Protocolo Endovenoso para Neuropatias

1) L-Acetil-Carnitina 600mg + Sulfato de Magnésio 400mg/2ml : 01 ampola

2) D-Ribose 750mg/1,5ml : 02 ampolas

3) Complexo B (s/B1): B2 10mg/ B3 10mg/ B5 50mg/ B6 10mg - 2ml : 01 ampola
4) Piracetam 500mg/2ml - 01 ampola

5) Metilcobalamina 500mcg/1ml - 02 ampolas

6) L-Glutathion 600mg/5ml - 01 ampola

7) NADH 50mg pé liofilizado - 01 frasco

8) Coenzima Q10 100mg/1ml : 01 ampola

9) Procaina 2%/2ml - 01 ampola

Posologia: Aplicacdo endovenosa 2x/semana durante 10 semanas
Protocolo de Aplicacdo:
PASSO 1: Reconstituir o frasco 7 com 5ml de soro fisiologico.

PASSO 2: Adicionar em uma bolsa de soro fisioldgico as ampolas dos itensde 1 a 6 e
também o frasco 7, ja reconstituido. Fazer uma infusdo de 40 gotas/minuto.

PASSO 3: Na outra nadega aplicar IM, primeiramente, a ampola do item 9 e, sem
retirar a agulha, desrosquear a seringa e colocar outra com a ampola do item 8 e
fazer a aplicacao.

Indicacao: Doencas neurodegenerativas, protecao neural, melhora da cognicao.

Coenzima Q10 (CoQ10): E um nutriente essencial para a produgio de ATP. Atua como uma
coenzima regenerando o ATP nas mitocondrias das células do cérebro e auxilia as enzimas na
transferéncia de elétrons. Em sua forma reduzida, ubiquinol, a CoQ10 atua como um
antioxidante, protegendo as membranas das células nervosas e as mitocéndrias de dano
oxidativo. Estudos comprovam que a administracido de Coenzima Q10 aumenta a
concentracdo mitocondrial cerebral e produz efeitos neuroprotetores sendo indicada para o
tratamento de doencgas neurodegenerativas.

L-Acetil-Carnitina: Possui efeitos neuromoduladores, neurotréficos e neuroprotetores. O
fato de possuir um radical acetil permite que essa molécula atravesse a barreira encefalica e
eleve a acetilcolina, neurotransmissor depletado nas doencas neurolégicas, retardando a
progressao da doenga. Tem propriedade antioxidante também.

D-Ribose: E um agticar simples encontrado em todas as células do corpo. Um componente
estrutural da molécula de ATP. Enquanto coenzima Q10 (CoQ10) e L-carnitina sio
responsaveis diretamente pela reciclagem do ATP, a D-ribose ajuda a assegurar que ha
quantidade suficiente de ATP sintetizado nas mitocdndrias para reciclar.

Magnésio: E o quarto mineral mais abundante no nosso organismo. Participa de mais de 300
reacdes enzimaticas, sendo mais concentrado nas mitocéndrias. Ndo s6 desempenha um
papel significativo na producdo de ATP, mas ajuda a regular o agtcar no sangue e fortalece os
0SS0S.

Complexo B: A vitamina B2 faz parte de varios sistemas enzimaticos (oxidases e
desidrogenases); participa ativamente como coenzima ( FAD e FMN) em pelo menos 3
processos envolvidos na producdo de energia, como aceptor e transportador de H. A
Vitamina B3, nicotinamida, é um componente de 2 coenzimas: o dinucleotideo de adenina e



nicotinamida (NAD) e o fosfato de dinucleotideo de adenina e nicotinamida (NADP),
necessario para o metabolismo lipidico, a respiracao tissular e a glicogenélise. Vitamina B5 é
um componente da Coenzima A. Essencial no metabolismo doorganismo, controle da
capacidade de resposta do corpo ao estresse,producdo dos horménios supra-renais, e
anticorpos. Ajuda nometabolismo das proteinas, lipideos e acuicares, auxilia a conversao
delipideos e proteinas em energia. A vitamina B6 na forma de coenzima executa uma ampla
variedade de fun¢des no corpo e é extremamente versatil, estando envolvida em mais de 100
reagoes enzimaticas, principalmenteno metabolismo das proteinas. Desempenha um papel no
desenvolvimento cognitivo por meio da biossintese de neurotransmissores e na manuten¢do
de niveis normais de homocisteina, um aminoacido no sangue.

Metilcobalamina: Atua como doadora de grupos metil e participa na sintese de SAMe (S-
adenosilmetionina) - nutriente que tem propriedade de aumentar o animo, a disposicdo e o
humor. Vitamina essencial na protecao da bainha de mielina que recobre os nervos.

L-Glutathion: Atua de maneira importante na protecdo celular contra mudancas no quadro
oxidativo e na defesa contra xenobio6ticos. Protege contra a peroxidagao lipidica por meio de
trés reacdes. Primeiro, o GSH é usado como substrato pela glutationa peroxidase, na
eliminacio de perdxidos. Segundo, o GSH reduz a forma oxidada da vitamina C, que assim
pode atuar, mantendo a vitamina E na sua forma reduzida e funcional. Finalmente, o GSH
pode através da glutationa-S-transferase, detoxificar aldeidos reativos (como o
malondialdeido) que sdo gerados durante a peroxidacao lipidica.

Piracetam: Melhora a fun¢do do neurotransmissor acetilcolina via receptores colinérgicos
muscarinicos, que melhora o processo de meméria. Além disso, tem efeito sobre receptores
glutamatérgicos do tipo NMDA, que estdo envolvidos em mecanismos de aquisicio de
memorias e aprendizado e também melhora a permeabilidade de membrana dascélulas
cerebrais.

NADH: Estimula a produgdo de dopamina e norepinefrina em certas areas do cérebro. Ao
estimular a producdo de dopamina, o NADH apresenta efeitos positivos nas fungdes
fisiolégicas dependentes de dopamina: forca muscular, movimento,, coordenacgao, fun¢des
cognitivas, humor, vida sexual e aumento de secrecio hormonal. O NADH estimula a
producdo de noradrenalina responsavel pela atencao, concentragdo e atividade mental e de
serotonina que é necessaria para o equilibrio emocional e o sono. O NADH é a substancia que
possui o maior potencial redutor dentre todos os compostos biologicamente ativos. Sua
capacidade antioxidante desempenha um papel fundamental no combate dos radicais livres,
que sdo resultantes da oxidacdo das células. Quanto mais NADH estiver disponivel para a
célula, maior serd a sua capacidade de reparacao.
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