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RESUMO

JUSTIFICATIVA E OBJETIVOS: A maioria dos
compéndios médicos ndo da prioridade as intervencdes
nutricionais, ndo farmacoldgicas e outras ndo cirrgicas,
apesar da efetividade ser bem documentada em revistas
conceituadas. O objetivo deste estudo foi rever e apre-
sentar as medidas nutricionais atuais que podem ser apli-
cadas complementarmente para minorar ¢ tratar disfun-
¢oes musculoesqueléticas dolorosas.

CONTEUDO: A nutri¢do funcional aborda o paciente
com dor musculoesquelética avaliando sistematica-
mente o estresse oxidativo e metabolismo; a regulagao
hormonal e de neurotransmissores; a digestao, absor¢ao
e integridade da barreira intestinal; o suporte imunoldgi-
co; a integridade estrutural do individuo; a destoxifica-
¢do e biotransformacao hepatica; o processo inflamatério
e o equilibrio psicologico e emocional do paciente. Na
abordagem nutricional funcional, opta-se entdo, por con-
dutas que inibam os desencadeadores e por nutrientes
que modulam os mediadores, procurando restabelecer o
equilibrio funcional de cada sistema.
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CONCLUSAO: Este estudo permitiu compreender
que o tratamento do paciente com dor cronica muscu-
loesquelética ndo deve ser apenas centrado na supressao
da dor por meios farmacologicos, mas também dentro
de uma visao interdisciplinar, devem-se aplicar conheci-
mentos nutricionais dirigidos no controle das instabili-
dades neuroendocrinas e nutricionais, acumulos de xe-
nobiodticos, estilo de vida sedentario, isolamento social e
coloniza¢do da mucosa intestinal por micro-organismos
patogénicos. Estes desequilibrios devem ser reconhe-
cidos pelo profissional comprometido eticamente na
prevencao e controle dos distiirbios cronicos da saude,
particularmente naqueles caracterizados por inflamacao
e dor.

Descritores: Dor cronica, desequilibrio bioquimico,
nutrigao.

SUMMARY

BACKGROUND AND OBJECTIVES: Most medical
books do not give priority to non-pharmacological and
non-surgical nutritional interventions, although the ef-
fectiveness is well documented by well-known journals.
This study aimed at reviewing and presenting current
nutritional measures which may be applied as a comple-
ment to minimize and treat painful musculoskeletal dys-
functions.

CONTENTS: Functional nutrition addresses patients
with musculoskeletal pain by systematically as-
sessing oxidative stress and metabolism; hormonal
and neurotransmitters regulation; digestion, absorp-
tion and integrity of the intestinal barrier; immune sup-
port; patient’s structural integrity; liver detoxication
and biotransformation; inflammatory process and pa-
tient’s psychological and emotional balance. Thus, the
functional nutritional approach adopts methods which
inhibit triggering factors and prefer nutrients which
modulate mediators, trying to re-establish all above-
mentioned systems.
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CONCLUSION: This study allowed the understanding
that the treatment of musculoskeletal chronic pain pa-
tients should not only be focused on pain suppression
by pharmacological means, but also within an inter-
disciplinary view, should apply directed nutritional
knowledge to control neuroendocrine and nutritional
instabilities, xenobiotic build up, sedentary life style, so-
cial isolation and colonization of the intestinal mucosa
by pathogenic micro-organisms. Such unbalances should
be recognized by the professional ethically committed to
prevent and control chronic health disorders, especially
those characterized by inflammation and pain.
Keywords: Biochemical disturbances, chronic pain,
nutrition.

INTRODUGAO

As doencas musculoesqueléticas sdo extremamente
prevalentes e representam uma das maiores causas de
sofrimento humano, gastos em saude publica e perda
de produtividade. Muitos pacientes com estas disfun-
¢Oes passam por uma série de dificuldades e obstaculos
para obter alivio de suas dores'?. Além do ensino das
doencas musculoesqueléticas ainda ser insuficiente em
muitas escolas médicas®, alguns estudos tém apontado
para indices elevados de ineficacia e iatrogenia, além de
demasiado custo no tratamento exclusivamente medica-
mentoso®.

A maioria dos compéndios médicos ndo da prioridade as
intervencgdes nutricionais, ndo farmacolégicas e outras
ndo cirurgicas, apesar da efetividade ser bem documen-
tada em revistas conceituadas. Muitas disfun¢des mus-
culoesqueléticas podem ser minoradas e seguramente
tratadas também com medidas nutricionais'.

Mais recentemente, a Nutricdo Funcional, tem alcan-
cado agdo importante nesta abordagem multidisciplinar.
Entendendo a relagao entre nutri¢do e expressao gené-
tica, ¢ possivel prescrever dietas com compostos bioa-
tivos de acordo com a individualidade bioquimica de
cada pessoa e nao simplesmente na quantidade de calo-
rias, respeitando-se as hipersensibilidades alimentares a
diferentes proteinas.

A nutri¢do funcional aborda o paciente com dor mus-
culoesquelética avaliando sistematicamente, da seguinte
forma:

1. Estresse oxidativo e metabolismo energético;

2. Regulagao hormonal e de neurotransmissores;

3. Digestao, absorcao e integridade da barreira intestinal;
4. Destoxificacao e biotransformacao hepatica (alimen-
tos, drogas e xenobioticos);

5. Suporte imunologico;
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6. Integridade estrutural do individuo;

7. Processo inflamatorio;

8. Equilibrio psicolégico e espiritual — interagdo corpo
€ mente.

O tratamento nutricional inicia identificando-se os ante-
cedentes, os desencadeadores e os mediadores de cada
sintoma correspondente a cada sistema, iniciando-se en-
tao pelos trés que apresentam maior desequilibrio, por
exemplo, maior nimero de sintomas e 0s outros suces-
sivamente.

Além da avaliagdo clinica para identificagdo dos siste-
mas acometidos, se necessario sdo realizados exames
complementares sérico, coproldgico, urinario, imuno-
histoquimico, genético, de imagem, endoscopico e ter-
mografico'>47,

Na abordagem nutricional funcional, opta-se entdo, por
condutas que inibam os desencadeadores e por nutrientes
que modulem os mediadores, procurando restabelecer o
equilibrio funcional de cada sistema.

Desta forma, a nutricdo funcional, oferece agdes tuteis
para auxiliar no tratamento coadjuvante da dor muscu-
loesquelética e inflamatdria, possibilitando abordagem
multidimensional e maior eficacia terapéutica do que a
medida medicamentosa isoladamente.

O objetivo deste estudo foi rever e apresentar as medi-
das nutricionais atuais que podem ser aplicadas comple-
mentarmente para minorar e tratar disfungdes muscu-
loesqueléticas dolorosas.

ESTRESSE OXIDATIVO E METABOLISMO
ENERGETICO

O estresse oxidativo devido a produgdo excessiva de radicais
livres do oxigénio (ROS) pode danificar lipideos, pro-
teinas, membranas e acidos nucléicos e também servir
de importante sinalizador intracelular amplificador de
respostas inflamatorias. Os ROS sdo potentes ativadores
do fator de transcricao génica NF-kappa B (NFkB), fator
responsavel pelo aumento da expressao de genes pro-
inflamatorios que estimulam a produgao e liberacdo de
citocinas pro-inflamatorias (IL-6 e TNF-alfa).

O NFKkB ativa as enzimas da cascata do acido araquidoni-
co — cicloxigenase (COX-2) e 5-lipoxigenase (5-LOX) —
e a produgdo dos eicosandides pro-inflamatoérios — pros-
taglandinas da série E2 (PGE2), tromboxanos da série
A2 (TXA2) e leucotrienos da série B4 (LTB4) — além
de poder desencadear inumeras doengas como cancer,
diabetes tipo 2, dislipidemias, potencializa o estado in-
flamatdrio cronico de doengas neurodegenerativas e o
aparecimento de sintomas algogénicos.

O estresse oxidativo pode resultar da inflamagao sistémi-
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ca cronica, possivel de notar em disturbios dolorosos
como a artrite reumatoide. Este desequilibrio contribui
para a perpetuacdo e exacerbacdo destas doengas infla-
matorias levando a mais destruicao tissular, alteracdes na
transcrigdo genética e aumento na produgdo de media-
dores inflamatorios’. A ativagdo do sistema imunoldgico
aumenta ainda mais a produg¢do de ROS. Este estresse
oxidativo acelera ativacao de fatores de transcrigdo pro-
inflamatorios e oxidagdo de proteinas enddgenas, como
da matriz cartilaginosa, que em seguida ¢ destruida pelo
proprio sistema imunologico. Desta maneira, um ciclo
vicioso de oxidagdo e inflamagdo exacerba e perpetua
varias doencas inflamatdrias associadas, resultando em
resisténcia terapéutica e progressao da doenga®’.

Uma abordagem, do ponto de vista nutricional, para
quebrar este ciclo ¢ a inclusdo simultanea de antioxi-
dantes com imunomoduladores, o primeiro com uma
dieta otimizada e suplementacao nutricional especifica e
o ultimo evitando alergénicos, corre¢do hormonal, des-
toxificagdo xenobidtica e modulagdo fitonutricional indi-
vidualizada para as vias pro-inflamatorias. A inflamacao
aguda e grave deve ser suprimida farmacologicamente,
mas somente esta abordagem pode deixar o paciente
vulneravel a imunossupressao iatrogénica bem como,
aumentar o risco de doenga cardiovascular, infecgio e
até mesmo cancer. Um enfoque exclusivamente farma-
cologico pode ser insuficiente para manter o equilibrio
bioquimico imunolégico que deve haver em todas as
doengas cronicas inflamatdrias e autoimunes.

Outro aspecto, cada vez mais estudado e compreendido,
¢ o estresse oxidativo relacionado as migraneas devido
disfun¢@o mitocondrial diretamente correlacionada com
a gravidade do fenétipo clinico®. Também na sindrome
fibromialgica sdo notadas anormalidades na bioener-
gética celular que correlacionam clinicamente com di-
minuicdo de lactato, dor muscular persistente, reducao
da capacidade funcional e fadiga que caracteriza a doen-
ca’. A preservacdo e melhora da fungdo mitocondrial foi
denominada por Bland de “ressuscitagdo mitocondrial”
na década de 1990; ela consiste na modifica¢do do estilo
de vida, suplementagdo com coenzima Q10, niacina, ri-
boflavina, tiamina, acido lipdico, magnésio e outros nu-
trientes que aumentam a produgao de ATP'.

REGULAGCAO HORMONAL E DE NEUROTRANS-
MISSORES

E comum em pacientes com inflamagdo neuromuscu-
loesquelética autoimune, como no caso da artrite reuma-
toide, apresentar disturbio hormonal parcial ou comple-
to, caracterizado por elevagdo de estrogénio e prolactina
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e diminuicao de testosterona, de hidroepiandrosterona
(DHEA) e cortisol, que promovem um ciclo vicioso de
mais inflamac¢do e autoimunidade. A corre¢do destes
desequilibrios hormonais pode resultar em melhora
clinica, especialmente da dor.

Encontrado em cruciferas e em forma de suplemen-
tos nutricionais, o indol-3-carbinol (I3C) promove a
producdo de 2-hidroxiestrona anti-inflamatoria que re-
duz a produgdo do 16-alfa-hidroxiestrona, substancia
pro-inflamatoria e imunodesreguladora.

Via triptofano-serotonina-melatonina: o triptofano
e o S-hidroxitriptofano (5-HTP) sdo aminoacidos pre-
cursores da formagdo do neurotransmissor serotonina e
subsequentemente do horménio pineal melatonina. Es-
ses podem ser prescritos como suplementos nutricionais.
A deplegdo de triptofano e baixos niveis de serotonina
estdo consistentemente associados com depressdo, an-
siedade, distirbios do apetite e hipersensibilidade a dor
aguda e cronica. As vias serotoninérgicas sao bloqueadas
devido ao estresse cronico para aumentar a utilizagdo da
serotonina (p.ex: liberagdo de cortisol serotonina-depen-
dente) e aumento da degradagdo hepatica de triptofano
pela pirolase triptofano estimulada pelo cortisol''. Parte
dos beneficios da suplementacdo com 5-HTP ¢ devido
ao aumento da formagdo de melatonina. A melatonina
além de promover o sono ¢ um potente antioxidante e
imunoestimulador anti-infectivo'?, preserva a funcdo
mitocondrial podendo ser utilizado com adjuvante no
tratamento da sindrome fibromialgica'®.

A suplementagdo com 5-HTP aumenta a sintese de se-
rotonina ¢ melatonina minimizando os sintomas da de-
pressdo especialmente nas sindromes dolorosas, como a
fibromialgia e cefaleias'*">.

Os acidos graxos essenciais encontrados no 6leo de peixe
também modulam a atividade serotoninérgica e adrenér-
gica cerebral'®. Devida agdo da serotonina e norepinefri-
na no processamento central da percep¢o da dor'’, estu-
dos tém demonstrado que a hipoalgesia proporcionada
pela suplementagdo de 6leo de peixe'® é em parte por
este mecanismo central e em parte devida modulagdo da
produgdo de eicosanoides e transcrip¢do de mediadores
inflamatorios.

A suplementagdo com vitamina D3, do mesmo modo,
pode aumentar a atividade serotoninérgica'’, observado
pelos beneficios na mudanga de humor e alivio da dor.

Via fenilalanina-epinefrina-encefalina: a suplemen-
tagdo com DL-fenilalanina (DLPA) ha muito tem sido
estudada para tratamento da dor e depressao®. O L-
isomero nutricional é convertido em tirosina, depois
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L-dopa, dopamina, norepinefrina ¢ finalmente epine-
frina. O aumento nesta via promove resisténcia a fadiga,
a depressdo e a dor. Ja o D-isdmero sintético aumenta
a fun¢@o analgésica da encefalina pela inibigdo de sua
degradacdo pela enzima carboxipeptidase A (encefali-
nase). Animais que respondem mal a analgesia por acu-
puntura podem se tornar bons respondedores mediante
tratamento com D-fenilalanina?'.

Nao deve ser esquecido que faz parte na investigacdo
hormonal nos pacientes com dor musculoesquelética,
a pesquisa de diagnosticos diferenciais e enfermidades
associadas como, diabetes melito, hiperparatireoidismo,
insuficiéncia adrenal, disfuncdo tireoidiana, além dos
hormonios sexuais.

DIGESTAO, ABSORCAO E INTEGRIDADE DA
BARREIRA INTESTINAL

O desequilibrio microbiolégico (disbiose gastrointesti-
nal) é frequente na clinica diaria do paciente em trata-
mento de dor musculoesquelética, porém nao apenas
devido ao uso constante de analgésicos. O problema da
digestdo ndo comeca no estdmago, nem na boca, mas
sim, num meio socioecondmico que priva as pessoas de
preparar refeigdes saudaveis e consumir esses alimen-
tos relaxadamente, com predominio da atividade paras-
simpatica. A ma denti¢do, xerostomia, hipocloridria,
colestase, colecistectomia, insuficiéncia pancreatica,
atrofia da mucosa e alteracdo da motilidade intestinal,
hipercrescimento bacteriano intestinal sdo contribuintes
importantes e comuns para ma digestio e absorc¢do. Frente
a estes fatores sempre se deve considerar uma aborda-
gem nutricional ¢ odontoldgica, pois contribuem para
dor e disfun¢des musculoesqueléticas em consequéncia
a ma nutricdo de macro e micronutrientes. Individuos
privados de luz solar por longos periodos do dia devem
contar com dieta rica em vitamina D, geralmente nestes
casos ¢ dificil atingir um nivel de prevengao de sua defi-
ciéncia; qualquer dificuldade na digestdo, emulsificacao
desta gordura soliivel pode levar a hipovitaminose D e
resultar em consequéncias musculoesqueléticas como,
osteomalacia e dores constantes muitas vezes esquecidas
na pratica clinica®.

A associacdo entre doencas inflamatorias e disbiose in-
testinal ¢ uma situagdo comum ¢ desfavoravel a saude do
ser humano. Havendo disbiose, gera-se um desequilibrio
no organismo pelos seguintes mecanisSmos Viciosos:
destruicdo de nutrientes; inativagdo de enzimas diges-
tivas; desconjugagdo de sais biliares comprometendo a
digestao e absor¢do de gorduras; desidroxilagdo de aci-

Rev Dor, 2009; 10: 3: 276-285

dos biliares primarios em secundarios, irritantes da mu-
cosa intestinal; destrui¢do da mucosa intestinal gerando
hiperpermeabilidade; producgdo de substancias algogéni-
cas e pro-inflamatdrias capazes de atingir a circulagao
sistémica e ativar o sistema imunologico, seguido de
reacOes alérgicas e autoimunes de diferentes graus de
intensidade segundo genotipo do paciente.

Na presenca destas alteragdes da microbiota deve-se
equilibrar o ambiente intestinal pela remogdo de patoge-
nos, alérgenos alimentares e xenobioticos; reinoculagao
de enzimas digestivas; recolocacdo de pré e pro-bidticos
(simbibticos) e reparo da mucosa intestinal com nu-
trientes essenciais e dieta hipoalergénica.

O consumo de alimentos os quais o individuo € hiper-
sensivel (alergia ou intolerancia alimentar) pode desen-
cadear enxaquecas e outras dores cronicas de cabega,
como bem documentado na literatura®?*; mas também,
dores musculoesqueléticas e artrites2’. Evitar o consu-
mo desses alimentos pode resultar na melhora e comple-
ta remissao da sindrome dolorosa a um baixo custo ¢ alta
eficiéncia. Muitos pacientes podem apresentar enteropa-
tia ao gliten (doenga celiaca) e manifestar dor artritica e
sinovite cronica; a dor e inflamagdo podem regredir com
uma dieta sem glaten,

Um desequilibrio de toda microbiota intestinal ou uma
resposta individual ha um tnico tipo de bactéria endo-
gena pode levar a uma inflamacdo sistémica, artrite,
vasculite e dor musculoesquelética. A erradicagdo desta
infec¢do oculta ou da colonizagdo da mucosa intestinal,
geralmente resulta em marcante reducao da inflamagao
sistémica e suas complicacdes clinicas, como exemplo
no caso das artrites psoriaticas®.

Deve-se ressaltar que a disbiose também pode ocorrer
em diferentes locais além do trato gastrointestinal, como
nasofaringe, seios da face, pulmio, pele e trato geni-
turinario.

DESTOXIFICACAO E BIOTRANSFORMACAO
HEPATICA

A medida que nosso ambiente tem se tornado mais po-
luido e os pesquisadores tém compreendido melhor os
efeitos adversos dos xenobioticos (metais € quimicos
toxicos) os profissionais de satde terdo que cuidar da
capacidade de destoxificagdo e sobrecarga destas substan-
cias nocivas ao organismo, como parte na prevengao e
tratamento das doencas. Atualmente muitos estudos tém
se preocupado na participagao de xenobioticos em doen-
¢as como Parkinson®**!, diabete mellitus®>™, disturbios
de hiperatividade e déficit de atengao®*.
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O efeito da exposicdao a xenobioticos e diminuicdao da
destoxificacdo nas doengas dolorosas neuromuscu-
loesqueléticas inflamatorias € sutil e mediado por imu-
notoxicidade que se manifesta como autotoxicidade.
Ocasionalmente podem-se encontrar pacientes com sin-
tomatologia musculoesquelética que respondem acen-
tuadamente e permanentemente com tratamento clinico
por destoxifica¢do destas substancias.

SUPORTE IMUNOLOGICO

Deficiéncias nutricionais, como de zinco, magnésio e
cobre, prejudicam os mediadores celulares da imuni-
dade inata, por diminuirem a fagocitose por macrofagos
e neutrofilos, a citotoxicidade das células natural killers
(NK), a atividade das proteinas do complemento, pro-
movendo liberagdo de substancia P, ativacao do NF-
kappa B, diminui¢@o na producao de IL-2 (citocina anti-
inflamatoria), e a atividade da enzima SOD, aumentando
a suscetibilidade do organismo ao estresse oxidativo e
consequente inflamag@o cronica e dor.

Diversas doencas sdo ativadas por este mecanismo au-
toimune inflamatorio como asma, rinites, sinusites, der-
matites, artrite reumatoide, [upus, psoriase, espondilite
anquilosante, gastrenterites e esofagites eosinofilicas
alérgicas, sindrome do intestino irritavel, enterocolites,
infecgdes urinarias cronicas, cefaleias, tireoidite de
Hashimoto e outras.

Os desequilibrios imunologicos t€ém um efeito irrefu-
tavel nas inflamacdes quando discutido no contexto
das doencgas autoimunes como, na artrite reumatoéide,
espondilite anquilosante e lupus eritematoso sistémi-
co. A medida que o tratamento médico convencional
procura suprimir a inflamagao e destruigdo tecidual, a
nutri¢do funcional aditivamente investe na determina-
¢do e tratamento das causas subjacentes relacionadas
ao desequilibrio imunolégico. Esses desequilibrios
podem ser secundarios ao: (1) consumo frequente
de dieta pro-inflamatodria (2) intolerancias e alergias
alimentares (3) disbiose microbiana de diferentes lo-
cais, (4) desequilibrios hormonais e (5) exposicao e
acimulo de xenobidticos que podem resultar em imu-
notoxicidade por ativag@o na produ¢do de autoantige-
nos*. Esses fatores podem agir isoladamente ou com-
binados entre si.

A hipersensibilidade e alergia alimentar geram uma res-
posta imunologica que altera a funcdo intestinal, libe-
rando substancias que atuardo como gatilhos perpetu-
adores de diversas desordens organicas autoimunes e
dolorosas.
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INTEGRIDADE ESTRUTURAL DO INDIVIDUO

A integridade das membranas celulares e suas func¢des
sdo determinadas pela sua composicao, determinada pela
ingesta de acidos graxos, que influenciam a produgao de
prostaglandinas e leucotrienos. Este ¢ um aspecto cienti-
fico importante para prevenir e tratar doencas dolorosas
musculoesqueléticas inflamatorias cronicas por meio da
suplementagdo com acidos graxos especificos. A estru-
tura da membrana celular pode ser alterada pelo estresse
oxidativo sistémico. Um ciclo vicioso de inflamagao,
distirbio metabdlico e geragdo de RLO ocorrem con-
comitantemente com alteragdes de ions intracelular (p.
ex.: calcio), de receptores de membrana e ativagao de
fatores de transcrip¢do génica como NF-kB*4!,

O aumento de mediadores inflamatérios e a degeneragao
de tecidos, como colageno e matriz cartilaginosa, devido
disfung¢des somaticas, disturbios musculoesqueléticos e
altera¢Oes biomecanicas, contribuem para a dor.
Também fungdes enzimaticas podem estar alteradas nos
pacientes com dor musculoesquelética por modificagdes
estruturais. Geralmente estas fungdes podem ser corri-
gidas ou otimizadas pela administracdo de supra-doses
de nutrientes, p. ex: acima das recomendagoes dietéticas
internacionais (RDI) de forma terap€utica e ndo apenas
suplementar.

PROCESSO INFLAMATORIO

Os distarbios inflamatorios devem ser separados dos dis-
tarbios imunoldgicos, pois o processo inflamatério esta
relacionado a producdo de mediadores inflamatorios na
auséncia de disfuncdo imunoldgica, hipersensibilidade
a anticorpos, ativagdo de linfocitos, tipica da alergia e
doengas autoimunes. A infamagao tem repercussoes lo-
cais e sistémicas. No processo local ha liberagdo e exces-
so de produgao de diversas substancias vasoativas, como
prostaglandinas, leucotrienos, bradicinina, histamina e
especialmente 6xido nitrico, pelos tecidos lesados.

No processo inflamatorio sistémico ha aumento da ativa-
¢do do NF-kappa B e da produgdo de citocinas pro-infla-
matodrias como IL-1 alfa, IL-6, IL-12 ¢ IFN-gama, cau-
sando um desequilibrio nos linfocitos T help (Th1/Th2)
que leva a inflamagdo cronica e resisténcia insulinica.
A baixa concentragdo sérica de magnésio esta associada
a inflamacgdo sistémica devida elevacdo de TNF-alfa e
proteina C-reativa (PCR) consequente ao aumento do
calcio intracelular.

Novamente um consumo de dieta pro-inflamatéria em
longo prazo é a primeira a ser considerada* porque propor-
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ciona excesso de precursores inflamatorios como os aracni-
donatos e deficiéncia de fitonutrientes anti-inflamatorios
como vitamina D, zinco, selénio e inumeros fitoquimicos
que reduzem nutricionalmente vias inflamatdrias*-°.

Os trés melhores exemplos de corre¢do nutricional deste
problema sdo aqueles relacionados com a deficiéncia de
vitamina D, desequilibrios de acidos graxos e hipercon-
sumo de agucares simples e gorduras saturadas.

A deficiéncia de vitamina D é um sério problema de satide
publica que afeta todas as regides do planeta. Os efeitos
adversos incluem inflamagéo sistémica*’ e dor muscu-
loesquelética cronica*®, ambos podem ser resolvidos
rapidamente pela correcdo da deficiéncia nutricional.
O excesso no consumo de acido aracdonico e deficién-
cia dos acidos alfa-linolénico (ALA), gama-linolénico
(GLA), eicosapentaendico (EPA), docosahexaendico
(DHA) e oléico sutilmente aumentam a tendéncia nutri-
gendmica em favor da inflamacgao sistémica. A corre¢ao
desse desequilibrio tem sido consistentemente provada
como de valor significativo no controle das doengas in-
flamatorias cronicas**>.

O aumento da inflamacao sistémica e do estresse oxi-
dativo ¢é correlacionado diretamente a carga glicémica’'.
O consumo de acidos graxos saturados, como em sor-
vetes? e fast-foods desencadeiam ativacdo do NF-kB
pelo aumento na produgdo de mediadores inflamatorios .
A triade deficiéncia de vitamina D, desequilibrio de aci-
dos graxos e hiperconsumo de agticares e gorduras satu-
radas sdo tipicos do padrdo da dieta americana e as con-
sequéncias clinicas dessas escolhas alimentares é uma
evidente epidemia de doencas inflamatorias e metaboli-
cas, porém pouco lembrada no paciente com dor cronica
musculoesquelética.

EQUILIBRIO PSICOLOGICO E EMOCIONAL -
INTERAGAO CORPO E MENTE

Estudos t€ém demonstrado que a depressdao pode estimu-
lar a produgao de citocinas pro-inflamatorias, que con-
tribuem para o desenvolvimento de doengas cronicas nio
transmissiveis, e, consequentemente, para o envelheci-
mento. Bem como, a disfunc¢ao dos sistemas neuroendé-
crino e imune pode estar associada ao desenvolvimento
de alergias e doencas autoimunes, obesidade, depressao
e aterosclerose. O estresse psicoemocional cronico re-
duz a imunidade da mucosa intestinal favorecendo sua
permeabilidade, disbiose e reagdes autoimunes infla-
matorias e alérgicas anteriormente comentadas>*-°.

Diversos estudos tém apontado para uma interconexao
entre dor, inflamacdo, estresse psicoemocional, de-
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pressdo, isolamento social e estado nutricional. Fatores
estressantes e depressivos na vida promovem o desen-
volvimento, persisténcia e exacerbagdo dos disturbios
dolorosos e inflamatdrios por mecanismos nutricionais,
hormonais, imunologicos, oxidativos e microbioldgicos.
Eventos estressantes e a consequente cascata neurohor-
monal resultam em acelerada utilizacdo metabolica de
nutrientes ¢ aumento de sua excrecdo urindria (p.ex.
triptofano e zinco, magnésio, retinol, respectivamente),
que se somam aumentando os desequilibrios e deplegoes
nutricionais, particularmente na resposta ao estresse
agudo ou prolongado®-*,

A deplecao de triptofano (consequentemente serotonina
e melatonina) diminui o limiar da dor pela falta de se-
rotonina antinociceptiva e aumenta a inflamacao devido
a deficiéncia na producdo endogena de cortisol antiin-
flamatorio e liberagdo adrenal também serotonina-de-
pendente!!. Estresse grave, inflamagdo e farmacos imu-
nossupressores utilizados para inibir lesoes teciduais
(p.ex: ciclosporina) aumentam a excrecao urinaria de
magnésio’’. Esta eventual deplecdo de magnésio mani-
festa-se com hiperalgesia, depressdo e outros distirbios
psiquiatricos e do sistema nervoso central®®*. Além
disso, dados clinicos experimentais tem mostrado que
a deficiéncia de magnésio acarreta um estado de infla-
macao sist€émica associado ao estresse oxidativo e au-
mento dos niveis de neurotransmissores nociceptivos e
pro-inflamatorios de substancia P,

O estresse aumenta a secrecdo de prolactina, um
hormoénio que tem importante agdo patogénica na inflama-
¢o cronica e autoimunidade®-®2,

Estudos verificaram que a ansiedade e o estresse psi-
cologico estdo relacionados a redug@o parcial de mag-
nésio. O reequilibrio corporal apds o estresse ¢ realizado
através da ativacdo do eixo hipotalamico-hipofisario-
adrenal (HHA), que libera a secrecdo de catecolaminas
e cortisol.

A sindrome fibromidlgica ¢ uma miriade de reacdes fi-
siopatoldgicas que se estendem do hipotalamo as mi-
tocondrias, provocando alteragdes termorregulatorias
como intolerancia ao frio, desordens do apetite, distur-
bio do sono™. Adicionalmente, a redugdo no aporte de
glicose para o interior da célula, com reducéo na forma-
¢ao de ATP, favorece o surgimento de sintomas de fadiga
e baixa concentracio.

Diversos estudos clinicos e experimentais tém apontado
que o estresse psicoemocional cronico reduz a imunidade
da mucosa intestinal, aumentando sua permeabilidade e
consequentemente levando a uma hipercolonizagio bac-
teriana. Estes microorganismos estimulam resposta imu-
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nologica nos tecidos musculoesqueléticos resultando em
manifestagdes clinicas de autoimunidade e sindromes
reumaticas dolorosas, que se apresentam clinicamente
como variantes de artrites reativas agudas e cronicas
(sindrome de Reiter)®® em pacientes susceptiveis®> 43,
Intrigantemente, estas bactérias intestinais sdo ativadas
quando seu hospedeiro esta muito estressado, caso con-
trario, a mesma ¢ incapaz de causar doenga®*’.

O estresse psicoemocional também reduz a imunidade
das mucosas em geral, aumentando assim, a colonizagao
em outros locais além do trato gastrintestinal. A coloni-
zacdo microbiana do trato genitourinario (disbiose geni-
tourinaria)®® também tem se mostrada relevante na gé-
nese e perpetuagdo da artrite reumatoide®®".

Eventos estressantes continuos podem diminuir a tes-
tosterona em homens. Em consequéncia, ha uma imu-
nomodulagdo hormonal deficiente que pode aumentar
a frequéncia e a gravidade dos sintomas da artrite
reumatdide” gerando inflamag¢do que diminui ainda
mais a producdo de testosterona e sua biodisponibili-
dade™ levando a um ciclo continuo de hipogonadismo
e inflamagao. Assim, por numerosas vias € mecanismos,
0 estresse psicoemocional aumenta a prevaléncia, per-
sisténcia e gravidade da inflamagdo musculoesquelética
e, portanto a dor.

Dor, inflamag@o e depressdo tém vias finais comuns em
deficiéncias e desequilibrios nutricionais ¢ hormonais, bem
como a inatividade fisica. Ressalta-se aqui a necessidade de
considerar estas correcoes do que somente o uso de farma-
cos antidepressivos e anti-inflamatorios isoladamente.
Como exemplo do que foi comentado neste estudo, a
figura 1 ilustra o caso de uma mulher de 52 anos meno-
pausada com dor cronica generalizada, soronegativa
para artrite reumatoide, no entanto, com sinovite em
punhos, hiperatividade mamaria e congestao peripalpe-
bral ao exame de termografia. As imagens registram esta
possivel interface da doenca inflamatoria com disturbio
do sono, depressao, dor miofascial e hiperestrogenismo
comentado neste estudo®$>7. Pacientes com distlr-
bio do sono apresentam hiper-radiagdo peripalpebral a
termografia devido congestdo venosa pela redugdo de
sono REM, microdespertares, que impedem a adequa-
da drenagem local™. Apoés reavaliagdo clinica, além da
medicagdo anti-inflamatoria que fazia uso, foi intro-
duzido aporte de antioxidantes e minerais, acidos graxos
essenciais, indol-3-carbinol, suporte de probidticos e
5-hidroxitritofano. Devido a hiperatividade glandular”
foi orientada investigacdo especializada quanto ao uso
de anticoncepcionais, cremes de estrogénio, terapia de
reposi¢cdo hormonal e intoxicagdo com xenoestrogénios.
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Figura 1 — Fusdo de imagens térmica/visual demonstrando mamas
hipervascularizadas e sinovite de punhos em paciente menopausada
com artrite reumatoide soronegativa. Congestao palpebral venosa,
devido insonia em pacientes com sindrome fibromialgica (depleg¢ao
de serotonina).

CONCLUSAO

O tratamento do paciente com dor cronica muscu-
loesquelética ndo deve ser apenas centrado na supressao
da dor por meios farmacoldgicos, mas também dentro
de uma visdo interdisciplinar, aplicar conhecimentos nu-
tricionais dirigidos no controle das instabilidades neu-
roendocrinas e alimentares, acimulos de xenobioticos,
estilo de vida sedentario, isolamento social e coloni-
zacdo de microorganismos da mucosa intestinal. Estes
desequilibrios devem ser reconhecidos pelo profissional
comprometido eticamente na prevengao e controle dos
disturbios cronicos de satude, particularmente naqueles
caracterizados por inflamacao e dor.
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