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O USO DE CREATINA NO TRATAMENTO DE DOENCAS NEURO MU SCULARES:
UMA REVISAO BIBLIOGAFICA.
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Resumo- Creatina ou acido acético metilguanidina € uma amina nitrogenada encontrada naturalmente em
alimentos, é também produzida pelo figado, pancreas e rins a partir dos aminoacidos glicina, arginina e
metiolina, fornece a energia necessaria ao nosso corpo. Apds a absorgdo, a Cr plasmatica é distribuida
através de diferentes tecidos corpéreos incluindo o coracgdo, o cérebro, os pulmdes, os testiculos, o figado,
os rins e principalmente os musculos esqueléticos. A suplementacéo de creatina (Cr) tem sido investigada
em estudos com propoésitos ergogénicos e terapéuticos. Sugere-se que pacientes com doencas
neuromusculares, como a esclerose multipla e distrofias musculares, sao beneficiados com a
suplementagdo de Cr. O mecanismo de acao da Cr sobre a melhora da condigdo clinica dessas patologias
esta relacionado ao seu papel bioquimico e fisiolégico na bioenergética do tecido muscular esquelético.
Dessa mesma forma, é justificada a adocao, especialmente por atletas, da Cr como estratégia nutricional

visando potencializar o rendimento fisico.
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Introducéo

A suplementacao de creatina (Cr) tem sido
investigada em  estudos com  propésitos
ergogénicos e terapéuticos (BENDER et al., 2005).
E sugerido que pacientes com doencas
neuromusculares, como a esclerose mdltipla,
Doencga de Huntington e distrofias musculares, séo
beneficiados com a suplementacdo de Cr
(BENDER et al., 2005). O mecanismo de a¢éo da
Cr sobre a melhora da condicao clinica dessas
patologias esta relacionado ao seu papel
bioquimico e fisiolégico na bioenergética do tecido
muscular esquelético (WALKER, 1979). Ainda que
essa area de pesquisa com esse suplemento seja
relativamente nova, alguns relatos cientificos
sugerem que a suplementagdo de Cr pode trazer
beneficios terapéuticos. Nesse contexto, foi
demonstrado que 5g.dia-1 por 14 dias seguidos de
2g.dia-1 por 7 dias aumentou significativamente a
capacidade anaerdGbica e aerobica de alta
intensidade em  pacientes com citopatia
mitocondrial. Adicionalmente, em outro estudo, a
suplementacdo de Cr (10g.dia-1 por 5 dias)
aumentou a massa corporal, a preensdo manual, a
dorsiflexdo e a forca de extensdo do joelho em
pacientes com doenca neuromuscular
(O'CONNER, 2007). Além disso, foi reportado que
o tratamento usando a Cr em camundongos com
concentracdes citoplasmaéticas de calcio
anormalmente elevadas associadas com a

distrofia muscular de Duchene serviu para
normalizar tais concentraces por meio da
estimulacao da atividade célcio ATPase do reticulo
sarcoplasmatico. Tais descobertas sugerem que a
suplementagdo de Cr pode ser (til no tratamento
desse tipo de distrofia muscular (DIAB, 2005).
Consequentemente, parece  haver  alguns
beneficios terapéuticos promissores na
suplementacdo de Cr em pacientes com doencga
neuromuscular, os quais fundamentam pesquisas
futuras experimentais para melhores
esclarecimentos.

Creatina

Creatina uma amina nitrogenada encontrada
naturalmente em alimentos, é também produzida
pelo figado, pancreas e rins a partir dos
aminoacidos glicina, arginina e metiolina
(WALKER, 1979), fornece a energia necessaria
aos Nossos mausculos.Ela  possui uma
caracteristica especial: € a principal molécula de
ressintese de ATP nos primeiros 10 segundos de
atividades maximas, o que significa que quando
sua concentracdo é aumentada pela
suplementacdo, a ressintese de ATP é mais
eficiente e a recuperacdo mais rapida (BURKE,
2003). Nosso corpo geralmente produz cerca de 2
gramas de creatina por dia na qual cerca de 95%
de toda Cr organica estd armazenada na
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musculatura estriada esquelética, especialmente
sob a forma de Creatina Fosfato (CP), esse
substrato serve como tampdo imediato de
Adenosina Trifosfato (ATP) durante o exercicio
(SOUZA, 2008).

Esclerose Miiltipla

A creatina aumenta os niveis de CP disponivel
em repouso para servir de tampéo imediato do uso
de ATP proporcionando ao individuo mais energia
durante as atividades do dia a dia. Keiserman
(2008) afirma em seu estudo que auxilia também
no tamponamento de ions de hidrogénio (H+)
aumentado para reduzir o excesso de acidez na
célula muscular, assim agindo diretamente sobre
os sintomas de fraqueza muscular, distdrbios no
equilibrio e falta de coordenacdo motora,
contribuindo na qualidade de vida do individuo
(LIMA, 2007).

Doencga de Huntington

Em 1983, pesquisadores localizaram o gene
gque causa o0s sintomas numa regido do
cromossomo quatro (BENITEZ, 1999). Dez anos
depois, descobriu-se que no local havia uma
repeticdo anormal de uma sequéncia de
substancias chamadas nucleotideos, que séo
como blocos construtores do DNA. A seqliéncia é
formada pelos nucleotideos citosina, adenosina e
guanina (CAG) e codifica uma substancia
denominada glutamina (BECKER, 2007).

A doenca de Huntington danifica 0os neurdnios
em uma area do cérebro chamada de corpo
estriado, especialmente o nucleo caudado e o
globo palido (AYLWARD, 1997).

Os sintomas fisicos podem, inicialmente,
consistir de inquietacdo, contragbes musculares e
comprometimento das habilidades motoras, a
suplementacéo de creatina (Cr) por via oral prové
uma diminuicdo da neurodegeneracdo na doenca
de Huntington.

Distrofia Muscular

A descricAo mais completa e acurada da
Distrofia Muscular foi feita por Guillaume-
Benjamin-Amand Duchenne (1806-75), em 1868.
Desde entdo a doenca passa a ser conhecida
como Distrofia Muscular de Duchenne (DMD) séo
causadas pela deficiéncia de um gene que codifica
uma proteina que forma a membrana muscular
hamada distrofina.

As distrofias musculares sdo doencas
hereditarias caracterizadas por uma desordem
progressiva dos musculos (TAWIL, 2006). Os
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musculos tornam-se fracos e atrofiam com o
tempo, a distrofia muscular tipo Duchenne é a
mais comum das distrofias (DIAB, 2005). A DMD
ocorre por um defeito localizado no cromossomo X
que é causada pela deficiéncia do gene que
codifica uma proteina que forma a membrana
muscular chamada distrofina, onde o gene
localiza-se no braco curto do cromossomo X.

A creatina é uma das substancias que pode
retardar a degeneracdo muscular, a creatina
penetra no musculo e se transforma em
fosfocreatina que além de fornecer energia para a
contracdo muscular promove a remocao de calcio
supérfluo, uma das causas da destruigdo muscular
(GALLANT, 2005).

Concluséao

A creatina tem papel fundamental e
significativo no sistema muscular esquelético
aumentando o0s niveis do estoque de CP
potencializando a ressinteze de ATP que é a
principal fonte de energia nos primeiros segundos
de atividade fisica, auxiliando na obtengdo de um
maior rendimento muscular com menor fadiga. No
sistema nervoso, surge como um novo fator que
pode auxiliar no tratamento de doencas
neuromusculares como as estudadas Esclerose
Multipla, Doenca de Huntington e Distrofias
Musculares de Duchenne.
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