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RESUMO

Prevalente, porém subestimada e subdiagnosticada, a
deficiéncia de vitamina Bl (tiamina) é uma desordem
nutricional observavel em diversas populagdes, com
causas e sintomas extremamente inespecificos e distintos.
O presente estudo tem como objetivo identificar as
particularidades do quadro de deficiéncia de Vitamina B1
(tiamina), que na maioria dos casos, apresenta sintomas
inespecificos, criando dificuldades para diagndstico
precoce e tratamento adequado, mesmo este sendo
simples e de facil administracdo. Se trata de um quadro
mais prevalente entre pessoas com ingestdo insuficiente,
falta de absor¢do, metabolismo alterado ou uma maior
demanda de utilizagdo e em individuos que consomem
arroz beneficiado, outros carboidratos e alcool em grande
guantidade. Sinais e sintomas como polineuropatia difusa,
sindrome de Wernicke—Korsakoff e faléncia cardiaca sdo
manifestagBes  clinicas muito  importantes  desta
hipovitaminose. A administracdo de Tiamina ajuda no
diagnostico, funcionando como prova terapéutica, além
de tratar sua deficiéncia, sem riscos significativos de
toxicidade.

PALAVRAS-CHAVE: Vitamina B1; Beribéri;
Wernicke-Korsakoff.

ABSTRACT

Prevalent, but underestimated and underdiagnosed, vitamin
B1 (thiamine) deficiency is a nutritional disorder that occurs
in several populations, with extremely nonspecific and
distinct causes and symptoms. The present study aims to
identify the particularities of Vitamin B1 (thiamine)
deficiency, which, in most cases, presents nonspecific
symptoms, creating difficulties for early diagnosis and
adequate treatment, even though it is simple and easy to
administer. It is more prevalent among people with
insufficient intake, lack of absorption, altered metabolism, or
a higher demand for utilization, and in individuals who
consume processed rice, other carbohydrates, and alcohol in
large quantities. Signs and symptoms such as diffuse
polyneuropathy, Wernicke-Korsakoff syndrome, and heart
failure are very important clinical manifestations of this
hypovitaminosis. The administration of Thiamine helps in the
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diagnosis, acting as therapeutic evidence, as well as treating
its deficiency, without significant risks of toxicity.

KEYWORDS: Vitamin B1; Beriberi; Wernicke-Korsakoff.

1. INTRODUCAO

Uma vitamina é uma molécula organica, que € um
micronutriente essencial que 0 organismo necessita em
baixas quantidades para promover o funcionamento
esperado do metabolismo. Nutrientes essenciais,
categoria na qual as vitaminas se encontram, ndo sao,
ou sdo insuficientemente sintetizados pelo organismo,
necessitando entdo que sua demanda seja suprida pela
ingestdo em quantidades apropriadas®.

Para fins de identificacdo, sdo atribuidas letras e/ou
nimeros a essas vitaminas, sendo 9 delas
hidrossollveis (8 vitaminas que formam o complexo B
e a vitamina C) e 4 lipossoluveis (A, D, E e K). Cada
uma delas exerce importantes fung¢fes bioquimicas no
organismo, sendo imprescindiveis a vida. A deficiéncia
destas, ou mesmo seu excesso, podem causar quadros
clinicos graves e até mesmo a morte?.

A vitamina B1 (tiamina) tem funcdo importante na
geracao dos impulsos nervosos e na sintese de certos
neurotransmissores, acidos nucleicos, acidos graxos e
até mesmo carboidratos complexos. J& a riboflavina
(ou vitamina B2) participa da fosforilagdo, oxidacdo do
piruvato e de 4cidos graxos, além de ser importante
coenzima para a vitamina B6, ou piridoxina, a qual
participa na sintese de neurotransmissores como
serotonina, dopamina, epinefrina e esta envolvida na
atividade dos horménios esteroidais®.

A vitamina B3 é precursora de coenzimas como a
nicotinamina adenina dinucleotideo (NAD) e fosfato de
dinucleotideo de nicotinamina e adenina (NADPH),
necessarias no catabolismo de lipideos, carboidratos,
proteinas e alcool, e esta associada com a ocorréncia da
pelagra, condicdo caracterizada por dermatite,
deméncia e diarreia. A Vitamina B5, chamada de acido
pantoténico, é um componente importante do Ciclo de
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Krebs e participa do metabolismo de aminoacidos,
acidos graxos e sintese de glicogénio, além da
producdo de melatonina. A vitamina B7, ou biotina,
exerce um papel no metabolismo de carboidratos e
lipides, além de participar na desaminagdo dos residuos
de alguns aminoacidos®.

A vitamina B9, ou acido félico participa na sintese,
reparacdo e metilagdo do DNA e é crucial para o
processo de divisdo celular, além de contribuir na
conversdo da vitamina B12 para a forma de coenzima.
A vitamina B12, conhecida como cobalamina esta
envolvida no transporte e estocagem de folato nas
células da medula dssea, participando também das
reacbes da sintese da mielina e sintese de
aminoécidos®.

A tiamina é advinda da dieta, logo, necessita passar
pelo trato gastrointestinal de modo que chegue a
corrente sanguinea e possa desempenhar suas funcdes.
Sua absorg¢do é feita em maior parte pelo jejuno, por
difusdo passiva ou transporte ativo, dependendo de sua
concentragdo disponivel no ldmen do intestino.
Existem trés formas disponiveis da tiamina no
organismo, ainda que também seja, em menor
quantidade, também absorvida na forma livre, sendo
esses processos mediados por vérios carreadores e
enzimas®.

O quadro clinico sugestivo para a deficiéncia de
tiamina se caracteriza por parestesia e/ou dores em
membros inferiores principalmente, diminuicdo da
sensibilidade, dos reflexos e da forca muscular,
causando dificuldade para deambular; taquicardia
sinusal (palpitacGes), presséo arterial divergente, pulso
célere, estase jugular, sopro sistélico, ritmo em galope,
dispneia, edema de membros inferiores; Insuficiéncia
cardiaca fulminante, associada & acidose latica e
choque hemodindmico; confusdo mental, psicose,
nistagmo, ataxia cerebelar, déficit de memoria recente e
estrabismo’.

Dependendo das manifestagbes clinicas, 0s
pacientes podem se enquadrar em diversas patologias
diferentes, mesmo tendo a mesma causa base. Dentre
elas, destaca-se 0 Beribéri e suas subclassificacdes
(seco, Umido, shoshin e infantil), a Sindrome de
Wernicke-Korsakoff (subdividida em Encefalopatia de
Wernicke e Psicose de Korsakoff), além dos quadros
mais leves que ndo trazem um prejuizo funcional tdo
significativo quanto as sindromes supracitadas. Apesar
das diferentes sintomatologias, a prevencdo e o
tratamento de todos o0s quadros clinicos s&o
essencialmente os mesmos. A ingestdo de alimentos
ricos em Vitamina B1 (tiamina) ou a suplementacdo
dela por via oral ou injetavel é a base do tratamento®.

Para o diagndstico de qualquer quadro sindrémico
relacionado a deficiéncia de Vitamina B1 (Tiamina), o
histérico médico do paciente é extremamente
importante. Alcoolismo de longo prazo, doengas do
trato digestorio e cirurgias bariatricas interferem na
absorcdo de vitamina B1l. Enquanto mé nutri¢do por
diversas causas, como aprisionamento, baixas
condicBes socioecondmicas e habitos alimentares
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precarios contribuem para a ingesta insuficiente e
desenvolvimento de sintomas. A administracdo ou
suplementacéo de Vitamina B1 (Tiamina) melhora os
sintomas e confirma o diagnostico®.

O tratamento é baseado na reposicédo de tiamina por
via oral, intramuscular ou endovenosa, sendo a
primeira mais utilizada devido a praticidade. A dose de
100 mg por dia em adultos ou crian¢as acima de 40 kg
é o indicado para realizacdo da prova terapéutica, e em
criancas abaixo de 40 kg o ideal é dissolver 1
comprimido de 300 mg de tiamina em 10 ml de agua, e
administrar apenas 1 ml dessa solugéo (25 mg/ml)?.

Apb6s a resolucdo inicial do quadro agudo, é
necessario dar continuidade ao tratamento (100 ou 300
mg/dia no 10 més e manutengdo com 5 a 10 mg por via
oral durante 6 meses, podendo esse periodo ser
estendido ou reduzido a critério médico nas
reavaliacdes). E necessario engajamento de uma equipe
de salde multidisciplinar nesses casos, visto que as
condigdes socioecondmicas do paciente e habitos como
o etilismo predispde e agravam o quadro®.

O objetivo do presente estudo é revisar a literatura
para evidenciar a importancia das vitaminas do
complexo B, em especial a vitamina B1 (tiamina) para
a manutengdo da salde, bem como evidenciar as
patologias decorrentes de sua caréncia e as formas de
tratamento.

2. MATERIAL E METODOS

As buscas foram realizadas em bases de dados
bibliograficas como Scielo e PubMed, manuais do
Ministério da Salde e bases de dados de Universidades
Federais (utilizando dissertacbes de mestrado como
referéncia). Foram selecionados artigos em sua maioria
publicados entre 2016 e 2020, com excecdo de um
artigo internacional publicado em 2014, em portugués
e inglés. Foram empregadas as palavras-chave:
vitamina, complexo B, tiamina, metabolismo,
fisiologia, hipovitaminose, hipervitaminose, Beribéri,
Wernicke-Korsakoff, fator de risco, tratamento.

Foram incluidos artigos relacionados direta ou
indiretamente com a fisiologia das vitaminas do
complexo B, em especial a tiamina, bem com as
patologias e repercussfes clinicas decorrentes de seus
respectivos quadros de hiper e hipovitaminose. Foram
excluidos artigos publicados antes de 2014, ou que nédo
continham qualquer relagdo com os temas investigados
neste estudo.

As referéncias utilizadas sdo majoritariamente
revisdes de literatura, pois o conteddo do presente
estudo ndo é alvo constante de pesquisas clinicas e,
consequentemente, novas descobertas que venham a
desacreditar toda evidéncia ja consolidada.

3. DESENVOLVIMENTO E DISCUSSAO

Vitaminas do complexo B: funcdes e fontes de
absorcéo

A Vitamina Bl ou Tiamina, além da importante
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participacdo na transmissdo dos impulsos nervosos por
meio da sua integracdo na sintese do neurotransmissor
acetilcolina, representa um papel imprescindivel no
metabolismo dos carboidratos, lipidios e proteinas.
Desse modo, participa de varios processos enzimaticos
de forma a contribuir para o desenvolvimento e
manutencdo das funcBes cerebrais. Fontes de vitamina
B1 séo encontradas em alimentos como carne suina,
bovina, cordeiro, legumes, leguminosas, gérmen de
trigo, nozes, levedo de cerveja, farinhas integrais,
flocos de aveia, alho e peixes etc?.

A Vitamina B2, ou riboflavina, é necessaria para o
reparo do DNA, producdo energética, metabolismo de
acidos graxos, enovelamento de proteinas e para a
apoptose. A hipovitaminose por B2 possui quadro
clinico caracterizado por sintomas como queilose
angular, glossite, cegueira noturna, anemia, fadiga,
enxaqueca e até depressdo. Estd  presente
principalmente em alimentos como leite e seus
derivados®*.

A deficiéncia de Vitamina B3 estd associada com a
ocorréncia da pelagra, condi¢do caracterizada por
dermatite, deméncia e diarreia. Esta vitamina é
hidrolisada na mucosa intestinal em nicotinamida e
convertida em &cido nicotinico. Por sua vez, realocadas
do sangue aos tecidos sendo convertida em coenzimas
NAP e NADP para participar de reagdes de redox.
Armazenada em pequenas quantidades, o restante é
eliminado pela urina. A deficiéncia da Vitamina B3
gera sintomas como: adinamia, anorexia, astenia e
manifestagdes cutaneas. J& em casos crbnicos, a
pelagra'?.

Doses orais de 250 a 500 mg/dia devem ser
administradas. Apesar do &cido nicotinico ser a forma
mais comum de niacina, nicotinamida é usada para
deficiéncias de niacina, uma vez que ndo causa
sintomas como formigamento, prurido ou rubor?3,

A Vitamina B5, chamada de &cido pantoténico,
participa do metabolismo de &cidos graxos,
amino&cidos e carboidratos, na sintese de colesterol,
hormonios esteroides e neurotransmissores, sendo
encontrada na gema de ovo, leite, leveduras, legumes e
carnes animais®*.

A Vitamina B6, ou piridoxina, participa como co-
fator em mais de 100 reagdes enzimaticas, incluindo o
metabolismo de carboidratos, aminodacidos, lipideos e
na gliconeogénese. Sua deficiéncia pode causar
sintomas como alteragdo do estado mental, lesdes de
pele, fraqueza e estomatite, dentre outros. As fontes
dessa vitamina sdo, basicamente, peixes, nozes graos,
feijao, frutas e alguns vegetais'®.

A Vitamina B7, ou biotina, exerce um papel no
metabolismo de carboidratos e lipides, além de
participar no metabolismo de aminoécidos. Os
sintomas mais comuns envolvem dermatite, alopecia, e
acometimento do Sistema Nervoso Central como ataxia
e hipotonia. Esse nutriente é encontrado principalmente
no figado bovino, gema de ovo e leite materno, sendo a
microflora intestinal também produtora?®.

A Vitamina B9, ou 4&cido fdlico, age como
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coenzima em varias reagdes metabdlicas e tem funcao
no metabolismo dos aminoacidos, além de participar na
sintese de acidos nucléicos, células do sangue e alguns
componentes do sistema nervoso. Os sinais e sintomas
da deficiéncia dessa coenzima sdo: anemia
megaloblastica, distarbios digestivos, problemas de
crescimento, cansaco, dores no corpo, problemas de
memoria. O 4&cido folico é encontrado em feijdes,
figado bovino, vegetais verde-escuros (brécolis,
espinafre), batata e trigo®’.

A Vitamina B12, conhecida como cobalamina, €é
necessaria para a sintese de DNA, eritropoiese,
metabolismo de proteinas, lipideos e carboidratos.'® A
deficiéncia dessa vitamina leva a sinais e sintomas
como deméncia, confusdo mental, apatia, depressdo,
parestesias e anemia megaloblastica. A cobalamina esta
presente em alimentos que sdo de origem animal,
basicamente?®,

Absorcéo e distribuicdo da tiamina

Assim como a maioria dos micronutrientes
hidrofilicos, a absorcdo da tiamina ocorre
principalmente no jejuno, porém, as proteinas advindas
da alimentacdo s&o hidrolisadas através de todo o trato
digestivo, liberando a tiamina. No lumen intestinal, a
fosfatase alcalina catalisa a hidrolise dos derivados
fosforilados da tiamina em tiamina livre. A tiamina
livre ndo fosforilada em concentragdes maiores que 1
micrémetro entra no enterécito por difusdo passiva, ao
passo que em niveis inferiores a essa, é transportada
pelo sistema Tiamina/hidrogénio (ou THTR1) através
de um processo dependente de energia. Em condigdes
de deficiéncia de tiamina, um aumento da expressao do
transportador de tiamina 2 (THTR2) foi observado,
sugerindo que a dieta pode modular a expressdo desse
transportador?.

Dentro do enterécito, a tiamina é fosforilada para
tiamina pirofosfato (TPP) pela TPK1 (tiamina
fosfoquinase 1), entdo, a maior parte dessa TPP é
desfosforilada em tiamina monofosfato (TMP) para
atravessar a membrana basal da célula intestinal, onde
é lancada na corrente sanguinea por um sistema de
transporte dependente de ATPase. A tiamina livre
também pode chegar a corrente sanguinea pelo
THTR2, localizado principalmente na membrana
basolateral do enterdcito, e uma vez no sangue,
enquanto niveis muito baixos da TMP e da tiamina
circulam livremente no plasma ou soro, mais de 90%
da tiamina fosforilada (sob a forma de TPP) esta
presente nos eritracitos e leucocitos?:.

A absor¢do celular da tiamina proveniente da
corrente sanguinea pode ser mediada por qualquer um
dos carreadores de alta afinidade, o THTR1 e o
THTR2, que sdo ubiquamente expressados no
organismo, porém, o THTR1 é mais abundante no
intestino, musculo esquelético, sistema nervoso e
olhos. J& 0 THTR2 é localizado em sua maioria no
tecido adiposo, mamaério, figado, linfocitos, baco,
vesicula biliar, placenta, pancreas e cérebro. Uma vez
transportados para o interior da célula, a tiamina livre é
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rapidamente fosforilada em TPP pela TPK1, e uma
segunda “’quinase” ¢é responsavel por adicionar mais
um grupo fosfato a TPP, originando a tiamina trifosfato
(TPP)22,

Quadro clinico

O quadro clinico sugestivo para a deficiéncia de
tiamina se caracteriza por parestesia e/ou dores em
membros inferiores principalmente, diminuicdo da
sensibilidade, dos reflexos e da forca muscular,
causando dificuldade para deambular; taquicardia
sinusal (palpitacGes), pressdo arterial divergente, pulso
célere, estase jugular, sopro sistélico, ritmo em galope,
dispnéia, edema de membros inferiores; insuficiéncia
cardiaca fulminante, associada a acidose latica e
choque hemodindmica; confusdo mental, psicose,
nistagmo, ataxia cerebelar, déficit de memoria recente e
estrabismo?®.

Dentre os casos descritos pela literatura, é possivel
observar quatro formas distintas, porém ndo
independentes, de deficiéncia de tiamina: o beribéri
seco, caracteristico pela polineuropatia periférica, o
beribéri Umido, sendo este identificado pelo quadro
sindrdmico de insuficiéncia cardiaca de alto débito, o
beribéri shoshin que apesar de também apresentar
acometimento cardiaco, apresenta um curso agudo e
mais frequentemente fatal e por fim a sindrome de
Wernicke-Korsakoff, que se diferencia pelo
acometimento nervoso central’.

O beribéri seco, tal como foi caracterizado
anteriormente, € identificavel pela presenca de
maltiplas alteracdes neurolégicas periféricas. Dentre as
possiveis causas de deficiéncia de vitamina Bl
previamente discutidas, esta forma é mais usual em
pacientes com restricdo alimentar e inatividade?®*.

Identificado pela neuropatia periférica sensitivo-
motora simétrica e bilateral, este é marcado por ao
menos dois sinais e sintomas: parestesia ascendente,
hiposensibilidade, hiporreflexia e diminui¢éo do ténus
muscular e caimbras nos membros inferiores,
ocasionando dificuldade para deambular. Vale ressaltar
ainda que apesar de ndo envolver necessariamente
acometimento cardiaco, 0os membros inferiores sdo
majoritariamente mais afetados, evoluindo com
sensacdo de calor significativa nos pés, caimbras,
sobretudo nas panturrilhnas e dores ao longo dos
membros inferiores. A ininterrup¢do da deficiéncia de
tiamina evolui o quadro sindrbmico com perda da
sensibilidade vibratéria e propiocep¢do dos dedos e
atrofia da panturrilha e atonia dos pés?®.

Além disso, a polineuropatia secundaria a
deficiéncia de tiamina pode potencialmente se
desenvolver gradualmente de semanas a meses ou
mesmo de forma aguda, portanto indistinguivel
isoladamente da sindrome de Guillain-Barré,
ressaltando a importancia de descartar outras causas
para a sintomatologia?®.

A principal particularidade do Beribéri imido que o
difere da wvariante seca é o predominio do
acometimento cardiovascular, e tal como o nome
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sugere, esta € marcada por aumento de volume
sanguineo e insuficiéncia cardiaca de alto débito. O
paciente que manifesta essa variagdo tipicamente
apresenta alta ingestdo calérica e costuma ser
praticante de atividades fisicas intensas e exaustivas.
Como é esperado de uma doenca cardiaca marcada por
grande quantidade de volume sanguineo, dentre as
principais manifestacdes, se destacam cardiomegalia,
cardiomiopatia, insuficiéncia cardiaca congestiva,
edema periférico e taquicardia sinusal?’.

Além disso, o paciente pode apresentar outros
sinais e sintomas inespecificos, como palpitacoes,
estase jugular, sopro sistolico, ritmo cardiaco em
galope, pressdo arterial divergente e ausculta sugestiva
de congestdo pulmonar. A presenca de tais sinais
evidencia a necessidade de avaliar diagndsticos
diferenciais e descartar outras causas de
descompensagcio cardiaca?’.

A fisiopatologia do  beribéri  shoshin é
superficialmente evidenciada pela prépria
nomenclatura da doenca, em que o termo shoshin é
derivado de kyiisei sonsho, que significa dano agudo e
shinzo, que é coracdo em japonés. Tal denominacao
indica o principal diferencial da variante tmida, mesmo
que ambas apresentem acometimento cardiaco, o fator
indicativo do Beribéri shoshin é seu carater subito?®,

Fortemente  associado ao choque, sendo
caracterizado como um “desastre hemodinadmico
rapidamente  curavel), o0 paciente  apresenta
insuficiéncia cardiaca fulminante de inicio agudo
apresentando uma série de sintomas inespecificos,
como pressdo arterial divergente, taquicardia, ritmo de
galope, aparecimento de sopros, hiperfonese,
cardiomegalia, congestdo e edema pulmonar, dispnéia,
hepatomegalia e por fim, levando a um choque
hemodinamico?.

Existe também uma forma de Beribéri infantil, a
Unica patologia decorrente de deficiéncia nutricional
grave que possa afetar menores de 6 meses de idade
que recebem uma amamentacdo materna normal. A
razdo estd relacionada a insuficiente quantidade de
vitamina Bl no leite materno por deficiéncia
nutricional da prépria méae. Curiosamente, em muitas
ocasifes, a made ndo costuma apresentar nenhuma
manifestagdo clinica sugestiva de deficiéncia de
tiamina. Usualmente, aparece entre 0s 2 e 6 meses de
idade, com um quadro clinico igualmente variado, indo
de pacientes oligossintométicos até faléncia cardiaca
fulminante®®.

Por fim, hé a sindrome de Wernicke-Korsakoff, que
possui sinais, sintomas e evolugdo distintos de todas as
variagbes do beribéri. Como sindrome, tem sua
fisiopatologia no sistema nervoso central, com sua
sintomatologia dividida entre a encefalopatia de
Wernicke e a psicose de Korsakoff?,

O estagio agudo (encefalopatia de Wernicke)
apresenta manifestagdes como nistagmo horizontal
com progressdo para oftalmoplegia, estrabismo
unilateral e convergente, diplopia, ataxia, desorientacdo
e confusdo mental. Ja o estégio cronico (Sindrome de
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Korsakoff), se da naqueles que sobrevivem o quadro
agudo, quando a confusdo mental e os achados
oftalmoldgicos se resolvem e o0s pacientes
sobreviventes  apresentam amnésia residual e
confabulagdo?.

Diferentemente dos beribéris seco e Umido e
similarmente ao shoshin, a sindrome de Wernicke-
Korsakoff tem evolucdo rapida e carater fulminante,
fazendo com que quando ndo tratada, a doenga possa
evoluir para coma e morte. Outra observacdo a ser feita
¢ a similaridade sintomatica com outra doenca de
evolugdo potencialmente rapida e fatal, a sindrome de
Guillain-Barré, evidenciando a importancia da historia
e de exames complementares para diagndstico
diferencial®®.

Diagnéstico

O processo diagnostico do beribéri, segundo o
ministério da salde, passa primeiramente pelo processo
de triagem. Neste se analisa a priori 0s individuos em
dois aspectos: se eles se encontram em situacdo de
risco e se apresentam um quadro clinico sugestivo.
Quando qualquer individuo que se enquadra em ambos
0s critérios, este se torna um caso suspeito,
demandando maior atencdo e progressdo da
investigac&o sindromica e epidemiolégica®®.

Levando em conta que, como foi descrito
anteriormente, o quadro clinico sugestivo para a
deficiéncia de tiamina é extremamente variado e
inespecifico, se torna evidente a importancia de uma
analise conjunta do histérico médico e nutricional, bem
como o contexto socioecondmico do paciente®.

Em seguida, o mesmo manual do ministério da
salde oferece a escolha entre comecar pela prova
terapéutica com administracdo de tiamina via oral ou
avaliar sinais de gravidade, mas enfatiza a necessidade
de ambos serem realizados®. Dentre tais sinais,
destacam-se anasarca, extremidades frias, cianose,
pulso  filifome, pressdo  arterial  divergente,
hepatomegalia, baixa diurese, crepitacdes pulmonares e
esforco respiratorio, derrame pericardico, sopro
sistolico e/ou ritmo de galope e choque®.

Tratamento

Hoje em dia, sd existem disponiveis nos servigos
publicos de salde comprimidos que contém 300 mg de
tiamina, embora a dose teoricamente recomendada para
instituir o tratamento de um adulto seja de 100 a 200
mg. Ainda assim essa terapéutica é considerada segura,
pois apenas dosagens muito elevadas dessa vitamina
(de 5 a 10 gramas por dia) podem apresentar, ainda que
raramente, reacdes adversas por toxicidade, visto que
seu excesso € excretado na urina-EW,

Portanto, o tratamento para Beribéri realisticamente
recomendado é baseado em: 300 mg/dia para adultos
ou crianca acima de 40 kg; para criancas abaixo de
40kg, dissolver 01 comprimido (300 mg) em 10 mL de
&gua e administrar 1ml dessa solucéo para a crianca (25
mg/mL). E viavel também a manipulagio da
concentracdo adequada ao peso da criangaBRASIL,

Existe também a opcdo do tratamento via
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intramuscular ou endovenosa, iniciando com 50 a 100
mg por dia, que é a dose recomendada para prova
terapéutica. Feito esse esquema, é tida a confirmacao
inicial do caso apés melhora do quadro clinico e
definitiva ap6s 01 més de suplementacdo de tiamina,
com posterior seguimento da terapéutica.

E indicada a reposicdo oral de tiamina por pelo
menos seis semanas, ficando a critério médico
postergar o tempo, de acordo com a resposta clinica do
paciente. Para melhor acompanhamento do caso, €
indicado consultas de retorno mensais durante 6 meses,
e, na auséncia do profissional médico, deve ser
garantida a consulta com o profissional enfermeiro®.

Além disso, em casos especificos, em que ha forte
suspeita de Sindrome de Wernicke-Korsakoff, a
literatura recomenda doses e posologias diferenciadas.
No caso, é priorizado o uso de 500 mg de Vitamina B1
endovenosa por 30 minutos nos primeiros dois dias de
tratamento, seguido por doses de 250 mg EV ou IM
nos dias 3 a 5 do tratamento, sendo enfatizada a
importancia da administracdo da Vitamina B1 durante
0 periodo de realimentacdo em pacientes alcéolatras,
com o intuito de previnir deficiéncia aguda de tiamina
com acidose latica3!.

Iniciado o tratamento, o ministério da salde
recomenda fazer a notificacdo de todos os casos
suspeitos e registrar no FormSUS, e apdés a
confirmagéo, concluir a notificagdo com uma consulta
de retorno, prosseguir com a segunda etapa da
confirmagdo do caso ainda no FormSUS e a segui,
continuar tratando com doses menores, como 5 a 10
mg por via oral durante 06 meses®,

N&o é recomendado associar a reposic¢éo da tiamina
a polivitaminicos, principalmente em criangas, visto
que para atingir a dose indicada, é possivel que ocorra
excesso da oferta de outros micronutrientes podendo
ocorrer intoxicagdo, principalmente pelas vitaminas A,
D, E e K, que sdo lipossoluveis e se acumulam no
tecido adiposo. Além disso, a dosagem de vitamina B1
em complexos vitaminicos, quando existente, costuma
ser infima, fazendo com que esta complementacéo nao
seja viavel quimicamente®,

Embora seja um quadro de manejo relativamente
simples, 0 acompanhamento dos casos de beribéri deve
ser feito por toda a Equipe de Saude da Familia,
inclusive realizando visitas domiciliares com o intuito
de avaliar a condi¢do socioecondmica do paciente,
analisar habitos alimentares e até consumo excessivo
de alcool. E de suma importancia frisar que a
prevencdo dessa condicdo clinica estd diretamente
associada a mudanca de habitos alimentares e restrigdo
do consumo abusivo de alcool®.

Caso o quadro clinico seja caracterizado como
Beribéri Seco, é indicada associagdo de fisioterapia
motora com tratamento medicamentoso. JA na
Sindrome de Wernicke-Korsakoff, ap6s tratamento
hospitalar inicial, é indicada a reposi¢cdo de tiamina
oral, a critério médico, além de encaminhamento para
avaliacdo psiquiatrica e fisioterapia.

No caso de pacientes etilistas, a reposicao de outras
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vitaminas como &cido fdlico, niacina e piridoxina deve
ser considerada, além do estabelecimento de parcerias
com as equipes de saude mental locais (CAPS,
NASEF’s, Centros de Referéncia Especializada etc.).
Caso 0 paciente ndo responda ou tratamento ou haja
divida diagnostica, é necessaria a investigacdo de
outras causas®.

4. CONCLUSAO

O presente trabalho teve como eixo central uma
revisdo de literatura acerca da deficiéncia de vitamina
B1l, que pode levar a varias consequéncias como
degeneracdo de nervos periféricos, talamo, corpos
mamilares e cerebelo, além de dilatacdo cardiaca com
insuficiéncia cardiaca de alto débito e obito. Foi
observado que o diagndstico precoce e a institui¢do do
tratamento séo fatores imprescindiveis que alteram e
contribuem para um desfecho mais favoravel, além de
evitar as graves consequéncias supracitadas.

Diante do exposto é possivel concluir que a
desnutricdo, bem como o alcoolismo sdo graves
problemas de salde enfrentados pela populagdo
brasileira e que 0 acesso ao servico de salde e a
nutricdo adequada sdo essenciais e podem evitar graves
problemas. O acompanhamento multidisciplinar,
principalmente, de uma populagdo mais carente tende a
ser o caminho mais viavel no combate as patologias
carenciais.
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