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Resumo

A Esclerose Multipla (EM) é uma doenca autoimune, crénica e inflamatéria do
sistema nervoso central (SNC), caracterizada pela desmielinizagéo e leséo axonal.
O inicio da doenga ocorre normalmente em jovens adultos, entre os 20 e os 40
anos de idade, sendo mais frequente no sexo feminino. As lesbes ocorrem em
momentos diferentes e em locais distintos do SNC, pelo que podem ser
consideradas vérias formas da doenca.

A EM é uma doenca complexa com etiologia multifatorial, causada pela combinacgéo
de fatores genéticos e ambientais. A alimentacdo é um possivel fator envolvido na
patogénese da doenca.

O papel da nutricdo na EM ainda nao esté totalmente esclarecido e atualmente nao
existe nenhuma dieta especifica.

Uma vez diagnosticada a doenca, a funcdo do nutricionista sera avaliar o estado
nutricional do doente e, atuar corrigindo possiveis desequilibrios nutricionais,
prevenindo a perda ou ganho de peso, a desidratagéo, minimizando desta forma, a
sintomatologia associada a doenc¢a e melhorando a qualidade de vida do doente.
A adocdo de uma alimentacdo saudavel, rica em hortofruticolas e peixe gordo
poderd ser benéfica para estes doentes, assim como a prescricdo de
suplementacdo quando necessério. Os trabalhos realizados até a data s&o
encorajadores, no entanto, € necessario sem duvida mais investigacdo, com a
esperanca de ser encontrada uma forma de prevencao e, possivelmente, uma cura

para esta doenca incapacitante.
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Abstract

Multiple sclerosis (MS) is an autoimmune, chronic and inflammatory disease of the
central nervous system (CNS), characterized by demyelination and axonal lesion.
The onset of the disease usually occurs in young adults, between 20 and 40 years
of age with more incidence in women. Lesions occur at different times and in

different CNS locations, so various forms of the disease can be considered.

MS is a complex disease with a multifactorial etiology, caused by the combination
of genetic and environmental factors. Diet is a possible factor involved in the
pathogenesis of the disease.The role of nutrition in MS is not yet fully understood

and there is currently no specific diet.

Once diagnosed the disease, the function of the nutritionist will be to assess the
nutritional status of the patient, and act to correct possible nutritional imbalances,
preventing weight loss or dehydration, thus minimizing the symptoms associated
with the disease, improving the quality of life in MS patients. Adopting a healthy and
balanced diet rich in fruit and vegetables may be beneficial for these patients, as
well as prescribing supplementation when necessary. Studies done until now are
encouraging, but more research is undoubtedly needed, hoping to find a way to

prevent and possibly cure this disabling disease.
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Lista de siglas e acrénimos
EM — Esclerose Multipla
SNC - Sistema Nervoso Central
SCI - Sindrome Clinicamente Isolada
EMRR — Esclerose Mdltipla Remitente Recorrente
EMPS - Esclerose Multipla Progressiva Secundaria
EMPP — Esclerose Multipla Progressiva Primaria
HLA - Antigénio Leucocitario Humano

EBV - Virus Epstein-Barr

IMC - indice de Massa Corporal

Lth1 - Linfécitos Thl

BHE - Barreira Hematoencefélica

TFN-a - Fator de Necrose Tumoral alfa

IL-1 — Interleucina-1

INF-y — Interferdo — gama

RM — Ressonancia Magnética

LCR - Liquido Cefalorraquidiano

AP-1 - Proteina Ativadora

NF-kB - Fator de Transcricdo Nuclear kappa B
EAE — Encefalite Autoimune Experimental
LPS - Lipopolissacarideo

AhR- Recetor de de hidrocarboneto de arila
VET — Valor Energético Total

AGPI - Acidos gordos polinsaturados



\Y
ALA - Acido alfa-linolénico
EPA - Acido Eicosapentandico

DHA - Acido Docosahexaendico

AA - Acido Araquidonico
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Introducéo

Uma das func¢des do sistema imunoldgico € proteger o hospedeiro de agentes
infeciosos. M No entanto, quando os mecanismos de defesa se direcionam contra
o0 préprio hospedeiro surgem as doencas autoimunes. @

A Esclerose Multipla (EM) é uma doenca autoimune ©-8), crénica e inflamatdria )G
do sistema nervoso central (SNC), caracterizada pela desmielinizacdo e lesdo
axonal.®®®) Foi descrita pela primeira vez em 1868, pelo neurologista francés Jean
Martin Charcot. Denominou a doenca como "esclerose em placas" como referéncia
a desmielinizacdo que ocorre em multiplas areas, principalmente da substancia
branca do cérebro, cerebelo e medula espinal, constituida sobretudo por fibras
nervosas revestidas por mielina. 10

Esta doenca caracteriza-se por uma grande variabilidade quanto a sua forma de
apresentacao, sintomatologia e evolucdo. A etiologia exata da EM ainda € um
mistério apesar de muitas décadas de pesquisa. A evidéncia mostra que € uma
doenca complexa com etiologia multifatorial, causada pela combinacéo de fatores
genéticos e ambientais. )11

Atualmente, ndo existe consenso de qual a dieta que podera impedir a progressao
da doenca. MV Desta forma, o papel da dieta e da suplementacio nutricional tem
vindo a ser estudado, como possivel terapéutica, modulando o estado inflamatério
e aliviando a sintomatologia. ¥ Além disso, a prépria doenca pode desencadear
défices nutricionais, sendo fundamental a sua corre¢cdo no sentido de melhorar o

progndstico e a qualidade de vida dos doentes.



Assim, a presente revisdo tem como objetivos: 1) explorar a EM e as suas
caracteristicas clinicas, 2) rever o papel da intervencao nutricional na EM.

Para o desenvolvimento deste trabalho foi elaborada uma reviséo utilizando o motor
de busca PubMed, tendo sido utilizada a expressdo “multiple sclerosis” em
combinacdo com “nutrition”, “diet”, “vitamins”, “fatty acids” e “supplementation”.
Foram selecionados artigos até junho de 2019, cujo titulo e resumo continham as
expressdes acima mencionadas. Adicionalmente foram consultadas as referéncias
dos artigos pesquisados. Excluiram-se artigos cuja amostra era constituida por

criancas e gravidas.

1. Esclerose Mdltipla

1.1. Epidemiologia
A EM é mais comum em paises desenvolvidos e tem uma prevaléncia heterogénea
em todo o mundo: é mais elevada na América do Norte (140/100.000 habitantes) e
na Europa (108/100.000), e mais baixa na Asia Oriental (2.2/100.000 habitantes) e
na Africa Subsaariana (2.1/100.000). Entre 2008 e 2013, a mediana global da
prevaléncia da EM aumentou de 30/100.000 para 33/100.000. (12-14)
Segundo a OMS, estima-se que em todo o mundo existam cerca de 2,5 milhdes
pessoas com EM. Em Portugal, a prevaléncia ronda os 40/100.000 habitantes. %)
O inicio da doenca ocorre normalmente em jovens adultos, entre os 20 e os 40
anos de idade, sendo mais frequente no sexo feminino. )15 Embora a explicacédo
para esta diferenca ainda ndo seja clara, as diferencas dos padrdées hormonais

pode ser uma raz&o. %



1.2. Classificagéo

A evolugdo da EM é altamente variavel. 1 As lesGes ocorrem em momentos
diferentes e em locais distintos do SNC, pelo que podem ser consideradas varias
formas da doenca. A primeira apresentacdo da doenca, designada como sindrome
clinicamente isolada (SCI), é um episodio agudo de sintomas neurologicos,
afetando os nervos 6ticos, tronco cerebral ou medula espinal. ©)X15-19) De acordo
com a evolucdo da doenca, a EM pode ser classificada como remitente ou
progressiva (%, Na maioria dos pacientes, a EM é caracterizada por surtos ou
ataques com sintomas clinicos recorrentes, seguidos por recuperacéo total ou
parcial, o que define o aparecimento da EM remitente-recorrente (EMRR). 1% Apos
10-15 anos, o padrdo torna-se progressivo em 50% dos pacientes. As formas
progressivas da EM incluem a EM progressiva secundaria (EMPS) e a EM
progressiva primaria (EMPP). A EMPS é caracterizada por um agravamento
gradual dos sintomas entre as recaidas, podendo haver intervalos curtos de
remissao, embora esses periodos diminuam com tempo e sejam frequentemente
acompanhados por uma progressdo da gravidade dos sintomas. ?% Ja a EMPP é
diagnosticada quando ha auséncia de qualquer recaida anterior, com lesdes
irreversiveis com pouco ou nenhum alivio sintomatico, com declinio funcional

constante e progressivo. (19(17)

1.3. Etiologia
A EM néo é considerada uma doenca hereditaria. Contudo, sabe-se que fatores

genéticos contribuem para o risco de desenvolver a doenca. 9@ O risco é maior



na primeira geracao (2,77%), relativamente a segunda (1.02%) e terceira (0.88%),
quando comparados com a populacdo em geral. ?? Além disso, varios estudos
mostram que existe um maior risco da doenca em irmaos, principalmente em
gémeos monozigoticos (20-30%). 15-17)(22)

A suscetibilidade genética tem sido associada a genes especificos, nomeadamente
uma regido do antigénio leucocitario humano (HLA), localizada no cromossoma 6
(6p21). A regido HLA de classe Il tem maior influéncia, sendo o HLA-DRB1 * 15.01
o locus de suscetibilidade mais forte, conferindo um risco trés vezes superior.
(16)(23)(24)

Além da componente genética, outros fatores tém sido associados ao aumento do
risco de desenvolver EM: a latitude 9, a vitamina D (9(528) alguns agentes
infeciosos, como o virus Epstein-Barr (EBV) @0@9E0) 7 obesidade D@2 e o
tabagismo (17)(20)(23),

Verifica-se um aumento da incidéncia da EM quanto mais elevada for a latitude em
relacdo ao equador. ?9@3) Estudos de populacGes emigrantes mostram que
individuos que emigram antes da adolescéncia tém o risco do seu novo pais
enguanto que aqueles que emigram depois da adolescéncia mantém o risco do seu
pais de origem. @9 Por outro lado, a variabilidade geografica da EM e a distancia
ao equador podem estar relacionados com a exposicéo solar e, consequentemente,
com os niveis de vitamina D. Niveis séricos baixos de vitamina D estdo associados
a um aumento do risco de EM. (18

Os fumadores tém um maior risco de desenvolver EM. ?° Estudos mostram que as
mulheres fumadoras nos EUA tém uma incidéncia 60% maior de EM quando

comparadas com as que nunca fumaram. 0G4



A obesidade, particularmente durante a adolescéncia, também tem sido identificada
como um fator de risco da EM. ) Um elevado indice de Massa Corporal (IMC) antes

dos 20 anos esta associado a um risco duas vezes superior. ¢

1.4. Patologia
O SNC é constituido pelo encéfalo e medula espinal. A EM tem como principal
caracteristica fisiopatolégica a formacao de lesdes (“placas”), principalmente na
substancia branca do cérebro e na medula espinal. 9
A mielina é a bainha protetora que envolve os axénios dos neurdnios e permite o
aumento da velocidade de propagacdo dos impulsos nervosos, levando uma
resposta neuronal mais rdpida. Quando a bainha de mielina € destruida
(desmielinizagdo), o impulso nervoso € incapaz de atravessar 0 segmento
desmielinizado e a velocidade conducéo elétrica saltatéria diminui. ©7)
A EM resulta de uma reacdo autoimune mediada pelos linfécitos Thl (Lth1) na
mielina dos antigénios. O processo inicial compreende o aparecimento de linfécitos
T reativos na circulacédo sanguinea e a desregulacdo dos processos imunoldgicos
reguladores, possivelmente pela combinacdo de fatores ambientais com a
predisposicao genética. Os linfocitos T autoreativos (sobretudo linfécitos TCD4+
Thl e TCD4+ Th17) migram para o SNC, através da barreira hematoencefalica
(BHE). GNE8)(39)
Uma vez no SNC, os linfocitos T reagem com antigenos de mielina e produzem
citocinas pro-inflamatorias, nomeadamente a interleucina-1 (IL-1), o fator de
necrose tumoral alfa (TFN-a) e o interferdo - gama (INF-y), provocando a lesdo dos

oligodendrdcitos e da membrana de mielina. O processo inflamatério destréi a BHE,



devido a adeséo dos linfocitos as células endoteliais, aumentando a permeabilidade
vascular. Além disso, os linfocitos B e os macrofagos sdo recrutados como parte
da resposta inflamatéria. Os linfécitos B produzem bandas oligoclonais e libertam
citocinas que degradam a bainha de mielina, enquanto que os macrofagos
fagocitam os oligodendrdcitos e consequentemente ocorre destruicdo dos axonios.
Desta destruicdo, surgem os sintomas associadas a EM. (3741

Um outro tipo de linfocitos, linfécitos T citotéxicos CD8+, desempenham também
um papel na fisiopatologia da EM, reconhecendo e destruindo de forma direta os
oligodendrdcitos e 0s axonios que expressem na sua superficie antigénios MHC-

120. 41

1.5. Manifestacdes clinicas

Os sintomas da EM s&do amplos e podem incluir défices fisicos, neuropsiquiatricos
e cognitivos e variam de acordo com a localizacao e severidade das les6es do SNC.
(4)(6)

A neurite Otica é um dos primeiro e mais comuns sintomas da EM e ocorre em cerca
de 20% dos pacientes. E caracterizada por uma perturbac&o visual aguda devido a
lesdo dos nervos oticos ®), com queixas de visdo turva, diminuicdo da acuidade
visual, diplopia, escotomas e dor periorbital com o movimento ocular. 29

Outros possiveis sintomas incluem: fragueza motora, parestesias ou dorméncia,
falta de coordenacédo, problemas na fala e audicdo, dor neuropética,
comprometimento esfincteriano que se apresenta sob a forma de incontinéncia ou
retencdo urinaria e fecal, disfuncdo sexual, défices cognitivos (transtornos do
humor, euforia, ansiedade) e neuropsiquiatricos, como a depressao, que esta

presente em 50,3% de pacientes. ©)“2)43)



A fadiga é um dos sintomas mais prevalentes na EM e uma das causas mais
comuns de perda de qualidade de vida nestes pacientes. E considerado o sintoma

mais debilitante e relatado em 75%-95% dos pacientes. 44

1.6. Diagnéstico

Para o diagnéstico da EM sé&o utilizados critérios que se baseiam sobretudo em
dados clinicos e de imagem. 49

A Ressonancia Magnética (RM) € um dos testes de diagnéstico mais utilizados para
detetar lesBes de EM no SNC, através do contraste intravenoso com gadolinio, que
facilita a visualizacdo de lesdes mais recentes. No entanto, ndo € um teste
definitivo. “8“7) A andlise do liquido cefalorraquidiano (LCR), através da puncéo
lombar, também é um método utilizado, permitindo observar a presenca de bandas
oligoclonais em casos de EM. “6)48)

Para confirmacé&o do diagndstico séo utilizados os critérios de McDonald: (1) critério
de disseminacéo espacial (pelo menos dois ataques diferentes em locais diferentes
do SNC), (2) critério de disseminacdo no tempo (pelo menos dois ataques

diferentes em momentos diferentes. 6)(45)

1.7. Tratamento
Atualmente, ndo existe nenhuma medicacdo que impeca ou reverta totalmente a
deterioracdo neurologica progressiva. No entanto, é frequente a utilizacdo de
imunossupressores, anti-inflamatérios e glicocorticéides. “°)
Em Dezembro de 2017, foram aprovados 15 medicamentos modificadores da

evolugcdo da EM. Este incluem o IFN-B, o acetato glatiramero, anticorpos



monoclonais como natalizumab e ocrelizumab e agentes orais de pequenas
moléculas tais como fingolimod, cladribina, teriflunomida e dimetil fumarato. ©

O IFN-B e o0 acetato de glatiramero sdo usados no tratamento da EMRR, reduzindo
as recaidas em cerca de 30% e diminuindo o numero de lesbes ativas no cérebro.
6)18) O natalizumab e ocrelizumab inibem a passagem dos linfécitos através BHE

e podem reduzir as taxas de recaida em cerca de 60-75%. (6)17)(49)

2. Abordagem Nutricional e Alimentar
O objetivo da intervencdo nutricional na EM é diminuir a inflamacéo, aliviando a
sintomatologia associada a doenca, atrasando assim sua progressao. Até a data,
varias dietas tém sido testadas: dieta Paleolitica, de MacDougal, sem gluten, de
Swank, no entanto nenhuma demostrou eficacia. 0
Na EM os fatores de transcricdo envolvidos na inflamacdo e autoimunidade, a
proteina ativadora-1 (AP-1) e a fator de transcricdo nuclear kappa B (NF-kB), sdo
ativados e induzem a producédo de moléculas pro-inflamatdrias, tais como: TFN-aq,
interleucina-1B (IL-1B), IFN-y, prostaglandinas, leucotrienos e tromboxanos. 1)
Vérios estudos mostram que dietas hiperenergéticas, ricas em gorduras saturadas
e acidos gordos ‘trans” regulam positivamente a atividade do NF-kB e AP-1,
promovendo inflamacao, enquanto que a restricdo energética, os antioxidantes, 0os
acidos gordos polinsaturados n-3 exercem o efeito contrario. 61
Além disso, estudos recentes da EAE (Encefalite Autoimune Experimental), modelo
experimental animal que se assemelha a patologia e sintomas da EM, sugerem que
a condicdo pro-inflamatoria resultante da alteracdo da populacdo bacteriana
intestinal esta associada ao desenvolvimento de doencas autoimunes, em

particular a EM. Dietas hiperenergéticas, ricas em acidos gordos saturados de



origem animal podem levar a alteragbes qualitativas e quantitativas da composicao
da microbiota intestinal (de bacteriodetes para firmicutes e mollicutes), com
aumento da permeabilidade intestinal. Na presenca de uma microbiota disbiotica, o
lipopolissacarideo (LPS) aumenta e sdo ativados os recetores de hidrocarboneto
de arila (AhR) e as células pro-inflamatérias Thl7, levando a producdo de
citoquinas pré-inflamatérias. GDG2)(G3)

Uma vez que os lipidos fazem parte da constituicdo do tecido nervoso, é importante
garantir a sua adequada ingestao que, de acordo com as recomendacdes deve ser
30% do valor energético total (VET), embora os acidos gordos saturados devam
ser restritos a menos de 20g por dia. ¢4

O aporte proteico é especialmente importante para doentes com EM, sobretudo os
que tém locomocgao reduzida, uma vez que tém um elevado risco de desenvolver
Ulceras de pressao ou que tiveram perda de peso néo intencional. A ingestdo de
proteina recomendada é de 0,9 g/kg por dia ou cerca de 15-20% do VET para
preservacdo da massa magra. ¢4 Os HC s&o fundamentais para manter a energia.

Para tal, a sua ingestdo deve ser cerca de 55% do VET. ¢4

2.1. Acidos Gordos
Swank et. al iniciou uma investigacao que avaliou pacientes durante 50 anos com
uma dieta com baixo teor de gorduras saturadas. Verificou uma reducdo na
frequéncia e gravidade das recaidas, menor incapacidade e mortalidade quando os
pacientes consumiram <20 g de gordura saturada/dia. () Pacientes que consumiam
10-15 g por dia ou menos de gordura saturada tinham elhores niveis de energia e

menos cansaco. (%8 Por outro lado, ingestdo de gordura saturada de
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aproximadamente 20 a 42g/dia associa-se a um aumento da incapacidade e da
mortalidade. ("

Os acidos gordos polinsaturados (AGPI) fazem parte da constituicdo do SNC,
sendo componentes do tecido cerebral e da bainha de mielina. )55 A composigdo
de AGPI das membranas celulares € em grande parte dependente da ingestao
alimentar. % Os AGPI classificam-se em duas séries: 6mega-3 (n-3) e o 6mega- 6
(n-6). Entre os acidos gordos n-3 destacam-se o acido alfa-linolénico (ALA),
percursor do acido eicosapentandico (EPA) e acido docosahexaendico (DHA). 65
57) Da série 6mega 6, destaca-se o acido linoleico, percursor do acido araquidénico
(AA), que sao precursores de prostaglandinas e tromboxanos da série 2 (PGE 2 e
TXA 2) e leucotrienos da série 4 (LTB 4), com funcéo pro-inflamatéria. ®*®8) O
EPA e o DHA sao precursores das prostaglandinas e tromboxanos da série 3 (PGl
3 e TXA 3) e leucotrienos da série 5 (LTB 5), mediadores com atividade anti-
inflamato6ria. O EPA e o DHA competem com o AA pelas enzimas das vias da
cicloxigenase e 5-lipoxigenase levando a producao de eicosandides com atividade
anti-inflamatéria. (45-59)

Num estudo 9, que acompanhou cerca de 200.000 mulheres durante 18 anos,
foram identificados 195 casos incidentes de EM. Verificou-se uma tendéncia ndo
significativa entre o elevado consumo de ALA e a menor incidéncia de EM.
Arganoff et al. ®) ndo s6 mostrou que o consumo carne vermelha estava associado
a um aumento do risco de EM, como também constatou que vegetais, nozes e peixe

se associavam a um risco reduzido de EM.

2.2. Restricdo energética
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A restricdo energética também tem sido equacionada na EM. Estudos
experimentais mostram que ratos alimentados com uma dieta severamente restrita
em calorias (66% de restricdo) estavam protegidos do desenvolvimento da EAE.
(N7 Qutras experiéncias em ratos com dieta hipoenergética restrita em 40%
mostraram diminuicdo da gravidade da EAE, bem como reducéo da inflamacgéo,

desmielinizagéo e lesdo axonal. (N(61-64)

2.3. Vitaminas
Estudos clinicos mostram que os antioxidantes tém um papel benéfico na EM.
Particularmente, os polifendis (luteolina, quercetina, curcumina, epigalocatequina-
3-galato e resveratrol) e as vitaminas (A,C, E, B12). (66-69)
Em modelos animais da EM estes compostos tém efeitos antioxidantes e anti-
inflamatérios, com reduzida desmielinizacéo e lesdo axonal, provavelmente através
de uma inducdo da regeneracdo da mielina e neuroprotecdo do processo
inflamatorio. As vitaminas sao 0s suplementos mais procurados, mostrando eficacia
principalmente sob a forma de multivitaminicos. 6569
A vitamina D representa uma das moléculas mais promissoras no tratamento da
EM. ® A deficiéncia de vitamina D tem sido associada ao aparecimento e
suscetibilidade da doenca bem como & incapacidade e progressdo da mesma. E
uma hormona esteroide, importante para a absorcéo de calcio e para o crescimento
0sseo. Varios estudos mostram que a maior ingestao de vitamina D esta associada
a um menor risco de desenvolver EM. @7)(8)(70)

Num estudo que incluiu duas coortes de enfermeiras, Nurses’ Health Study (NHS),

no qual 92253 mulheres foram acompanhadas entre 1980 e 2000, e o Nurses’
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Health Study Il (NHS II), com 95310 mulheres entre 1991 e 2001, constatou-se que
o consumo de vitamina D sob a forma de suplemento estava associado a
diminuicao de 40% do risco de EM. No entanto, uma vez que a suplementacéao foi
sob multivitaminas ndo foi possivel excluir o viés pela presenca de outros
micronutrientes. (60

Um outro estudo prospetivo com 7 milhdes de militares, conclui que niveis séricos
mais elevados de vitamina D estava associado a um menor risco de desenvolver
EM. Por cada 50 nmol/L de aumento de 25(OH)D, o risco de EM diminui em cerca

de 41%. (™)

2.4. Estado nutricional
As deficiéncias neurolégicas que acompanham a evolugdo da doenca podem ter
implicacbes nutricionais, sendo fulcral o acompanhamento nutricional destes
doentes. E importante a monitorizacdo do peso, uma vez que estes podem
apresentar aumento do peso, como consequéncia da fadiga e consequentemente
diminuicdo da atividade fisica, aliado a administracdo de glicocorticéides e
antidepressivos. Por outro lado, quando presente a disfagia, por lesdo dos nervos
cranianos VII, 1X, X e Xll, a ingestédo alimentar pode ficar comprometida, resultando
em perda de peso, malnutricdo e desidratacdo. Desta forma, deve alterar-se a
consisténcia dos alimentos, recorrendo ao espessamento das refeicdes. Estas
devem ser pequenas e frequentes ao longo do dia. A hidratacdo € de extrema
importancia nestes doentes, ndo s6 em casos de disfagia, mas também em casos
de disfuncdo urinaria. Estes doentes podem também apresentar obstipacdo ou
incontinéncia fecal. Assim, quando presente a obstipacdo deve aconselhar-se o

consumo de fibras e em casos de incontinéncia fecal a sua diminuigdo. /4
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Anélise critica

O papel da nutricdo na EM ainda nédo esta totalmente esclarecido e atualmente ndo
existe nenhuma dieta especifica para a sua prevencao nem tratamento, talvez
devido a sua complexidade. No entanto, e tendo em conta a evidéncia cientifica, ja
existem alguns resultados promissores que permitem fazer algumas
recomendacdes.

Uma vez diagnosticada a doenca, a fungcdo do nutricionista sera avaliar o estado
nutricional do doente, e atuar corrigindo possiveis desequilibrios nutricionais,
prevenindo a perda ou ganho de peso, a desidratacdo, minimizando desta forma, a
sintomatologia associada a doenca e melhorando a qualidade de vida do doente.
Importa ainda salientar que com a evolugcdo da doenca, as deficiéncias
neurolégicas podem ter implicacdes, nomeadamente a disfagia, sendo crucial a
intervencao nutricional com vista a evitar défices nutricionais.

Assim, no seguimento desta revisdo, parece que alimentos com funcdo pro-
inflamatoria, como os &cidos gordos saturados, ativam as vias inflamatérias,
enguanto alimentos com funcado anti-inflamatdria regulam o metabolismo oxidativo
e a inflamacdo, tais como os &cidos gordos n-3. Desta forma, o doente com EM
deve ter uma alimentacdo saudavel rica em alimentos com propriedades
antioxidantes como as frutas e horticolas e a ingestao de peixe deve ser frequente,
sobretudo peixe gordo.

Em relagéo a vitamina D, ainda ndo ha consenso de quais 0s niveis recomendados
de suplementacdo. No entanto, devem ser realizados rastreios desta vitamina e

suplementar em casos de hipovitaminose.
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Investigacbes futuras devem incidir em estudos clinicos, controlados,
randomizados e com amostras representativas, no sentido de clarificar o papel da
dieta na etiologia, patologia, progresséao e terapéutica, assim como definir as doses-

terapéuticas de vitamina D, de acidos gordos e de outras vitaminas.

Conclusao

Ainda existem muitas duvidas e contradicfes e, como tal, a informacao existente
nao é suficiente para retirar conclusées absolutas. No entanto, a ado¢do de uma
alimentacdo saudavel podera ser benéfica. O acompanhamento nutricional deve
ser personalizado no sentido de otimizar o estado nutricional do doente e permitir
a uma melhor qualidade de vida. O rastreio de desequilibrios nutricionais e a
prescricdo de suplementagdo, se necessario, deverdo ser tidos em conta. Os
trabalhos realizados até a data sdo encorajadores, no entanto, € necessario sem
davida mais investigacdo, com a esperanca de ser encontrada uma forma de

prevencao e, possivelmente, uma cura para esta doenca incapacitante.
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