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RESUMO

Da sintese de Williams a hipotese do beribéri subclinico: bases
moleculares para uma nova compreensdo da deficiéncia de
vitamina B1 na clinica contemporanea.

Contexto: A tiamina (vitamina B1) ocupa posi¢do singular na
bioquimica da producio de energia celular. Na forma de
pirofosfato de tiamina (TPP), atua como cofator obrigatério
de quatro enzimas decisivas do metabolismo oxidativo. A
despeito disso, a deficiéncia subclinica de tiamina permanece
subdiagnosticada na pratica clinica contemporinea,
frequentemente mascarada sob rétulos como fadiga cronica,
disautonomia e polineuropatia idiopatica. Objetivo: Sintetizar
criticamente as evidéncias historicas, bioquimicas e clinicas
que fundamentam a centralidade da tiamina na bioenergética
humana. O foco recai sobre as consequéncias sistémicas de sua
deficiéncia, do beribéri classico as formas subclinicas
modernas. Métodos: Conduziu-se revisio narrativa critica
fundamentada em 81 referéncias rigorosamente selecionadas,
integrando histéria da medicina, bioquimica molecular,
fisiologia mitocondrial, neurologia, cardiologia,
endocrinologia e medicina veterinaria comparada.
Resultados: A deficiéncia de tiamina apresenta cinco faces
clinicas documentadas: beribéri seco, beribéri imido, variante
shoshin, beribéri infantil e encefalopatia de Wernicke. Fatores
contemporineos ampliam o risco de deplecdo: carboidratos
refinados, alcool, metformina, diuréticos de alca, inibidores da
bomba de prétons e contaminantes como o arsénico. A
medicina veterinaria consolidou, décadas antes da medicina
humana, protocolos de prevencio da deficiéncia em espécies
piscivoras e granivoras. Ensaios preliminares documentam
beneficios de doses farmacologicas de tiamina e derivados
lipossoluveis na fadiga cronica e em outras condigGes.
Conclusdes: A evidéncia acumulada indica que a tiamina,
longe de constituir detalhe nutricional obsoleto, permanece
como determinante critico da funcio bioenergética. A
reintroducio sistematica da avaliacio do status de tiamina nos
algoritmos diagnésticos ¢é justificivel, e ensaios clinicos
randomizados com doses farmacologicas adequadas
configuram prioridade investigativa.

PALAVRAS-CHAVE: tiamina; vitamina BIl; beribéri;
pirofosfato de tiamina; ciclo de Krebs; bioenergética mitocondrial;
encefalopatia de Wernicke; benfotiamina.
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ABSTRACT

From Williams's synthesis to the subclinical beriberi
hypothesis: molecular foundations for a new understanding of
vitamin Bl deficiency in contemporary clinical practice.

Background: Thiamine (vitamin B1) holds a singular position
in the biochemistry of cellular energy production. As thiamine
pyrophosphate (TPP), it acts as an obligatory cofactor for four
decisive enzymes of oxidative metabolism. Nevertheless,
subclinical thiamine deficiency remains underdiagnosed in
contemporary clinical practice, frequently masquerading as
chronic fatigue, dysautonomia, and idiopathic polyneuropathy.
Objective: To critically synthesize the historical, biochemical, and
clinical evidence underpinning the centrality of thiamine in human
bioenergetics. The analysis focuses on the systemic consequences
of its deficiency, from classical beriberi to modern subclinical
forms. Methods: A critical narrative review based on 81 rigorously
selected references was conducted, integrating the history of
medicine, molecular biochemistry, mitochondrial physiology,
neurology, cardiology, endocrinology, and comparative veterinary
medicine. Results: Thiamine deficiency manifests as five
documented clinical forms: dry beriberi, wet beriberi, the shoshin
variant, infantile beriberi, and Wernicke encephalopathy.
Contemporary factors amplify the risk of depletion: refined
carbohydrates, alcohol, metformin, loop diuretics, proton pump
inhibitors, and contaminants such as arsenic. Veterinary medicine
consolidated, decades before human medicine, prevention
protocols for deficiency in piscivorous and granivorous species.
Preliminary clinical trials document benefits of pharmacological
doses of thiamine and its lipid-soluble derivatives in chronic
fatigue, inflammatory bowel disease, fibromyalgia, multiple
sclerosis, and Alzheimer's disease. Conclusions: The accumulated
evidence indicates that thiamine, far from being an obsolete
nutritional detail, remains a critical determinant of bioenergetic
function. The systematic reintroduction of thiamine status
assessment into diagnostic algorithms is warranted, and
randomized clinical trials with adequate pharmacological doses
constitute an investigative priority.

KEYWORDS: thiamine; vitamin Bl; beriberi; thiamine
pyrophosphate; Krebs cycle; mitochondrial bioenergetics;
Wernicke encephalopathy; benfotiamine.

1. INTRODUGAO
HIGHLIGHTS

* A tiamina, na forma de pirofosfato de tiamina
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(TPP), ¢ cofator obrigatério de quatro enzimas
decisivas: piruvato desidrogenase, alfa-cetoglutarato
desidrogenase, desidrogenase de cetoacidos de cadeia
ramificada e transcetolase.

* A deficiéncia de tiamina apresenta cinco faces
clinicas: beribéri seco, beribéri imido, variante shoshin,
beribéri infantil e encefalopatia de Wernicke. Esta
ultima foi diagnosticada em vida em apenas cerca de
20% dos casos num estudo de necropsias.

» Fatores contemporaneos de deplecdo incluem
carboidratos refinados, alcool, metformina, diuréticos
de alga, inibidores da bomba de protons e arsénico
dietético.

* A medicina veterinaria aprendeu, antes da
medicina humana, a prevenir a deficiéncia: nenhuma
espécie piscivora em cativeiro sobrevive sem
suplementagdo de tiamina.

*  Ensaios clinicos preliminares documentam
beneficio de altas doses de tiamina e derivados
lipossoluveis na fadiga cronica, na doenca inflamatéria
intestinal, na esclerose multipla ¢ na doenga de
Alzheimer.

* Propde-se a reintrodugdo sistematica da avaliagdo
do status de tiamina nos algoritmos diagnosticos da
fadiga cronica, da disautonomia e da polineuropatia
idiopatica.

A tiamina ocupa um lugar singular na historia da
medicina e da bioquimica modernas®**!. Foi a primeira
vitamina isolada em forma cristalina pura e a primeira
cuja auséncia se ligou a uma doenca humana epidémica.
Paradoxalmente, pouco mais de um século depois desses
marcos, a medicina contemporanea ainda a trata, em
larga medida, como um detalhe esquecido na gaveta dos
micronutrientes®!°,

O paradoxo ¢ tanto mais notavel quanto a fungdo
molecular da vitamina ¢é conhecida com precisdo
cristalina. Na forma de pirofosfato de tiamina (TPP), ela
¢ cofator obrigatorio do complexo piruvato
desidrogenase, a porta de entrada do ciclo de Krebs®.
Sem tiamina, o piruvato nao ingressa no ciclo, a cadeia
respiratoria perde seu suprimento de elétrons e a sintese
de ATP colapsa. Nenhuma célula vive sem energia, e
nenhuma energia se acende sem tiamina.

NOTA HISTORICA: do Beribéri Epidémico ao
Prémio Nobel

A histéria da tiamina comec¢a com um enigma. Na
India britanica, entre 1798 ¢ 1942, o beribéri desafiou
geracdes de médicos coloniais®. Durante mais de um
século, a doenca foi atribuida ao clima, ao ar impuro e
ao contagio: a tudo, menos a comida®. E, no entanto, a
resposta estava no prato. Desde os anos 1870, a moagem
mecanica do arroz arrancava do grao a pelicula onde
reside a vitamina,

Na ilha de Java, entdo colonia holandesa, o médico
Christiaan Eijkman fez a demonstrag@o decisiva no fim
do século XIX3*. Observou que galinhas alimentadas
com arroz polido desenvolviam paralisia idéntica ao
beribéri humano e que o mal cedia quando o arroz
voltava a ser integral®®. O beribéri deixava de ser
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mistério e passava a ser dieta.

Em 1912, Frederick G. Hopkins publicou seu estudo
classico sobre os fatores acessorios da dieta.’’ Ratos
jovens aparentemente saudaveis simplesmente ndo
cresciam quando alimentados apenas com nutrientes
purificados. Faltava algo invisivel, mas vital. No mesmo
periodo, o bioquimico de origem polonesa Casimir Funk
obteve, a partir do farelo de arroz, um concentrado do
fator cuja auséncia causava o beribéri*’. Batizou-o de
"vitamine", contracdo de amina vital, e cunhou, sem
saber, o0 nome de toda uma classe de micronutrientes
essenciais.

A evidéncia avangava mais depressa do que a
doutrina. Em 1921, quase meio século ap6s os primeiros
surtos ligados aos grdos polidos, parte da medicina
colonial ainda culpava toxinas do arroz estragado,
fungos ou agentes infecciosos>. A caréncia alimentar,
ideia mais simples € mais barata, custava a ser aceita>*.

O isolamento da tiamina em forma cristalina pura
veio em 1926, pelas maos dos holandeses Barend Jansen
e Willem Donath, na mesma ilha de Java’. Trés anos
depois, o Prémio Nobel de Fisiologia ou Medicina
coroou dois pioneiros. Christiaan Eijkman foi laureado
pela descoberta da vitamina antineuritica, a que defende
os nervos da inflamag¢do que caracteriza o beribéri.
Frederick Hopkins recebeu a outra metade pela
descoberta das vitaminas estimulantes do crescimento®.
Fora ele quem cunhara, anos antes, a expressdo "fatores
acessorios da dieta". Em 1936, Robert R. Williams e
Joseph K. Cline publicaram a primeira sintese total da
molécula®®.

A historia de Williams nio terminou no tubo de
ensaio. Décadas antes, ainda jovem quimico em Manila,
testemunhara o beribéri ceder ao extrato de farelo de
arroz>. Nas Filipinas, o beribéri era entdo a segunda
causa de morte do pais, atras apenas da tuberculose’’.
Dois em cada trés mortos eram bebés até os cinco meses
de vida®. Na década de 1940, Williams voltou ao
arquipélago com a arma que ele mesmo forjara: o arroz
enriquecido com a tiamina sintética. Sob a supervisao de
campo do médico filipino Juan Salcedo, o Experimento
de Bataan provou, numa provincia inteira, que a
deficiéncia podia ser derrotada em escala®®. No primeiro
ano, a mortalidade por beribéri caiu 67% na zona
experimental, enquanto subia na zona de controle.
Desde abril de 1950, nenhuma morte mais foi
registrada®.

Em 1953, o Prémio Nobel de Fisiologia ou Medicina
distinguiu Hans Krebs e Fritz Lipmann, pelo ciclo do
acido citrico e pela coenzima A3'. O detalhe decisivo,
raramente enfatizado nos textos didaticos, é que essas
duas rotas s6 funcionam gragas ao pirofosfato de
tiamina®'. O balango de Arnold é contundente: a cronica
do beribéri ndo narra uma conquista, mas um problema
que a medicina perdeu de vista, em vez de resolver>*.

Este artigo apresenta uma revisdo narrativa critica do
papel da tiamina na fisiologia e na patologia humanas.
O texto percorre a trajetoria historica, as bases
moleculares e a bioenergética mitocondrial da vitamina.
Aborda ainda o espectro clinico da deficiéncia, as fontes
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dietéticas, os fatores contemporineos de deplegdo e o
beribéri subclinico. As li¢des da medicina veterinaria, as
formas farmacéuticas e as evidéncias terapéuticas
precedem a analise das limitagdes e a conclusdo
integrativa.

2. MATERIAL E METODOS

Trata-se de uma revisdo narrativa critica da
literatura, desenvolvida com o objetivo de analisar ¢
integrar evidéncias relacionadas ao papel da tiamina na
bioenergética celular, no metabolismo oxidativo e nos
mecanismos fisiopatologicos associados a deficiéncia de
vitamina B1, as manifestagdes neurologicas e
cardiovasculares, a fadiga, a disautonomia e as doencas
cronico-degenerativas.

As  hipoteses  discutidas foram  analisadas
criticamente a luz da literatura cientifica disponivel, ndo
representando necessariamente consenso das diretrizes
clinicas vigentes, mas sim uma proposta de
interpretacdo integrativa para estimular o debate
cientifico e a formulag@o de novas hipoteses.

A estratégia de busca contemplou publicagdes
indexadas nas bases de dados PubMed/ MEDLINE,
Scopus, Web of Science e Google Scholar, além de obras
classicas de referéncia em Historia da Medicina,
Bioquimica, Fisiologia, Neurologia, Cardiologia,
Endocrinologia, Nutricdo e Medicina Veterinaria.
Foram utilizadas, isoladamente e em combinagdo,
palavras-chave relacionadas a tiamina e aos principais
eixos tematicos da revisdo, incluindo: “thiamine”,
“vitamin BI”, “thiamine pyrophosphate”, “TPP”,
“thiamine  deficiency”,  “beriberi”,  “Wernicke
encephalopathy”,  “mitochondrial  bioenergetics”,
“Krebs cycle”, “oxidative metabolism”, ‘“chronic
fatigue”, “dysautonomia”, “benfotiamine”,
“sulbutiamine”, “TTFD”, “thiaminase” € “arsenic”.

Foram priorizados artigos originais, revisdes
sistematicas, meta-analises, estudos experimentais,
estudos observacionais, ensaios clinicos, diretrizes e
publicagdes de reconhecida relevancia cientifica
relacionadas ao metabolismo da tiamina, a sua funcdo
como cofator enzimatico, a bioenergética mitocondrial e
as manifestagOes clinicas de sua deficiéncia. Também
foram incluidos trabalhos classicos considerados
fundamentais para a compreensdo historica da
descoberta da tiamina, do beribéri e do desenvolvimento
das estratégias de prevengdo e tratamento da deficiéncia.

A selegdo das referéncias ocorreu por analise de
relevancia cientifica, consisténcia metodoldgica,
impacto na area e contribuicdo para a construgdo do
modelo fisiopatologico discutido. Foram excluidos
estudos com descricdo metodoldgica insuficiente,
publicagdes duplicadas e trabalhos cujo conteudo ndo
apresentasse relacao direta com os objetivos da revisdo.

Ao todo, foram analisadas 81 referéncias
bibliograficas, abrangendo os campos da histéria da
medicina, bioquimica  molecular, metabolismo
energético, fisiologia  mitocondrial, neurologia,
cardiologia, endocrinologia, nutri¢do clinica e medicina
veterinaria comparada.
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Por se tratar de uma revisdo narrativa critica, nao foi
realizada meta-analise quantitativa nem avaliagdo
formal do risco de viés dos estudos incluidos. A
interpretacdo das evidéncias foi conduzida de forma
integrativa, buscando identificar convergéncias,
divergéncias e lacunas do conhecimento cientifico
relacionadas ao papel da tiamina na bioenergética
humana e as hipoteses contemporaneas acerca da
deficiéncia subclinica de vitamina B1.

A organizagdo tematica do manuscrito foi
estruturada a partir dos principais eixos conceituais
identificados na literatura, incluindo a fungdo do
pirofosfato de tiamina como cofator enzimatico, sua
participacdo no ciclo de Krebs e na via das pentoses-
fosfato, a bioenergética mitocondrial, as manifestagdes
clinicas do beribéri, os fatores contemporaneos
associados a deplecdo da vitamina, a hipotese do
beribéri subclinico, as evidéncias provenientes da
medicina veterinaria e as aplicagdes clinicas das
diferentes formas farmacéuticas da tiamina.

Por se tratar de revisdo narrativa critica baseada
exclusivamente em literatura publicada e indexada, este
estudo ndo envolveu coleta de dados primarios em
sujeitos humanos ou animais, dispensando submissdo a
Comité de Etica em Pesquisa (CEP) e a Comissio
Nacional de Etica em Pesquisa (CONEP), conforme
prevé a Resolugdo CNS 510/2016 (Art. 1°, paragrafo
unico, inciso V), em consondncia com oS principios
estabelecidos pela Resolugdo CNS 466/2012 e pela
Declaragdo de Helsinque em sua versdo revisada.

Contribuigoes dos autores

Lair Geraldo Theodoro Ribeiro (LGTR) concebeu o
escopo, articulou a tese clinica e a estrutura
argumentativa, supervisionou criticamente o conteudo
bioquimico e assina como  autor  sénior
(Conceptualization, Methodology, Validation, Writing —
review & editing, Supervision).

Luis Roberto Mesquita (LRM) realizou a curadoria
bibliografica, integrou as fontes no modelo de biologia
de sistemas e redigiu a versdo inicial do manuscrito
(Investigation, Data curation, Visualization, Writing —
original draft). Ambos os autores revisaram e
aprovaram a versdo final, assumindo responsabilidade
integral pelo contetido apresentado, em conformidade
com os quatro critérios de autoria do [International
Committee of Medical Journal Editors (ICMJE) e com
a Contributor Roles Taxonomy (CRediT) da NISO.

Uso de inteligéncia artificial

Os autores declaram ter utilizado ferramentas de
inteligéncia artificial generativa como auxilio na
organizagdo estrutural do texto, na padronizago
gramatical e na formatagdo bibliografica. Nenhum dado
clinico, referéncia, citagdo ou inferéncia cientifica foi
gerado por IA sem validagdo direta contra a fonte
primaria indexada. A responsabilidade integral pelo
conteudo final permanece com os autores, uma vez que
ndo atendem aos critérios candnicos de autoria. Todo
contetdo gerado ou sugerido por IA foi criticamente

Openly accessible at http://www.mastereditora.com.br/bjscr



http://www.mastereditora.com.br/bjscr

Ribeiro & Mesquita / Braz. J. Surg. Clin. Res.

avaliado e validado pelos autores antes de sua
incorporagéio ao manuscrito.

3. REVISAO DE LITERATURA

BASES MOLECULARES: UMA MOLECULA,
QUATRO ENZIMAS DECISIVAS

O pirofosfato de tiamina e a arquitetura
catalitica

A tiamina ¢ a chave que liga o motor celular. Sem
ela, o piruvato ndo entra no ciclo de Krebs, € o ciclo ndo
gira®. Sem o ciclo, nio ha& NADH nem FADH:
suficientes; sem esses carregadores de elétrons, a cadeia
transportadora ndo se move*. Sem a cadeia em
movimento, ndo ha ATP, nem vida celular sustentavel*?.

Dentro da célula, a B1 ¢ convertida em pirofosfato
de tiamina, cofator conhecido pela sigla TPP, do inglés
thiamine ~ pyrophosphate®”’.  Esse  cofator ¢
absolutamente obrigatorio em quatro enzimas decisivas:
o complexo piruvato desidrogenase, a alfa-cetoglutarato
desidrogenase, o complexo desidrogenase de cetoacidos
de cadeia ramificada e a transcetolase®3>77.

Nas trés primeiras, a tiamina ndo atua sozinha.
Divide o trabalho com o &cido alfa-lipdico e com a
riboflavina, na forma de FAD, numa linha de montagem
molecular®*>”7. A B1 abre a porta, o acido alfa-lipoico
carrega a carga e a riboflavina a transfere ao NAD3377,
O NADH que nasce desse arranjo € o mesmo que desce
pela cadeia transportadora. Se a primeira enzima falha,
o piruvato se acumula e o organismo mergulha em
acidose lactica**°. Se falha a segunda, o ciclo perde o
passo por dentro; se falha a terceira, os aminoacidos de
cadeia ramificada deixam de alimenta-lo.

A quarta enzima, a transcetolase, guarda a fase ndo
oxidativa da via das pentoses®>>3547_ E ela quem entrega
a ribose-5-fosfato, o aglicar da espinha dorsal do DNA e
do RNA. O NADPH, escudo antioxidante da célula,
nasce na fase oxidativa da mesma via; sdo os aglcares
ali produzidos que descem para a fase nio oxidativa,
onde a transcetolase os rearranja®?>47,

Ativacdao celular e o papel do magnésio

Registro relevante para a pratica clinica: o cloridrato
e 0 mononitrato de tiamina, as formas mais comuns nas
farmacias, chegam ao organismo como tiamina livre.
Dentro da célula, a vitamina precisa receber dois
fosfatos para que nasga o TPP, a forma ativa®. Oferecer
o TPP pronto ndo resolve: o intestino o desmonta antes
de absorvé-lo, e a célula o reconstrdi internamente®. Ha
ainda um cimplice silencioso nessa ativagdo: o
magnésio. Sem ele, a enzima que transforma a vitamina
em TPP ndo trabalha, de modo que a caréncia de um
mineral pode simular, ou agravar, a falta do outro®.

O coro que faz o ciclo funcionar

A tiamina ndo trabalha sozinha no ciclo de Krebs®8!.

Quatro vitaminas do complexo B sdo diretamente
necessarias para que o ciclo gire*®8!, Sdo elas a propria
B1, a B2 (riboflavina, precursora do FAD), a B3
(niacina, precursora do NAD) e a B5 (acido pantoténico,
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precursora da coenzima A) 4381,

Trés outras atuam de forma indireta, mas igualmente
relevante. A B6 (piridoxina) participa do metabolismo
dos amino4cidos que alimentam o ciclo*8!. A B7
(biotina) ¢é cofator das carboxilases que o reabastecem
de intermediarios*®. E a BI12 (cobalamina) ¢
indispensavel a via que converte certos aminodcidos e
acidos graxos de cadeia impar em succinil-CoA, um dos
intermediarios do ciclo®.

Os minerais completam a orquestra. Magnésio e
manganés ativam enzimas-chave®!. Ferro e enxoffe,
combinados em estruturas chamadas grupamentos ferro-
enxofre, fazem girar duas engrenagens centrais do
ciclo**. Séo elas a aconitase, que prepara o citrato para
a quebra, ¢ a succinato desidrogenase, que atua no ciclo
e na cadeia transportadora*°.

A BIOENERGETICA MITOCONDRIAL: A USINA
E SUAS TURBINAS

A mitocondria pode ser compreendida como uma
usina hidrelétrica microscdpica, na qual o ciclo de Krebs
¢ a nascente que alimenta todo o sistema”. A cada volta,
o ciclo produz trés moléculas de NADH e uma de
FADH., carregadas de elétrons de alta energia. Esses
elétrons descem pela cadeia transportadora, formada por
quatro grandes complexos proteicos. Ao longo da
descida, os complexos I, 11 e IV bombeiam protons para
o espaco intermembranar®. Forma-se ali o verdadeiro
reservatorio energético: um gradiente de protons
acumulados contra a membrana?.

Ha um tnico caminho de retorno: a ATP sintase, o
complexo V 2. Quando os protons retornam por ela, a
enzima gira como uma turbina molecular. A cada passo
de 120 graus, nasce um ATP; uma rota¢do completa
produz trés?. Experimentos com técnicas de alta
resolucdo mediram essa rotagdo atingindo dezenas a
centenas de voltas por segundo na F1-ATPase
isolada®1:93,

O balango ¢ revelador. Cada volta do ciclo de Krebs
gera o equivalente a um ATP direto. Os NADH e FADH:
dessa mesma volta rendem cerca de nove ATP adicionais
ao atravessar a cadeia. E por isso que a cadeia
respiratoria responde pela maior parte da energia celular.
Em tecidos de alta demanda, como coragdo, cérebro e
musculo, as cristas mitocondriais abrigam milhares
desses complexos operando em paralelo?.

Para dimensionar essa engrenagem, trés nimeros
bastam. Estima-se que o corpo humano adulto possua
cerca de 37 trilhdes de células (3,7 x 10%) !, A escala
mitocondrial ¢ ainda mais vertiginosa: o organismo
abriga algo na casa dos quatrilhdes dessas usinas
microscopicas'. Concentram-se onde a fome de energia
¢ maior, no coragio, nos rins, no figado e no cérebro'.
Cada uma abriga milhares de turbinas moleculares
organizadas ao longo das cristas>®'.

Quando a tiamina falta, a nascente seca. Sem
elétrons descendo, as bombas param, o reservatorio
energético se esvazia, a turbina desacelera e o ATP
despenca®®. E a medicina, ainda hoje, confunde esse
apagdo bioenergético com dezenas de outros
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diagnosticos'>.

O ESPECTRO CLINICO DA DEFICIENCIA: AS
CINCO FACES DO BERIBERI

Beribéri ¢ o nome histérico de uma doenga
nutricional que mata. A literatura classica descreve
quatro formas clinicas principais € uma variante’!.

Beribéri seco

O  Dberibéri seco atinge o sistema nervoso
periférico>**’!: formigamento ascendente, perda de
sensibilidade, fraqueza muscular e atrofia, com queda do
pé e queda do punho. A origem ¢ a privagdo energética
dos nervos longos, que dependem da forma ativa da
tiamina a cada centimetro do axdnio’'. Nos estagios
avangados, o andar torna-se arrastado e os reflexos
profundos, como o aquileu, no calcanhar, e o patelar, no
joelho, deixam de responder ao martelo de reflexos”!.

Beribéri umido e a variante shoshin

O beribéri imido atinge o coragdo € os vasos>3334:

taquicardia, palpitagdes, edema nas pernas, dispneia aos
esforcos e insuficiéncia cardiaca de alto débito. O nome
vem da agua: sem energia, os vasos dilatam, ¢ o sangue
extravasa para os tecidos’!. O corag¢do, privado de ATP,
responde batendo mais rapido para bombear o mesmo
volume®>*. Nos casos avancados, de instalacio
subaguda, o edema torna-se macigo ¢ o liquido invade
cavidades, com derrame pleural, ascite e, por vezes,
derrame pericardico’. A cena imita a descompensagio
cardiaca comum, ¢ o mecanismo passa despercebido
justamente por parecer familiar’!.

Ha, porém, uma face mais rapida e mais violenta: a
variante shoshin, palavra japonesa que significa dano
agudo ao coragdo®’. Aqui o quadro ndo se instala em
meses, mas em horas. Sem tiamina, o piruvato ndo entra
no ciclo de Krebs e é desviado para lactato, num ritmo
que o organismo ndo consegue tamponar®>’!. Instala-se
a acidose lactica grave, o coracdo desfalece ¢ o paciente
colapsa. Dabar e colaboradores descreveram pacientes
criticos em choque refratario a vasopressores, revertido
em minutos pela tiamina parenteral®’. Trata-se da Gnica
emergéncia cardiaca que se resolve com uma vitamina.

Beribéri infantil

O beribéri infantil acomete lactentes nos primeiros
meses de vida, com pico entre um e trés meses. As
vitimas sdo filhos de maes com deficiéncia de tiamina,
alimentados com leite materno pobre na vitamina>%°.
Recém-nascidos, inclusive prematuros, ndo escapam:
bebés alimentados desde o nascimento com férmula
isenta de tiamina adoeceram nas primeiras semanas®’. O
choro torna-se rouco até desaparecer: a afonia ¢ o sinal
classico do beribéri infantil. O quadro pode evoluir com
edema, cardiopatia fulminante e morte stbita’.

A face neurologica merece destaque. A deficiéncia
grave no lactente pode se apresentar como encefalopatia
aguda, com convulsdes, alteracdo de consciéncia e
distarbios oculomotores®”®8, A ressonincia magnética
revela lesdes caracteristicas nos nucleos da base e no
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talamo®. E quem sobrevive aos quadros graves nio sai
ileso: epilepsia, atraso motor e comprometimento
cognitivo marcam o seguimento de longo prazo™.

A parte mais insidiosa ¢ a que fulmina sem ser
reconhecida. No norte do Laos, onde ndo havia
necropsias, pesquisadores entrevistaram familias
enlutadas sobre os sintomas que antecederam cada
morte infantil. A técnica, validada pela Organizacao
Mundial da Saude, recebe o nome de autopsia verbal. O
resultado foi revelador: quase 4% daquelas mortes,
registradas sob outros rotulos, foram por beribéri®. O
quadro agudo imita pneumonia, sepse ¢ cardiopatia
congénita, ¢ a confusdo diagndstica ¢ a regra, ndo a
excegdo®. Revisdes recentes alertam que a caréncia
materna subclinica ja se associa a prejuizos no
neurodesenvolvimento, mesmo sem beribéri
declarado®.

Beribéri cerebral: a encefalopatia de
Wernicke

Por fim, o beribéri cerebral, a encefalopatia de
Wernicke®. A triade classica retine confusdo mental,
ataxia e oftalmoplegia. O detalhe que deveria assombrar
qualquer pronto-socorro: a triade completa aparece em
menos de um ter¢o dos casos’. Num estudo de
necropsias, apenas cerca de 20% dos pacientes haviam
sido diagnosticados em vida’. Por isso os critérios
operacionais atuais dispensam a triade: bastam dois
sinais entre quatro, a saber, alteracdo dietética, distirbio
oculomotor, ataxia e confusdo”. Sem tratamento,
instala-se a sindrome de Korsakoff, com perda
irreversivel de memoria®. Cinco faces, um mesmo
mecanismo molecular, uma Unica vitamina em falta®.

FONTES DIETETICAS E O CUSTO
METABOLICO DO REFINAMENTO

A carne suina é, disparadamente, a fonte animal mais
rica de tiamina entre os alimentos comuns; carnes
bovinas e de aves também a fornecem em quantidade
relevante'®. Cereais integrais, como arroz integral, trigo
integral e aveia, guardam a B1 no gérmen e nas camadas
externas do grao'®. Leguminosas como feijdo, lentilha e
grdo-de-bico contribuem significativamente'®. Entre as
sementes, a de girassol ¢ camped, superando até a carne
suina grama por grama'’. As leveduras, como a de
cerveja, estdo entre as fontes naturais mais concentradas
da vitamina!.

No arroz, a contabilidade ¢ impiedosa. A riqueza
reside no farelo e no gérmen, camadas que a moagem e
o polimento removem quase por completo'>>. A perda
segue o grau de refinamento, grdo a grdo: o integral
fornece cinco vezes mais tiamina que o branco polido®’.
E o arroz refinado cobra duas vezes: traz pouquissima
B1 e ainda exige a vitamina para ser metabolizado®!3.

Foi desse refinamento que nasceu a epidemia
historica de beribéri®>. O aglicar ¢ o caso extremo
contemporaneo: caloria isolada, que exige tiamina para
ser queimada, mas chega ao organismo sem nenhum dos
cofatores necessarios 4 propria queima’®. Quanto mais
agucar entra, mais tiamina ¢ consumida, e a vitamina que
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a cana-de-agicar traz consigo ¢ retirada pelo
refinamento antes de chegar a mesa. A deficiéncia
continua a se espalhar, subclinicamente, sempre que o
refinado toma o lugar do integral®’8,

FATORES CONTEMPORANEOS DE DEPLEGAO

A vida moderna consome B1 em ritmo maior do que
a repde*. Carboidratos refinados exigem mais Bl para
serem metabolizados, e a¢lcar, refrigerantes e xarope de
milho rico em frutose elevam ainda mais essa demanda®.
Café ¢ cha em excesso contém polifendis, como os
taninos ¢ o acido clorogénico, que degradam
quimicamente a tiamina e podem comprometer seu
aproveitamento?’. Peixes crus podem conter tiaminases,
enzimas que destroem a Bl antes que ela chegue ao
sangue®®. A pasteurizagdo e os cozimentos prolongados
degradam a vitamina, que é termolabil®.

O élcool merece atencdo destacada: reduz a absorgao
intestinal e lesa os transportadores especificos de
tiamina'®*. O vinho, pelo lugar que ocupa na mesa
moderna, pede paragrafo proprio. Cada taga combina
trés esgotadores da vitamina numa s6 bebida. O alcool
age pelos mecanismos acima descritos'®?°. Os sulfitos,
usados como conservantes, partem a molécula ao meio*.
Os taninos, polifendis responsaveis pela adstringéncia
do vinho tinto, degradam quimicamente a B1?’. Duas
tagas diarias, habito considerado saudavel em varias
culturas, cobram tributo triplo & mesma vitamina.

O proéprio diabetes drena a vitamina. Diabéticos dos
tipos 1 e 2 apresentam tiamina plasmatica cerca de 75%
menor que os controles, por perda renal aumentada e
redugdo dos transportadores especificos'>'?%. E a
metformina, o antidiabético mais prescrito do mundo,
compete com a tiamina pelo mesmo transportador, o
THTR-2 2!. Configura-se um paradoxo silencioso: o
farmaco que trata o diabetes agrava a caréncia da
vitamina que a propria doenga ja esgota.

A lista farmacoldgica prossegue. Os diuréticos de
alca, dos quais a furosemida é o exemplo mais
conhecido, aumentam a perda renal de tiamina®. Os
inibidores da bomba de protons e os antidcidos cronicos
podem comprometer a absor¢do ao reduzir a acidez
gastrica®?2,

Ha ainda um agressor invisivel: o arsénico, metal
que o arroz acumula quando cresce em solo ou agua
contaminados, situagdo frequente em varias regides
produtoras®®3®, Ele ndo destr6i a tiamina; faz pior.
Bloqueia as mesmas enzimas que a Bl aciona e induz
uma neuropatia que imita o proprio beribéri: a vitamina
presente, as enzimas paradas®. No Brasil, o arroz é a
principal porta alimentar do metal’’. Na Europa, a
preocupagdo ¢ tal que a Unido Europeia fixou limites
legais para o arsénico no grdo, mais rigidos quando o
arroz se destina as criangas®®. A doses alimentares
habituais, o impacto sobre a tiamina segue em debate®’.
A exposi¢do cronica, porém, soma-se¢ aos demais
esgotadores®’. E o arroz, prato didrio de bilhdes de
pessoas, coloca o problema em escala planetaria®’.

Somam-se a esse cendrio as doengas e cirurgias
digestivas. Nas doencgas inflamatdrias intestinais, como
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doenga de Crohn e retocolite ulcerativa, a deficiéncia de
tiamina ¢ frequente, ¢ a fadiga responde a reposi¢do da
vitamina”!’. A cirurgia bariatrica exclui do trajeto
digestivo o segmento onde a tiamina € absorvida,
criando risco duradouro de deficiéncia®®. Os sulfitos,
empregados como conservantes em frutas secas e em
muitos alimentos industrializados, partem a molécula ao
meio*. O estresse cronico eleva a demanda metabdlica
da vitamina*®. O envelhecimento reduz sua absor¢ido
intestinal e seu aproveitamento celular!®. A polifarmacia
dos idosos soma varios desses fatores ao mesmo
tempo'322,

O BERIBERI SUBCLINICO: ESCONDIDO A
VISTA DE TODOS

O beribéri classico, aquele dos livros, tornou-se raro
na pratica ocidental. O beribéri subclinico, nao: ele
permanece, escondido a vista de todos*!3.

A ligacdo entre tiamina e glicemia ndo ¢
especulagdo; foi demonstrada em humanos. Em 1940,
pesquisadores da Mayo Clinic retiraram quase toda a B1
da dieta de quatro mulheres saudaveis®. Em poucas
semanas, os testes de tolerancia a glicose delas imitavam
o padrio diabético, acompanhados de fadiga,
inapeténcia e arritmias®. Um miligrama de tiamina por
quatro dias devolveu as curvas ao normal®. Setenta anos
depois, ensaios clinicos preliminares sugerem que a
suplementagdo melhora a tolerdncia a glicose em
individuos hiperglicémicos®®. A evidéncia ainda ¢
jovem, com amostras pequenas e resultados que pedem
confirmag@o em ensaios de maior porte330,

A literatura descreve uma epidemia silenciosa de
deficiéncia marginal de tiamina, sobretudo entre
diabéticos'">!3. A metformina compete com a vitamina
pelo mesmo transportador!?>?!, e a resisténcia a insulina
aumenta a demanda bioenergética®!!, fechando um
circulo vicioso que se retroalimenta em siléncio. E ento
a medicina diagnostica fadiga cronica, polineuropatia
idiopatica, disautonomia, sindrome da taquicardia
ortostatica postural (POTS, do inglés Postural
Orthostatic Tachycardia Syndrome) 4. Em muitos casos,
o rotulo moderno esconde um beribéri subclinico
travestido de outra doenga®'4.

O eixo tiamina, acetilcolina e nervo vago

A tiamina ¢ indispensavel a sintese de acetilcolina, o
neurotransmissor dominante do sistema nervoso
parassimpatico’. A l6gica é uma cascata: o complexo
piruvato desidrogenase produz acetil-CoA, e ¢
justamente a partir dele que as terminagdes nervosas
colinérgicas sintetizam acetilcolina®>®. Sem B1, menos
acetil-CoA; menos acetil-CoA, menos acetilcolina; e o
sistema parassimpatico perde sua voz bioquimica.

O nervo vago, principal nervo parassimpatico, usa a
acetilcolina como mensageiro. E por ele que o cérebro
conversa, nas duas diregdes, com coragdo, intestino,
pulmdes e figado!®. A literatura recente cunhou um
nome para esse territorio esquecido: o beribéri
gastrointestinal®>, Quando a tiamina falta no trato
digestivo, mesmo sem beribéri sist€émico, faltam energia
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as células intestinais e acetilcolina ao nervo vago. O
estbmago esvazia devagar, a secrecdo de dacido
cloridrico cai, os esfincteres perdem o tonus e a barreira
intestinal se fragiliza. Dai nascem o refluxo que ndo
cede, a constipagdo que resiste, a gastroparesia sem
causa aparente: sintomas que regridlem quando a
vitamina é reposta’’.

Sem tiamina, o nervo vago perde a voz, € 0 corpo
perde o comando®'. Nao por acaso, um estudo
observacional com pacientes com POTS encontrou
deficiéncia de tiamina associada ao quadro'“.

Sintomas que a clinica raramente conecta

Os sintomas a seguir constam da literatura, mas
raramente sdo lidos em conjunto na prética clinica®!>!4:

» Fadiga inexplicada e intolerancia progressiva ao
esforgo fisico'>!732,

* Oscilagdes glicémicas ndo justificadas pela dieta
nem pela medicagdo!!2,

e Perda de apetite paradoxal, com o paciente
deixando de sentir fome mesmo precisando comer!>*.

. Intolerancia térmica, com maios e pés
persistentemente frios ou quentes'>'*.

» Taquicardia em repouso, palpitagdes frequentes e
hipotensdo postural'42%33,

* Dispneia aos esforg¢os desproporcional ao nivel de
atividade realizado'*3*,

e DParestesias ascendentes, cdibras musculares
repetidas e alteragdes do equilibrio®5-36,

e Névoa mental persistente, dificuldade de
concentracdo e falhas de memoria recente®*,

. Fraqueza muscular difusa, sobretudo em
panturrilhas e coxas**’.

* Refluxo gastroesofagico cronico, constipagdo
intestinal ou gastroparesia®7-3%53,

* Sudorese andmala, em ondas que surgem sem
estimulo térmico claro'*3,

* Ansiedade, irritabilidade e apatia simultaneas, sem
causa externa aparente'®3,

e Ataques de péanico recorrentes e insonia
persistente, com sono ndo reparador'>3°.

* Nauseas cronicas ¢ desconforto abdominal apds
refeicdes leves'%,

* Alteragdes visuais transitorias ou dificuldade de
convergéncia ocular durante a leitura prolongada®.

. Suscetibilidade aumentada a infec¢Oes
respiratOrias e urinarias recorrentes®3%43,

O que a medicina diagnostica como disautonomia ou
fadiga cronica pode, com frequéncia, esconder um
beribéri subclinico sob outro rotulo®!4,

LICOES DA MEDICINA VETERINARIA

A medicina veterinaria aprendeu, décadas antes da
medicina humana, o preco da deficiéncia de tiamina.
Nos anos 1970, bidlogos suecos observaram fendmeno
inquietante no Mar Baltico: fémeas de salmao-do-
atlantico desovavam normalmente, mas os alevinos, ao
eclodir, nadavam em circulos, convulsionavam e
morriam quase todos?®4¢. A sindrome recebeu o nome de
M74, em referéncia a 1974, ano da primeira grande
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mortandade registrada®®. A intuicdo dos pesquisadores,
entre eles Lennart Balk, era desarmante de tdo simples:
e se fosse apenas uma vitamina em falta? Era. Bastava
injetar tiamina nas fémeas reprodutoras, ou banhar os
ovos em solu¢do da vitamina, e os alevinos
sobreviviam?®®. A mesma sindrome foi confirmada em
salmdes-reais da Califérnia e nos Grandes Lagos norte-
americanos?®%. Modelos recentes estimam que, nos
anos epidémicos, a mortalidade por M74 ultrapassa 70%
dos alevinos?®*. Aves marinhas do hemisfério norte,
como gaivotas e biguas, desenvolveram sindrome
paralisante analoga®. Hoje, zooldgicos modernos
suplementam tiamina em todos os piscivoros mantidos
em cativeiro, como protocolo de rotina®.

Na piscicultura, o problema tem duas faces. Quando
a farinha de peixe ndo passa por tratamento térmico
suficiente, a tiaminase permanece ativa e alcanga os
reprodutores*®’. As fémeas depositam ovos com baixo
teor de tiamina, ¢ a prole paga a conta*®’*. Seguem-se
eclosdo baixa, perda de equilibrio, natagdo em espiral e
mortalidade quase total nos primeiros dias*®’. Nos
peixes adultos, o mesmo defeito de dieta produz o
beribéri classico, com anorexia, erosdo das nadadeiras e
hiperpigmentacio cutinea*®. Nas duas apresentagdes, a
suplementagdo de tiamina na ragdo corrige o quadro e
restabelece a produgio’’.

Nos anos 1930, raposas de criadouros de peles em
Minnesota, alimentadas com peixe cru, desenvolviam
uma paralisia ascendente que dizimava os plantéis. A
doenga ficou conhecida como paralisia de Chastek,
nome da fazenda onde o surto foi investigado. Em 1936,
o quadro foi ligado a dieta; em 1942, desvendou-se o
algoz: a tiaminase do peixe cru, enzima que destroi a
vitamina B1 antes da absor¢do*~2. A suplementagio da
vitamina salvou os animais € a industria®.

Em ruminantes, a polioencefalomalacia mata
cordeiros e bezerros em poucas horas: o animal anda em
circulos, pressiona a cabega contra superficies rigidas e
evolui para convulsdes e morte sem tratamento***!, A
etiologia retine a acidose ruminal e o excesso de enxofre
na dieta*®>*!. No riimen, o enxofre converte-se em sulfeto
de hidrogénio, gas que lesa o cortex cerebral e paralisa
as enzimas dependentes de tiamina, mesmo com a
vitamina presente no sangue**!. Somam-se a ingestdo
de plantas ricas em tiaminases, como a samambaia
Pteridium aquilinum, e o wuso prolongado de
amprolio®®*!, Esse anticoccidiano, parente quimico da
propria vitamina, imita a tiamina e bloqueia seu uso pelo
organismo®**!, Administrada a tempo, a tiamina
intravenosa reverte o quadro antes que a necrose
cerebral se consolide®.

Em cées, a deficiéncia cursa com anorexia, perda de
peso, ataxia proprioceptiva e tremores de intengdo*>*;
nos estagios avangados, surgem bradicardia e
cardiomiopatia dilatada***. Em gatos, cuja exigéncia de
tiamina ¢ duas a quatro vezes maior que a dos cées, o
quadro inicial é insidioso: anorexia completa, vomitos
intermitentes e apatia profunda***. Em aves
domésticas, galinhas, perus e codornizes carentes
exibem a postura de "olhar as estrelas", com retragdo

Openly accessible at http://www.mastereditora.com.br/bjscr



http://www.mastereditora.com.br/bjscr

Ribeiro & Mesquita / Braz. J. Surg. Clin. Res.

tonica do pescoco e paralisia progressiva dos
membros®. Em répteis piscivoros e em ledes-marinhos,
focas e golfinhos mantidos em cativeiro, a dieta de
peixes congelados, nos quais a tiaminase permanece
ativa, produz colapso metabolico as vezes fatal?®47> H4
ainda o bloqueio quimico silencioso: micotoxinas como
os tricotecenos podem comprometer a absorcao
intestinal de tiamina e inibir sua ativacdo intracelular®.
A mensagem ¢ direta. Peixes selvagens, raposas e
aves morrem pela falta de uma uUnica vitamina, e a
medicina veterinaria aprendeu a prevenir essas mortes.
Permanece a pergunta: por que tanto siléncio sobre a
mesma vitamina em milhdes de pacientes cronicos?*

FORMAS FARMACEUTICAS E EVIDENCIAS
TERAPEUTICAS

As trés faces da B1 nas farmacias

O cloridrato de tiamina ¢ hidrossoluvel, de baixo
custo, e funciona bem no beribéri agudo e nas caréncias
graves®. Em doses orais habituais, porém, sua passagem
pela barreira hematoencefilica ¢ limitada*. A
benfotiamina ¢ lipossoluvel e foi testada sobretudo na
neuropatia  diabética  periférica'>'6. O  ensaio
randomizado BENDIP néo alterou o escore sintomatico
primario, mas melhorou a dor neuropatica, desfecho
secundario, na dose maior'®. Doze meses de
suplementagdo, contudo, ndo melhoraram medidas
objetivas de neuropatia no ensaio BOND, publicado em
2026%. Em modelos experimentais, a benfotiamina
bloqueia trés grandes vias do dano hiperglicémico e
reduz a formacdo de produtos finais de glicacdo
avangada, os AGE'>'3%2 A sulbutiamina, também
lipossoluvel, atravessa a barreira hematoencefalica e ¢
empregada na fadiga psiquica e cognitiva, com sinais de
melhora da atenc¢do em estudos clinicos’2.

No mercado brasileiro e portugués, o cloridrato de
tiamina é encontrado sobretudo como comprimidos de
300 mg. A benfotiamina vem associada as vitaminas B6
e B12, em doses de 50 a 100 mg por comprimido. A
sulbutiamina é vendida em comprimidos de 200 mg, sob
prescricdo médica. Nos Estados Unidos e em parte da
Europa, dispde-se ainda do TTFD, sigla do dissulfeto de
tetra-hidrofurfuril-tiamina3?>. Trata-se de derivado
lipossoliivel que atravessa a barreira hematoencefalica
com facilidade, vendido como suplemento em cépsulas
de 50 a 100 mg*’. As farmicias de manipulacdo
preparam composic¢des individualizadas com as trés
formas, em doses ajustadas a necessidade clinica de cada
paciente.

As formas injetdveis pertencem ao ambiente
hospitalar. Reacgdes de hipersensibilidade a via
intravenosa sdo rarissimas: num estudo de emergéncia
norte-americano com quase mil administra¢des, apenas
1,1% cursaram com reagdes, quase todas leves e
transitorias’!. Casos isolados de anafilaxia, porém,
foram descritos®. Por isso, as diretrizes internacionais
recomendam administracdo diluida, em infusdo lenta,
sob vigilancia®.

O que a clinica ja sinaliza
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Em ensaio randomizado, altas doses de tiamina
reduziram a fadiga crénica em pacientes com doenga
inflamatoria intestinal em remissdo’, resultado ja
apontado por estudo piloto aberto do mesmo grupo!”.
Em relatos de casos, altas doses de tiamina se
associaram a melhora da fadiga refratdria na
fibromialgia®?. Na esclerose multipla, estudo piloto com
tiamina em altas doses™ e estudo clinico com
sulbutiamina®® mostraram redugéo da fadiga, sobretudo
em pacientes em tratamento imunomodulador. A
evidéncia, ainda preliminar, pede ensaios controlados de
maior porte. Na doenca de Alzheimer, a benfotiamina
em dose farmacologica atenuou o declinio cognitivo em
estudo randomizado controlado'®.

Ha, ainda, o cenario agudo, onde a alta dose deixa de
ser hipétese e torna-se conduta consagrada. Na
encefalopatia de Wernicke, a tiamina em altas doses, por
via parenteral e precoce, pode reverter o quadro, e a via
oral ndo a substitui®*. Em pacientes criticos, a
suplementagao parenteral reverteu rapidamente os sinais
de shoshin e a acidose lactica?*?. Reunidos, esses
resultados sugerem uma pergunta incémoda: e se o teto
do beneficio nunca tiver sido testado com as doses
adequadas?

LIMITAGOES, CONTROVERSIAS E LACUNAS

A revisdo aqui apresentada deve ser interpretada a
luz das seguintes limitagdes, cujo reconhecimento
explicito integra o proprio exercicio do rigor cientifico:

* Predominio de evidéncia preliminar nos desfechos
clinicos: fora Wernicke e shoshin, cuja reposi¢do
parenteral ¢ consagrada®?%, os demais beneficios
derivam de ensaios pequenos e relatos de
casos 1718327980 Engajos randomizados de maior escala
permanecem necessarios.

* Resultados negativos relevantes: o ensaio BOND,
com doze meses de benfotiamina na neuropatia
diabética, ndo demonstrou melhora em medidas
objetivas®?, € o ensaio BENDIP nio atingiu o desfecho
primario'®. Tais resultados advertem contra a
extrapolacdo otimista de achados experimentais para a
pratica clinica.

» Auséncia de biomarcadores de uso rotineiro: a
mensuragdo da tiamina eritrocitaria e da atividade da
transcetolase, embora disponiveis em centros de
referéncia, carecem de padronizacdo universal. A falta
de pontos de corte validados prospectivamente dificulta
a confirmagao laboratorial da deficiéncia subclinica.

» Natureza narrativa da revisdo: embora criteriosa,
esta revisao ndo segue protocolos sistematicos formais
(PRISMA, Cochrane). A selecdo das 81 referéncias
comporta, inevitavelmente, algum grau de viés editorial,
mitigado pela amplitude disciplinar consultada, da
bioquimica estrutural a medicina veterinaria comparada.
Reconhece-se, igualmente, a possibilidade de viés de
publica¢do, que tende a sub-representar resultados
negativos ou neutros.

» Lacunas populacionais especificas: dados sélidos
sobre o status de tiamina sdo escassos em gestantes,
idosos com multimorbidade e populagdes de baixa renda
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fora do Sudeste Asiatico>*’. Nesses grupos, a deficiéncia
subclinica pode ser particularmente prevalente>®.

4. CONCLUSAO

Da descoberta laureada com o Nobel em 1929 a
primeira sintese laboratorial, em 1936, a vitamina Bl
atravessou o século sendo redescoberta a cada
geragio’®3!. O ciclo prossegue, agora nas altas doses, na
benfotiamina, na sulbutiamina e no TTFD!6-3279:80,

Nos zoologicos, a custa de experiéncia e perdas, os
veterinarios aprenderam o que a medicina humana ainda
hesita em admitir: nenhuma espécie piscivora ou
granivora  sobrevive sem  suplementacdo  de
tiamina26-28404546 O aquario aprendeu antes do
consultério. Ao longo do tempo, os rios perderam
diversidade de peixes, ¢ 0 mesmo empobrecimento
atingiu a mesa humana*?. Os alimentos integrais foram
empurrados para as margens dos supermercados,
enquanto os ultraprocessados ocuparam o centro das
gondolas*?. Assim como a sobrepesca empobreceu a
dieta dos salmdes, o predominio do industrializado
empobreceu a nossa.

Reintroduzir a tiamina na pratica clinica ¢ na mesa
cotidiana pode ser o passo mais simples e poderoso que
a medicina moderna tem a oferecer*?. Nao ¢ uma
vitamina esquecida por ser irrelevante: foi esquecida por
ser barata, abundante e antiga, trés virtudes que a ciéncia
contemporanea aprendeu a subestimar. Talvez o
préoximo grande avango da medicina ndo venha de uma
molécula inédita, mas do retorno humilde a uma
vitamina de noventa anos. Nenhuma célula vive sem
energia, e nenhuma energia se acende sem tiamina.
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