nutricional € a consciéncia de que os
alimentos exercem fung¢des como construtores,energéticos e reguladores e participam nos
processos fisiolégicos, incluindo estabilidade genética.

O processo de formacdo de energia (ATP), é via final para todos os nutrientes™”.

A alimentacdo equilibrada deve promover o balanco energético adequado,
garantindo o estado nutricional, para garantir as perdas provaveis, devido as injurias da
ELA/DNM.

ELA/DNM cursa com atrofia muscular, fraqueza, disfagia, dificuldade
respiratoria.

Sendo a patogé€nese desconhecida, pode ser causa multifatorial incluindo a
degeneracdo por acdo de radicais livres (perioxidacgdes), responsdveis por apoptose4.

A desnutricdo na ELA/DNM, pode ser por: disfagia, fadiga muscular-oro-faringe,
anorexia por depressio e medicamentos. E comum na ELA/DNM, o hipermetabolismo
que se instala pela reducao da capacidade vital respiratéria ou por danos no funcionamento
das mitocondrias (organelas das celulas) e talvez pela atividade do sistema nervoso
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simpatico .
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Sendo uma doenga degenerativa, a presenca de radicais livres predispde a oxidagao
e toxicidade do neur6nio motor e sua morte. As mitocOndrias sofrendo danos pela
perioxidag@o, modificam suas membranas causando alteragdes importantes como erros no
processamento de energia,aumento intracelular de Ca. Defeitos na recapitagao do
neurotransmissor glutamato, também prolonga a abertura dos canais de Ca e do glutamato
dependente, formando mais radicais livres®.

Avaliacdo nutricional busca avaliar o equilibrio dos compartimentos do corpo,
como massa magra (musculo), gordura (reserva de energia), dgua e o0ssos”. Através da
antropometria, obtemos a classificagdo do estado nutricional do paciente. Da anamnese
alimentar os bons e maus habitos e da anamnese do estado clinico a evolucao clinica do
paciente. Calcula-se as necessidades energéticas e protéicas de forma individual de acordo
com idade, sexo, estatura, clima, atividade e comorbidades associadas — Férmula de Harris
Benedict e fatores de correcio’, que para os pacientes com ELA/DNM ¢é em torno de 1,5.
Considera-se: adequacdo do peso IMC 21kg/m?, sexo feminino e IMC=22kg/m?, e se
obeso IMC=24,9kg/m? 6 Para o célculo das necessidades protéica considera-se em média
de 1,0g a 1,2g de acordo com o estado nutricional do paciente.

A conduta junto ao paciente € esclarecer quanto a via de alimenta¢do, mais
adequada (oral, mista ou sonda nasal ou por gastrostomia’). Orientar a dieta de acordo
com as necessidades do paciente (suplementacdo, dieta mista, dieta enteral), tipo de
consisténcia dos alimentos, quanto a hidratacdo, sempre visando manter ou melhorar o do

.. 1
estado nutricional ',
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Busca-se melhorar a qualidade de vida do paciente integrando os bons habitos,
sensibilizando-o quanto aos maus hdabitos, dismistificando crencas, valorizando os
alimentos da dieta, estimulando-o a ter ritmo e disciplina na alimentagao.

Para o sucesso no tratamento deve haver consciéncia e permissao do paciente para
o tratamento, envolvimento dos cuidadores e familiares, qualificacdo da convivéncia
familiar, através da paciéncia, perseveranga nas praticas, delicadeza e amor.

A utilizagdo de Suplementacdo € um recurso para garantir o aporte nutricional ao
paciente, quanto as necessidades caléricas e protéicas'®.

Existem suplementos sendo utilizados com o objetivo de protecdo aos danos
celulares, os antioxidantes.

A busca por solugdes leva os pacientes a praticarem dietas e consumos de
suplementos que ainda ndo estdo regulamentados pela FDA. Sendo a ELA/DNM uma
doenca degenerativa com a presenca de radicais livres, que predispde a toxidade e
oxidagdo do neur6nio, motor, esse tipo de suplementagdo foi avaliado através de estudo de
revisdo: Nutrition issues and suplements in amyotrophic lateral sclerosis and other

. . 4
neurodegenerative disordes".

Vitamina E
Gurney et al.’: experiéncia com cobaias (ELA) suplementadas com altas doses de
Vitamina E ndo melhoraram a sobrevivéncia, houve demora nos 1° sintomas de 12 a 15

dias.
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Desnuelle et al.'® estudaram dois grupos de pacientes com ELA, o primeiro com
500mg de vitamina E, e o segundo com placebo. Resultou na demora da manifestacao dos

sintomas.

Vitamina C

Pioro'' mostrou que hd beneficios em associar vitaminba C e quelantes (metais
quelantes - Cu).

Nagano et al.'? estudaram dois grupos de cobaias (ELA), um grupo com
associacdo de vitamina C e cobre quelador e um grupo controle com dieta padrdo.
Demonstraram que o grupo com associacdes demorou em apresentarem os sinais de

alteracdes neuroldgicas.

Vitaminas do complexo B (acido félico, B6, B12)
Sung et al."*: cobaias com ALS apresentaram elevacao de taxas de homocisteina
no plasma. A hipétese € que a vida longa da homocisteina no plasma de alguma forma

precipite uma forma de ELA .

Selenium

Michiels et al.* mostraram a importancia da Se-glutadiona peroxidase

(catalisador), como componente poderoso, protetor contra danos de radicais livres.

36 Rev Neurocienc 2009; 17(suplemento):33-43.



VIII SIMPOSIO BRASILEIRO DE DNM/ELA

Zinco
. 15 « 4- . . .
Cuajungco et al.” indicaram que as trocas do zinco durante o estresse oxidativo
seriam responsaveis pelas rotas causadoras de doengas neuromusculares.
Banci ef al.'® mostraram a deficiéncia de zinco na enzima SOD como suspeita na
etiologia da ELA. Sem indicacdo que a suplementacdo de zinco reverta o processo da

doenca.

Ginseng (pfafia paniculada, planta-raiz)

Ernst'’ mostrou interesse no uso do Ginseng, por ser um estimulante de
propriedades antioxidantes.

Jiang et al."® examinaram os efeitos benéficos do Ginseng na SOD, em dois grupos
de cobaias (ELA), o controle e os que receberam doses de 40 a 80 mg/kg de Ginseng.

Houve demora na manifesta¢do dos primeiros sintomas.

Ginko biloba

Ernst!” mostrou interesse no uso do Ginko biloba, por ser um estimulante de
propriedades antioxidantes.

Fosslien'’: Ginko como estimulante de transporte de eletrons nas mitocondrias.

Kobayashi et al.®: estudo em células nervosas do hipocampo de cobaias(ELA)
,encontraram doses dependentes de ginko contra a presenca de glutamato indusido

(citotoxico) resultando em efeitos benéficos.
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Coenzima Q10
Matheus et al.*': cobaias (ELA) com suplementacdo oral de Q10, demonstraram
também, aumento de concentragao de Q10 nas mitocondrias, das drea corticais do motor

neuronio.Houve aumento da sobrevida.

Creatina

Wendt er al.**: cobaias com ELA apresentaram evidéncias de danos no sistema
oxidativo, pela creatina quinase. Suplementa¢do nao modificou o quadro.

Tarnopolsky et al.”: cobaias com ELA, a suplementacio melhora a sobrevida e
performance do neurénio motor.

Mazzini et al.**: humanos com ELA receberam suplementacio de 20g por 7 dias e
3g de 3 a 6 meses,havendo melhora na for¢ca muscular.

Andreassen ef al.” concluiram que a suplementacio melhorou a sobrevida das
cobaias (ELA) e a fun¢do do neurdnio motor, pelo aumento no transporte de glutamato

(diminui¢do — corticais).

L-carnitina
De Angelis et al.*® e Thal et al.”’: estudos realizados em humanos sem ELA, com

suplementacdo com L-carnitina, sugerem haver atividade neurotréfica e aumento da

Glutationa (enzima), com beneficios na suplementacao além da ingerida na dieta.
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BCAA
Até o momento nenhum estudo confirmou o efeito neuro protetor dos BCAA, pelo

contrario dois estudos: Tandan ez al.”® e Gredal et al.” sugeriram efeitos deleterios.

Cha verde

Hong et al.*®: cobaias induzidas 2 isquemia que foram previamente tratadas com
extrato de chd verde, demonstraram reducao de danos oxidativos e neurotoxicos.

Buetler er al’': cobaias induzidas a distrofia muscular (Duchene), receberam
extrato do chd, por quatro semanas, demonstrando diminui¢do de necrose tecidual e

fasciculagdes.

CONCLUSAO

Aguardar resultados seguros de estudos na utilizacdo de suplementos para
prevenir e tratar as doencas neuromusculares.

Praticar dieta equilibrada (Tabela 1), de acordo com as necessidades
individuais,utilizando os alimentos funcionais.

O nutricionista deve buscar melhorar a qualidade de vida do paciente integrando os
bons habitos alimentares, identificando os maus hébitos, desmistificando crengas,
valorizando os alimentos da dieta, estimulando-os a ter ritmo e disciplina na alimentacdo

Para o sucesso no tratamento deve haver consciéncia e permissdao do paciente para
o tratamento, envolvimento dos cuidadores e familiares, qualificacdo da convivéncia

familiar, através da paci€ncia, perseveranga nas praticas, delicadeza e amor.
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Tabelal. Comparativa de RDAS E DIETA

RDAS RDAS Dieta
Quotas Quotas de 2400 cal
recomendadas recomendadas
Nutriente M(25-51 anos) F(25-51 anos)
Vitamina E 10 8 10,26
(ug o-TE)
Vitamina C(mg) 60 60 211
Vitamina B6(mg) 2,0 1,6 3,6
Vitamina B12(ug) 2,0 2,0 17
Folato(png) 200 180 523
Selénio(pg) 70 75 s/referéncia
Zinco(mg) 15 12 14,35

RDAS= Recommended Dietary Allowances. Food and Nutrition Board of the National Academy 1989.
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