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COMA IRREVERSIVEL EM PACIENTE PORTADORA DE
ESQUIZOFRENIA PARANOIDE: ENCEFALOPATIA DE
WERNICKE APOS SINDROME DE REALIMENTAGAO —
UM RELATO DE CASO

IRREVERSIBLE COMA IN A PATIENT WITH PARANOID
SCHIZOPHRENIA: WERNICKE ENCEPHALOPATHY
AFTER REFEEDING SYNDROME — A CASE REPORT

Ana Carolina Pecanha Antonio', Maicon Cigolini?, Thais Leite Secchi?,
Juliana Mariano da Rocha Bandeira de Mello?

RESUMO

Encefalopatia de Wernicke (EW) e sindrome de realimentagdo (SR) sdo duas
condigOes frequentemente coexistentes, subdiagnosticadas e que podem implicar
progndstico reservado apds sua instalagdo. Sua identificagcdo precoce representa um
desafio para os intensivistas, haja vista a falta de sensibilidade e especificidade das
manifestagdes clinicas. Apresenta-se um relato de caso de uma paciente portadora
de esquizofrenia paranoide, sem histérico de abuso de alcool, que desenvolveu
quadro de coma irreversivel apoés greve de fome, sendo feito diagndstico tardio
de EW associada a SR. Descreve-se a evolugao clinica e neuropsiquiatrica com
o intuito de enfatizar a necessidade crucial de alta suspeigédo diagndstica, com
reposicao vitaminica imediata, vigilancia de disturbios eletroliticos e progresséo
parcimoniosa do aporte nutricional.

Palavras-chave: Encefalopatia de Wernicke; sindrome da realimentagéo; inanicao;
transtornos psicoticos

ABSTRACT

Wernicke encephalopathy (WE) and refeeding syndrome (RFS) are two often
coexisting, underdiagnosed conditions that may involve a poor prognosis after their
onset. Early identification represents a challenge for intensivists, given the lack of
sensitivity and specificity of clinical manifestations. We report a case of a patient
with paranoid schizophrenia, without a history of alcohol abuse, who developed
irreversible coma after a hunger strike, with a late diagnosis of WE associated with
RFS. The clinical and neuropsychiatric outcomes are described herein in order
to emphasize the crucial need for a high diagnostic suspicion, with immediate
vitamin replacement, monitoring of electrolyte disorders, and gradual progression
of nutritional support.
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INTRODUGAO

Inanigao e desnutricdo proteico-calérica sdo condigdes clinicas correlacionadas
com o desenvolvimento de encefalopatia de Wernicke (EW) em pacientes ndo
alcoolistas e frequentemente negligenciada em diagnésticos diferenciais de
coma'2. Asindrome é desencadeada pela deficiéncia de tiamina (vitamina B1),
sendo classicamente reconhecida pela triade alteragdo do estado mental,
oftalmoplegia e ataxia®. Além disso, individuos submetidos a privagédo de
alimentos estao particularmente suscetiveis ao desenvolvimento de sindrome
de realimentagéo (SR), que por si s6 exacerba a deplegao da vitamina“.
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RELATO DO CASO

Paciente feminina, 48 anos, natural e procedente
de Porto Alegre/RS, com histéria de esquizofrenia com
cerca de 10 anos de diagnéstico, acompanhamento
psiquiatrico regular, foi conduzida pelo pai a unidade
de pronto-atendimento com queixa de surto psicotico.
Havia cerca de 1 més, a paciente iniciara com conduta
isolacionista e recusa alimentar, mantendo discurso
de que sua comida estava envenenada — delirio de
contaminagdo. O pai referia algum grau de perda
ponderal, embora ndo soubesse estima-la. Negava
tabagismo, etilismo ou outra forma de abuso de
substancia. Até entdo, apresentava vida funcional
parcialmente independente, realizava tarefas
domésticas basicas, e os medicamentos ficavam
sob controle dos pais.

No pronto-atendimento, observou-se bradpsiquismo
e rigidez muscular difusa e leve. Foi iniciada
antibioticoterapia empiricamente frente a hipétese de
infeccao como fator precipitante da descompensacgéao

do quadro neuropsiquiatrico, e se solicitou transferéncia
para unidade psiquiatrica. Com a piora progressiva
do nivel e contelido de consciéncia, apds 6 dias de
seguimento clinico, foi encaminhada a UTI onde se
procedeu a intubagao orotraqueal e instalagéo de
ventilagdo mecanica invasiva e de sonda alimentar
para nutricdo enteral. Manteve-se aporte caldrico
recomendado para doente critico: 25kcal/kg de
peso atual e 1,5g de proteinas por kg de peso atual.
Naquele momento, o exame neuroldgico apontava
escala de coma de Glasgow igual a 3, miose pupilar
bilateral sem fotorreagdo, com desconjugacgéo do
olhar vertical, hipotonia e arreflexia dos quatro
membros e auséncia de rigidez de nuca. Mantinha-se
afebril e sem outros comemorativos hemodinamicos.
Parémetros antropomeétricos registrados nesse momento
foram de 59,3kgs e 1,66m de altura, perfazendo
indice de massa corporal (IMC) igual a 21,5 kg/m?.
Exames laboratoriais iniciais estdo descritos na
Tabela 1. Disturbios hidroeletroliticos foram corrigidos
por via endovenosa.

Tabela 1: Resultados de exames laboratoriais na admissio a UTI.

Exame laboratorial Resultado Valor de referéncia
Hemoglobina 8,3 g/dL 11,6 a 15,6 g/dL
Leucécitos 7870/mcgL 3600 a 11000/mcgL
indice internacional normalizado para protrombina 0,91 Até 1,2
Albumina 2,1 g/dL 3,5a5,2g/dL
Creatinina 0,38 mg/dL 0,51 a 1,2 mg/dL
Potassio 3,2 mEqg/L 3,5a5,5mEqg/L
Magnésio 1,3 mg/dL 1,6 a 2,6 mg/dL
Fosforo 1,2 mg/dL 2,5a4,5 mg/dL
Creatinina fosfoquinase 496 U/L Até 170 U/L
Glicose 135 mg/dL 70 a 100 mg/dL
Calcio (corrigido para albumina) 9,1 mg/dL 8,6 a 10 mg/dL
Saddio 145 mmol/L 135 a 145 mmol/L
Bilirrubina total 0,3 mg/dL 0,2 a1 mg/dL
Aspartato aminotransferase 82 U/L 0a32U/L
Alanina aminotransferase 75 U/L 0a33 UL
Vitamina B12 540 pg/mL Acima de 211 pg/mL

Anticorpos contra virus da imunodeficiéncia humana

N&o reagente N&o reagente

A paciente foi entdo submetida a tomografia
computadorizada de cranio (TCC), a qual nao
evidenciou particularidades. Procedeu-se a coleta
liqudrica mediante pungéo lombar (PL): presenca de
1 leucécito, glicose de 80mg/dL (glicemia= 135 mg/dL),
proteinorraquia de 15 mg/dL [limite superior = 50 mg/dL])
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e auséncia de crescimento de fungos ou bactérias.
Pesquisa de virus em liquor n&o foi realizada.
Devido hipotese de catatonia maligna, foi
transferida a outra instituicao de alta complexidade
com o intuito de realizagao de eletroconvulsoterapia.
Foi realizado eletroencefalograma, que descartou

Clin Biomed Res 2020;40(4) 243



Antonio et al.

paroxismos epileptiformes e observou tragado
pouco reativo a estimulagdo, compativel com
encefalopatia difusa moderada. Procedeu-se a
realizacdo de ressonancia magnética (RM) de cranio
(Figuras 1 e 2), que evidenciou areas de hipersinal
T2/FLAIR acometendo as porgbes mediais dos
tdlamos, mesencéfalo, corpos mamilares, placa

quadrigeminal, regido periaquedutal, corpo estriado
e uncus, algumas com restricdo a difusdo da agua.
As regides adjacentes ao terceiro ventriculo e
aqueduto apresentaram importante realce pelo
gadolineo. Os achados imagéticos foram compativeis
com disturbio de natureza téxico-metabdlica, sendo
EW a principal hipétese.

Figura 1: A: Aumento da intensidade de sinal em talamo dorsomedial, corpos mamilares [seta] e substancia cinzenta
periaquedutal em T2/Flair; B: Marcado realce pelo contraste em T1 [seta].

Figura 2: Talamo dorsomedial e substancia cinzenta
periaquedutal [seta] apresentando restricao a difusao.

Foi iniciada reposigao agressiva de tiamina
por via endovenosa, inicialmente na dose de
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500mg de 8 em 8 horas por 48 horas, seguida
de redugao para 250mg diariamente. Como os
disturbios hidroeletroliticos ja haviam sido corrigidos,
optou-se pela manuteng¢ao do aporte nutricional
pleno. Entretanto, o coma profundo irreversivel
persistiu. A paciente evoluiu para ébito por choque
séptico pulmonar e disfungdo de multiplos 6rgéos
no 30° dia de internacgéo.

DISCUSSAO

EW é uma condigcdo neurolégica rara, aguda
ou subaguda, frequentemente devastadora e de
diagnéstico tardio?. Caracterizada pela deficiéncia
de tiamina (vitamina B1), que é uma vitamina
hidrossoluvel e cofator essencial para enzimas
envolvidas na glicdlise e ciclo de Krebs, existe
crescente atengao para pacientes criticamente
enfermos®, muito embora ainda reconhecidamente
mais prevalente em alcoolistas — risco de 30% versus
6% em néo alcoolistas?. O diagndstico da sindrome
é eminentemente clinico e requer a presenca de
dois de quadro sinais: i) déficit nutricional, ii) sinais
oculares, iii) disfungéo cerebelar, € iv) alteragao
do estado mental ou memodria. A triade classica
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€ mais comumente exibida por alcoolistas?.
Dosagem direta de tiamina, atualmente, é possivel
e viavel®, porém nao amplamente disponivel e
podendo ser falsamente em casos de mutacgdes
genéticas individuais’. RM de cranio é o exame de
eleigdo para o diagnéstico, tipicamente exibindo
lesbes simétricas em talamo, corpos mamilares,
placa tectbnica e area periaquedutal. Pacientes
nao alcoolistas frequentemente apresentam
envolvimento atipico de cerebelo, nucleos da base
e cortex cerebral?8. Acometimento cortical indica
prognéstico neurolégico reservadod.

SR consiste no desarranjo metabdlico observado
em pacientes desnutridos ou com baixa ingesta
alimentar recente que sdo submetidos ao reinicio
de nutricdo enteral ou parenteral. A oferta abrupta

de nutrientes a pacientes sob risco ocasiona
uma alteragao rapida de eletrélitos no ambiente
extracelular, que agora adentram na célula para
serem utilizados nas rotas metabdlicas e, em
casos extremos, podem culminar em arritmias
cardiacas fatais®. O desencadeamento da SR
promove o desenvolvimento de deficiéncia de
tiamina justamente pela aceleragédo dos processos
enzimaticos envolvidos na respiragao celular, e
invariavelmente os pacientes também sob risco
de caréncia de vitamina B1 sdo os mesmos sob
risco de SR*. Embora o diagnéstico de SR ainda
seja fonte de controvérsia, a hipofosfatemia,
quando aliada as condic¢des clinicas expostas na
Tabela 2, € um marcador razoavelmente confiavel
de sua presenca®.

Tabela 2: Critérios propostos pelo consenso da American Society for Parenteral and Enteral Nutrition (ASPEN) para
identificacdo de pacientes em risco de sindrome de realimentagao®.

Risco moderado - 2 critérios abaixo sao necessarios:

Risco significativo — 1 critério abaixo é necessario:

IMC menor que 18,5 kg/m?

Perda n&o intencional de peso maior que 5% no ultimo
més

Minima ou nenhuma ingestéo calérica por 5-6 dias, OU
aporte inferior a 75% do necessario por mais de

7 dias em contexto de doenca critica OU ingesta
caldrica inferior a 75% do necessario por mais de

30 dias

Niveis de potassio, magnésio ou fésforo no limite
inferior ou discretamente reduzidos previamente ao
inicio da terapia nutricional

Evidéncia de moderada perda de gordura em
subcutaneo e massa muscular

Presenga de doenga do grupo de risco (vide texto) com
descompensacgédo moderada

IMC menor que 16 kg/m?

Perda nao intencional de peso maior que 7,5% nos
ultimos 3 meses OU maior que 10% nos ultimos 6 meses

Minima ou nenhuma ingestéo caldrica por mais de

7 dias, OU aporte inferior a 50% do necessario por
mais de 5 dias em contexto de doenca critica OU
ingesta caldrica inferior a 50% do necessario por mais
de 30 dias

Niveis de potassio, magnésio ou fésforo muito baixos
previamente ao inicio da terapia nutricional

Evidéncia de grande perda de gordura em subcutaneo
e massa muscular

Presenga de doencga do grupo de risco (vide texto)
com descompensagao grave

Estima-se que 2 a 3 semanas de caréncia de
vitamina B1 seja o suficiente para provocar lesbes
cerebrais®. Grupos de risco identificados em individuos
nao etilistas incluem presenga de neoplasias
malignas, cirurgia bariatrica prévia, hiperémese
gravidica, sindromes intestinais disabsortivas,
sindrome da imunodeficiéncia humana adquirida
(SIDA), anorexia nervosa e virtualmente qualquer
distarbio mental que ocasione “greve de fome”, tais
como Doencga de Alzheimer, transtorno do humor
bipolar e esquizofrenia?3210,

Tanto a SR quanto a EW devem ser prioritariamente
prevenidas com reposi¢éo de tiamina imediatamente
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antes de qualquer infusao de aporte energético, nutricional
ou ndo'"’, para tanto requerendo alto grau de suspeigdo
diagndstica. Além disso, a vigilancia de niveis de potassio,
magnésio e fésforo sdo mandatérias até duas vezes
ao dia nas fases iniciais de realimentagado. A provisao
inicial de calorias varia de 5 a 20kcal/kg de peso atual
e com incrementos parcimoniosos a cada 3-7 dias, de
acordo com o comportamento dos niveis de eletrdlitos®.
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