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EDITORIAL
Exercicio terapéutico na esclerose lateral amiotrofica: o que esperamos da relacéo
anabolismo vs. catabolismo?
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A esclerose lateral amiotréfica (ELA) pode ser definida como uma doenga neurolégica
progressiva, degenerativa e inexoravel, cuja génese ainda é de dificil entendimento. Fatores
varios contribuem na desprogramacao e morte celular precoces. A busca por uma melhor inter-
relacdo, em novos marcadores e associacfes com tipos celulares e\ou moleculares distintos
parece o grande desafio. O delineamento de pesquisas clinicas em (ELA), com informacdes a
respeito de tipo, acdo e dose de medicamentos emergem a medida que novas teorias sédo
apresentadas e somadas ao modelo atual [1,2].

Definitvamente a ELA é wuma doenca multifatorial. O estresse oxidativo,
excitotoxicidade mediada pelo glutamato, efeitos causados pela mutagdo do superoxido
dismutase, agregacdo anormal proteico-especifica, desestruturacdo de neuro-filamentos
intermediérios, alteragdo do transporte axonal anterégrado e retrégrado, ativacdo microglial,
inflamacéo e transtornos nos fatores de crescimento, tém sido considerados como potenciais
agressores aos neurbnios motores. Fatores genéticos, influxo excessivo de calcio intracelular e
apoptose também fazem parte desse compreensivel mas ainda indecifravel modelo teérico [3].

Baseado no exposto sobre a fisiopatologia da ELA, bem como sobre as manifestacfes
clinicas dessa doenga, torna-se evidente a necessidade de atuagdo multidisciplinar, em
especial do fisioterapeuta desde o momento do diagndstico clinico, e que sera o responsavel
pela prescricdo dos exercicios terapéuticos.

Mas o que esperamos da relagdo anabolismo vs. catabolismo, uma vez que desde a
fase inicial da ELA preconiza-se a realizacdo de exercicio terapéuticos das mais diversas
naturezas (aerébicos, resistido, respiratérios etc), porém a cadeia de eventos devastadores
inerentes a fisiopatologia da ELA ja estdo em franca evolugao? Respeitando tanto os objetivos
terapéuticos como as fases da ELA, a prescricdo do fortalecimento muscular e o
recondicionamento fisico tornam-se componentes do programa de tratamento estabelecido
pela da fisioterapia, e diversos estudos sdo encontrados na literatura, e que sustentam sua
pratica, porém com resultados controversos [4-6].

Podemos dividir o gasto energético diario em trés componentes: taxa metabdlica basal,
efeito térmico do alimento e gasto energético associado com a atividade fisica. A realizagéo de
um exercicio fisico promove aumento do gasto energético total, tanto aguda, quanto
cronicamente. No que tange o efeito agudo, encontra-se bem estabelecido que apds o término
da atividade, o consumo de oxigénio (VO,) ndo retorna aos valores de repouso, imediatamente.
Essa demanda energética durante o periodo de recuperacdo apdés 0 exercicio, que é
necesséaria para “quitar a divida metabdlica assumida durante a realizacdo da atividade” é
definida como excess post-exercise oxygen consumption ou consumo excessivo de oxigénio
apos o exercicio (EPOC) [7,8]. Em virtude do grande desajuste metabdlico que envolve a ELA,
e do franco estado catabdlico, o questionamento que deve ser feito é, se a intensidade do
exercicio prescrito ndo ira gerar um efeito EPOC, que pode vir a ser prejudicial a esse grupo de
pacientes? Seria entdo essa “divida metabdlica” mais um trabalho a ser executado por um
organismo deveras debilitado e em franco catabolismo? Existem novas possibilidades
terapéuticas num arcabouco fisiopatolégico ainda em construcdo, uma delas é a proposta do
protocolo Deanna [9] que sugere a suplementacdo de arginina-alfa-cetoglurarato, complexo B,
dentre outras poderiam atenuar a disfuncdo mitocondrial, excitotoxicidade do glutamato e
estresse oxidativo. E fundamental que a prescricdo do exercicio seja em intensidade
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submaxima (40 -60% VO,pico, ou 60-85% FCmax ou 10-13 na escala de Borg) tanto pelo
aspecto que envolve o efeito EPOC, assim como pelos efeitos diretamente relacionados ao
metaborreflexo da musculatura periférica e respiratdria. Pautados nesses conceitos ndo contra
indicamos a prescricao do fortalecimento muscular e o recondicionamento fisico e portadores
de ELA, porém sugerimos que todos esses aspectos sejam contemplados na prescri¢ao.
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