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Resumo

Portadores de doengas neurodegenerativas sofrem grandes limitagbes com os sintomas durante a
progressao dessas patologias. Assim, estratégias de prevengdo ou de melhora no tratamento destas
doengas sdo de extrema importancia. Associacbes importantes tém sido estabelecidas entre a
qualidade nutricional e a saude do sistema nervoso central e periférico, havendo tanto correlagbes
positivas quanto negativas. Os padrées alimentares de melhor qualidade exercem um claro efeito
protetor. Este trabalho tem como principal objetivo demonstrar o papel da alimentagdo na prevengéao
ou tratamento de doencas neurodegenerativas como a depresséo, o Alzheimer e a doencga de
Parkinson. Sabemos que padrées alimentares sdo responsaveis pela saude corporal e do sistema
nervoso. Adicionalmente, as estratégias de suplementacdo somam cada vez mais evidéncias na
promogdo da saude neuronal. Aqui, discorremos ainda sobre a importancia da microbiota e a
relevancia do chamado eixo intestino-cérebro. Seja no retardo da neurodegeneragéo, na facilitagdo da
neurorregeneragdo ou mesmo nas redug¢ées de processos oxidativos e dos processos inflamatérios
crénicos como um todo, as dietas comprovam, cada vez mais, seu relevante papel. O estilo de vida, a
alimentagdo saudavel, a pratica de atividades fisicas e os estimulos ao intelecto, por diversos
mecanismos de ac¢do, colaboram para a saude do corpo e do sistema neural. O padrdo alimentar
também é pecga fundamental para alcangarmos este objetivo.

Abstract

Patients with neurodegenerative diseases suffer great limitations with the symptoms that arise during
the progression of these pathologies. Thus, prevention or treatment strategies for these diseases are
extremely important. Important associations have been established between nutritional quality and the
health of the central and peripheral nervous system, with both positive and negative correlations. Better
quality dietary patterns have a clear protective effect. The main objective of this work is to demonstrate
the role of food in the prevention or treatment of neurodegenerative diseases such as depression,
Alzheimer's and Parkinson's disease. We know that eating patterns are responsible for body and
nervous system health. Additionally, supplementation strategies add up to more and more evidence in
promoting neuronal health. Here, we also discuss the importance of the microbiota and the relevance
of the so-called gut-brain axis. Whether in delaying neurodegeneration, facilitating neuroregeneration
or even reducing oxidative processes and chronic inflammatory processes as a whole, diets are
increasingly proving their relevant role. Lifestyle, healthy eating, physical activity and stimulation of the
intellect, through various mechanisms of action, contribute to the health of the body and the neural
system. Dietary standards are also a fundamental part of achieving this goal.

Artigo Original

INTRODUGAO E importante a prevencdo e o tratamento de
Segundo a Sociedade Brasileira de Geriatria e doengas neurodegenerativas, pois 0s neurdnios,
Gerontologia (SBGG), atualmente estima-se 50 milhdes principais  estruturas  afetadas, ndo  exercem
de individuos vivam com algum tipo de deméncia em multiplicagdo natural, ou seja, a massa neural

todo o mundo. No Brasil, sdo esperados 55 mil novos
casos de deméncia todos os anos.
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degenerada ndo sera substituida. Pesquisas foram
feitas e apontam que nutrientes presentes na
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alimentacdo exercem grande influéncia na prevengéo e
também no alivio de sintomas causados por este tipo
de doenga (CLETO, 2020).

A alimentagao, além de fornecer energia ao corpo,
também causa influéncia no bom funcionamento do
organismo, através de nutrientes que ndo apresentam
necessariamente funcdo energética. Ha potenciais
antioxidantes, que tornam possivel a redugao de danos
e as consequéncias advindas do estresse oxidativo.
Tendo isso em vista, & de extrema importancia que eles
sejam ingeridos diariamente, através de alimentagao ou
suplementacdo de maneira adequada e correta, pois
tanto a falta quanto o excesso podem vir a causar
complicagdes no corpo humano. Estes compostos sao
basicamente divididos em vitaminas e minerais e

exercem fungdes de regulagao hormonal,
funcionamento adequado metabdlico, reacoes
quimicas, fungdes celulares, entre outras. Sé&o

encontrados em sua maioria em alimentos como
legumes, frutas, graos, vegetais folhosos, castanhas e
em alimentos de origem animal. Na maioria dos casos,
esses tipos de nutrientes sdo necessarios em pequenas
quantidades (ROCHA; FRANCA, 2022).

MECANISMOS INFLAMATORIOS EM
NEURODEGENERACAO
Neurodegeneragdo corresponde a  qualquer

condicdo patolégica que afeta principalmente os
neurdbnios e em que ha perda estrutural ou funcional
deles. Estas doengas representam uma desordem
neurolégica com expressdes clinicas e patolégicas
heterogéneas (TEIXEIRA, 2015).

O cérebro é vulneravel aos danos oxidativos, pelo
alto teor de acidos graxos facilmente peroxidaveis, ao
alto consumo da taxa de oxigénio como meio de
produgédo de energia nas mitocdndrias (resultando em
subconjuntos de radicais altamente reativos) e pela
escassez de enzimas enddégenas em comparagao com
outros o6rgdos e tecidos do corpo humano. Este
estresse crénico tem forte impacto no envelhecimento
das células, em particular no processo
neurodegenerativo (CAVIGLIONI; SILVA, 2021).

Patologias neurodegenerativas, como a Doenga de
Alzheimer (D.A.) e a Deméncia, sao disturbios
caracterizados  patologicamente pela  deposigédo
anormal de proteinas em todo o cérebro e medula
espinhal. Ha& ativagdo glial, aumento da neuro-
inflamagédo e alteracbes nas fungbes metabdlicas do
sistema nervoso central e periférico (BUSINARO, 2021).

As doencgas neurodegenerativas sdao causadas por
fatores como: o envelhecimento, o estresse oxidativo, a
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inflamacgédo crbnica do tecido neural e a danificagdo do
DNA nuclear dos neurbnios. Com o aumento da
expectativa de vida, a incidéncia destas doengas tem
uma clara tendéncia a aumentar (CLETO, 2020).

No avancar da doenga neurodegenerativa, ocorre
uma perda seletiva, progressiva e irreversivel de
neurbnios especificos, podendo comprometer a
memodria, a linguagem, a cognicdo e até mesmo a
personalidade do portador. Essa perda tecidual, pode
ser intensificada e acelerada por fatores que
prejudiquem a saude como um todo, especialmente a
alimentacdo. Podemos usar a Doencga de Parkinson e
Doenca de Alzheimer como exemplos, porque estao
associadas com o desequilibrio de antioxidantes e
radicais livres presentes no organismo. Com o excesso
de radicais livres torna-se mais facil a modificagdo de
moléculas de DNA, proteinas, carboidratos e lipidios,
gerando um meio mais suscetivel a apoptose das
células (CLETO, 2020).

Os prejuizos funcionais e cognitivos como a
deméncia, em particular na doenca de Alzheimer, na
deméncia vascular e na doenga de Parkinson, tém sido
também associados a depressdo. Evidéncias sugerem
nos ultimos anos que, em um subconjunto de pacientes,
processos inflamatérios e niveis cerebrais reduzidos de
fatores neurotréficos podem desempenhar algum papel
na patogénese complexa da depressao. A redugcédo do
volume do hipocampo também foi observada em
pacientes com D.A. e depressao, e essa alteragao
morfoldgica esteve relacionada a exposicdo ao estresse
oxidativo, conhecido por prejudicar a complexidade
dendritica dos neurbnios no subcampo CA3 do
hipocampo e ainda por afetar a neurogénese no giro
(circunvolugdo) dentado. O  estresse
desempenha um papel na fisiopatologia da depresséo,
no transtorno bipolar, e altos niveis de peroxidagao
lipidica no sangue se correlacionam com a diminui¢ao
do volume do giro dentado. A constatagdo de que a
depresséo, assim como a infecgdo, engloba sintomas
como mal-estar, anedonia, diminuicao do
comportamento social, diminuicdo da atividade motora,
anormalidades do sono e fadiga, que sdo coletivamente
referidas como “comportamento de doencga”, também
sugere o envolvimento de processos inflamatérios na
sua patogénese. A associagcdo entre estes quadros €
sugerida pela ocorréncia aguda de sintomas
depressivos em voluntarios saudaveis nos quais se
administrou lipopoliscarida (um pré-inflamatério). A
sindrome do estresse — ou seja, niveis elevados de
cortisol — tem sido observada em até 70% dos
pacientes com depressdao e Alzheimer (BUSINARO,
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2021).

Outro mecanismo da depressdo & o déficit de
fatores neurotréficos, como por exemplo o fator
neurotrofico derivado do cérebro (BDNF), que resulta na
alteracdo da plasticidade sinaptica e, logo depois, na
disfuncao e na morte celular. O papel da inflamagédo na
patogénese da depressdo é apoiado por estudos que
mostram aumentados de citocinas pro-
inflamatdérias, como IL-1beta, IL-6, IL-12, TNF-alfa e
prostaglandina E2 (PGE2), em pacientes com esta
patologia. Existe também alguns experimentos em
modelos pré-clinicos nos quais a administragdo de
citocinas inflamatérias promoveu uma sindrome
depressiva. Embora deva ser observado que a
inflamagéo ocorre em um subconjunto de pessoas com
depressdo e nem sempre € aparente através de
ensaios sanguineos com citocinas. A depressao
também tem associacdo com o comportamento de vias
inflamatérias colinérgicas (BUSINARO, 2021).

Estudos demonstram que em humanos a
diminuicdo dos niveis de BDNF, ocorre com o avango
da idade. Maiores niveis de BDNF se correlacionam
diretamente com um melhor desempenho cognitivo em
idosos. BDNF é um fator neurotréfico derivado do
cérebro que tem a fungdo de promover a sobrevivéncia
dos neurdnios (BUSINARO, 2021).

A doenca de Alzheimer é descrita como uma
afeccdo neurodegenerativa progressiva e irreversivel
que afeta o sistema nervoso central, gerando sintomas
como perda de memoéria e distirbios cognitivos. E hoje
considerada a principal causa de deméncia na
populagdo idosa. E possivel realizar seu diagndstico
através de biomarcadores biolégicos, pelo fato de
portadores da doenga apresentarem alteragbes no
peptideo beta-amildide, podendo ser a sua identificagao
em tecidos cerebrais ou sua concentragédo reduzida no
liquor, podendo dar sinais da doenga até 10 anos antes
da apresentagao de sintomas iniciais (CLETO, 2020).

Em paciente portador de doenca de Alzheimer, é
possivel notar a presenga de placas senis, que sao
resultantes da presenca de agregados do peptideo
beta-amiloide. Resultado das sinapses e emaranhados
neurofibrilares relacionados a mutagdes causadas por
uma adigdo excessiva de fosforo no processo de
fosforilacdo da proteina TAU. A proteina possui a
principal funcao estabilizadora dos microtubulos do
axbénio, sendo muito presentes em neurbnios do
sistema nervoso central (CLETO, 2020).

A Doencga de Alzheimer possui como fator principal
0 genético, porém ndo é o unico. Altas concentragdes
de aluminio no cérebro podem tornar um ambiente
Atenas Higeia vol. 6 n° 1. Ago./Dez. 2024.
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propicio para o desenvolvimento de placas amiloides. E
tem como caracteristica clinica uma disfungéo cognitiva
global, com especial énfase para a perda de memodria,
alteracbes de comportamento e personalidade
(TEIXEIRA, 2015).

Deficiéncias na sinalizagdo das vias da PKC
desempenham um papel importante na fisiopatologia de
doencgas neurodegenerativa como a D.A., sobre a qual
existe a forte evidéncia que as vias em questao regulam
importantes integrados no
processo de armazenamento de memaria associativa. A
proteina PKC é uma proteina envolvida numa miriade
de vias de sinalizagao, incluindo a sobrevivéncia celular
e morte celular programada. A expressdo desta
proteina, pelo contrario, foi associada a redugdo da
formacao de placas Beta amiloides e dos niveis de APP
humana em ratinhos transgénicos (TEIXEIRA, 2015).

O diagnostico de Parkinson é obtido através de
histérico do paciente e
neurolégicos, ja que ainda nado apresenta marcadores
biolégicos validados e nem resultados significantes
provenientes de ressonéncia magnética e tomografia
computadorizada. Analisar
neurdnios dopaminérgicos situados na parte compacta
da substancia negra no mesencéfalo também é outra
forma de diagnosticar. A perda deste tipo de neurbnios
causa caréncia de dopamina no sistema nervoso, ja
que ¢é a principal area de sintese deste
neurotransmissor, trazendo diversas consequéncias.
Uma das principais € o comprometimento do corpo
estriado, que ¢ pelo
movimentos voluntarios ja iniciados e o planejamento
motor (CLETO, 2020).

A doencga de Parkinson tem maior prevaléncia apos
os 60 anos. E caracterizada pela deficiencia motora
progressiva e, tarde, disfuncdo cognitiva.
Reconhecida pela perda de neurbnio dopaminérgicos
na porgao compacta da substdncia negra e pela
acumulagao anormal de inclusdes citoplasmaticas de
proteina alfa-sinucleina, chamadas de corpos de Lewy,
nos neurbnios sobreviventes, que sao depdsitos
anormais de proteinas que perturbam o funcionamento
cerebral nas pessoas com doenga de Parkinson. Ha
uma perda de corpos dopaminérgicos celulares na
substancia negra, resultando ao fim em redugdo de
dopamina (DpA) nos génglios basais. Apesar da causa
da doenca ser indefinida, ha elementos que podem
influenciar no inicio da doenga, que sao: os fatores
genéticos e a exposicéo a toxinas ambientais, como os
pesticidas. Porém o envelhecimento continua a ser um
fator de risco predominante (TEIXEIRA, 2015).

eventos moleculares

resultados de exames
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Os sinais clinicos de Parkinson sdo: sintomas
motores (tremores, bradicinesia, rigidez e instabilidade
postural) e problemas leves neuropsiquiatricos (como
anomalias na fala, comportamento, humor, cognicdo e
processo de pensamento). As principais vias de
neurodegeneragdo da doenga de Parkinson sdo: o
stress oxidativo, a neuro-inflamagdo, a formacgao
incorreta de proteinas e a disfungdo mitocondrial
(TEIXEIRA, 2015).

O envelhecimento é um processo complexo,
progressivo e universal, de origem enddgena, que se
manifesta durante a vida apdés o atingimento da
maturidade. E controlado ndo sé pelos genes, mas
também por fatores comuns, como a dieta, a atividade
fisica, o relaxamento mental e a socializacado
(TEIXEIRA, 2015).

Estratégias importantes para a prevencéo de
doencas demenciais, sdo: dieta hipocaldrica, atividade
fisica e atividades intelectuais. A obesidade contribui
para a inflamagao crbnica levando ao desenvolvimento
da resisténcia a insulina e sindrome metabdlica,
doencgas intimamente ligadas a deméncia (CAVIGLIONI;
SILVA, 2021).

ALIMENTACAO E A PREDISPOSICAO AO
DESENVOLVIMENTO DAS DOENCAS

Estudos indicam que portadores de deméncias
apresentam deficiéncias nutricionais. A maioria das
pessoas com Parkinson, tem consumo insuficiente de
fibras, calcio e potassio (CLETO, 2020).

A dieta do mediterraneo é caracterizada por seu
padrdo anti-inflamatério. E uma dieta alta em ingestéo
de vegetais, legumes, frutas, verduras, cereais
integrais, azeite, nozes, peixes. E baixa ingestdo de
carnes vermelhas e de gorduras saturadas. Moderada
ingestdo de aves e de vinho (CAVIGLIONI; SILVA,
2021).

Alguns estudos associaram dieta do mediterranea
a saude cerebral, observou-se por imagens de
ressonancia magnética, que o cérebro de pessoas de
meia idade saudaveis seguindo uma dieta
mediterranea, apresentava menor atrofia e menor
acumulo de proteina beta-amildide, em comparagao
com as pessoas que nao seguiram a dieta. Esta dieta

atuaria na redugdo da inflamagdo e do estresse
oxidativo cerebral, devido a sua capacidade
antioxidante, impedindo a formacdo de placas e

emaranhados que danificam as células cerebrais em

portadores de doenga de Alzheimer. Estudos em

humanos comprovam que individuos com maior adesao

a dieta mediterrdnea possuem niveis plasmaticos mais
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altos de glutationa, um tripeptideo que equilibra o
sistema redox. Antioxidantes presentes na dieta
mediterrdnea como vitamina C, vitamina E, carotendide,
polifendis, selénio, como
“poupadores” redox contribuindo com o
aumento da glutationa na sua forma reduzida. O estudo
citado observou ainda um declinio cognitivo mais lento
em pequenos exames do estado mental. Foi observado
o efeito protetor com o consumo de frutas, vegetais,
peixes e Oleos ricos em 6mega 3. Ja o padrao alimentar
Ocidental rico em alta ingestdo de carne vermelha,
carne processada, graos refinados, doces e alto teor de
gorduras saturadas tem demonstrado efeitos deletérios
a saude cognitiva. A gordura saturada se acumula nas
paredes das membranas neuronais aumentando sua
rigidez e espessura. Diferente do émega 3 que
influencia positivamente na fluidez e na funcado das
membranas neuronais (CAVIGLIONI; SILVA, 2021).

O QUE A CIENCIA DIZ SOBRE A
SUPLEMENTACAO ALIMENTAR PARA CONTROLAR A
NEUROINFLAMACAO

Ha dois mil anos atras, Hipocrates deixou-nos com
a célebre frase: “Deixe o alimento ser a sua medicina e
a medicina ser o seu alimento.” Nos dias de hoje
podemos propor adapta-la para “Deixe o alimento
funcional ser sua medicina” (TEIXEIRA, 2015).

Estratégias baseadas na suplementacéo alimentar
tém sido demonstradas como eficazes em individuos
com prejuizos cognitivos leves, enquanto resultados
mais fracos tém sido obtidos em pacientes com
doencgas neurodegenerativas avangadas. A
suplementagédo aditiva também tem sido demonstrada
para melhorar a depressdo, sendo isso um beneficio
acentuado considerando a comorbidade entre
comprometimento cognitivo/deméncia e depressao”
(BUSINARO, 2021).

Os micronutrientes estdo envolvidos em todos os
processos celulares/bioquimicos e desempenham
papéis importantes na fungcdo do cérebro e coracao,
nas respostas inflamatérias e no sistema de defesa e
antioxidantes. Baixos niveis de vitaminas e minerais
reduzem a atividade de enzimas antioxidantes, que
podem levar a oxidagdo de DNA, proteinas, acidos

zinco e funcionam

do ciclo

graxos e reagdes cruzadas, juntamente com o
esgotamento mitocondrial do ATP, contribuindo,
portanto, para doencgas cardiovasculares e

neurodegenerativas. Os acidos graxos poli-insaturados
estdo envolvidos na manutencdo das fungdes
cognitivas, promovendo neurogénese adulta e
plasticidade através da modulagdo da
remodelagem da membrana mediadores inflamatérios e
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estresse oxidativo (BUSINARO, 2021).

Ha indicios que a inflamagdo neural pode ser
minimizada com a suplementagdo de nutrientes
essenciais, com acido graxos poli-insaturados de cadeia
longa (LC-PUFAs), vitamina E, e elementos minerais.
Isto pode levar a redugdo do risco e incidéncia de
doengas relacionadas a idade, incluindo doengas
neurodegenerativas. Compostos  bioativos  estéo
presentes em alimentos naturais ou processados. Em
quantidades definidas fornecem beneficios clinicamente
comprovados e documentados para a saude, na
prevencao, gestdo ou tratamento de doengas crbnicas
(TEIXEIRA, 2015).

Quem também pode ter efeito protetor contra a
neurodegeneracao sdo os polifendis, o que demonstra
ser interessante a sua suplementagdo. A curcumina, o
resveratrol e o galato de epigalocatequina sdo dos
polifendis mais estudados e apresentam atividade
neuro protetora ao serem, por exemplo, capazes de
combater o stress oxidativo, de atuar nas vias de
sinalizacdo celular ou de modular a epigenética
subjacente as doengas neurodegenerativas (TEIXEIRA,
2015).

Os polifendis tém importante papel na prevencao
de doengas neurodegenerativas como as doencgas
relacionadas com o stress oxidativo (dado por vias
bioquimicas diversas como as espécies reativas de
nitrogénio - RNS). Os fitoquimicos, como maior exemplo
os polifendis, sdo os principais contribuidores para a
atividade antioxidante das frutas. Os compostos
fendlicos atuam como moduladores da sinalizagao e
sobrevivéncia celular. Os efeitos dos polifendis naturais
presentes na dieta causam: impacto no ciclo celular,
inducdo de endoégenas antioxidantes,
modulacdo da transdugao de sinal celular, inibicdo de
enzimas oxidantes e eliminagcdo de radicais livres.
Possuem ainda, efeitos bioativos, anti-inflamatdrios,
facilitadores da saude gastrointestinal, antialérgicos, de
modulacdo hormonal, de protecdo endotelial,
cardioprotetores, anticarcinogénicos, antidiabéticos e na
neuroprotecdo, entre outros efeitos. Sdo capazes de
atravessar a barreira hematoencefalica e combater um
conjunto de manifestagcbes patoldgicas relacionadas
com disturbios neurolégicos na medida em que
controlam a patogénese da doencga neuronal a um nivel
Os efeitos protetores sdo: atividade
antioxidante (eliminagéo dos radicais livres, quelagéo de
metais de transi¢cdo, inducéo da produgao de enzimas
antioxidantes e inibicdo de enzimas pro-oxidantes),
agdo anti-inflamatéria (interagdo com as vias de
sinalizagéo celular), influéncia na sobrevivéncia celular
Atenas Higeia vol. 6 n° 1. Ago./Dez. 2024.
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e morte celular programada — apoptose (vias de
sinalizacdo), interagdo com o conjunto proteico e
homeostase mitocondrial, modulagdo de mediadores
neuronais € de enzimas como a acetilcolina (Ach) e a
acetilcolinesterase (AchE) e redugao da
neurotoxicidade pela inibicdo associada ao receptor
NMDA (ja citado), gerando efeitos anti-amiloidogénicos.
Estes processos resultam num certo numero de
alteragbes benéficas, tais como mudangas de longa
duracdo na plasticidade sinaptica e na memoria, por
reducao da neurodegeneracgéo (TEIXEIRA, 2015).

A psiquiatria vem explorando os fatores nutricionais
e sua relagdo para prevenir e tratar condigbes
associadas a saude cerebral. Indicando evidéncias no
efeito protetor de dietas saudaveis, em especial a dieta
mediterranea no humor do deprimido. E o contrario
também ja é comprovado pela ciéncia, dietas nao-
saudaveis com efeito negativo na saude mental dos
jovens e adultos (AVANCINI, 2021).

Os nutrientes que estdo incluidos na saude do
cérebro sdo: d&mega 3, vitaminas de complexo B (em
especial folato de B12), colina, ferro, zinco, magnésio, S
adenosilmetionina, vitamina D e aminoacidos. Muitas
das vezes, apenas com a dieta ndo é possivel suprir

estes nutrientes, fazendo-se necessaria uma
suplementagao (AVANCINI, 2021).

RELACAO ENTRE BACTERIAS
INTESTINAIS E DOENCAS
NEURODEGENERATIVAS

O eixo microbiota-intestino-cérebro € um
sistema de comunicacdo bidirecional entre o
sistema nervoso central (SNC) e o trato
gastrointestinal. Apesar varios mecanismos
ainda nao serem integralmente conhecidos,
evidéncias sugerem que esta interagao
bidirecional esta assentada em quatros vias de
comunicagcdo, que sao as vias neuronal,

imunoldgica, endécrina e metabdlica
(SACRAMENTO, 2020).
O sistema gastrointestinal possuir um

conjunto de terminagdes nervosas intrinsecas
que |he proporciona um certo grau de
autonomia para realizar as suas funcgdes, o
Sistema Nervoso Entérico (SNE), permanece
em constante interacdo com o SNC, que
interfere na regulacdo da motilidade, nas
secregdes e mesmo na imunidade da mucosa
intestinal (SACRAMENTO, 2020).

Estudos descrevem que a importancia do
papel da microbiota intestinal nas doengas
neurodegenerativas. O ja descrito “eixo
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microbiota-intestino-cérebro” sincronizaria o
intestino com o sistema nervoso central (SNC)
e modificaria o comportamento e a
homeostase imunoldgica cerebral. A
modulagdo da microbiota intestinal pode ser
uma estratégia tratavel para o}
desenvolvimento de novas estratégias para
disturbios complexos do SNC (BUSINARO,
2021).

A microbiota intestinal assume um papel
fulcral na relacao entre o intestino e o cérebro,
sendo capaz de influenciar na capacidade
cognitiva, na memoria, na aprendizagem, no
humor e até no comportamento dos seres
humanos. A microbiota intestinal consegue
influenciar o SNC através da sua capacidade
de sintetizar neurotransmissores, como
acetillcolina (Ach), catecolaminas, acido gama-
aminobutirico (GABA), histamina, melatonina e
serotonina, todos capazes de atravessar a
BHE e atingir o cérebro. Assim, varios estudos
recentes sugerem que a microbiota intestinal
assume um papel importante na fisiopatologia
das doengas neurologicas (SACRAMENTO,
2020).

O nervo vago ¢é o principal componente do
sistema nervoso parassimpatico, constituido
por 80% de fibras eferentes. As fibras
aferentes encontram-se distribuidas por todas
as camadas da parede intestinal. Como tal, as
fiboras apenas conseguem transmitir sinais
indiretos através de metabolitos sintetizados
pela microbiota intestinal ou através de células
localizadas no epitélio, as células entero-
endocrinas (CEE). As células entero-
enddcrinas sdo fundamentais na detecao do
conteudo luminal bacteriano e dos metabolitos
bacterianos, regulando a motilidade
gastrointestinal, as secre¢des e a ingestao de
alimentos, através do seu efeito indireto sobre
as fibras aferentes do nervo vago. Ele
representa a principal via de ligagao neural
entre a cavidade abdominal e o cérebro,
existindo evidéncias suficientes que apontam
para a capacidade da microbiota intestinal
ativar esta \via, provocando efeitos
comportamentais e fisiolégicos no cérebro. Em
estudo realizado com murganhos (pequenos
ratos) o nervo vago foi responsavel por mediar
o efeito do probidtico Lactobacillus reuteri no

processo de cicatrizagdo de feridas nos
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citados ratinhos, aumentando a liberagao de
ocitocina do hipotalamo, efeito este que foi
efetivamente bloqueado apds vagotomia
(SACRAMENTO, 2020).

Na via endocrina as citocinas sao
produzidas na mucosa intestinal e chegam ao
cérebro através da corrente sanguinea.
Quando a permeabilidade da barreira hemato-
encefalica (BHE) se encontra aumentada, as
citocinas conseguem atravessa-la e atingir o
hipotalamo, induzindo a liberacdo de
glicocorticoides, nomeadamente o cortisol
(SACRAMENTO, 2020).

O sistema imunologico exerce uma
comunicacado bidirecional com o SNC. A
microbiota intestinal pode conduzir a efeitos
indiretos no sistema imunolégico inato,
resultando na alteragcdo dos niveis de citocinas
préo e anti-inflamatdrias em circulacdo, que
podem afetar diretamente a funcédo cerebral
(SACRAMENTO, 2020).

As Dbactérias intestinais conseguem
sintetizar diversos neurotransmissores e
neuromoduladores (Tabela | neurometabolitos
sintetizados por microorganismos), que atuam
maioritariamente  ao nivel do  SNE
(SACRAMENTO, 2020).

Tem sido esquecido que o fato de doencgas
neurodegenerativas estarem associadas a
sintomas gastrointestinais, como: a diminuicéo
da frequéncia de movimentos intestinais, a
distensdo abdominal e a constipagdo. Pois
estes sintomas tém um impacto negativo na
qualidade de vida dos doentes. As doencgas
neurodegenerativas (DN) sdo desencadeadas
por mecanismos patogenéticos distintos e por
neuro inflamacdo cronica. Neste tipo de
doencga a disbiose esta ligada ao aumento da
permeabilidade intestinal, aumentando o nivel
de molécula pro-inflamatéria (LPS) e o
estresse oxidativo, favorecendo a
neurodegeneragdo (SACRAMENTO, 2020).

CONCLUSAO
Conclui-se que nao é um unico padrao
alimentar que previne o] processo

neurodegenerativo e sim um conjunto de
alimentos que tem funcao neuroprotetora.

Padrées alimentares inadequados
favorecem o desenvolvimento de doencgas
como diabetes, sindrome  metabdlica,
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deméncia e patologias neurodegenerativas.
Como exemplo temos o padrdo alimentar
ocidental, que apresenta um alto consumo de
processados e ultraprocessados, de alimentos
inflamatérios e que € pobre na ingesta de
vegetais.

O estilo de vida, a alimentacao saudavel, a
pratica de atividades fisicas e os estimulos ao
intelecto reduzem os niveis de mediadores
inflamatdrios circulantes. Sao essenciais na
prevencdo e melhora de doencas como
depressao, deméncia, Parkinson e Alzheimer.

O padrao alimentar definido como anti-
inflamatdrio e neuroprotetor é constituido por
dietas do tipo hipocalorico e do Mediterraneo.
Entre outras acbes, estas reduzem a
incidéncia de doencgas cardiovasculares e do
diabetes mellitus, que sao fatores associados
a deméncia.

A dieta do mediterraneo tem
caracteristicas anti-inflamatérias e muitos
estudos demonstram que pessoas que adotam
tal dieta tém risco reduzido de doengas
cardiovasculares, declinio  cognitivo e
depressao.

Estudos em psiquiatria vém mostrando a
importancia da alimentagcao e da
suplementacdo alimentar como tratamento
adjuvante ou tentativa de prevencdo das
doencas demenciais e depressao. Uma
alimentacdo anti-inflamatoria parece ser um
bom caminho para evitar inflamacbes
cronicas, reduzindo as possibilidades de que
pessoas predispostas venham a desenvolver
tais patologias.

Outro ponto que merece destaque é o
papel da microbiota intestinal, com estudos
demonstrando a importancia do eixo intestino-
cérebro para saude humana. A necessidade
de manter uma microbiota intestinal saudavel
(evitando a disbiose), atua de forma contraria
a este fator desencadeador de doencas
neurodegenerativas.

Eis uma area extremamente fascinante e
completamente aberta para as pesquisas, que
estdo so iniciando. E da maior relevancia para
nos, seres humanos, diante do exponencial
aumento na incidéncia destas patologias nos
dias atuais. Sdo imprescindiveis investimentos
em estudos multidisciplinares soélidos, que
melhorem a compreensdo, a prevengao e
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avancem rumo a tratamentos mais eficazes.
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