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Suplementaciao nutricional em pacientes com doenca
do neuronio motor/ esclerose lateral amiotrofica

Nutritional supplements in patients with motor neurone
disease/ amyotrophic lateral sclerosis

Patricia Stanich

Nutricionista - Mestre em Neurologia/Neurociéncias UNIFESP

A prevencdo de complicagdes secunddrias, como a deficiéncia nutricional e a
desidratacdo, decorrentes da evolucdo da doenca, requer cuidados especiais e uma avaliagao
precisa da capacidade funcional do sistema estomatognatico.

O ato de alimentar-se, além de proporcionar prazer ao ser humano, traz consigo a
tarefa de suprir algumas necessidades fundamentais ao organismo, dentre elas a aquisi¢do de
substratos energéticos para manter os processos fisioldgicos.

O gasto energético basal (GEB) associado aos fatores térmicos da atividade fisica e
dos alimentos determina o gasto energético necessario nas 24 horas para suprir as
necessidades nutricionais individuais.

A manutenc¢ao do peso corporal dentro dos padrdes de normalidade tem-se constituido
em busca constante. Tal comportamento justifica-se pela clara relagdo entre o peso corporal e
a doenca. E possivel compreender o peso corporal como o resultado da relagio entre a
ingestdo de energia e o gasto energético, caracterizando o balanco energético em: negativo
(perda ponderal), positivo (ganho ponderal) ou neutro (manutencdo do peso corporal)’.

A utiliza¢do de um parametro nutricional isolado pode ndo caracterizar a condicdo real
do paciente, sendo necessdrios a associacdo de varios indicadores para melhor precisdao e
acuricia do diagndstico nutricional. A avaliagdo do estado nutricional, além de permitir a
identificacdo de disturbios nutricionais, cria a possibilidade de intervengcdao adequada, de
forma a auxiliar na recuperagao e/ou manutencao do individuo.

Até o presente momento, sdo limitadas as informacgdes sobre o papel da alimentacao

na etiologia, seu efeito protetor e progressao da ELA.
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Dos poucos estudos realizados, podemos citar o trabalho de Nelson et al>. O objetivo
do estudo foi avaliar a alimentacdo dos pacientes com ELA e sua possivel relacio com o
desenvolvimento da doenca. Eles analisaram a ingestdo total de calorias, macronutrientes —
proteinas, lipides e carboidratos —, com énfase em alguns aminoécidos, micronutrientes
(Vitaminas A, C e E, zinco e cobre) e fibras alimentares. Os resultados demonstraram
diferenca significativa apenas para o total de gordura, fibras soldveis e glutamato ingeridos.

Para a ingestdo de gordura, dados semelhantes foram encontrados em outra doenca
neurodegenerativa (Doenca de Parkinson). Quanto a ingestdo de fibras soldveis, as relagdes
ainda sdo desconhecidas. Porém, os resultados encontrados quanto a ingestao de glutamato s6
vém reforgar a existéncia de estreita relacdo entre a ingestdo alimentar e o efeito excitatério
desse aminoacido na ELA, conforme achados de estudos anteriores.

Em relacdo ao metabolismo de carboidratos na ELA, alguns estudos sugerem a
presenca de intolerancia a glicose e diminui¢do nos valores de insulina. A alteracio na taxa de
glicose € inversamente proporcional a gravidade da doenga; sugerindo que o antagonismo da
insulina ndo € a primeira anormalidade da ELA, mas pode estar relacionado a inatividade
fisica presente nas doencgas progressivas3.

Nao é incomum observarmos elevacdo abrupta dos valores séricos de lipideos.
Observamos a presenca de hipercolesterolemia em alguns pacientes nos estdgios iniciais da
doenca, e hipertrigliceridemia em véarios pacientes terminais.

A respeito do metabolismo de proteinas, estudos observaram alteracdo na absorcdo e
nos niveis séricos de arginina, enquanto outros sugerem elevacdo sérica de outros
aminodacidos na ELA, entre eles tirosina, lisina e leucina®.

Algumas outras alteracdes bioquimicas se fazem presentes na ELA, assim como em
outras doengas neuromusculares, alteragdes essas que resultam em destrui¢do muscular
.Dentre elas, observamos alteragdes nos valores séricos de creatina, refletindo diretamente
sobre a sintese protéica e na excre¢do de creatina, enxofre, potdssio, magnésio e zinco.

Virios fatores determinam diminuicdo da ingestdo alimentar na ELA. Dentre elas:
inapeténcia, disfagia, fraqueza, dispnéia e depressio”™*".

Dos comprometimentos bulbares da ELA, a disfagia é o sintoma mais comum,

apresentando-se em 10% dos casos como o primeiro sintoma da doenca.
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O reconhecimento clinico da disfagia orofaringea da ELA nem sempre ¢é
correlacionado com a diminui¢do da ingestdao alimentar. Em estudo realizado por Karsarskis
& Neville, em 1996, foi observada diminuicao da ingestdao alimentar em pacientes com ELA,
porém sem a concomitancia da diminui¢do da ingestdo protéica e de micronutrientes. Vale
ressaltar que a diminui¢do da ingestdo alimentar ndo ocorre somente nos estagios terminais da
doenca, podendo ser um sinal clinico da ELA.

A perda de peso corpodreo, associado as alteracdes bulbares (disfagia e respiracdo),
demonstra a necessidade de cuidado nutricional precoce e especifico a cada estadio da
doenga6. A perda de 10% do peso corpéreo total € um bom indicador de risco nutricional®.

A progressiva atrofia muscular pode mascarar o aumento da demanda metabdlica,
caracteristica essa das doengas progressivas. Uma vez que as energias estdo canalizadas para a
manuten¢do da ventilagdo pulmonar, justifica-se o aumento do gasto energético basal dos
pacientes com ELA™.

Slowie” et al, concluiram em seu estudo que o suporte nutricional pode retardar a perda
de peso e a atrofia muscular. O suporte nutricional compreende a precoce deteccdo da
diminui¢cdo da ingestdo alimentar, principalmente em quilocalorias, a modificacdo da
consisténcia da dieta e a indicacdo precoce de via alternativa de alimentacdo. As vias
alternativas de alimentacdo para os pacientes com ELA incluem sondas ou ostomias
(gastrostomia ou jejunostomia).

Mazzinil et al.®, comparando a utilizacdo de nutri¢do enteral via sonda nasogdstrica e
gastrostomia endoscopica percutinea (PEG) em pacientes com ELA, observaram diferenca
significativa no indice de massa corpérea (IMC) dos pacientes com PEG em relacdo aos com
sonda nasogdstrica, além da melhor aceitacdo social e, conseqiientemente, da qualidade de
vida dos pacientes estudados.Complementando o estudo de Mazzini et al., em 1995, outros
estudos relatam as necessidades minimas para a indicacdo com sucesso da PEG. A capacidade
vital em torno de 50% do predito seria uma delas. Na presenca de valores inferiores a esse,
existem riscos de hipéxia durante o procedimento’.

A PEG representa uma op¢ao no tratamento sintomdtico do paciente com ELA,
proporcionando nutricdo adequada, estabilizacdo da perda de peso e uma alternativa para a

administracdo de medicamentos.
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Na vigéncia de alimentacdo por via oral, em estudo realizado por Karsarskis &
Neville’, foi observada diminuicio da composi¢do corpérea (massa magra e gorda), forca
muscular e balanco nitrogenado, e aumento do gasto energético basal em doentes com ELA
na fase terminal. A média de ingestdo alimentar variou entre 84 e 126% em relagcdo as
recomendacdes dietéticas, demonstrando que esses pacientes apresentam ingestdo caldrico-
proteica abaixo do recomendado. Esse fato, associado ao aumento da demanda metabdlica,
sugerem necessidade de suplementagdo nutricional nos pacientes com ELA.

Estudando o estado nutricional com um fator progndstico de sobrevida em pacientes
com ELA, Desport et al.”, observaram desnutri¢io com piora da sobrevida em 16,4 % dos 55
pacientes estudados, sugerindo que a vigilancia nutricional deve fazer parte do tratamento dos
pacientes com ELA.

Diante das evidéncias citadas, como ingestdo caldrico-proteica inadequada e aumento
da demanda metabdlica, é possivel que a suplementacido nutricional possa trazer beneficios

sobre a desnutricao em pacientes com ELA.
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