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SINDROME DE WERNICKE-KORSAKOFF

A sindrome de Wernicke-Korsakoff (WKS) é uma doenca neurologica
ocasionada por baixos niveis da vitamina B1, tiamina, que afeta o Sistema Nervoso
Central e Periférico (ISENBERG-GRZEDA et al., 2016). Essa sindrome, apesar de
ser pouco conhecida pela sociedade, tem uma alta incidéncia na populacéo pois,
muitas vezes, seu desenvolvimento esta diretamente relacionado ao elevado uso de
alcool, uma vez que altera o processo de absorcéo dessa vitamina da dieta (DAY et
al., 2013). Portanto, a justificativa desse tema se da pelo alto consumo de alcool pela
populacdo brasileira e 0s riscos que estes correm ao se expor a tal pratica.
Geralmente, estes individuos ndao tém consciéncia de tais consequéncias, gerando,
assim, um problema de saude publica.

A doenca é dividida em duas fases: o estagio inicial que consiste em uma
encefalopatia de Wernicke (a fase aguda da sindrome) onde o paciente apresenta
confusbes mentais, falta de atencéo, dificuldade em responder estimulos externos,
desarranjos no movimento ocular e falta da coordenacdo motora (ataxia). Caso a
doenca nao for diagnosticada e tratada, ha uma progressédo no processo patolégico
para uma fase crbnica, agora referida como sindrome de Korsakoff, que é
caracterizada pela incapacidade de registrar novas memarias e alucinacdes. Caso
nao seja tratada, pode levar a morte do individuo acometido (DAY et al., 2013; SILVA
etal., 2013).



Esta doenca acomete predominantemente homens, com uma taxa de
prevaléncia entre 50 e 60 anos de idade (KOPELMAN et al., 2009; SECHI; SERRA,
2007)). Estudos apontam que a prevaléncia mundial da doenca esté entre 0 e 2%,
porém, a sindrome € bastante subdiagnosticada e ainda ha discrepancias quanto ao
correto diagndstico preciso, por isso, € justificado a escassez dos dados sobre a
incidéncia e prevaléncia (COVELL; SIDDIQUI, 2019).

Em um determinado estudo, com uma amostra de 70 pessoas, 90%
apresentaram historico de alcoolismo (KRIL; HARPER, 2012). Individuos que fazem
uso excessivo de alcool apresentam baixos niveis de tiamina devido a vérios fatores,
tais como: maior probabilidade de n&o ingerir alimentos ricos em vitaminas e
carboidratos, o que leva a uma queda dos depdsitos de tiamina; o alcool reduz a
absorgcdo de tiamina no intestino; ha um dano nas células do epitélio renal,
potencializando a perda de tiamina pela urina; reducdo da capacidade de
armazenamento de tiamina no figado e da capacidade de captacéo de tiamina pelas
células (ISENBERG-GRZEDA et. al, 2016).

Com o déficit da tiamina, os niveis de producao aerdbica caem e iSso gera um
acumulo de acido latico e espécies reativas de oxigénio, por isso, tém-se o inicio da
morte celular. E no cérebro isso resulta em lesbes neuroanatdmicas nos talamos
mediais, placa tectal, corpos mamilares, regides periventriculares do terceiro
ventriculo e area periaquedutal (ISENBERG-GRZEDA et. al, 2016). Somado a isso, a
tiamina € um importante cofator enzimatico que participa do metabolismo das células
cerebrais, piruvato e glicose. Sendo assim, com a deficiéncia dessa vitamina, o
metabolismo dos componentes celulares e ATP (Trifosfato de Adenosina) € reduzido,
assim como ha um acumulo de lactato podendo gerar um edema, gliose reativa no
cérebro e perda de neurdnios. Estudos apontam que a deficiéncia cognitiva se da por
danos causados no nucleo anterior do tdlamo, corpos mamilares e corpo caloso
(COVELL; SIDDIQUI, 2019; DONNELLY, 2017; VAN TILBORG et al., 2011).

Ja uma lesdo nos corpos mamilares interrompe as reacdes responsaveis pelas
novas memdrias, ocasionando amnésia retrograda e quadros de confusdo no
paciente; lesdes talamicas mediais bilaterais causam alteracdes no estado de
consciéncia e atencao. Além disso, o déficit de tiamina causa danos a nivel cerebelar,
o que reflete na regulacdo da postura e o caracteristico desequilibrio fisico do
individuo acometido (SILVA; ENES, 2013).



O diagnostico dessa sindrome é realizado atravées da analise clinica, pois ndo
existem exames de rotina especificos que fornecam resultados eficazes quanto a
presenca ou ndo da doenca; aliado a isso, pode-se determinar a concentracao sérica
de tiamina, bem como a ressonancia magnética, senda essa sensivel a presenca de
agua no espaco intersticial, portanto, identificando alteracbes na area cerebral
(SILVA; ENES, 2013).

Seu tratamento consiste na reposi¢cao de tiamina intravenosa ou intramuscular,
gue pode variar na quantidade a ser administrada, mas as doses médias variam entre
500 miligramas (mg) a 1500 mg, trés vezes ao dia, por pelo menos trés dias (numa
apresentacdo  aguda), juntamente com  suplementacdo oral diaria.
Concomitantemente a isso, é recomendado a reposi¢cdo de magnésio, visto que as
enzimas dependentes de tiamina ndo funcionam com baixos niveis de magnésio,
assim como, existem casos em que o paciente necessita da reposicao de glicose para
corrigir a hipoglicemia.

Com essas medidas em praticas, é essencial a reabilitacdo da memoria desses
pacientes com procedimentos de aprendizagem, a fim de melhorar a autonomia do
individuo e sua qualidade de vida (COVELL; SIDDIQUI, 2019). Entretanto, a
deficiéencia de tiamina em longo prazo faz com que essas praticas se tornem

ineficazes, 0 que pode levar a morte do paciente (SILVA; ENES, 2013).
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