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Objetivo: avaliar o risco de disfagia e sua relagdo com o estagio da doenca de Alzheimer, bem
como a relacdo entre o risco de disfagia, o estado nutricional e a ingestdo calérica em idosos com
doenca de Alzheimer. Métodos: a amostra foi constituida por 30 individuos de ambos os sexos,
com diagndstico provavel de doenga de Alzheimer. O estagio da doenca, o estado nutricional, a
ingestdo energética e risco de disfagia foram avaliados. Resultados: verificou- se que maior risco
de disfagia esta associado ao avanco das fases da doenca de Alzheimer e mesmo os pacientes
nos estagios iniciais da doenca apresentam leve risco de desenvolvimento de disfagia. Nao foi
encontrada associagdo entre o estado nutricional e o risco de disfagia. Altos niveis de ingestdo
inadequada de micronutrientes em pacientes também foram observados. Conclusdo: identificou-se
associacao entre disfagia e desenvolvimento da doenga de Alzheimer. Os achados desta pesquisa
apontam para a necessidade de monitorar a presenca de disfagia e da ingestdo de micronutrientes

em pacientes com doenca de Alzheimer.
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Introdugéao

O envelhecimento populacional é hoje fenémeno
mundial e com tendéncia permanente. O numero de
idosos aumentou 2,4 por cento entre os anos 1950-2005,
muito mais rapido do que a populagdo total, cuja taxa de
crescimento foi de 1,2 por cento para o periodo de 2000-
2005. O numero de pessoas com idade acima de 65 anos
era, em 2010, de 7,3 por cento da populagdo mundial
e, em um pouco mais de uma década, estd prestes a
ultrapassar o numero de pessoas com menos de cinco
anos de idade™.

O processo de envelhecimento é acompanhado
por varias alteragdes funcionais, incluindo modificacdes
neurobioldgicas. Essas alteragdes no sistema nervoso
central incluem atrofia de grupos neuronais com dilatagao
dos padroes de giros e dos ventriculos, redugdo da
atividade sinaptica, diminuicdo da plasticidade, aumento
da atividade glial, acumulacdo de produtos metabdlicos
provenientes da deposicdo da proteina beta-amiloide
e da degeneracdo granulo-vacuolar, que aparecem
precocemente nas regides temporal medial e se espalham
pelo neocortex®. Essas mudangas, particularmente
as Ultimas citadas, podem evoluir para algum tipo de
deméncia.

Mais de 25 milhdes de pessoas, atualmente, sdo
afetadas pela deméncia, a maioria das quais pela Doenga
de Alzheimer (DA). Cerca de 5 milhdes de novos casos de
deméncia ocorrem a cada ano®. Além disso, estima-se
gue o numero de pessoas com deméncia duplique a cada
20 anos, e a prevaléncia de DA entre idosos com mais de
65 anos quase dobre a cada 5 anos. Assim, a DA, como
a doenga neurodegenerativa progressiva mais prevalente
em todo o mundo, requer o estudo de sua fisiopatologia,
bem como dos riscos e dos problemas a ela associados“->.

Um estudo prévio mostrou que os déficits cognitivos,
encontrados em doencas neuroldgicas como a DA, podem
causar a interrupgdo das agdes necessarias e preparatorias
para a degluticao®. As principais alteragdes encontradas
nesses pacientes sao disfuncdo motora lingual, atraso no
disparo do reflexo de degluticdo, controle motor oral do
bolo inadequado, a retencdo de alimentos na valécula e nos
seios piriformes, penetracdao e aspiracao — especialmente
de liquidos, e mastigagdo ausente.

A degluticdo prejudicada pode resultar naquilo que é
conhecido como disfagia, uma manifestagao clinica comum
em pacientes com deméncia do tipo Alzheimer, afetando
de 28 a 32% desses pacientes®. Disturbios de degluticdo
em pacientes com deméncia podem levar ao risco de
desnutricdo, devido a baixa ingesta caldrica; aspiracdo de
alimentos e 6bito™. A disfagia também foi correlacionada

ao desenvolvimento de pneumonia, uma causa frequente
de morbidade e mortalidade, especialmente em idosos
com deméncia®.

Estudos também demonstraram que pacientes com
DA possuem pior estado nutricional quando comparados
com um grupo controle sem deméncia, apresentando
perda de peso e, frequentemente, ingesta caldrica
inadequada‘®*?), Considerando que o estado nutricional
se encontra muitas vezes prejudicado em idosos com
DA, o cuidado nutricional e as intervengdes sobre as
dificuldades interpostas nas refeicdes sao essenciais,
sendo importante notar que o segundo item € um aspecto
relevante na pratica clinica de enfermagem3-14),

Apesar dos problemas mais significativos da disfagia
serem encontrados nos estagios moderados e graves da
DA, ja existem estudos onde ha a descrigdo de dificuldades
de degluticdo durante os estagios iniciais da doenga®®,
O estudo citado claramente mostra risco aumentado de
disfagia na DA, no entanto, poucos estudos anteriores
citaram a correlagdo da disfagia com os estagios de
progressao da DA, desnutricdo e ingesta nutricional
nesses pacientes.

A breve exposigdo acima levou a formulagdo da
questdo norteadora desta pesquisa: qual a relagao entre
o estagio de desenvolvimento da DA, o risco de disfagia
e questdes nutricionais (como o estado nutricional
e a ingesta caldrica)? A compreensdo desses temas
pode aperfeicoar as medidas de cuidado, voltadas aos
idosos com demeéncia, pelos profissionais de saulde,
incluindo profissionais de enfermagem, frequentemente
responsaveis pelo cuidado de pacientes com DA. Dessa
forma, o presente estudo teve como objetivo analisar e
identificar a relacdo entre o risco de disfagia, o estado
nutricional, a ingesta caldrica e o estagio da doenca de
Alzheimer.

Métodos

Trata-se de estudo de corte transversal, parte
integrante de uma investigagdo mais ampla. Os sujeitos
estavam cadastrados no Programa de Dispensagao
de Medicamentos Especiais do Ministério da Saulde,
residentes no municipio de Guarapuava, Parana, Brasil.
A amostra inicial foi composta por 66 individuos, sendo
que, desses, 7 pacientes faleceram antes do inicio da
coleta de dados, 11 tiveram mudancga de endereco e nao
foram localizados e 18 pacientes ndo foram encontrados
no endereco registrado, apds trés tentativas de visitas em
diferentes dias da semana. Dessa forma, a amostra final foi
constituida por 30 pacientes diagnosticados com provavel
DA, de acordo com os critérios do Instituto Nacional de
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Transtornos Neuroldgicos, Alteraces da Comunicagéo,
Acidentes Vasculares Encefdlicos, Doenca de Alzheimer
e Enfermidades Associadas (NINCDS-ADRDA)®>, A idade
média dos pacientes era de 77+9,3 anos e 60% (n=18)
eram do sexo feminino. Todos os dados foram coletados
entre agosto e outubro de 2011, na residéncia dos idosos
sujeitos da pesquisa.

A Avaliagdo Clinica da Deméncia (CDR - Clinical
Dementia Rating) foi realizada pelos pesquisadores
(profissional de salde treinado para a avaliagdo), de
forma a classificar o estagio de desenvolvimento da DA
nos pacientes com essa patologia. Para cada categoria
(memoéria, orientagdo, julgamento ou solucdo de
problemas, relagdes comunitarias, atividades no lar ou
de lazer e cuidados pessoais) foi dada uma pontuagao -
saudavel/deméncia, deméncia questionavel (CDR 0,5),
deméncia leve (CDR 1), deméncia moderada (CDR 2)
e deméncia grave (CDR 3), de acordo com os critérios
estabelecidos®,

Para avaliar os graus de disfagia, utilizou-se um
questionario adaptado®”), intitulado Questionario para
Identificagdo de Risco de Disfagia Orofaringea em Pacientes
Idosos com Deméncia. Esse questiondrio contempla os
seguintes temas: tempo necessario para que o paciente
completasse suas refeicdes, recusa a comida, uso de
liquidos durante as refeicdes, cansaco ao se alimentar,
permanéncia sentada durante as refeigbes, escape
da comida pelos cantos da boca e presenca de sobras
de comida apos as refeicdes, esquecer-se de deglutir,
expulsdao da comida pela boca, dificuldade de deglutir
algum tipo especifico de alimento, dor ou desconforto ao
deglutir, tosse ou engasgo frequente apds a degluticdo,
sensacdo de afogamento apds as refeicdes, presenca
de refluxo nasal, e histérico de infecgbGes respiratérias
frequentes. Por meio desse questionario, a disfagia foi
classificada como de baixo risco (de 0 a 1 ponto), risco
leve (de 2 a 9 pontos), risco moderado (10 a 17 pontos)
ou de risco grave (18 a 25 pontos).

O estado

foi avaliado utilizando-se a Miniavaliagdo Nutricional

nutricional dos idosos participantes
(MAN)@®, na qual valores abaixo de 17 caracterizam o
individuo como desnutrido, entre 17 e 23,5 em risco de
desnutrigdo, e entre 23,5 e 30 como apresentando estado
nutricional normal. A MAN foi aplicada aos cuidadores de
pacientes classificados como CDR 2 ou CDR 3.

A ingesta alimentar dos pacientes foi analisada por
meio do recordatdrio de 24 horas, no qual o cuidador
fornecia informagGes sobre horarios, comidas/bebidas,
tipo de preparagao e quantidades de alimento consumidas
nas 24 horas prévias a realizacdo da entrevista. As
quantidades consumidas foram estimadas em medidas
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caseiras, unidades ou porgdes. Todas as comidas/bebidas
referenciadas passaram por uma analise nutricional
(kcal),
micronutrientes, utilizando o programa computacional
Avanutri®, versao 4.0 (2010).

Os valores obtidos para cada nutriente foram

de valores energéticos macronutrientes e

comparados com o estabelecido pela Ingestdo Diaria
Recomendada (IDR), segundo sexo e idade, uma vez que
ndo ha recomendacao especifica para pacientes com DA. A
porcentagem apropriada para cada nutriente foi calculada
a partir da seguinte formula:

Porcentagem padrao = quantidade de nutrientes
ingeridos em (g/mg/mcg) + recomendacdo g/mg/
mcg) x 100.

Os dados foram apresentados por meio do valor de
média e desvio-padrdo no caso das variaveis continuas
e frequéncia no caso de varidveis categoéricas. A andlise
estatistica foi realizada por meio da aplicagdo dos testes
de Anova, teste exato de Fisher, teste de Kruskal-Wallis e
teste post hoc de Dunn. O nivel de significancia adotado
foi de p<0,05.

Esta pesquisa obteve a aprovacdo do Comité de
Etica da Universidade Estadual do Centro-Oeste (Processo
n°026/20110).
Esclarecido (TCLE) foi assinado pelo responsavel legal do

O Termo de Consentimento Livre e

idoso.

Resultados

Em relagdo ao risco de disfagia, 13,3% (n=4) dos
70%
(n=21) risco leve e 16,6% (n=5) risco moderado. Nenhum

pacientes apresentava risco baixo de disfagia,

paciente foi identificado com risco grave de disfagia.

Na Tabela 1, observa-se que nao foram identificadas
diferencgas estatisticas entre as varidveis sociodemograficas
que caracterizaram a amostra estudada, categorizada em
grupos, de acordo com o grau de risco de disfagia.

Ao analisar o estadgio da DA, identificou-se que
33,33% (n=10) dos pacientes se encontrava em estagio
leve da doenga (CDR1), 26,66% (n=8) em estagio
moderado (CDR 2) e 40% (n=12) em estagio grave
(CDR 3). Aplicando o teste de Kruskal-Wallis, identificou-
se diferenga significante no risco de disfagia, de acordo
com os estagios da DA (Tabela 2; p=0,019), com uma
diferenca entre os estagios leve e grave, segundo o teste
post hoc de Dunn.

No que se refere ao estado nutricional dos
pacientes, o MAN mostrou que 30% (n=9) estavam
53,3% (n=16) apresentavam
16,6%
nutricional adequado.

desnutridos, risco de

desnutrigdo e (n=5) apresentavam estado
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Tabela 1 - Caracteristicas da amostra estudada, de acordo com o grau de risco de disfagia. Guarapuava, PR, Brasil, 2011

Risco baixo (n=4) Risco leve (n=21) Risco moderado (n=5) p
Idade média (anos)* 68,0£14,7 78,047,8 78,0+8,3 0,484*
Renda familiar (R$)* 1893,0+1942,1 2378,0£1361,7 1739,0+861,3 0,598t
Escolaridade (anos)* 6,7+3,8 4,3+35 5,4+4 5 0,141t
Estado civil (%) 0,686"
Solteiro (n [%]) 0(0,0) 2(9,5) 0(0,0)
Casado (n [%]) 2 (50,0) 9 (42,8) 3(60,0)
Vidvo (n [%]) 2 (50,0) 10 (47,6) 2 (40,0)

*A comparagdo entre os trés grupos foi realizada por meio de Anova

A comparag&o entre os trés grupos foi realizada por meio do teste exato de Fisher

FVariaveis continuas sdo apresentadas em médiaxDesvio-Padrao (dp)

Tabela 2 - Risco de disfagia, segundo o estagio da doenga de Alzheimer. Guarapuava, PR, Brasil, 2011

Risco de disfagia

Estagio da doenca Risco baixo Risco leve Risco moderado
n (%) n (%) n (%)
Leve (CDR 1) 4 (100) 6 (28,5) 0(0)
Moderado (CDR 2) 0(0) 7(33,3) 1(20)
Grave (CDR 3) 0(0) 8(38,1) 4 (80)

Teste de Kruskal-Wallis: p=0,019, seguido pelo teste de Dunn - estagio leve versus estagio grave

CDR: Avaliagdo Clinica da Deméncia

Considerando-se o estado nutricional de acordo com
0 MAN e os graus de risco de disfagia (Tabela 3), observa-
se que os pacientes se distribuiam em todos os graus de
disfagia, com maior nimero de pacientes, 40% (n=12),
apresentando leve risco de disfagia acompanhado de risco
de desnutricdo. Dessa forma, ndao foram identificadas
diferencas entre o risco de disfagia nesses idosos com
diferentes estados nutricionais (categorizados de acordo
com o MAN; p=0,377; teste exato de Fisher).

Tabela 3 - Distribuicdo dos pacientes com doenga de
Alzheimer, de acordo com o risco de disfagia e o estado
nutricional. Guarapuava, PR, Brasil, 2011

Disfagia
Miniavaliagao Nutricional Risco Risco Risco Total
baixo leve moderado
Adequado 2 2 1 5
Risco de desnutrigao 1 12 3 16
Desnutrido 1 7 1 9
Total 4 21 5 30

Teste exato de Fisher: p=0,377

No que concerne a ingesta energética, 40% (n=12)
dos pacientes apresentava consumo adequado de acordo
com as recomendacgdes da Ingestdo Didria Recomendada
(IDR). A distribuicdo da ingesta, de acordo com os graus
de risco de disfagia, estd apresentada na Figura 1. Ndo
foram identificadas associagdes entre a ingesta caldrica e
o risco de disfagia (p=0,853), segundo o teste exato de
Fisher. De forma similar, ndo houve diferenca estatistica
entre a ingesta caldrica e os diferentes graus de disfagia
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(p=0,754), segundo o teste de Kruskal-Wallis. Dessa
forma, a ingesta caldrica foi similar entre os pacientes,
independentemente do risco de disfagia.

Considerando o volume de proteinas recomendadas
idade,
alguns pacientes com consumo inadequado (Tabela 4).

(em gramas) para sexo e identificaram-se
A ingesta média de proteinas por quilograma de peso
foi de 1,2g/kg/dia, mas 23,3% (n=7) dos pacientes
consumiam menos do que o volume recomendado
(0,8g/kg/dia).

80
70
60

Percentual de pacientes (%)
S
o
|

0 T T l
Risco minimo Risco leve Risco moderado

[ Ingest&o calérica adequada

[] Ingestao calérica inadequada

N&o foram identificadas diferengas ou associagbes entre a ingesta caldrica
e o risco de disfagia por meio do teste de Kruskal-Wallis (p=0,754) e do
teste exato de Fisher (p=0,853), respectivamente

Figura 1 - Ingesta caldrica em pacientes com doenca

de Alzheimer com diferentes niveis de risco de disfagia.
Guarapuava, PR, Brasil, 2011
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De acordo com as recomendagdes da IDR, os
carboidratos devem representar de 45 a 65% da energia
proveniente da dieta. No entanto, 26,6% (n=8) dos
pacientes apresentavam consumo menor que 45%,
enquanto que 10% (n=3) apresentavam consumo
maior que 65%.

Entre os micronutrientes avaliados, identificou-se

consumo inadequado de folato, cobre e magnésio entre
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todos os pacientes, com porcentagens-padrao abaixo do
recomendado. Ferro e sédio apresentaram as menores
proporcdes de pacientes com ingesta inadequada. A ingesta
de micronutrientes foi identificada como inadequada em
todos os pacientes. No que se refere a porcentagem-padrao,
o cobre foi o micronutriente com a menor porcentagem,
enquanto que a ingesta de vitamina B12 foi a que esteve
mais proxima do adequado (Tabela 4).

Tabela 4 - Recomendagdao média da porcentagem-padrdo e proporgdo de pacientes com ingesta inadequada de nutrientes

consumidos entre individuos com Doenca de Alzheimer. Guarapuava, PR, Brasil, 2011

Pacientes com ingesta inadequada

Nutrientes Ingesta (médiaxdp) Recomendagao* Porcentagem-padrao’ n (%)

Proteinas (g) 74,7437,9 46-56 148,4+72,4 8 (26,6)
Carboidratos (g) 211,1+93,0 130 162,4+71,5 5(16,6)
Lipideos (g) 53,84+29,3 ND# - -
Vitamina A (RE) 510,0+533,8 700-900 64,6+65,3 22 (73,3)
Vitamina D (mcg) 2,9+27 10-15 21,5+19,7 29 (96,6)
Vitamina B1 (mg) 1,5+0,8 1,1-1,2 134,1£70,8 8(26,6)
Vitamina B2 (mg) 1,3+0,6 1,1-1,3 117,7155,4 8 (26,6)
Vitamina B3 (mg) 25,6+30,2 14-16 169,5+189,9 19 (63,3)
Vitamina B5 (mg) 2,8+1,3 5 56,2+26,2 28 (93,3)
Vitamina B6 (mg) 1,1+0,7 1,5-1,7 70,8+48,9 23 (76,6)
Vitamina B12 (mcg) 6,7+12,3 2,4 282,4+513,5 13 (43,3)
Vitamina C (mg) 65,9+65,6 75-90 81,5+84,6 19 (63,3)
Vitamina E (mg) 15,7+12,6 15 104,7+84,0 26,6 (8)
Folato (mcg) 122,5+63,3 400 30,6+15,8 30 (100)
Calcio (mg) 479,2+296,6 1200 39,9+24,7 29 (96,6)
Faésforo (mg) 886,4+398,5 700 126,6+56,9 8 (26,6)
Magnésio (mg) 167,4167,5 320-420 46,3+17,3 30 (100)
Ferro (mg) 2,6516,9 8 158,1+87,0 5(16,6)
Zinco (mg) 9,416,6 8-11 103,2166,0 16 (53,3)
Cobre (mcg) 1,4%3,2 900 0,16+0,35 30 (100)
lodo (mcg) 53,5+36,0 150 35,6+23,9 29 (96,6)
Selénio (mcg) 60,6+36,0 55 110,2465,5 14 (46,6)
Manganés (mg) 1,9+1,9 1,8-2,3 94,7+84,3 21 (70)
Potassio (mg) 2404,6+3450,5 4700 51,1£73,4 29 (96,6)
Sadio (mg) 2152,3+1153,5 1200-1300 177,1196,3 5(16,6)

*Recomendagdo: Instituto de Medicina (IOM)/Conselho de Alimentagdo e Nutricdo (FNB) - 1997, 1998, 2000, 2001, 2005 - de acordo com a idade e o sexo

dos pacientes

tPorcentagem-padréo: ingesta de nutrientes/recomendagdo segundo sexo e idade x 100

#ND: valor ndo estabelecido

Discussao

No presente estudo, identificou-se que pacientes
com DA apresentam maior risco de disfagia quanto maior
a gravidade da DA, demonstrando a relagdo existente
entre essas duas condigdes. O grupo CDR 1 apresentou
0s maiores niveis de capacidade de degluticdo, enquanto
que os individuos dos grupos CDR 2 e CDR 3 foram
distribuidos em niveis de deficiéncia, de leve a moderado,
sendo que o grupo CDR 3 possuia a maior proporgdo de
sujeitos classificados no nivel moderado. Esses achados,
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aqui, corroboram estudos prévios que, utilizando
diferentes metodologias, mostraram que os disturbios
de degluticao estdao correlacionados com a gravidade da
deméncia, no entanto, ao contrario de outras pesquisas,
esta investigacdo identificou que pacientes em CDR
1 jd apresentam risco considerdvel para desenvolver
disfagia®, sendo esse dado importante uma vez que
destaca a necessidade de monitoramento desse aspecto
desde o inicio da deméncia ou déficit cognitivo.

Em estudo que avaliou as modificagdes funcionais

no controle cortical da degluticdo em pacientes com DA



leve identificou-se que, nesses pacientes, a resposta
cortical tradicionalmente envolvida na degluticdo era
significativamente menor que o controle em diversas
outras areas corticais. Esse achado sugere que mudancas
no controle cortical da degluticio podem ter inicio
muito antes da disfagia se mostrar aparente. Ademais,
esse resultado pode estar relacionado com a DA e com
as alteragdes patoldgicas no cérebro, associadas, que
emergem anos ou décadas antes dos primeiros sintomas
serem diagnosticados(*.

Ao contrario de outros estudos prévios®o-2b), este
estudo ndo identificou associacdo entre o risco de disfagia
e o estado nutricional. Uma explicacdo possivel para esse
fato € que o processo de ma nutricdo pode se desenvolver
de forma mais lenta que a disfagia e, também, pode
ndo estar apenas relacionado ao desenvolvimento de
disfagia. Ademais, nenhum paciente foi identificado em
estagio severo de disfagia, e talvez essa relacdo pudesse
se mostrar mais evidente nesse tipo de individuo. Outro
fator a ser considerado é que, geralmente, idosos
frequentemente elegem alimentos que possuem alto
conteldo caldrico, de pouco valor nutricional, no entanto,
mais faceis de mastigar e deglutir®?,

Aingestdo caldrica e de macronutrientes nos pacientes
elegidos para o estudo estava dentro dos parametros
adequados na maior parte dos individuos. Os dados desta
pesquisa corroboram outros autores que mostraram
reducdo de peso mesmo em pacientes com DA que
possuiam ingesta energética adequada. Ndo se conhece
exatamente o que causa a perda de peso em pacientes com
DA, mas diversas hipéteses foram propostas para explicar
esse fendmeno, como a da atrofia do cértex temporal
mesial, que esta envolvido com a dieta, uma necessidade
energética aumentada e distlrbios organicosV. Acredita-
se, também, que disturbios comportamentais possuem
um papel nesse fato3,

Por outro lado, foram verificados altos niveis de
ingesta inadequada de micronutrientes entre os pacientes.
E importante considerar, por exemplo, que o cérebro
€ conhecidamente suscetivel ao estresse oxidativo,
uma vez que é ricamente composto por acidos graxos
polissaturados, somados a alta atividade mitocondrial que
favorece a producdo de espécies reativas de oxigénio. O
estresse oxidativo parece desempenhar importante papel
na patologia da DA, e, neste estudo, identificou-se, entre
os pacientes de DA avaliados, consumo inadequado de
antioxidantes, como vitaminas A, C, E e selénio.

Estudos de coorte indicam que o risco de DA é
reduzido em individuos com alimentacdo que inclui
alta ingesta, seja na dieta ou por meio de suplementos
tocoferol

de vitaminas, de antioxidantes como o
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(vitamina E) e o acido ascérbico (vitamina C)@2%, Além
disso, estudos em culturas de células mostram que as
vitaminas E e C podem inibir a deposicdo da proteina Ap
amiloide®), prevenindo a morte de células neuronais e
0 processo de apoptose®®. Ademais, o selénio também
possui importante papel antioxidante e é considerado
agente protetor das lesGes causadas pelos radicais
livres”), Dessa forma, é importante o monitoramento do
consumo de tais substancias, uma vez que elas podem
atuar como fator neuroprotetor, prevenindo ou retardando
0 progresso da DA.

Além do nivel inadequado de antioxidantes, a
ingesta de vitamina B12, folato e zinco também estava
subdtima nos pacientes avaliados neste estudo. Esse fato
é preocupante, uma vez que a deficiéncia de vitamina B12
pode levar a deméncia semelhante a clinica da deméncia
na doenca de Alzheimer, mas que pode ser revertida pela
suplementagdo dessa vitamina®®, O folato, por sua vez, é
necessario para a sintese de S-adenosilmetionina (SAMe),
um provedor de metil para diversas biomoléculas cerebrais
importantes, como os fosfolipidios, neurotransmissores,
aminoacidos e &cidos nucleicos®, Além disso, baixos
niveis séricos de folato estdo associados as modificacoes
estruturais e funcionais do cérebro, e também a atrofia do
cortex cerebral e a deméncia. A suplementacgdo de folato
possui efeito positivo na fungdo cognitiva e nos déficits
de memdria®®. Além da vitamina B12 e do folato, o
zinco desempenha papel critico na neurotransmissao das
sinapses glutamatérgicas. E nas sinapses glutamatérgicas
que a patologia amiloide da DA tem inicio, e essas contém
grande concentragdo de zinco, que é liberado durante a
neurotransmissdoGy.

Esses problemas com o estado nutricional, perda de
peso e ingesta inadequada de nutrientes, observados nos
idosos com DA, apontam para a importéncia do cuidado
nutricional e para as intervencgées junto as dificuldades nos
momentos das refeicdes, um aspecto relevante na pratica
clinica de enfermagem para pacientes com DA(13-14),

Conclusoes

Os achados desta pesquisa sugerem que ha
associagdo entre o risco de disfagia e o estagio da DA, no
entanto, nao houve associagdao entre o risco de disfagia
e o estado nutricional ou a ingestdo caldrica. Além disso,
os resultados desta pesquisa indicam a necessidade
de monitoramento da ingestdao de micronutrientes em
pacientes com DA, uma vez que foi identificada alta
frequéncia de ingestdo inadequada de micronutrientes,
relacionados a cerebrais. O

importantes fungdes

desenvolvimento de mais estudos com amostras maiores
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sdo necessarios, considerando-se que o tamanho da
amostra foi a maior limitagdo desta investigagao.
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