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A esclerose múltipla (EM) é a mais comum das doenças 
neurológicas desmielinizantes do sistema nervoso central 
(SNC), de origem auto-imune e sem cura. É tratada com 
drogas imunossupressoras e imunomoduladoras, que 
interferem na evolução da doença. Não há dietoterapia 
específica, tampouco dados estatísticos sobre a prevalên-
cia do estado nutricional ou padrões alimentares desses 
pacientes, mas apenas condutas nutricionais baseadas nas 
recomendações vigentes e adaptadas às necessidades in-
dividuais. Esta revisão de literatura apresenta pesquisas 
que discutem o papel desempenhado pelos nutrientes es-
pecíficos (vitaminas A, C, D, E, B12, ácidos graxos: ôme-
ga-3 e ômega-6 e zinco) sobre a etiologia ou os sintomas 
da doença.
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Nutrientes específicos.
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1 	 Introdução

A esclerose múltipla (EM) é a mais comum 
das doenças neurológicas crônicas desmieli-
nizantes do sistema nervoso central (SNC), de 
origem auto-imune. A ativação errônea do sis-
tema imunológico gera respostas inflamatórias 
contra a bainha de mielina, seguidas de lesão 
e destruição, comprometendo a transmissão 
dos impulsos nervosos pelos neurônios, que 
levam comandos específicos a todas as partes 
do corpo. Essas alterações condicionam o apa-
recimento dos diversos sinais e sintomas da 
doença, como dormência e formigamento (pa-
restesia), fraqueza dos membros, dificuldade 
para caminhar, visão turva (neurite óptica) e 
dupla (diplopia), incoordenação motora, dese-
quilíbrio, vertigem, tremores, dor, alterações no 
controle de urina, fezes e deglutição, déficits de 
memória, atenção e linguagem, destacando-se 
a depressão e a fadiga na maioria dos pacientes 
(COMITÊ BRASILEIRO DE TRATAMENTO E 
PESQUISA DA ESCLEROSE MÚLTIPLA, 2005a, 
2005b; HAASE et al., 2004; MENDES et al., 2000; 
MENDES, 2003; MENDES; TILBERY, 2004).

A forma mais comum da EM é a surto-re-
missão, com sintomas simultâneos que apare-
cem e desaparecem ao longo do tempo. Evolui 
em 50% dos casos para a forma progressiva 
secundária, com períodos de remissão que re-
presentam leve evolução da doença. As formas 
menos comuns são a progressiva primária e a 
progressiva em surtos, com comprometimentos 
contínuos desde o início da doença (40-60 anos). 
Somente a forma progressiva em surtos tem dis-
creta remissão, com ou sem alguma recuperação 
(COMITÊ BRASILEIRO DE TRATAMENTO E 
PESQUISA DA ESCLEROSE MÚLTIPLA, 2005a, 
2005b; FERREIRA et al., 2004; PUCCIONI-
SOHLER et al., 2001; SÁ, 2004).

Segundo Haussen e Haussen (2004a, 
2004b), a EM está presente em todo o mundo. 
No Brasil, estudos de Minguetti (2001) e Lana-
Peixoto e colaboradores (2002) alertam sobre 
sua incidência nas Regiões Sul e Sudeste, com 
15 ocorrências/100 mil habitantes no Estado de 

São Paulo, por exemplo. Suas causas multifato-
riais envolvem aspectos genéticos e ambientais, 
com maior prevalência em adultos jovens (20-50 
anos), mulheres (2/1), brancos (regiões de clima 
frio) e indivíduos supostamente suscetíveis à 
doença pela predominância de genes especí-
ficos. Atualmente, o complexo genético HLA-
DQB1*0602 é o mais discutido (ARRUDA et 
al., 2001; CARVALHO et al., 2003; LEON, 2004; 
OLIVEIRA et al., 1999).

O diagnóstico definitivo da EM é comple-
xo e difícil, pois outras doenças inflamatórias 
podem simulá-la pela semelhança de sintomas. 
São realizados anamnese e exames diversos 
(físico, laboratoriais e neurológicos), destacan-
do-se os diferenciais, como imagem por resso-
nância magnética (IRM) e exame do líquor, para 
identificar a presença do processo inflamatório, 
e os potenciais evocados, para identificar altera-
ções na audição e o envolvimento do SNC.

A EM não tem cura e é tratada atualmente 
com drogas imunossupressoras e imunomodu-
ladoras, que, respectivamente, reduzem e mo-
dulam as respostas imunes, interferindo na evo-
lução da doença. Entre elas estão os interferons 
(Avonex, Rebif e Betaferon) e o acetato de glati-
râmer (Copaxone), associados a outros métodos, 
como o transplante autólogo de células-tronco 
(Tact) e a imunoglobulina intravenosa (IgIV), 
mais estudados recentemente (CALLEGARO et 
al., 2002; HAUSSEN; HAUSSEN, 2004a, 2004b; 
MOREIRA et al., 2002; SOUZA; VOLTARELLI; 
BARREIRA, 2004).

Segundo Lana-Peixoto e colaboradores 
(2002), a compra das drogas imunomodulado-
ras para a EM contribui, significativamente, 
para o dispêndio financeiro dos “cofres” es-
tatais da Saúde Pública no Brasil. Esse dado, 
aliado à escassez de estudos no país sobre o 
fator nutricional na EM, justifica a realização 
deste trabalho, que visa a esboçar os aspectos 
nutricionais da doença e discutir os principais 
dados da literatura sobre suas possíveis ações 
protetoras ou desencadeadoras ligadas a nu-
trientes específicos.
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2 	 Aspectos nutricionais

Os hábitos alimentares e o estado nutri-
cional dos portadores de EM são muito pouco 
estudados, mas experiências clínicas e achados 
individuais sugerem que esses pacientes podem 
sofrer de diferentes desequilíbrios nutricionais. 
Destes, o mais comum é a obesidade que, as-
sociada ao uso de esteróides para a redução de 
peso, pode causar depressão e imobilidade, se-
guidas de menor dispêndio energético. O baixo 
peso, a caquexia ou algumas deficiências vita-
mínicas são comuns nos casos de incapacidade 
física mais severa em que há presença de dis-
fagia e adinamia. O uso de drogas inibidoras 
de apetite – e da conseqüente redução do con-
sumo alimentar adequado – contribui para o 
curso da doença e prejudica significativamente 
a qualidade de vida dos pacientes (SCHWARZ; 
LEWELING, 2005).

A dietoterapia específica para a doença 
ainda inexiste, mas são adotadas condutas nu-
tricionais semelhantes às das pessoas saudáveis, 
adaptadas a necessidades individuais e basea-
das nas recomendações vigentes. Essas condu-
tas priorizam a qualidade da alimentação, a fim 
de manter ou recuperar o estado nutricional 
dos pacientes e evitar outras doenças secundá-
rias, como diabetes mellitus tipo II, hipertensão 
arterial sistêmica, dislipidemias e doenças car-
diovasculares. Dessa forma, os aspectos nutri-
cionais estão mais relacionados com as medi-
cações utilizadas, a sintomatologia e os hábitos 
alimentares inadequados do que diretamente 
com a EM, exigindo uma abordagem multidis-
ciplinar e tratamento individualizado (RAUBA; 
DE PAULA, 2004).

3 	 O papel desempenhado  
pelos nutrientes específicos 
na EM

Segundo Rauba e De Paula (2004), nutri-
cionistas da Associação Brasileira de Esclerose 
Múltipla (Abem), é necessária a adequação das 

quantidades vitamínicas na EM, pois elas de-
sempenham papel fundamental no sistema 
imunológico e podem interferir nos severos 
sintomas da doença. As mais importantes são 
as vitaminas A, C, E, D e B12.

3.1 	 Vitaminas A, C e E

Recentemente, Kilic e colaboradores 
(2005) observaram outro aspecto da vitami-
na A em um experimento in vitro. Verificaram 
que pacientes com imunodeficiências comuns 
diversas (não virais) têm baixos níveis séricos 
de vitamina A e, surpreendentemente, essa defi
ciência leva à diminuição da resposta imune e, 
após sua suplementação, as respostas citocíni-
cas aumentam.

Caldis-Coutris, Namaka e Melanson 
(2002) relatam a importância da vitamina C 
para a cicatrização das úlceras por pressão nos 
casos mais incapacitantes da doença, em que 
os pacientes ficam acamados por longo tempo. 
Rauba e De Paula (2004) confirmam o benefício 
dessa vitamina na manutenção da composição 
celular e no tratamento das infecções urinárias, 
comuns nos portadores de EM.

Ischiropoulos e Beckman (2003) indica-
ram que, em ratos com deficiência da proteína 
transportadora de alfa-tocoferol (vitamina E), 
o aparecimento de ataxia e neurodegeneração é 
retardado. Foram observados também retardo 
na progressão da doença de Alzheimer e dis-
creto, mas significativo benefício na esclerose 
laterial amiotrófica (ELA), o que, teoricamente, 
nos induziria a pensar na suplementação des-
se nutriente em pacientes com EM. Pallast e 
colaboradores (1999) mencionaram que os me-
canismos da vitamina E sobre o sistema imu-
ne ainda não estão totalmente esclarecidos. 
Entretanto concordam com Ischiropoulos e 
Beckman (2003), ao defenderem possíveis efei-
tos benéficos da suplementação dessa vitami-
na para manter sua função adequada. Ainda 
sugerem uma alta dose de ingestão em idosos, 
que supostamente teriam maior necessidade 
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de vitamina E do que indicam as recomenda-
ções vigentes (em inglês recommended dietary 
allowance [RDA]), em razão de maior incidên-
cia, nessa faixa etária, de infecções, doenças 
neoplásicas e auto-imunes.

Gilgun-Sherki, Melamed e Offen (2001) e 
Gilgun-Sherki e colaboradores (2002) descre-
vem brilhantemente a importância dos antioxi-
dantes nas doenças do SNC para combater o es-
tresse oxidativo e, inversamente a esse possível 
efeito neuroprotetor, alertam sobre o risco de 
danos à barreira hematoencefálica, sugerindo 
mais investigações para a efetiva prática tera-
pêutica. Apesar dos supostos benefícios des-
critos, mais recentemente, Schwarz e Leweling 
(2005), assim como em outros estudos anterio-
res, afirmam que não há nenhuma correlação 
comprovada entre a ingestão de antioxidantes 
e a incidência da EM.

Apesar das hipóteses benéficas defendi-
das pelos autores, permanece o questionamen-
to sobre o mecanismo de ação dos antioxidantes 
na fisiologia humana e, mais ainda, sobre sua 
atuação específica, principalmente em doenças 
que também possuem mecanismos causais des-
conhecidos, como a EM. Além disso, inexistem, 
na maioria dos estudos apresentados, a análise 
alimentar dos pacientes, de doenças e as me-
dicações associadas que possam interferir no 
processo de absorção dos nutrientes, que per-
mitiriam compreender melhor as necessidades 
individuais e saber a conduta nutricional a ser 
aplicada.

3.2 	 Vitamina D

Cantorna (2000) relaciona a maior e a me-
nor incidência da EM, respectivamente, com 
regiões de maior ou menor exposição ao sol. 
Sugere que a EM afeta normalmente as pesso-
as mais suscetíveis à deficiência de vitamina 
D, mas não concorda com a suplementação na 
terapia preventiva da EM, a não ser em casos 
de real deficiência. Alerta ainda sobre práti-
cas abusivas e inadequadas que podem levar 

a uma fatalidade por hipercalcemia. Em outros 
estudos, VanAmerongen e colaboradores (2004) 
apóiam Cantorna quanto à incidência da EM, 
e Munger e colaboradores (2004) confirmam 
o efeito protetor da vitamina D sobre o risco 
de desenvolvimento da EM. McMichael e Hall 
(2001) concordam com Munger e defendem 
que a exposição aos raios ultravioletas (do sol) 
pode ser um fator ambiental que contribui para 
a modulação do sistema imune nos primeiros 
anos de vida, exercendo papel protetor ou de-
sencadeador da doença, de acordo com a maior 
ou menor exposição submetida. Hayes (2000) 
recomenda a suplementação do hormônio 1,25-
diidroxicolecalciferol (o metabólito mais ativo 
do colecalciferol), com base em um modelo 
animal de encefalomielite auto-imune experi-
mental (EAE), que inibiu completamente a in-
dução e a progressão da doença. Embry (2004) 
enfatiza o papel desempenhado pela vitamina 
D como um estabelecido supressor auto-imune, 
sugerindo uma média de consumo diário de 
4.000 IU/dia, totalizando todas as suas fontes 
(ingestão pela dieta, exposição ao sol e reservas 
corporais).

A discussão acerca da vitamina D se 
iguala à dos antioxidantes (vitaminas A, C e E), 
prevalecendo o questionamento sobre o meca-
nismo de ação desse nutriente na fisiopatologia 
da EM, a dosagem ideal, os riscos de toxicida-
de e o conhecimento dos hábitos alimentares 
para a avaliação das necessidades individuais. 
Dessa forma, o estudo de Hayes parece estar 
coerente quanto à consideração das reservas 
corporais: a recomendação de ingestão diária 
da vitamina D.

3.3 	 Vitamina B12

Schwarz e Leweling (2005) e Kidd (2001) 
reconhecem que a vitamina B12 é importante 
pré-requisito para a síntese da mielina e que a 
deficiência desse micronutriente contribui para 
a progressão da EM. Ambos concordam que, ao 
longo do tempo, os vários estudos realizados 
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sobre a possível ligação entre a incidência da 
EM e a deficiência de vitamina B12 apresenta-
ram resultados conflitantes.

Kidd (2001) relata diversas pesquisas que 
indicam o favorecimento da suplementação 
dessa vitamina e menciona que essa prática 
clínica é adotada por médicos há 30 anos, com 
registros de melhoras parcial e pontual do qua-
dro clínico dos pacientes. Schwarz e Leweling 
(2005) também citam outros trabalhos com re-
sultados divergentes e ressaltam que, entre to-
das as literaturas existentes até o momento da 
publicação de seu trabalho, não existiam muitos 
estudos controlados de intervenção terapêutica 
com vitamina B12 na EM. Verificou-se ainda 
que a deficiência desse micronutriente, comum 
na maioria desses pacientes, pode não apenas 
acarretar maior incidência da EM, mas também 
provocar outras complicações. Daí a necessida-
de de adotar determinados critérios de conduta 
na suplementação vitamínica.

Por essa razão, podemos entender que 
as vitaminas, entre outros nutrientes, desem-
penham papel fundamental tanto no proces-
so fisiopatológico da EM quanto no curso da 
doença.

3.4 	 Zinco

Segundo Smith, Feldman e Feldman 
(1989), pacientes com EM medicados com este-
róides apresentaram baixos níveis de zinco se 
comparados aos pacientes que não fizeram uso 
dessa medicação. Schwarz e Leweling (2005) 
mencionam que a deficiência de zinco pode 
predispor os pacientes às úlceras por pressão, 
e Caldis-Coutris, Namaka e Melanson (2002) 
relatam que o processo de cura desse mal en-
volve esse micronutriente. Esses dados não 
são suficientes para relacionarmos sua defici-
ência com a pré-disposição à EM, embora seja 
um nutriente com participação em processos 
fisiológicos importantes na manutenção e no 
fortalecimento do sistema imunológico (SENA; 
PEDROSA, 2005).

3.5 	 Ácidos graxos: ômega-3 e ômega-6

Segundo Grimble (1998), as gorduras po-
dem ocasionar inflamação, pela alteração na 
produção de citocinas ou outros mediadores in-
flamatórios, sendo essa questão alvo de muitos 
estudos.

Harbige (1998) relatou efeitos clínicos 
benéficos com a suplementação de ácidos gra-
xos ômega-3 em pacientes com outras doenças 
auto-imunes, como o lúpus eritematoso (LES) e 
a artrite reumatóide (AR). A aplicação do áci-
do graxo ômega-6 em animais não se mostrou 
constante, o que exige mais estudos de outros 
ácidos graxos da mesma família. Diversos da-
dos revisados no trabalho de Jelinek, Aust e 
Facem (2001) indicam que as gorduras saturadas 
estão relacionadas com o início e a progressão 
da EM e que a administração de ácidos graxos 
ômega-6 pode desempenhar papel positivo so-
bre esses dois aspectos. Epidemiologicamente, 
relacionam-se as regiões de maior consumo de 
leite e gorduras com a maior incidência da EM. 
Ghadirian e colaboradores (1998) realizaram 
um estudo na cidade de Montreal, com 197 pes-
soas e 202 controles, por três anos. Concluíram 
que o efeito protetor para o desenvolvimento 
da EM se deu nos pacientes que consumiam 
mais frutas, vegetais e grãos, e o efeito desen-
cadeador da doença aumentou com a ingestão 
elevada de energia e de gorduras de origem 
animal. Recentemente, Çomoglu, Yardimci e 
Okçu (2004) calcularam o percentual de massa 
gorda, o perfil lipídico e sua distribuição em 22 
pacientes com EM comparados a 16 controles 
e constataram que os três parâmetros analisa-
dos foram maiores nos portadores de EM do 
que nos controles, o que sugere mais estudos 
sobre as mudanças no processo de armazena-
mento das gorduras nos pacientes com EM. Por 
fim, Schwarz e Leweling (2005) relatam que, 
em estudo realizado por Swank, 144 pacientes 
com EM, que foram acompanhados por 34 anos, 
receberam uma dieta especial chamada “Dieta 
de Swank”, que compreendia, entre outros ali-
mentos, o fornecimento diário de 15 g de óleos 
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vegetais, 5 g de óleo de fígado de bacalhau, vi-
tamina D e ausência de laticínios gordurosos. 
Os resultados revelaram menor progressão da 
incapacidade física, da mortalidade e de surtos 
(de 1/ano para 0,1/ano, 5 anos após a mudança 
alimentar) para os pacientes que seguiram rigo-
rosamente a dieta. No entanto, esses dados são 
limitadamente confiáveis, pois os autores que 
citam a pesquisa enfatizam que o estudo não 
foi controlado, randomizado ou duplo-cego.

Esses estudos mostram que as gorduras 
– mais especificamente os ácidos graxos ômega-
3 e ômega-6 – desempenham um papel imuno-
modulador sobre o processo inflamatório, pre-
sente na EM. Contudo, a maioria dos estudos 
não foi controlada, o que contribui apenas para 
estimular novos pesquisadores a buscar mais 
conhecimento para suas conclusões.

4 	 Considerações finais

Ainda não há dados disponíveis na lite-
ratura capazes de comprovar cientificamente o 
real papel (protetor ou desencadeador) de nu-
trientes específicos na EM. Logo, são necessá-
rios mais estudos com metodologias adequadas 
(controlados, randomizados e duplo-cegos) que 
permitam fornecer, principalmente, as dosagens 
ideais dos nutrientes indicados para o efeito 
imunomodulador esperado, apontar seus riscos 
de toxicidade e especificar melhor os aspectos 
nutricionais relacionados a essa doença.
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Multiple sclerosis:  
nutritional aspects and  
the role of specifics nutrients

The Multiple Sclerosis (MS) is the most 
common neurologic desmilienizating dis-
eases of the central nervous system, from 
autoimune and incurable, it’s been treated 
with immunosupressive and immunomodu-
lator drugs, which interfere in the disease 
evolution’s. There is no specific dietoterapy; 
especially, there are no estatistics datas about 

the prevalence of nutritional status or dietary 
patterns from these patients, but only nutri-
tional conducts based in vigents recommen-
dations and adapted on individuals requires. 
This literature review show researches that 
discuss the role of specifis nutrients (vitamins 
A, C, E, D, B12, omega-3 and omega-6 fatty ac-
ids and zinc) on the etiology or symptoms of 
disease. 

Key words: Dietoterapy. Multiple sclerosis. 
Specific nutrients.
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