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Resumo

A deméncia define-se como uma deterioracdo adquirida das capacidades cognitivas com
prejuizo das atividades diarias. Existem diversas etiologias, entre as quais a mais prevalente é
a Doenca de Alzheimer. As deméncias mais prevalentes tém em comum o facto de serem
incuraveis. Como tal, é para um clinico importante distinguir precocemente se a deméncia
tem uma causa reversivel ou ndo, visto ter implicacoes muito relevantes desde a abordagem
ao prognostico. Entre as causas reversiveis incluem-se desde distirbios metabdlicos a défices
nutricionais, passando por doencas infeciosas, intoxicacbes, etc. Os défices nutricionais
merecem especial destaque pela sua forte incidéncia e por serem transversais a todas as
faixas etarias. Este trabalho tem como objetivo analisar as deméncias potencialmente
reversiveis causadas por défices nutricionais e elaborar um protocolo de abordagem e outro

de tratamento.

Palavras-Chave
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Abstract

Dementia consists in a deterioration in the cognitive abilities interfering with the everyday
activities. There are many known causes, the most frequent being Alzheimer’s Disease. The
most prevalent forms of dementia have one common feature, as they are not curable. Hence,
it is important for the clinician to study whether the dementia is reversible or not, for it has
many relevant implications on the prognosis. Examples of reversible causes are metabolic
disorders, nutritional deficits, as well as infectious diseases and intoxications, and others.
Nutritional deficits deserve special focus because of their great incidence and for concerning
all ages. This work has the goal of analyzing potentially reversible dementias due to

nutritional deficits and build an approach protocol and another of treatment.
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1. Introducao e contextualizacao

Deméncia constitui um estagio do declinio das capacidades cognitivas a partir do qual se
comprometem as atividades de vida diarias." Este declinio devera partir de um nivel de
funcionamento cognitivo superior e nao pode ser resultante de delirium ou alteracdes
sensoriais.’”

Em 2010 sofriam de deméncia em todo o mundo 35.6 milhdes de pessoas, niUmero que se
prevé vir a duplicar nos proximos 20 anos.”® Estd a tornar-se uma doenca mais cada vez
prevalente, justificando-se com o envelhecimento da populacéo.®

A causa mais comum de deméncia é a doenca de Alzheimer, que representa mais de 60% dos
casos na populacao com idade superior a 60 anos, seguida de forma decrescente pela
deméncia vascular e pela deméncia com corpos de Lewy.' Estas etiologias t&m em comum o
facto de serem irreversiveis." No entanto, existem algumas formas reversiveis, como as
causadas por tumores cerebrais, efeitos secundarios de medicamentos, deficiéncias
vitaminicas, etc."®

Os défices nutritivos e a ma nutricio em geral causam variados distlrbios organicos,
nomeadamente do foro neurologico. Deste modo, podem precipitar diretamente um declinio
cognitivo, bem como predispor a DA.” As vitaminas sdo necessarias ao organismo por nao
serem produzidas de todo - ou pelo menos adequadamente - por ele.?® Entre estas vitaminas,
estdo a B1, a B3, a B9 e a B12, que sdo conhecidas por causarem deméncia quando estao em
défice.>®'® Por défice entendemos a falta de um nutriente, na qual as necessidades
ultrapassam os recursos disponiveis, pelo que se engloba quer o aporte dietético diminuido,

quer qualquer condicdo que aumente as necessidades do nutriente em questao. '

2. Objetivo

O objetivo desta monografia é analisar as deméncias potencialmente reversiveis causadas por
défices nutricionais. Em segundo lugar, perceber a importancia, individualmente, de cada
uma das vitaminas associadas. Em terceiro lugar, perceber como identificar os doentes em
risco de deméncia, tal como naqueles ja demenciados devido a estes défices, e como os
tratar. Adicionalmente, elaborar um protocolo de sistematizacao sobre a abordagem destes

doentes.
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3. Metodologia

A revisao bibliografica baseia-se em manuais de referéncia e publicacdes atualizadas na base
de dados PubMed. Utilizaram-se palavras-chave como: “deméncia”, “défice cognitivo”,
“reversivel”, “vitamina”, “cobalamina”, acido félico”, “niacina” e “tiamina”.

A pesquisa foi feita em portugués e inglés, estando a grande maioria das publicacdes na
lingua inglesa, com data posterior a 2005.

Excluiu-se da dissertacdo os défices vitaminicos como fatores de risco para a doenca de
Alzheimer.
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4. Deméncia

4.1. Definicao

A deméncia define-se como o declinio das capacidades cognitivas suficientemente severo para
interferir com as atividades de vida diarias, como cozinhar, vestir-se ou fazer compras.®®
Consequentemente, afeta as relacdes e a qualidade de vida dos doentes.® Os que
apresentarem défice neurocognitivo que nao prejudica essas atividades sao diagnosticados
com défice cognitivo ligeiro, estando em maior risco de vir a sofrer de deméncia.**"°

A OMS entende a deméncia como uma sindrome, normalmente cronica ou de natureza
progressiva, causada por uma variedade de doencas cerebrais que afeta a memoria, o

pensamento, o comportamento e a capacidade de praticar as atividades do dia-a-dia."

4.2. Epidemiologia
Num relatdrio de marco de 2015, a OMS estimou que em todo o mundo 47.5 milhdes sofreria
de deméncia." Em 2010, a prevaléncia era de 35,6 milhdes e prevé-se que esta aumente para
65.7 milhdes pelo ano de 2030.>%™" Assim, é evidente que a deméncia afeta cada vez um
numero maior de pessoas em todo o mundo, o que aumenta os gastos com a salde a nivel

global.®

4.3. Diagnéstico

Para ser feito o diagndstico de deméncia, o declinio cognitivo tem de acontecer a partir de
um nivel prévio superior de funcionamento e ndo pode ser causado por delirium ou alteracoes
sensoriais.’* Como ja foi referido, o declinio cognitivo tem de prejudicar as atividades de vida
diarias.

Alguns autores, bem como a American Academy of Neurology, recomendam o recurso aos
critérios do DSM-V.>*> Para o DSM-V, o termo deméncia foi substituido por dist(rbio
neurocognitivo major (do inglés major neurocognitive disorder) para ser englobado num grupo

de doencas denominadas neurocognitivas. >

4.4. Abordagem
4.4.1.  Historia

A historia é o componente mais importante no diagnostico.? O doente pode ndo se queixar de
dificuldades cognitivas por anosognosia, pelo que se recomenda colher informacao através do
doente e de um ou mais acompanhantes.>*'? E importante perceber a autonomia do doente
na execucdo das suas atividades de vida diarias.>'* Os sintomas devem ser explorados no
sentido de os caracterizar o melhor possivel, tentando perceber, por exemplo, o inicio, a

duracéo dos sintomas e o ritmo de progressao.’
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Tabela 1 Elementos importantes a investigar na histéria num doente com suspeita de deméncia.’

Sintomas Memodria a curto- Dificuldades na Dificuldades Disfuncao da
cognitivos prazo afetada linguagem visuo-espaciais atencao e funcao
executiva
Sintomas Tremor ou Disfagia ou Perturbacao da Caibras, atrofia
motores mioclonia disartria marcha ou quedas muscular,
fasciculacoes
Sintomas Sintomas Presenca de Disfuncao sexual Alteracdes na
auténomos intestinais ou ortostatismo sudorese
vesicais
Sono Presenca de Sonoléncia diurna Evidéncias de Evidéncias de
disturbio do sono excessiva apneia do sono roncos durante o
REM sono
Comportamento Alteracao da Perda de empatia  Comportamentos Reducao no
personalidade, ou interesse na compulsivos, interesse pelos
comportamentos familia e em mudancas nas cuidados de
socialmente passatempos preferéncias higiene
desadequados dietéticas
4.4.1.1.  Historia Médica

Através da historia da medicacdo do doente podem revelar-se potenciais contribuidores para
o seu défice cognitivo. Desde relatos de trauma na cabeca, AVC, hipertensdo, diabetes,
dislipidemia, fibrilacdo auricular ou tabagismo sido importantes por constituirem fatores de
risco conhecidos para o desenvolvimento de uma sindrome demencial.?

4.4.1.2. Historia Familiar
E conveniente identificar familiares com deméncia, em primeiro grau e ndo sé6.> Também
pode ser util perceber se existem na familia casos de doenca de Parkinson, esclerose lateral
amiotroéfica e doenca psiquiatrica.’

4.4.1.3. Medicacao
S30 muitos os farmacos associados a défices cognitivos. E sempre importante fazer uma
analise da medicacao habitual do doente para perceber se o défice cognitivo é provocado por

algum farmaco sendo utilizado.

Tabela 2 Lista de farmacos associados a declinio cognitivo®

Antibiéticos Metronidazol
Cefepima

Anticolinérgicos Tolterodina
Oxibutinina

Anticonvulsivantes Lamotrigina
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Fenobarbital
Fenitoina

Levetiracetam

Topiramato
Zonisamida
Antidepressivos Amitriptilina
Imipramina
Citalopram
Anti-hipertensores B-blogueadores
Antipsicoéticos Quetiapina
Olanzapina
Risperidona

Aripiprazol

Benzodiazepinas Alprazolam
Clonazepam
Lorazepam
Diazepam
Temazepam

Hipnoéticos Zolpidem
Zopiclona

Opiaceos Oxicodona
Morfina
Hidrocodona
Fentanilo

Propoxifeno

Metadona

4.4.1.4. Historia Neuropsiquiatrica
Na histéria neuropsiquiatrica do doente podem ser identificados fatores desencadeantes da
doenca trataveis, como é a depressdo.> Deve-se pesquisar ainda alteracées da personalidade,

presenca de alucinacdes e comportamento obsessivos.>

4.4.2. Estudo da funcao cognitiva

Existem dois testes muito importantes no diagnostico e na avaliacdo de uma deméncia que
sao o MMSE e o MoCA.

4.4.2.1. Mini Mental State Examination
O MMSE consiste num teste muito usado para rastrear disfuncdo cognitiva em adultos.™
Engloba varios testes que levam cerca de 10 minutos a resolver.®'>'* Mede varios parametros
da funcado cognitiva: orientacdo, concentracdo, memoria, nivel de consciéncia, discurso,
linguagem, discernimento, calculo e pensamento abstrato.”' Apresenta 85% de sensibilidade

e especificidade em deméncias moderadas e severas, aumentando com grau de escolaridade.’



Assim sendo, é de uso limitado em deméncias ligeiras e em estadio precoce, por ser pouco

sensivel a pequenas variacdes da funcéo cognitiva.

Tabela 3 Interpretacio do MMSE - areas de disfuncéo'
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Pontuacao Atividades de Vida Comunicacao Memoria
Diarias
30-26 normal normal normal
25-20 Dificuldade em Dificuldade em Dificuldade em
conduzir, tratar das encontrar palavras, recordar 3 itens,
suas financas, fazer repetir, fugir ao orientacao no tempo e
compras assunto depois no espaco
19-10 Dificuldade em vestir- Discurso com frases Dificuldade em soletrar
se, engomar, tratar da  fragmentadas, termos palavras ao contrario,
higiene pessoal vagos linguagem e ordens de
3 passos
9-0 Dificuldade em Discurso engasgado Défices obvios em
alimentar-se, caminhar todas as areas

Existem algumas comorbilidades que podem influenciar o resultado do MMSE." Doentes que
sofram de depressao, alguma doenca aguda, desidratacao ou delirium, podem ter um score
final mais baixo do que o esperado.’ Os autores chamam a esta discrepancia disability gap."
Em sentido inverso, um grau elevado de escolaridade pode aumentar falsamente o resultado
do exame.*" Este exame apresenta, no entanto, algumas limitacdes. Algumas incapacidades
fisicas tornam este exame obsoleto, como por exemplo a cegueira ou a afasia. "

Concluindo, o MMSE é um bom auxiliar para investigar uma deméncia, mas nao deve ser usada
isoladamente para confirmacéo diagnostica.' Torna-se ainda assim uma boa forma de avaliar
a progressao de uma deméncia quando realizado varias vezes ao longo de meses, avaliando

igualmente a resposta a tratamentos instituidos. '

4.4.2.2.

O MoCA é um teste com crescente popularidade, concebido para rastrear o Défice Cognitivo

Montreal Cognitive Assessment

Ligeiro (DCL).* Sendo os estadios mais precoces e ligeiros dos quadros demenciais o calcanhar
de Aquiles do MMSE, o MoCA surge como uma mais valia na abordagem destes casos.* A
sensibilidade do MoCA para a DCL é de 90%."° Estudos sugerem que o MoCA apresenta
resultados em conformidade com os do MMSE, apesar de serem habitualmente ligeiramente
mais baixos no MoCA.’

O MoCA aborda varias funcdes cognitivas: a memoria, a capacidade visuo-espacial, funcao
executiva, atencdo, concentracdo, memoéria de trabalho e orientacdo.* Tem uma duracio de
aproximadamente 20 minutos, e tal como o MMSE, a pontuacdo maxima é de 30 pontos, sendo
de grosso modo diretamente proporcional a funcdo cognitiva, ou seja, quao menor a

pontuacdo, mais severo o quadro demencial.*
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Existe ainda uma variante deste exame, o A-MoCA, abbreviated MoCA que dura apenas 10
minutos e pode ser realizado por telefone, o que agiliza muito todo o processo de
acompanhamento.*

Existe ainda uma forma adaptada ao nivel educacional do paciente, no qual se adiciona 1

ponto no doente com escolaridade equivalente ao ensino secundario ou menor.*

4.4.3. Laboratorio

A DGS™ recomenta que a avaliacéo inicial com analises ao sangue deve incluir hemograma,
glicemia, calcemia, ionograma sérico, funcdo hepatica, renal, tiroideia, vitamina B12, acido
folico e teste seroldgico para a sifilis.>*'* Contrariamente, alguns autores, sugerem o rastreio
treponémico apenas perante suspeita clinica.’

Outros testes como analise do LCR para marcadores especificos da DA como a AB4, devem ser
procurados mediante suspeita, tal como rastreio do VIH, doencas reumatologicas, tiamina,

niveis de homocisteina e acido metilmaldnico.**

4.4.4, Neuroimagem

A TC e RM podem revelar causas potencialmente trataveis de deméncia como hematoma
subdural, hidrocefalia e neoplasia intracraniana, sendo por isso recomendados.®* Segundo
estudos,® estes dois exames identificam deméncias cirurgicamente trataveis em 3% dos casos,
tendo mudado a abordagem em 15% e feito o diagndstico em 19-28% das situacées. Também
se recomenda a realizacdo de uma radiografia toracica na abordagem destes doentes.

Nao estd recomendado o EEG por rotina, exceto no doente com historia de convulsdes ou
suspeita de deméncia rapidamente progressiva, tal como amnésia global transitoria.>* A TEP
e a TEFU também devem ser realizadas apenas em situacdes especificas, da mesma maneira

que a angiografia.*

4.5. Etiologias

Existe um leque muito alargado de causas possiveis para o desenvolvimento de uma
deméncia. A DA corresponde & maioria dos casos de deméncia, com 60 a 80% dos casos.>* Em
segundo lugar surge a deméncia com corpos de Lewy, associada ao parkinsonismo.**

As causas de deméncia incluem:

Tabela 4 Lista de causas de deméncia*

A. Neurodegenerativas

a. Doenca de Alzheimer

b. Deméncia com corpos de Lewy

c. Demeéncia da doenca de Parkinson
B. Deméncias mistas

C. Deméncia Vascular
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D. Sindromes potencialmente reversiveis
a. Induzidas pela medicacao
b. Défices metabolicos/gastrointestinais
i. Défice de tiamina
ii. Défice de niacina
iii. Défice de acido félico
iv. Défice de cobalamina
v. Doencas tiroideias
vi. Doencas crénicas (Insuficiéncias renais e hepatica, neoplasias)
c. Lesodes cerebrais estruturais
i. Tumores
ii. Hematoma subdural
iii. Hidrocefalia de pressao normal
d. Infecoes
i. Sifilis
ii.  VIH/SIDA

Entre as varias etiologias possiveis, existe uma separacdo importante, que divide as
irreversiveis, encabecadas pelas neurodegenerativas, e as reversiveis, como sao as causadas

por défice das vitaminas B1, B3, B6 e B12.
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5. Défices Vitaminicos

5.1. Défice de Vitamina B1 (Tiamina)

5.1.1. Introducao

A tiamina constitui um cofator essencial em varias reacoes relacionadas com o metabolismo

81516 Graos e

da glicose.® Esta presente na maior parte dos tecidos animais e vegetais.
cereais, truta, orco, ervilhas e feijao estdo entre as melhores fontes de tiamina, ao contrario
de laticinios, algumas frutas e vegetais, gorduras, arroz branco e acucares simples.®''® Deste
modo, compreende-se que a deficiéncia de tiamina seja mais frequente em culturas cuja
dieta é muito baseada em arroz.®' Qutros alimentos como o peixe cru, marisco, cha e café
contém tiaminases que por sua vez podem contribuir para uma reducao das reservas corporais
de tiamina, quando consumidos em grande escala.® A dose diaria recomendada é de 1.1 mg
para o sexo feminino e 1.2 mg para o masculino,'® sendo que se estima que o consumo médio

nos Estados Unidos seja de 2 mg por dia.?

5.1.2. Epidemiologia
Ao nivel mundial, a maior causa de défice de tiamina é dietética.® No contexto ocidental, o
panorama € diferente, sendo as causas mais prevalentes o alcoolismo e outras doencas

cronicas.®

5.1.3. Etiopatogenia

0 alcool esta muito associado ao défice de tiamina por varios mecanismos: diminuindo a sua
absorcéo intestinal, aumentando a excrecao renal e ainda inibindo a sintese de fosfato de
tiamina.® A falta de tiamina também ocorre frequentemente noutros contextos,
nomeadamente em contexto de vomitos recorrentes, nutricao parentérica, cirurgia bariatrica
e terapia prolongada com diuréticos.® A preparacdo de comida sem gliten remove a tiamina,
pelo que os seus consumidores também estdo em risco.” A dieta a base de refeicdes rapidas
também constitui fator de risco visto que os sulfitos que nela abundam destroem a tiamina.'
Individuos em risco frequentemente véem a sua situacdo tornar-se sintomatica quando lhes é

administrada glicose IV sem tiamina.?

5.1.4. Clinica

Numa primeira fase, a falta de tiamina provoca sintomas pouco especificos, desde anorexia a
irritabilidade e perturbacdo da memoéria a curto prazo.® Com o acentuar do défice, surgem
uma série de complicacbes, que se podem dividir em trés categorias: o beribéri humido, o
beribéri seco e a EW .2%' O beribéri himido caracteriza-se por sintomas predominantemente
do foro cardiovascular: taquicardia, insuficiéncia cardiaca congestiva de alto débito bem

como edemas e neurite periférica.?®'%"® Em segundo lugar, o beribéri seco com sintomas
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neurologicos periféricos, tais como neuropatias simétricas motoras e sensoriais, com
hiporreflexia afetando principalmente os membros inferiores.®®'"'® Finalmente, o défice de
vitamina B1 leva a EW, muito associada aos alcodlicos.>% 1016

A clinica da EW resume-se a uma triade classica composta por oftalmoplegia, ataxia da
marcha e confusdo.>®'° O curso normal inicia-se com ataxia, seguida de confusdo mental.®"
As anormalidades oculomotoras vao surgindo progressivamente e incluem com frequéncia
nistagmo horizontal e vertical.>'® Também podem apresentar fraqueza ou paralisia dos
musculos retos laterais e do olhar conjugado (ndo necessariamente simétrica, o que causa
diplopia e estrabismo interno)." Em casos mais avancados, pode ocasionar perda total dos
movimentos oculares, e as pupilas podem ficar miéticas e nao reativas.'®

A ataxia, em fase aguda pode ter varios graus de gravidade.”' Foram ja relatados casos em
que o doente se apresenta com postura de base alargada, quer como outros em que a marcha
é de pequenos passos que s6 se manifesta em intensidades maiores de marcha, quer casos
mais severos em que pode até impedir o doente de permanecer em pé sem ajuda.”'® Menos
frequentemente surgem ataxia dos membros e tremor de intencdo.' Sdo raros os quadros
com disartria e discurso escandido.™

Finalmente, surgem os distlrbios da consciéncia e das capacidades mentais, que estao
presentes em 90% dos casos.”® A apresentacdo mais comum é o estado confusional global, no
qual o doente surge apatico, desatento e indiferente ao ambiente, com discurso espontaneo
minimo e sem qualquer consisténcia.>'® Estes doentes revelam-se por vezes desorientados
quer no tempo quer no espaco, hdo reconhecendo os que o rodeiam.'® Sao raros os casos que
se apresentam com graves depressdes do estado de consciéncia, ao ponto do estupor ou
coma, no entanto, se se adiar o tratamento, o quadro clinico podera progredir nesse
sentido.”® Assim, o tratamento com tiamina proporciona um rapido aumento da atencdo de
forma a que se facam testes mentais que de outra forma seriam impossiveis, revelando na sua
maioria défices na retencao de memorias. '

Repetidas agudizacdes ou tratamento inadequado da EW resulta habitualmente na SK.? Esta
surge tipicamente como um distarbio mnésico com perturbacdo quer da memoria anterdgrada
como da retrograda,”® sendo que as memorias do passado recente sao mais lesadas do que as
mais remotas, preservando-se, por exemplo, aspetos como a linguagem, acdes habituais ou o
conhecimento adquirido na escola.”” A capacidade de memorizacdo é normalmente o
pardmetro cognitivo mais afetado.”*® Estes doentes estdo apaticos, inertes, desprovidos de
espontaneidade e indiferentes.>*' A confabulacdo também é frequente, num quadro
denominado psicose de Korsakoff.>®'° Esta confabulacdo consiste num preenchimento
involuntario das lacunas na memoria destes doentes.’ Com a melhoria do estado clinico
destes doentes, associa-se uma progressiva compreensao dos seus défices de memoria, e a
tendéncia para confabular diminui.'® Resumindo, estes doentes numa fase inicial apresentam-
se predominantemente confusos, seguindo-se a confabulacao.'

Em fase aguda, a mortalidade da EW é de 17%, principalmente por insuficiéncia hepatica e

infecao.
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5.1.5. Diagnostico

A concentracao de tiamina pode ser medida de diversas formas, desde medicao direta por
cromatografia liquida de alta-performance, ou indiretamente pela atividade da transcetolase

eritrocitaria, uma enzima dependente da tiamina.'®'

A medicao da atividade da
transcetolase faz-se antes e depois da adicao de pirofosfato de tiamina, sendo que um
aumento para valores superiores a 25% é interpretado como anormal.>®'" Os valores da
transcetolase variam normalmente entre os 90 e os 140 mg, e a atividade do pirofosfato de
tiamina entre 0 e 10%." O piruvato sérico pode estar aumentado.>' O LCR pode acusar
ligeira hiperproteinorraquia, sendo, no entanto, habitualmente normal nos casos menos
complicados.>"°

A RM denuncia anormalidades nas regides peri-aquedutais, placas tectais, talamo medial e
corpos mamilares numa fase mais cronica.>’'® Outras regides poderdo igualmente estar
afetadas.” O recurso a exames de imagem torna-se especialmente Util nos casos de estupor ou
coma ou quando a ataxia ou a oftalmopatia ndo sdo evidentes.? A imagem reverte com a
melhoria da clinica.’® A tomografia computadorizada é uma alternativa a ressonancia
magnética, tendo contudo menor sensibilidade.’

Cerca de 50% dos casos de doenca de Wernicke-Korsakoff cursam com alteracdes

eletroencefalograficas, nomeadamente atividade lenta difusa ligeira a moderada.™

5.1.6. Tratamento

O défice de tiamina constitui uma emergéncia médica'®, nao devendo o tratamento esperar
por confirmacdo laboratorial da deficiéncia.>' Devem-se administrar 500 mg de tiamina
imediatamente em fase aguda, seguindo-se 100 mg 3x/dia na primeira semana,
preferencialmente via parentérica’ tendo em conta eventuais debilitacées intestinais dos
doentes. Alguns autores defendem uma dose maior, 200 mg com posologia diaria tripla na
primeira semana, passando a 10 mg orais diarios a partir dai até a recuperacio total,®
enquanto que outros autores preferem o uso de 100 mg por 3 dias seguidos de dosagens
orais.’ Estas doses ndo sdo entdo consensuais, mas importa realcar que a tiamina intravenosa
é segura e barata.”®'" E importante que o clinico ndo se esqueca da profilaxia, associando
tiamina sempre que administra fluidos IV contendo glicose.?"°

A SK, por ser ja irreversivel, tem o tratamento limitado a questdes de apoio social.”’

5.1.7. Prognostico

A recuperacao comeca tipicamente algumas horas apos instituicdo da terapéutica, tornando-
se completa apos alguns dias.' Vinte e quatro horas devem ser suficientes para melhorar os
sintomas cardiovasculares e os oftalmolégicos.® ' Paralisia do sexto nervo, ptose e paralisia
do olhar vertical recuperam completamente numa a duas semanas, ao contrario do nistagmo

vertical que pode persistir por varios meses."® Em 60% dos casos, um nistagmo horizontal
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discreto permanece como sequela.'® Relativamente a ataxia, a sua recuperacdo é mais lenta e
s6 se completa em 40% dos casos, ficando a restante percentagem com algum grau de
sequela.” Os sintomas iniciais como a apatia e a confusdo revertem sempre.” Quanto a
memoria, so6 recupera completamente em 20% dos casos. '’ A psicose da sindrome de Wernicke

Korsakoff pode ser permanente ou persistir por varios meses.®

5.2. Défice de Vitamina B3 (Niacina)

5.2.1. Introducao

Niacina compreende o acido nicotinico, a nicotinamida e os seus derivados biologicos
ativos.?® O acido nicotinico, que quando esta é falta provoca uma doenca chamada pelagra, é
percursor de duas coenzimas, a NAD) e NAD fosfato, envolvidas em variadas reacdes de
reducdo e oxidacdo, reparacdo de ADN e mobilizacdo do calcio.® O &cido nicotinico é
absorvido no estdmago e no intestino delgado.® Este abunda em alimentos como feijdo, leite,
carne e ovos, e pode ser convertido a partir do triptofano em niacina pelo organismo com

uma eficiéncia de 60:1.8

5.2.2. Epidemiologia

A pelagra é atualmente muito rara no mundo Ocidental.®'® O consumo de pao enriquecido
com acido nicotinico veio reduzir inicialmente a sua incidéncia.? Hoje em dia encontram-se
casos de pelagra mais frequentemente em populacées com dietas baseadas em milho na
China, india e Africa.?®'® No mundo ocidental, é encontrada predominantemente em

alcoolicos.®'°

5.2.3. Etiopatogenia

Existem diversas causas, sendo o alcoolismo de longe a mais prevalente.>'® Também pode
ocorrer por defeitos congénitos da absorcao intestinal e renal de triptofano, como na doenca
de Hartnup, e em pacientes com sindrome carcindide, na qual esta aumentada a conversao de
triptofano em serotonina. Usada no tratamento da tuberculose, a isoniazida também pode
originar défice de niacina como um efeito adverso.?

As dietas menos equilibradas também podem precipitar pelagra, quer por défice da propria
niacina, quer por falta dos nutrientes necessarios a conversao do triptofano em niacina, como

sd0 os casos do ferro, riboflavina e piridoxina.>®

5.2.4. Clinica

Os sintomas iniciais incluem insénia, fadiga, ansiedade, perda ponderal, irritabilidade e
depressao, bem como dor abdominal e vomitos.®'® Mais tarde surge glossite, que antecede os

sintomas dermatologicos tipicos: eritema pigmentado e escamoso que predomina nas zonas
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expostas a luz solar.>”' Este eritema também é conhecido por colar de casal.® A pelagra
causa ainda vaginite e esofagite, bem como diarreia, depressao, convulsoes e deméncia.>®
Classicamente, esta doenca € conhecida como a dos 3 D’s: deméncia - diarreia -
dermatite.>®'% Alguns autores preferem chama-la doenca dos 4 D’s, s aplicavel na sua forma
anglo-saxonica, por para além dos acima referidos, incluir ainda o de death (morte).?

No sistema nervoso, os sintomas comecam por ser de neurastenia, com depressao da
consciéncia, sinal de Babinski, espasticidade e mioclonia, seguindo-se psicose, desorientacao,
perda de meméria e confusao.>'®'® Ao nivel cognitivo, sdo a atencdo e a funcdo executiva

que sofre maiores danos, muitas vezes poupando-se as demais capacidades. '

5.2.5. Diagnostico

0 diagnostico é principalmente clinico, sendo dificil em povoagdes nao endémicas por nao ser
possivel medir diretamente os niveis sanguineos de niacina.”? A frequente auséncia de
alteracdes digestivas e dermatolégicas dificulta ainda mais o diagnéstico.? A excrecdo renal

dos produtos de niacina sdo boas alternativas, a 2P e a NMN.2

5.2.6. Tratamento

O tratamento da pelagra nao é consensual. Apesar de tudo, a dieta diaria recomentada é de
6.6 mg/1000 kcal consumidas.? HA quem defenda o tratamento do doente sintomatico com 50
mg de acido nicotinico por dia’ e quem prefira tratamento de 5 dias com 100 a 300 mg>'®. Em
alternativa, pode administrar-se 25 mg parentericamente 2 a 3 vezes por dia.? A nicotinamida
também tem efeitos terapéuticos, sem possuir as acbes vasodilatadoras e de reducao dos

niveis de colesterol do acido nicotinico.?

5.2.7. Prognostico

O prognostico € bom, com uma percentagem elevada dos pacientes tratados a recuperar a sua

funcéo cognitiva."

5.3. Défice de Vitamina B9 (Acido Félico)

5.3.1. Introducao

O AF é absorvido pelo intestino delgado superior.?’ Cerca de metade do que é ingerido é
absorvido.”” No intestino delgado, todos os folatos sdo convertidos em 5-
metiltetrahidrofolato, sendo absorvidos num processo ativado por um transportador, mais
ativo num pH de 5.5, tipico dos ambientes duodenal e jejunal.?*® Os folatos atuam como
coenzimas em transferéncias de unidades de carbono, como por exemplo, na sintese de
purinas e pirimidinas, necessarias a sintese de ADN e replicacdo de acido ribonucleico.?® Sao

igualmente coenzimas na sintese de metionina.?
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A maioria das comidas contém folatos.?’ As que possuem maior teor em folato sdo o figado, o
espinafre, o fermento, entre outros vegetais e graos.?’ A dieta ocidental tem um teor em AF
médio diario de cerca de 250 pg.”’ No entanto, este valor varia muito, diminuindo, por
exemplo, com o aquecimento dos alimentos.?’ Todos os dias, o organismo perde cerca de 60-
90 pg de AF pela bilis.?’ Deste modo, as necessidades diarias sao de 100 pg, sendo as reservas

suficientemente auténomas para 3 a 4 meses, no adulto normal.”

5.3.2. Epidemiologia

Os défices dietéticos sao comuns, sendo mesmo a causa mais frequente de défice da
vitamina.”’ Com o reforco da dieta com AF adotada pela maioria dos paises Ocidentais, a
prevaléncia de défices nutricionais diminuiu drasticamente, passando a predominar em grupos

muito especificos.?

5.3.3. Etiopatogenia

Algumas doencas hematologicas, como anemias hemoliticas cronicas, cursam ndo raras vezes
com deficiéncia de AF.?° Trata-se das anemias falciforme, hemolitica autoimune e da
esferocitose congénita em particular.?’ Doencas inflamatérias crénicas como a doenca de
Crohn e a artrite reumatodide, a endocardite bacteriana ou a tuberculose, também causam
défice de folatos quer por reducdo do apetite e consequente diminuicdo do aporte, quer por
aumento das necessidades.”’ As infecdes em especial podem causar dificuldades na propria
absorcao do AF.%°

Na gravidez ocorre uma situacdo especial, visto que as necessidades diarias de AF sobem 200-
300 pg por dia.?’ Um aumento no catabolismo dos folatos e alguma transferéncia para o feto
explicam este aumento.”’ No mundo ocidental é habitual prevencdo deste défice com
administracdo profilatica de AF nas gravidas, mas a deficiéncia continua a acontecer nos
paises mais pobres.%

Quer a enteropatia tropical, quer a causada por intolerancia ao gliten provocam ma absorcao
de folatos.” Uma doenca rara, de carater recessivo, caracteriza-se por uma mutacdo no
transportador de folato, ocorrendo défice de acido folico no LCR, o que leva a sintomas
neurolégicos.” Ao nivel intestinal pode ocorrer défice de absorcdo por ressecao do jejuno,
gastrectomia parcial, doenca de Crohn e infecdes sistémicas, embora nestas situacoes seja
raro atingir gravidade suficiente para se tornar sintomatico.”’ Os doentes em dialise
prolongada também se encontram em risco especial, pelo que lhes é aconselhado AF
profilaticamente.?

Alguns farmacos reduzem o AF o sérico. Os epiléticos em terapia prolongada com fenitoina ou
primidona sdo exemplo disso.?’ Também o metotrexato, pirimetamina e o trimetropim, por
inibirem as varias formas da dehidrofolato-redutase.?’ Adicionalmente, incluem-se ainda o

triantereno, a colestiramina e os contracetivos orais.>?* O &lcool funciona como um
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antagonista do AF, pelo que os alcodlicos se encontram em risco de desenvolver

sintomatologia."

5.3.4. Clinica

O défice de AF pode produzir os mesmos défices neurologicos que os causados pela falta de
cobalamina.? Tipicamente o doente apresenta-se com parestesias dos membros, fraqueza e
instabilidade da marcha, para além de anemia megaloblastica, distirbios sensoriais
propriocetivos e palestésicos, e sinais piramidais.” A prevaléncia de falta de AF é maior em
doentes psiquiatricos e nos casos de DA.? Curiosamente, os doentes com o défice de vitamina
B9, tal como na B12, encontram-se com risco redobrado de vir a sofrer da DA ou outras
formas de deméncia.?’ A deméncia induzida pela caréncia de folatos é muito semelhante a
resultante do défice de cobalamina, apesar de especial afetacao da funcao visuo-espacial,
atencdo, capacidade de busca de fonemas e memoria de trabalho, deixando algo preservadas
a orientacao espacial, a memdria primaria e a fluidez categorica, o que tem semelhancas com
o envelhecimento normal.?’

A falta de AF na gravidez esta relacionada com aumento da incidéncia de defeitos do tubo

neural nos recém-nascidos.?

5.3.5. Diagnéstico

A nivel laboratorial, pode medir-se diretamente os niveis de AF plasmatico e eritrocitario.”?°
O AF mede-se pela técnica ELISA, estando os seus valores normalmente entre os 11-82
nmol/L.% Todos os doentes com deficiéncia de vitamina B9 apresentam estes valores baixos.?
Apesar de tudo, estes podem variar com a dieta recente.?’ Os valores eritrocitarios sao mais
fiaveis e menos suscetiveis a variacdes na dieta.”’ Sdo especialmente Uteis para avaliar as
reservas corporais de AF.?’ No adulto normal rondam os 880-3250 pmol/L.?° Transfusdes
recentes podem desvirtuar os resultados, bem como contagens anormais de reticulécitos.? Os
valores de homocisteina podem encontrar-se aumentados.?

Pode-se fazer ainda um teste seroloégico para pesquisar doenca celiaca, como o teste do
anticorpo transglutaminase.”’ Caso seja positivo, é necessaria bidpsia duodenal para
confirmacao etioldgica.?

A um nivel imagiologico, o défice de folatos, induz atrofia cerebral.”’

5.3.6. Tratamento

Esta recomendada dose inicial de 1 mg de AF varias vezes ao dia com manutencao de 1
mg/dia.? Como ndo ocorre toxicidade, aconselha-se o uso de 5-15 mg orais diarias, sendo
suficientes até para os casos de ma absorc&o.?’ Em casos mais graves pode administrar-se 1 a
5 mg por via parentérica.? O tempo de tratamento varia com a etiologia, mas é habitual durar

cerca de 4 meses.”® Gravidas devem aumentar a sua ingestdo diaria de AF em 0.4 mg.>* Nos
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casos de dieta inadequada, é muito importante aconselhar o doente a corrigi-la prontamente,

fazendo-se acompanhar de um curto periodo de terapia de reposicdo.>"?

5.3.7. Prognéstico

O prognéstico em geral é bom, apesar de por vezes ser necessario o tratamento de reposicao

para toda a vida, dependendo da etiologia.?

5.4. Défice de Vitamina B12 (Cobalamina)

5.4.1. Introducao

A cobalamina encontra-se disponivel para o ser humano apenas em carne, peixe e produtos
lacteos, estando ausente em qualquer produto com origem ndo animal.>?® A dieta diaria
ocidental contém em média 5-30 pg de cobalamina.?

Existem duas formas de absorcdo da cobalamina, uma passiva e outra ativa.?' A passiva faz-se
pelas mucosas bucal, duodenal e ileal.>?° E muito ineficaz, correspondendo a menos de 1% da
dose absorvida.?’ A ativa acontece no ileo e depende do FI, segregado pelas células parietais
gastricas, ao qual se liga, permitindo o transporte até a porcdo do intestino onde é entao
absorvida e o FI destruido.>”® O Fl é produzido no fundo e corpo gastrico pelas células
parietais, sendo segregado em paralelo com o acido cloridrico.?® Nas porcées do tubo
gastrointestinal proximais ao ileo, enzimas libertam a cobalamina dos complexos proteicos
com os quais foi ingerida, que se liga a uma glicoproteina salivar, a haptocorrina, digerida
posteriormente pela tripsina pancreatica, permitindo a sua ligacdo ao FI.?° Depois de ser
absorvida, liga-se a transcobalamina, onde é transportada para os tecidos, entre os quais o
figado, 6rgdo de armazenamento.?’ Em situacdes normais, existe Fl em excesso.’ Existe ainda
uma espécie de reciclagem da cobalamina, sendo que entre 0.5 a 5 pg de cobalamina entram

na bilis todos os dias.”® Esta cobalamina, liga-se igualmente ao Fl e é reabsorvida no ileo.?

5.4.2. Epidemiologia

O défice de cobalamina é mais comum nos homens.?’ Numa perspetiva global, esta doenca é
mais frequente no povo Hindu devido a sua dieta.” A anemia perniciosa, causa frequente, é
comum no Norte da Europa.” Sdo mais prevalentes as situacdes de défice por perturbacéo do
processo de absorcdo pela mucosa intestinal.'® O défice de vitamina B12 é muito comum nos
mais idosos, atingindo mais de 20% da populacao com mais de 65 anos, em virtude da maior

incidéncia de gastrite e distarbios de absorcao. '®%°

5.4.3. Etiopatogenia

Existem diversas etiologias possiveis para a falta de cobalamina. As mais comuns relacionam-
se com o Fl. De facto, a causa mais frequente é a anemia perniciosa, que consiste no défice

de FI por atrofia gastrica.”’ O défice cobalamina por falta de Fl constitui uma deficiéncia
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condicionada.'® Dieta vegetariana, gastrite atrofica, hipercloridria, infecdo por Helicobacter
pylori e uso prolongado de alguns farmacos como anti-histaminicos H2 ou inibidores da bomba

2,9,20 Naturalmente, a gastrectomia é causa

de protoes sao os fatores habitualmente causais.
de défice de vitamina B12, quando esta ndo é reposta.”?° Mesmo a gastrectomia parcial pode
causar a doenca, o que acontece em 10-15% dos casos.”’ O mesmo sucede nas cirurgias de
ressecdo do ileo, principalmente em ressecées superiores a 1,2 metros.”’ A deficiéncia de
vitamina B12 s6 surge por aporte insuficiente em vegetarianos ou em dietas extremamente
inadequados.” Existe uma entidade caracterizada por ma absorcdo seletiva de cobalamina
que cursa com proteindria, a Sindrome de Imerslund, também conhecida por anemia
megaloblastica recessiva autossémica.”’ A enteropatia tropical, aguda ou subaguda, cursa
quase na totalidade dos casos com ma absorcao de cobalamina, que pode persistir na forma
crénica e levar a sintomas hematologicos e neurologicos.? Infestacdo pela ténia dos peixes,
Diphyllobothrium latum, um parasita que se aloja no intestino delgado e captura a vitamina
B12, pode surgir com o consumo de peixe cru ou mal cozinhado.'”?® E comum na
Escandinavia, Alemanha, Japao, Estados Unidos e Rissia e nos casos mais severos, pode
causar sintomas neuroldgicos de défice de cobalamina.® A infecdo pelo virus da
imunodeficiéncia humana (VIH) também pode cursar com diminuicdo dos niveis séricos de
cobalamina, estando efetivamente baixos em 10-35% dos casos de SIDA.2?° No entanto, a
diminuicao suficiente para causar sintomatologia é rara.” A intolerancia ao gliten induz uma
enteropatia que leva a diminuicdo da absorcdo de cobalamina, mas esta nao é
suficientemente marcada para ser sintomatica.'®?® A exposicdo crénica a o6xido nitroso
interfere com a metionina sintetase, que depende da metilcobalamina.?'® Assim, doentes
com niveis basais de cobalamina podem apresentar sintomas desta doenca perante exposicdo
a este gas, bem como em grupos de risco como dentistas e enfermeiros anestesistas.* '
Outras entidades que reduzem os niveis de cobalamina: sindrome de Zollinger-Ellison,
radioterapia, doenca diverticular, doenca excerto-versus-hospedeiro. *'%?° Alguns farmacos
podem induzir deficiéncia de vitamina B12 como efeito secundario: colchicina,
aminoglicosideos, neomicina, cloreto de potassio de libertacao lenta, anticonvulsivantes,
metformina, fenformina, citotdxicos e alcool.” %2

A partir do momento em que a sua absorcdo € comprometida, passam em média 5 anos a

surgir os primeiros sintomas.’

5.4.4. Clinica

A maioria dos doentes com anemia perniciosa sofre de sintomas neuroldgicos.'® O défice de
cobalamina pode causar uma neuropatia periférica bilateral, por desmielinizacdo dos tratos
posterior e piramidal da medula espinal.”'® Por vezes, causa ainda atrofia 6tica e sintomas
cerebrais.’ A instalacdo dos sintomas é insidiosa, com parestesias das extremidades numa fase
inicial, progredindo para fraqueza e posterior instabilidade da marcha.>*™ O sinal de

Lhermitte (parestesias ao longo da coluna ou através dos ombros induzidas pela rapida flexao
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do pescoco) pode estar presente.”'® Com a progressiao da doenca, surge frequentemente
apatia, sonoléncia, instabilidade emocional, depressao, confusdo, ilusdes e alucinacoes, e por

vezes deméncia.>® 192

Esta deméncia tipicamente surge com lentificacdo mental,
perturbacdes da memoria e défice de atencdo.?? Em casos menos frequentes, surge também
com perturbacdo da execucdo motora e da fluidez verbal e alteracées de comportamento.?
Sinais de afetacao dos nervos periféricos e da medula poderao surgir, com perda das
sensibilidades palestésica e propriocetiva.>'® O sinal de Romberg pode estar presente.? Pode
haver alteracdo dos reflexos tendinosos.” A visio também pode estar afetada, com perda
visual bilateral, e para além da atrofia dtica, escotoma centrocecal.?'® Estudos apontam para
uma associacao entre o défice de cobalamina e a prejuizo da funcao cognitiva e deméncia na

DA 20,21

5.4.5. Diagnéstico

Na anemia perniciosa, o débito gastrico de acido cloridrico, pepsina e Fl esta muito
reduzido.'” A gastrina sérica estd aumenta'® e o pepsinogénio esta diminuido, em valores a
rondar os 90-92%.'%%° A bidpsia gastrica estd recomendada quando é diagnosticada anemia
perniciosa.?’ Normalmente, revela atrofia de todas as camadas do fundo e do corpo gastrico,
com perda das células parietais e principais, com infiltrado inflamatorio, e possivelmente
metaplasia intestinal.?’ O infiltrado é predominantemente de linfocitos CD4, anti H'/K'-
ATPase gastrica.?

A medicao dos valores séricos de vitamina B12 e dos metabolitos dependentes da cobalamina
permite averiguar a sua eventual deficiéncia.”'® A medicdo é por ELISA ou ensaio de
luminescéncia competitiva.”’ Os valores séricos normais rondam os 200-1000 ng/L." Niveis
inferiores a 100 ng/L associam-se habitualmente a sintomas de escassez de cobalamina.'®%
Entre os 100 e os 200 ng/L, os resultados sao considerados borderline.®® No entanto, na
presenca de sinais clinicos fortemente sugestivos de anemia perniciosa, um valor de vitamina
B12 sérico normal nao descarta o diagnostico.?

Valores elevados dos metabolitos, nomeadamente acido metilmalonico e homocisteina,
abonam a favor do diagnéstico.”'>?° A investigacdo do 4cido metilmalonico esta recomendada
na abordagem do doente com suspeita de défice de cobalamina.”* No entanto, ndo é de todo
sensivel, particularmente nos doentes com insuficiéncia renal.>?® A homocisteina nao é
especifica, estando também aumentada em muitos outros cenarios, como o défice de acido
folico, doenca renal crdnica, alcoolismo, tabagismo, entre outros.?

Em caso de suspeita de gastrite autoimune e défice de Fl, podem pesquisar-se anticorpos
anti-Fl e anti-células parietais.>'® Os anticorpos contra o Fl sdo especificos, mas s6 sao
detetaveis em 60% dos casos, ndo tendo assim elevada sensibilidade.?" Os anticorpos contra
as células parietais nao sao especificos por estarem presentes noutras endocrinopatias e
mesmo em individuos saudaveis.>?® Na anemia perniciosa podem encontrar-se dois tipos de
anticorpos IgG anti-Fl. O tipo | bloqueia a ligacao do FI a cobalamina, enquanto que o tipo Il

impede a ligacdo entre o Fl e a mucosa ileal.” No entanto estes achados ndo sdo especificos
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da anemia perniciosa, surgindo também, por exemplo, na tireotoxicose e na tiroidite de
Hashimoto, entre outras.” As manifestacdes hematoldgicas podem nao estar presentes.”’

O LCR esta normal, podendo eventualmente revelar hiperproteinorraquia.’® eletromiograma
revela habitualmente lentificacdo na conducao sensorial ou potenciais de amplitude
reduzida.™

A RM pode denunciar anormalidades nas colunas posterior e lateral nos pacientes com
degeneracdo combinada subaguda na medula espinal.>?® Os que se apresentam com
encefalopatia ou deméncia frequentemente apresentam anomalias na matéria branca

profunda.® No entanto, a auséncia de sinais imagiolégicos nao tem relevancia diagndstica.> "

5.4.6. Tratamento

Os sintomas de deficiéncia de cobalamina sao indicacdo para tratamento de reposicéo.?
Valores sanguineos borderline devem obrigar a vigilancia se nao se fizerem acompanhar de
sintomas.”

0 esquema de tratamento nao é de todo consensual. Alguns autores sugerem administracao
de 1000 pg IM com 3 a 7 dias de intervalos, com menores intervalos consoante a gravidade do
défice, com uma dose de manutencéo igual a cada 3 meses em deficiéncias menos graves.?
Em situacbes mais severas, aconselham-se injecdes intramusculares diarias de 1000 pg na
primeira semana, seguidas de 1000 pg semanais por um més e injecées mensais por muito

29,10 Nos Estados Unidos da América usa-se a

tempo, eventualmente toda a vida do doente.
cianocobalamina enquanto que no Reino Unido se da preferéncia a hidroxicobalamina, sendo
que a primeira exige maiores doses e mais frequentes, por ter menos retenga”io.m’20 Uma
alternativa sao doses orais de 1000 pg, que exigem no entanto monitorizacao apertada. Como

tal, nos casos mais severos aconselha-se a terapia parentérica.?'%?

5.4.7. Prognostico

Com tratamento adequado, os valores séricos de homocisteina e acido metilmaldnico
regressam ao normal em cerca de 2 semanas.” Os sintomas neuroldgicos sdo mais demorados
na sua recuperacdo, podendo demorar até 1 ano.’ Em alguns casos, a recuperacio nido é

completa.?’
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6. Conclusoes

As demeéncias derivadas de défices nutritivos, infelizmente, acontecem. O défice das
vitaminas B1, B3, B9 e B12 pode efetivamente ser a causa de deméncia e sdo, de certo modo,
tanto evitaveis como reversiveis. Face as demais deméncias existe uma agravante, o facto das
causadas por défices nutricionais ndo pouparem faixas etarias. Estes sdao entado faceis de
detetar e de tratar, tendo habitualmente um prognostico bom, especialmente quando o
diagnostico é precoce.

Apesar de tudo, nao parece benéfico o rastreio na populacdo em geral, sugerindo-se a
investigacdo quando surgem determinadas comorbilidades associadas ao desenvolvimento de
uma deméncia.

0 momento mais importante € o da histéria clinica, que tem necessariamente de ser o mais
completa possivel. Os antecedentes pessoais e 0 exame objetivo podem ser muito sugestivos
do défice nutricional, diagnostico que pode ser confirmado laboratorialmente.

Assim, creio ser importante consciencializar os profissionais de salde da reversibilidade
destas deméncias e da necessidade do diagndstico adequado, no sentido de evitar erros com

consequéncias nefastas para estes doentes.
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8. Anexos

8.1. Anexo 1 - Proposta de abordagem

Doente com suspeita de
deméncia

Investigar grau de disfungdo

cognitiva
Declinio natural Disfungao Deméncia
para a idade cognitiva ligeira

Investigar etiologia

12 linha

22 linha

r "\
Hemograma, glicémia, ionograma sérico, fungdo hepatica, renal,
tiroideia, vitamina B12, 4cido félico e serologia para a sifilis

\
+
TC, RM, Radiografia Toracica
~
Atividade enzimatica da transcetolase em resposta a tiamina,
excregao urinaria dos produtos de niacina, proteina tau e
proteina amildide B4, no LCR
\_ J

+

Angiografia, pung¢do lombar, EEG, TEP/FETU
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8.2. Anexo 2 - Investigacao etioldgica

histéria de erros dietéticom

peixe cru ou refeicoes

Investigar etiologia

Exames

de rotina

rapidas

alcoolismo

vomitos recorrentes
nutricao parentérica
cirurgia bariatrica
terapia diurética
prolongada

(dietas a base de arroz, l

Historia clinica

/

e  Alcoolismo

l

e Doenca de
/ Hartnup
e Dieta a base
de milho

Sugere défice de

e

vitamina B1 =
Sugere défice
de vitamina B3
y
Atividade VL
enzimatica Excrecéo
da urinaria dos
transcetolase produtos de
em resposta niacina
a tiamina
A 4
v
NMN <0,5 e
2P <2 mg/
>25% e
de
creatinina
\ 4
Défice de Défice de
vitamina B1 vitamina B3

diagnosticado
L y,

A 4

500 mg IV de
tiamina no
imediato + 100
mg IV 3x/dia
na 1% semana

diagnosticado

\ 4

50-200 mg de
acido
nicotinico por
5 dias ou 25
mg IV 2/3x ao
dia

Niveis
plasmaticos
de folatos

<10
nmol/L

A 4

\

Défice de
vitamina B9
diagnosticado

J

\ 4

Niveis séricos
de

cobalamina

<100
ng/L

y

Défice de
vitamina B12

diagnosticado
\ J

A 4

5-15 mg orais
diarias ou 1-5
mg IV

1000 pg/dia IM
na 1% semana +
1000
pg/semana no
1° més e 1000
pg/més em
diante
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