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RESUMO

Trata-se do relato de caso da paciente O.G., 70 anos, a qual procurou a emergéncia do Hospital de Clinicas de Porto
Alegre (HCPA) por cansaco, dispneia, vomitos e diarreia. Paciente havia sido submetida a ressec¢do intestinal ha 5
anos por hérnia abdominal estrangulada, apresentava sintomas gastrointestinais e emagrecimento progressivo. Na
internag@o apresentava desnutri¢@o e sinais clinicos e ecocardiograficos sugestivos de insuficiéncia cardiaca (IC),
frente a hipotese diagnostica de IC por deficiéncia de tiamina, foi iniciado reposi¢ao de tiamina 300mg, EV, 1x ao
dia. A paciente também foi manejada com reposicdo de eletrolitos, antibidticos para supercrescimento bacteriano,
antiparasitarios, e dieta oral, com baixa osmolaridade, sem lactose, pobre em sacarose. Foram realizados também
reposi¢do de zinco e vitaminas do complexo B. A paciente recebeu alta hospitalar apds 30 dias de internagdo com
melhora clinica e sem sinais clinicos de insuficiéncia cardiaca. Conclusdo: A deficiéncia da vitamina B1 deve ser
investigada em pacientes com desnutri¢do e SIC, especialmente aqueles que apresentam manifestagdes cardiacas
e neuroldgicas caracteristicas do beribéri. O tratamento da deficiéncia de tiamina ¢ simples e leva a melhora rela-
tivamente rapida dos sintomas.

Palavras-chaves: Sindrome do Intestino Curto; Deficiéncia de tiamina; Insuficiéncia Cardiaca, Vitamina B1, Tia-
mina.

SUMMARY

This is a case report of patient OG 70, which looked for assistance at the Hospital de Clinicas de Porto Alegre
(HCPA) by fatigue, dyspnea, vomiting and diarrhea. Patient had undergone intestinal resection 5 years ago by
strangulated abdominal hernia, came up with gastrointestinal symptoms and progressive weight loss. On admis-
sion, showed malnutrition and clinical and echocardiographic signs suggestive of heart failure (HF), with probable
diagnosis of IC by thiamine deficiency. Thiamine replacement was initiated 300mg, EV, per day. The patient was
also managed with replacement of electrolytes, antibiotics for bacterial overgrowth, antiparasitic, and oral diet
with low osmolarity, lactose free, low in sucrose. Replacement of zinc and B vitamins were also accomplished.
The patient was discharged after 30 days of hospitalization with clinical improvement and without clinical signs of
HF. Conclusion: Deficiency of vitamin B1 should be investigated in patients with malnutrition and Short Bowell
Syndrome, especially those with cardiac and neurological expressions characteristic of beriberi. The treatment of
thiamine deficiency is relatively simple and leads to rapid improvement of symptoms.
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RELATO DE CASO:

Trata-se do relato de caso da paciente O.G., 70 anos,
branca, feminina, casada, natural de Pelotas, procedente
de Porto Alegre, a qual procurou a emergéncia do Hospital
de Clinicas de Porto Alegre (HCPA) por cansaco, falta de
ar, desnutricao, vomitos, diarréia e hipoglicemia. Paciente
com historia de obesidade desde 20 anos e diabetes melitus
tipo 2 ha 20 anos, usando hipoglicemiante oral. Realizou
colecistectomia por colelitiase ha 17 anos. Ha cerca de 5
anos apresentou hérnia abdominal com estrangulamento
e foi submetida a ressec¢do intestinal, apresentando
sintomas gastrointestinais, especialmente diarréia e
emagrecimento progressivo. Perdeu 60 kg em cerca de 5
anos e 20 kg nos ultimos meses. Relatava historia prévia
de osteoporose. Desde a resseccdo intestinal relata diarréia
pos-prandial em torno de 6 episddios ao dia. Notava piora
da diarréia com ingestdo de agua, frutas, grdos, leite,
sopas e carne vermelha. Negava sangue ou pus nas fezes,
mas notava a presenga de alimentos inteiros nas fezes.
Iniciou com piora de seu estado geral em agosto de 2012,
procurando atendimento médico na época, sendo prescrito
suplementacdo de vitamina B12 e ferro sem melhora.
Ha 1 més apresentou piora clinica, com dificuldade de
locomocao por fraqueza muscular, associado a dispnéia aos
médios esfor¢os, edema de membros inferiores, nauseas,
vOmitos e piora da diarreia. Também apresentou episddios
de febre de provavel origem infecciosa por infec¢do do
trato urindrio. Procurou atendimento na emergéncia do
HCPA por dispnéia, fraqueza, diarréia, nauseas, vomitos,
episodios de hipoglicemia e inapeténcia, tendo sido
hospitalizada.

Exame fisico na chegada apresentava regular
estado geral, hipocorada. Aparelho cardiovascular com
ritmo regular, bulhas hipofonéticas, pressdo arterial
de 117/70mmHg, ¢ freqiiéncia cardiaca (FC) 121bpm.
Aparelho respiratério com roncos e estertores difusos,
taquipneica, saturagdo de 87% sem 02 ¢ 100% com 2L de
02. Afebril. Abdémen flacido, indolor a palpagdo e com
ruidos hidroaéreos presentes. Membros inferiores com
edema (2+/4+).

Exames laboratoriais: Ht 24,3%; Hb 7,7g/dL; Ht
23%; VCM 83fL; HCM 33fL; DHL 1537U/L ; troponina
I 0,143ng/mL; Lactato 5,9; TP 15,5seg; KTTP 36seg.
Gasometria arterial: pH 7,5; PCO2 33,4mmHg; HCO3
26,4mEq/L; EB +3,3; P O2 76mmHg (alcalose mista),
recebendo %1 L O2. Anti HIV NR; Anti HCV NR;
Ferritina 594ng/mL; Capacidade ferropéxica 124 pg/dL;
Reticulécitos 1,92%; Albumina 2g/L; TSH: 2,9uUIl/mL;
VSG 58mm; PCR 109mg/L; Magnésio (Mg) 0,3mg/dL;
Célcio (Ca) total 3,2mg/dL; Potassio (K) 1,5mEq/L; Sédio

(Na) 135mEq/L; Fosforo (P) 3,2nmol/L; Ca i6nico 2,4mg/
dL.

Realizou ECG, demonstrando taquicardia sinusal,
semZI, comprogressdolentadeondaR septal, comalteracdo
de repolarizagdo com FC 126bpm. Raio x torax AP + perfil
+ obliquo: sinais de doenga pulmonar obstrutiva cronica,
infiltrado intersticial ao longo dos feixes broncovasculares,
relacionado a processo inflamatério brénquico. Volume
cardiaco dentro dos limites da normalidade. Ecografia
abdominal: figado com dimensdes normais, contornos
regulares e ecogenicidade levemente aumentada de forma
heterogénea, por presumivel esteatose, veia porta de
calibre aumentado (1,5cm), colecistectomia.

Paciente evoluiu com melhora da hidratagdo e da
dispnéia, mas manteve disturbios eletroliticos graves.
Recebia infusdo intravenosa de K, Mg, P e Ca. Iniciou
reposi¢do via oral de calcio, potassio, magnésio durante
interna¢do. Fez uso de albendazol 400mg, de 12/12h, por 5
dias e ivermectina 12mg. No inicio da internagdo recebeu
dieta oral sem residuos e sem lactose, com 2122 kcal/dia
(41 kcal/kg), com aporte protéico de 74 g/dia (1,4g/kg).

Durante a internagdo realizou tomografia de térax
que mostrou linfonodos mediastinais heterogéneos e de
aspecto patologico nas cadeias paratraqueais, pequeno
derrame pleural a direita (D). Fibrobroncoscopia com
puncdo de linfonodo paratraqueal esquerda (E), com
resultado positivo para BAAR. Com o diagndstico de
tuberculose pulmonar (TB) foi iniciado tratamento com
rifampicina, isoniazida, pirazinamida e etambutol.

No nono dia de internacao foi avaliado pela a equipe
de cardiologia, que considerou a existéncia de infarto tipo
2 nao obstrutivo devido a alteracdo de troponinas, piorado
pela anemia, ¢ a possibilidade de cardiopatia isquémica
associada. Ecocardiograma: dindmica de estruturas e
fluxos alterada pela presenga de extrassistoles frequentes.
Aortoesclerose com acometimento valvular ndo obstrutivo
¢ minima insuficiéncia. Ventriculo e com didmetros
e espessuras parietais normais, hipocinesia difusa e
moderada disfuncdo sistolica global (fracdo de ejecdo
estimada em 40-45%). Disfun¢do diastolica leve (déficit
de relaxamento). Mitroesclerose. Insuficiéncia mitral
minima. Insuficiéncia tricispide minima. Pressdo sistdlica
na artéria pulmonar estimada em 18 mmHg. Cintilografia:
as imagens demonstram ventriculo E de dimensdes
normais, fungdo contratil global preservada, com FE=57%
em repouso ¢ FE=55% apos estresse, sem evidéncia de
isquemia miocardica ao estimulo farmacologico.

No décimo oitavo dia de internacdo foi solicitada
consultoria para Nutrologia que fez diagndstico de
Sindrome do Intestino Curto (SIC), como causa da perda
de peso associada a TB, diarréia pos-prandial e distirbios
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metabolicos. Exame fisico: pele seca e descamativa,
cabelos finos e quebradigos, rarefagdo de pelos, unhas
quebradigas com linhas verticais. Mucosas hipohidratadas
e descoradas. Cavidade oral com lingua despapilada
e queilite. Edema discreto de membros inferiores
(14+/4+) Peso: 52kg, estatura 160cm, IMC 20,3 kg/m2.
Circunferéncia muscular do braco (CMB) no percentil
5. Apresentava desnutrigdo protéico-calérica grave,
deficiéncia de acidos graxos, vitaminas do complexo B,
ferro e zinco. Foi prescrita uma dieta por via oral com
baixa osmolaridade, sem lactose, pobre em sacarose,
vitaminas do complexo B (300mg, VO, 2cp /dia), sulfato
de zinco (20mg, VO, 1 cp/dia) e loperamida (2mg VO, 4x/
dia). Paciente j4 havia recebido ciclo de metronidazol para
manejo do supercrescimento bacteriano.

Durante a internac¢do apresentou piora do padrio
ventilatorio, com evidéncia de pneumonia nosocomial,
tosse seca e dispnéia, apesar de tratamentos instituidos.
Frente a possibilidade de insuficiéncia cardiaca congestiva
por deficiéncia de tiamina foi iniciado suplementagdo de
Vitamina B1 500mg, endovenosa, 3x ao dia por 3 dias, e
apos 300mg EV ao dia.

A paciente foi acompanhada com avaliagdes do
estado nutricional semanais, apresentando aumento
da CMB e do peso corporal. Na sua ultima avaliagdo
nutricional apresentava peso corporal de 54,6kg e CMB
de 25,9cm (p5).

Até a alta hospitalar, depois de 29dias de
internagdo, a paciente apresentou melhora dos sintomas
de insuficiéncia cardiaca, com diminuicdo da diarréia
e correcdo dos distarbios eletroliticos. A dieta foi
ajustada conforme preferéncias da paciente e prescrito
complemento hipercalérico 1x ao dia. A sua ingestdo
caldrica foi quantificada durante a internacdo, e estava
aceitando 90% da oferta calorica oferecida de 2060kcal.

A paciente teve alta utilizando: Cloreto de potassio
(600mg, VO, 8/8hs), Vitamina do complexo B(2cp, VO,
2x ao dia), Ranitidina (150mg, 1 cp, VO, 2x ao dia),
Vitamina B1 (300mg, VO, 1x ao dia), Vitamina B1 100
mg, Vitamina B6 100 mg e Vitamina B12 1000 mcg (1
amp, IM, 1x ao més), Carbonato de calcio 500mg com
vitamina D 500UI (1 cp, 2x ao dia) e foi encaminhada ao
ambulatorio de Nutrologia.

DISCUSSAO

A SIC ¢ um estado de ma-absor¢do global do
intestino, produto de alteragdes da anatomia e fisiologia
normal do intestino. Entre as causas de SIC estdo infarto
enteromesentérico, volvo de delgado, lesdo traumatica
dos vasos mesentéricos superiores, bridas, doengas

inflamatorias como a Doenga de Crohn, enterite por
radiagdo, e ressecgOes realizadas por complicacdes de
cirurgias abdominais previas, as quais t€ém sido apontadas
com umas das causas mais comuns em adultos (1) No caso
da paciente O. G., a mesma havia realizado uma ressec¢éo
intestinal de cerca de 170cm de intestino delgado ( ID), por
hérnia abdominal estrangulada, 5 anos antes da internagao.
A SIC pode levar a alteragdes clinicas e metabdlicas, e
ter diferentes graus de manifestagdes e adaptagdo ao fator
desencadeante. Na paciente em questdo a mesma, tendo
sido submetida a uma ressecg¢do intestinal com ressec¢ao
de valvula ielo-cecal, ao longo de 5 anos, mudou habitos
alimentares e habituou-se ao aumento de freqiiéncia das
evacuagdes apresentada. Apos cinco anos da cirurgia, o
significativo emagrecimento levou a paciente a procurar
atendimento médico, neste tempo de evolucdo a paciente
passou de obesidade ( Indice de Massa Corpérea 51) a
desnutri¢do, com reducdo de 80kg nesse periodo.

As manifestacdes clinicas e a sobrevida dos
pacientes com SIC ¢ bastante variavel e dependente de
varios fatores. Entre eles estdo o local da ressecgdo (2,3),
o tamanho do intestino ressecado, a fun¢@o da porc¢do
ressecada e a capacidade de adaptagdo do intestino
remanescente (4,5).

Um dos principais fatores progndsticos nos
pacientes com SIC ¢ o tamanho da ressec¢ao do intestino.
Anatomicamente o intestino possui dimensdes de 300 até
850 cm de ID (destes os 2/3 proximais sdo de jejuno, 1/3
distal de ileo) e 150 cm de colon. O tamanho habitual, do
ligamento de Treitz até a valvula ileo-cecal, usualmente
¢ de 480 cm, ressecgdes de até 240 cm podem ser bem
toleradas (6). Na paciente em questdo houve ressec¢do
de 170 cm de ID, determinando melhor prognostico, ja
que ndo houve necessidade de receber terapia nutricional
parenteral para adequagdo nutricional. A terapia oral nesse
caso foi efetiva na melhora dos sintomas apresentados
(7). No jejuno se da a maior parte da absor¢do de calcio,
folato, vitaminas lipossoliveis, acidos graxos livres,
monoglicerideos, além da absor¢do parcial de agua e Na.
Ja o ileo € responsavel pela absor¢do do fator intrinseco,
vitamina B12 e a reabsor¢do dos acidos biliares, onde
a valvula ileo-cecal, por diminuir o transito intestinal,
contribui pela maior parte da absor¢do destes nutrientes.
Também a porg¢do final do ileo absorve a grande parte dos
liquidos ingeridos e secretados no trato gastrointestinal
(TGI). Nele ocorre a formacao de micelas com ajuda dos
sais biliares para a adequada absorcdo de lipidios.

Também no ileo a motilidade ¢ mais lenta
comparado ao jejuno, onde ocorre a secre¢do hormonal
que controla a velocidade de esvaziamento gastrico e as
secregOes gastricas. Por isso a perda do ileo também pode
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significar perda da secre¢do hormonal gastrointestinal,
podendo levar a rdpido esvaziamento gastrico piorando
a capacidade absortiva do intestino remanescente (8).
Além disso, a ressec¢do da porcdo distal do ileo afeta
particularmente a absor¢do de vitamina B12 ligada ao
fator intrinseco e acidos biliares, que ocorre proxima a
valvula ileo-cecal. O ileo terminal também pode ser um
importante regulador do esvaziamento gastrico e do tempo
de transito intestinal (9).

Um dos fatores prognoésticos na SIC € a presenca
ou auséncia de valvula ileo-cecal, no caso da paciente a
auséncia da valvula ileo-cecal, estava influenciando a
ocorréncia de anemia por deficiéncia de ferro e vitamina
B12.

Na paciente em questdo o tempo de transito intestinal
era de 15 a 30 minutos, fator importante na desnutricdo
protéico caldrica apresentada, pois as perdas intestinais
associadas ao tempo curto de transito intestinal, além da
presenca de disabsor¢do, demonstrada pela presenca de
alimentos inteiros nas fezes, levaram a perda progressiva
de peso (10,11).

A adaptagdo do TGI apdés a ressecgdo do ID
desempenha um papel importante na manutengdo de uma
nutricdo adequada (12 13,14).

A diarréia apresentada era de caracteristica
colerética e disabsortiva, e apesar das perdas, houve uma
relativa adaptagdo intestinal, visto o tempo decorrido
desde sua cirurgia até a data que culminou na procura por
atendimento. A paciente relatava restos de alimentos e
medicamentos nas fezes, motivos pelo qual ndo respondia
bem ao tratamento instituido para sua anemia ferropriva e
deficiéncia de vitamina B12. Havia uma relativa restrigdo
alimentar, pois relatou evitar alimentos que pioravam
os sintomas, como carnes, frutas, laticinios e alimentos
gordurosos.

Certamente, a restricdo imposta pela paciente
contribuiu para a piora das deficiéncias nutricionais
inicialmente causadas pela disabsorcao.

Entre complicagdes comuns estdo o supercresci-
mento bacteriano, que ocorrem em associacao a alteragdes
anatdmicas e de motilidade do TGI. O aumento da
populagdo bacteriana no intestino pode desconjugar os
acidos biliares, piorando a diarréia, além de metabolizar a
vitamina B12 na luz intestinal e competir com nutrientes
no intestino. Tipicamente ocorrem flatuléncia, distensdo
abdominal, dor abdominal em colica, alteracdo na
consisténcia das fezes com odor desagradavel e intolerancia
alimentar.

O supercrescimento bacteriano e a hipersecre¢ao
gastrica provavelmente eram fatores causais da diarréia
desta paciente (15). .Medicamentos bloqueadores H2 e

inibidores da bomba de préton sdo usualmente usados
para reduzir a hipersecrecdo gastrica (16), além do uso
de antibidticos para o supercrescimento bacteriano.
Antibidticos ciclicos podem ser necessarios.

Durante a internag@o foi iniciado omeprazol via oral,
além de ranitidina e agente antimotilidade loperamida.
Além disso, foi instituido um ciclo de metronizadol,
completados dez dias de tratamento durante a internacao
(17).

As perdas excessivas e a dificuldade absortiva
culminaram em importantes disturbios eletroliticos, que
de certa forma tornaram-se adaptados, ja que havia uma
discrepancia entre as manifestagdes clinicas e os niveis
muito baixos de eletrolitos (Mg 0,3mg/dL; Ca total 3,2mg/
dL; K 1,5mEq/L; Na 135mEq/L; P 3,2nmol/L; Ca idnico
2,4mg/dL).

Da mesma forma, havia deficiéncia de Ca, folato
e ferro, que sdo nutrientes especialmente absorvidos na
mucosa duodenal, além de absor¢do de carboidratos,
proteina e vitaminas hidrossoliveis. O mesmo se pode
dizer sobre a vitamina D, uma vitamina lipossoluvel,
expoliada devido a diarréia disabsortiva, o que pode ter
contribuido para a presenga de osteoporose relatada pela
paciente.

Amesma apresentou durante alguns anos a hiperfagia
associada a SIC ap6s adaptagdo intestinal. A diarréia apds
alimentar-se era um acontecimento comum para paciente,
0 que provocou restricdo caldrica involuntdria, pois
evitava comer quando fazia suas atividades cotidianas,
por exemplo. Por outro lado, a mesma relatava ingestao
de grandes quantidades de alimentos ¢ fome excessiva
durante esses anos.

A redugdo da imunidade associada a desnutri¢do,
provavelmente deixou-a suscetivel a infeccdes oportu-
nistas, como infec¢des urinarias de repetigio e TB,
diagnosticada na internag¢do, uma doenga comum em
individuos imunosuprimidos ( 18).

Além do que, a funcdo de barreira do intestino
e o seu papel na imunidade fazem com que a mucosa
intestinal ressecada influencie na imunidade do paciente,
acrescentando a ocorréncia de translocacdo bacteriana.

Os fatores que levaram a paciente a procurar
atendimento médico foram fraqueza muscular, cansaco
e dispnéia. Nos 30 dias que antecederam sua internacao
apresentou piora clinica, com dificuldade de locomogdo
por fraqueza muscular, associada a dispnéia aos médios
esforcos, edema de membros inferiores, nauseas, vomitos
e piora da diarréia.

Na chegada, a paciente apresentava piora dispnéia
e edema dos membros inferiores e alteracdes no raio x de
torax, eletrocardiograma e ecocardiograma (19).
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A apresentacdo clinica e os exames complementares
realizados sugeriam deficiéncia de tiamina (20, 21).
Tiamina é uma vitamina hidrossolivel importante para
a producdo de ATP no ciclo de Krebs e sua deficiéncia
pode se manifestar com sintomas inicialmente leves como
insdnia, nervosismo, irritagdo, fadiga, perda de apetite, ou
evoluir para manifestagcdes mais graves como parestesias,
edema de membros inferiores, dispnéia e cardiopatia (
Beribéri cardiovascular) (22).

A prevaléncia da deficiéncia de vitamina Bl em
paciente com SIC é aumentada. A dosagem da vitamina B1
¢ possivel em alguns centros, porém nao € disponibilizada
neste hospital. Frente a hipotese de ICC por deficiéncia de
tiamina, foi iniciado reposi¢@o de tiamina (300mg, EV, 1x
ao dia) e posteriormente a paciente recebeu vitamina B1
via oral.

Na internagdo, a propria piora nutricional prévia
e os distarbios metabodlicos apresentados contribuiram
para inapeténcia da paciente que foi gradualmente
cedendo, dando lugar a apetite aumentado, caracteristico
da hiperfagia da recuperacdo nutricional. Durante a
internagdo, o manejo nutricional foi essencial para a
melhora do padrio de diarréia, através da prescri¢do de
uma dieta com baixa osmolaridade, sem lactose e pobre
em sacarose (23).

A dieta hipoosmolar deve ser iniciada a fim de
minimizar as perdas gastrointestinais. Da mesma forma
solucdes isotdnicas pode otimizar a absor¢ao de Na e agua.
Durante a internagao a paciente recebeu soro de reidratagéo
oral para otimizar a corre¢do dos eletrolitos, que também
era realizada através da reposi¢do endovenosa e oral.

Uma dieta rica em fibras soluveis pode reduzir a
velocidade de esvaziamento gastrico e o tempo de transito
intestinal e promover adaptacdo intestinal. E importante
minimizar a ingestdo de fluidos com alimentos mais
solidos, bem como minimizar a ingestdo de bebidas ricas
em sacarose simples, evitando o efeito “dumping” deste
componente. (23, 24).

Artigo de 2013 revelou que a dependéncia a terapia
parenteral na SIC caia decrescentemente com a presenca
de colon remanescente, niveis de citrulina > 20 pmoles/L
e ID remanescente > 75cm (25). No caso desta paciente
a mesma nao era dependente de nutri¢do parenteral, nem
mesmo necessitou durante a internagdo. Ela possuia c6lon
remanescente, ¢ a resseccdo de ID foi de 170cm.

CONCLUSAO

A SIC leva comumente a desnutri¢do protéico
caldrica e a deficiéncia de vitaminas e minerais, devido a
ma-absorg¢do de nutrientes importantes, entre eles a tiamina.

A deficiéncia da vitamina B1 deve ser investigada em
pacientes com desnutri¢do e SIC, especialmente aqueles
que apresentam manifestagdes cardiacas e neurologicas
caracteristicas do beribéri. Sabemos que muitas vezes
ocorre um sub-diagndstico desta deficiéncia, culminando
em gastos excessivos em investigacdes clinicas
desnecessarias. O tratamento da deficiéncia de tiamina
¢ simples e leva a melhora relativamente rapida dos
sintomas. A reposi¢ao de tiamina 300mg/dia, endovenosa,
em pacientes hospitalizados com beribéri, costuma levar a
melhora clinica em um periodo de cinco a sete dias.
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