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COMPLICACOES NEUROLOGICAS POS-CIRURGIA
BARIATRICA: UMA REVISAO DE LITERATURA

Joana Carvalho Dias', Marcos Raimundo Gomes de Freitas’

RESUMO

A obesidade é um grave problema de saude em todo o mundo.
Apresenta alta prevaléncia e grande impacto sobre a mortalidade.
A cirurgia bariatrica é cada vez mais utilizada no tratamento de obe-
sidade mérbida por se mostrar o mais eficaz tratamento mantendo
a perda de peso sustentada e diminuindo a incidéncia das comorbi-
dades associadas. Complicagdes neuroldgicas agudas e cronicas tém
sido relatadas apos este procedimento, e podem resultar principal-
mente por deficiéncia nutricional. Objetivo: Destacar as complica-
¢Bes neurolégicas comuns e raras que podem ocorrer apoés cirurgia
bariatrica. Metodologia: Revisdo narrativa da literatura. Resultados:
ComplicagBes neurolégicas poés-cirurgia bariatrica podem ocorrer
em qualquer nivel do neuroeixo ou em musculos. As mais comuns
sdo por deficiéncias nutricionais, mas outros mecanismos mais raros
podem ocorrer como inflamatérios e mecanicos. Conclusdo: Com o
aumento de incidéncia da obesidade, a cirurgia bariatrica tem se tor-
nado cada vez mais frequente para perda de peso. E importante ava-
liar corretamente a indicacdo desse procedimento uma vez que ele
ndo é isento de complicagdes. Embora a maioria das complicaces
do sistema nervoso central, periférico e musculoesquelético apés a
cirurgia bariatrica seja devido a deficiéncias nutricionais, existem ou-
tras neuropatias associadas com envolvimento inflamatério do nervo
periférico. Um processo autoimune tem sido aceito como fisiopato-
logia subjacente.
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ABSTRACT

Obesity is a serious health problem throughout the world. It has high
prevalence and significant impact on mortality. Bariatric surgery is in-
creasingly used in the treatment of morbid obesity out to be the most
effective treatment maintaining sustained weight loss and decreasing
the incidence of comorbidities. Acute and chronic neurological com-
plications have been reported after this procedure, and may result
primarily by nutritional deficiency. Objective: To emphasize the
common and rare neurological complications that may occur after
bariatric surgery. Methodology: Narrative review of the literature.
Results: Neurological complications after bariatric surgery can occur
at any neuraxial level or muscle. The most common are by nutritional
deficiency, but other rarer mechanisms may occur, like mechanical
or inflammatory. Conclusion: With increasing incidence of obesity,
bariatric surgery has become increasingly common for weight loss.
It is important to properly evaluate the indication for this procedure
since it is not without complications. Although most of the central
and peripheral nervous system and musculoskeletal complications
after bariatric surgery are due to nutritional deficiencies, there are
other neuropathies associated with inflammatory involvement of the
peripheral nerve. An autoimmune process has been accepted as an
underlying pathophysiology.

Keywords: bariatric surgery, polineuropathies, neurological compli-
cations, nutritional deficiencies, obesity
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INTRODUGAO

A obesidade ¢ uma doencga cronica de alta preva-
léncia em todo o mundo.'? E considerada uma epidemia
global podendo levar a morte prematura e a muitas comor-
bidades como hipertensao, diabetes mellitus tipo 2, apneia
obstrutiva do sono, hipertensdo intracraniana idiopatica,
artropatias e dislipidemia.'®

O aumento da incidéncia da obesidade e a limi-
tada eficacia dos tratamentos medicamentosos associa-
do a dificuldade de perda de peso com dieta e exercicios
apropriados, tem resultado no aumento da utilizacdo das
cirurgias bariatricas (CB).*"® O tratamento cirurgico para
obesidade ¢é aceito para pacientes com Indice de Massa
Corporal (IMC) > 40kg/m? em que o tratamento clinico
falhou e para pacientes com IMC > 35kg/m? associado a
comorbidades.”!>!*15 A perda de peso p6és CB resulta de
restri¢do calorica, ma absor¢do ¢ modulagdo do eixo en-
docrino. 01617
O by-pass gastrico em Y-de-Roux ¢ o procedi-
mento mais realizado e é comprovadamente a técnica mais
eficaz.”181 O procedimento envolve um mecanismo restri-
tivo, a bolsa gastrica, com cerca de 30-60 ml, que promove
saciedade e reducdo na ingestdao de alimentos, € um meca-
nismo disabsortivo com a exclusido do estomago distal, do
duodeno e do jejuno proximal.!>?° Nesta técnica ha maior
prevaléncia de deficiéncia de vitamina B12, ferro e acido
folico.

Embora as CB sejam consideradas seguras e efe-
tivas, elas apresentam potenciais riscos.*'* O aumento da
utilizacdo da CB no tratamento de obesidade tem sido
acompanhado por aumento da incidéncia das complica-
¢Oes neurologicas resultantes desse procedimento.5-821-22

Complicagdes neurologicas podem ocorrer em
qualquer nivel do neuroeixo: sistema nervoso central
(SNC), periférico (SNP) e entérico.1*?*2* Sio classifica-
das como inicio agudo, subagudo ou crénico.!*** Mecanis-
mos mais comuns de injuria do nervo inclui mecanica que
ocorrem normalmente por compressdo e desnutricdo por
deficiéncia de multi-micronutrientes."** Os mais comuns
sdo por deficiéncia de vitamina B12, folato, tiamina, co-
bre, vitamina D e vitamina E. %% Neuropatias associadas
com envolvimento inflamatorio também sdo descritas, e
um processo autoimune tem sido aceito como fisiopatolo-

gia 6,26,27

SUMULA HISTORICA

A CB tem tido um grande sucesso desde o século

20. A CB foi introduzida em 1950, mas até 1970 somente
alguns poucos casos de cirurgias eram relatados, diferen-
temente do que ocorre nos dias atuais.?®* Em adjunto com
o aumento do numero de procedimentos foram observadas
uma ascensdo das complicagdes devido a este.®

Desde a década de 80 houve publicagdes das com-
plicagdes neurologicas. Em 1982, Feit et al. relataram dois
casos de pacientes, que desenvolveram trés meses apos a
cirurgia, polineuropatia (PN) com grave ataxia e pseudo-
coreia.’® Oczkowski et al. relataram em 1984, o caso de
uma mulher jovem com encefalopatia de Wernicke (EW)
p6s CB, que apresentava oftalmoplegia, ataxia e neuropa-
tia sensitivo-motora.’!

A caréncia nutricional ¢ o fator mais importante
para tais complicagdes devido a mé absorc¢do e reposi¢ao
inadequada de nutrientes.® Porém, Thaisetthawatkul et al.
relataram mais recentemente um mecanismo inflamatorio

como determinante das neuropatias.®?

OBJETIVOS

Este estudo tem como objetivo destacar as compli-
cacdes neuroldgicas do SNC e SNP comuns e raras, apos
CB, a fim de conscientizar para real indicagao do procedi-

mento, uma vez que este ndo € isento de riscos.

METODOLOGIA

Foi realizada uma revisao bibliografica nio siste-
matica na literatura médica com consulta as bases de dados
PUBMED, LILACS, MEDLINE e SCIELO. A busca foi
realizada utilizando as palavras-chave cirurgia bariatrica
individualmente ou em associagdo com: complicagdes
neuroldgicas, deficiéncias nutricionais, polineuropatias e
seus respectivos correspondentes na lingua inglesa. Foram

totalizados 54 artigos publicados entre 1982 ¢ 2015.

Frequéncia e natureza das complicacbes pos-
cirurgia bariatrica

Complicac¢des neurologicas apés CB podem ser
vistos em aproximadamente 5% a 16% dos pacientes.”!-3>33
Podem ocorrer no SNC ou SNP ou em ambos simultanea-
mente, e envolver qualquer altura do neuroeixo.®!4?? Sjo
classificadas como agudas, quando se iniciam em até um
més apos a cirurgia; subagudo quando comecam entre um
e trés meses apos a cirurgia ou cronico quando principiam
apos trés meses da CB.!+%

As manifestagoes incluem encefalopatia, neuro-
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patia Optica, mielopatia, radiculoplexopatia, PN e mono-
neuropatia.l'”!"'> Comumente mais de uma parte do sis-
tema nervoso € afetada.® Encefalopatia, poliradiculopatia
¢ mononeuropatia sdo geralmente complicagdes precoces,

enquanto a mielopatia e a PN sdo tardias.

Fatores de risco e mecanismos das

complicagbes neurologicas

Os fatores de risco para complicagdes neurologi-
cas pés CB sdo muitos. A taxa de perda de peso, especial-
mente se ocorre de forma rapida, sintomas gastrointesti-
nais prolongados (nauseas, vomitos, diarreia, Sindrome de
Dumping), complicagdes pds-cirurgicas necessitando de
nova internagao, deficiéncia nutricional subclinica prévia,
inadequada suplementagdo polivitaminica, perda de ape-
tite, nivel sérico de albumina e transferrina reduzidos, € a
presenca de deficiéncia nutricional especifica, além do tipo
de cirurgia.*"1%3

Fatores como peso, IMC basais, idade, glicemia,
hemoglobina glicada, colesterol e triglicerideos ndo mos-
traram ter relacdo com o desenvolvimento de neuropatias
poés CB.*

A caréncia nutricional ¢ a causa mais comum de
complicag¢des neurologicas pos CB.!6113536 Muitos obesos
tem deficiéncia nutricional prévia a cirurgia, e associado
aos fatores de ma absor¢ao nutricional, como acidez gas-
trica, by-pass intestinal resultando na diminuicdo de ab-
sor¢ao por menor tempo de esvaziamento gastrointestinal,
diarreia e aumento do peristaltismo, pioram o quadro de
absor¢do e logo a desnutri¢do.%’

Normalmente as complicagdes neuroldgicas por
deficiéncia nutricional em pacientes submetidos a CB es-
tdo relacionadas a deficiéncia de vitamina B12, tiamina e
cobre.?!3¢ Deficiéncia de multiplos nutrientes podem coe-
xistir.** Com frequéncia, ndo ¢ identificada uma caréncia
especifica como causa de uma manifestagdo neurologica.®

A perda de peso pode predispor as mononeuropa-
tias por compressao como o envolvimento do nervo fibular
na cabeca da fibula e também a sindrome do tunel do carpo
¢ a meralgia parestésica.’”

Alguns autores tém relatado alteragdes inflamato-
rias em bidpsias de nervo de pacientes com PN p6s CB.?52¢
Thaisetthawatkul et al. e outros sugeriram a possibilidade

de um processo imunomediado ou inflamatorio.®26%’

Deficiéncia nutricional e manifestacées
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neuroldgicas

Vitamina B1 (Tiamina)

Deficiéncia de tiamina ¢ frequentemente vista
apos CB.2'40 A maioria das manifestagdes sdo vistas em
quatro a 15 semanas ap0s a cirurgia.'” A deficiéncia de tia-
mina pode ser resultado de vOomitos incoerciveis, rapida
perda de peso, inadequada suplementacao, administracao
de glicose sem tiamina, hemodialise por tempo prolongado
e gastrectomizados por cancer gastrico.”*** Manifesta¢des
incluem o SNC e SNP, ¢ o sistema cardiovascular.®”'* As
mais caracteristicas sdo a EW e a Sindrome de Korsakoff
(SK). 474143

A EW — oftalmoplegia, ataxia e confusdo mental
— normalmente ocorre por desnutricdo cronica por alcoo-
lismo, mas ha relatos na literatura ap6s CB no periodo de
quatro a 12 semanas, apds a cirurgia, especialmente em
mulheres jovens com vOmitos persistentes.***324! Pode
evoluir para coma ¢ até a morte.® Ha relatos de EW apos
CB, associada a neuropatia Optica, papiledema, paresia,
convulsdes, mioclonias e asterixis.**> Até 80% dos pacien-
tes que desenvolvem EW e sobrevivem, apresentam a SK
que ¢ caracterizada por confabulacdo e amnésia retrégada
e anterdgrada.*® Estes casos estdo mais relacionados ao
alcoolismo.® O diagndstico ¢ clinico junto com estudo de
imagem.*!

Para o diagnodstico de EW ¢ necessario duas das
seguintes caracteristicas: dieta pobre, anormalidade ocu-
lomotora, disfuncdo cerebelar e confusdo ou leve prejuizo
da memoria.** O diagnostico € confirmado por exame de
imagem, no qual a ressonancia magnética (RM) de cranio
mostra sinal hiperintenso bilateral em tdlamo e em torno
do aqueduto de Sylvius.**

Neuropatia periférica (NP) por deficiéncia de tia-
mina € chamada de beribéri, e a maioria dos casos ocor-
re no pos-operatorio imediato.”'* Pode ser acompanhada
de insuficiéncia cardiaca.”'* Beribéri pode associar-se a
envolvimento de nervo laringeo recorrente produzindo
rouquiddo ou fraqueza facial e da lingua.'* Manifestagdes
como fraqueza de musculos inervados pelos nervos oculo-
motores e nistagmo sdo mais frequentemente associado a
EW." Os sintomas subclinicos da caréncia de tiamina sao
geralmente inespecificos como fadiga, caimbras, letargia ,
irritabilidade e cefaleia.*'*

Vitamina B12
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A deficiéncia de vitamina B12 ¢ uma das caréncias
vitaminicas mais comuns p6s CB.?'** Porém a necessidade
diaria estimada de vitamina B12 ¢ minima comparada aos
estoques do organismo. Devido a isso sintomas clinicos
de deficiéncia de vitamina B12 tendem a ocorrer somente
dois a cinco anos apos presenga severa de ma absor¢ao.”!’

A fisiopatologia inclui ingestao inadequada, pre-
juizo da hidrélise da vitamina B12, diminui¢do do fator
intrinseco, acidez gastrica, diminui¢ao no tempo de esva-
ziamento no ileo, by-pass duodenal e supercrescimento
bacteriano, ou a coexisténcia de anemia perniciosa.®”!

As manifestacdes neuroldgicas mais comuns in-
cluem mielopatia com envolvimento da coluna dorsal e
trato corticoespinhal, neuropatia Optica, parestesias, de-
méncia, alteragdo da personalidade, psicose, labilidade
emocional e raramente delirio ou coma.®”!* As neuropatias
por deficiéncia de vitamina B12 normalmente iniciam com
sintomas sensitivos nos pés.'* Os achados da mieloneuro-
patia consiste em alteracdo de propriocep¢ao e vibragao,
aumento de tonus, fraqueza na distribuicdo do trato corti-
coespinhal , hiperreflexia em Patelar e membros superio-

res e sinal de Hoffman.”'

Cobre

Manifestagdes da deficiéncia de cobre sdo fre-
quentemente indistinguiveis das de vitamina B12.”

A causa mais comum de deficiéncia de cobre ad-
quirida ¢é cirurgia gastrica por ulcera péptica ou CB.*!*
O inicio dos sintomas pode variar em menos de um ano
apos a cirurgia, até 20 anos ap6s.° O Cobre ¢ absorvido
no intestino proximal e estomago. A deficiéncia de cobre
também pode ocorrer devido a acidez géstrica, ingestao
excessiva de zinco, doenca celiaca ou doencga inflamatoria
intestinal, dieta parenteral prolongada e supercrescimento
bacteriano.®!*

Deficiéncia de vitamina B12 e vitamina E podem
coexistir a de cobre.® Frequentemente os pacientes apre-
sentam dificuldade na marcha e parestesia em membros
inferiores, abatiestesia, apalestesia, ataxia sensitiva e dis-
fungdo vesical.”!* Mielopatia com marcha ataxica, reflexos
vivos simétricos e perda de percepcdo vibratoria foram re-
latados em um paciente 24 anos apos a cirurgia.”***” NP,
mieloneuropatia e neuropatia Optica também podem ocor-

rer.”®

Folato

Normalmente a deficiéncia de folato coexiste com

a de outros nutrientes. As caracteristicas clinicas ocorrem
quando ha baixos estoques ou associado a alcoolismo.® A
deficiéncia de folato apds a CB ¢é rara, e ocorre em até 1%
dos casos.’

As complicagdes neurologicas devido a deficién-
cia de folato s3o as mesmas vistas na de vitamina B12.
Pode ocorrer NP e mielopatia.” Na gravidez ha uma re-
lagdo bem estabelecida entre defeitos do tubo neural e o
déficit de folato.® Também podem ocorrer prejuizo da me-

moria e doenca vascular.®

Vitamina B6 (piridoxina)

A Vitamina B6 ¢ a inica vitamina que pode causar
neuropatia quando em déficit ou em excesso. A deficiéncia
de vitamina B6 ¢ rara.'

Fatores de risco para a deficiéncia de vitamina B6
além da CB incluem ma absorg¢do por doenga gastrointes-
tinal e alcoolismo cronico; pacientes com alto metabolis-
mo como ocorre na gravidez e lactacdo; pacientes em uso
de certos medicamentos que sdo antagonistas de B6 como
isoniazida, penicilamina, hidralazina e fenelzina; e pacien-
tes em hemodialise cronica.*'* O fator de risco para toxi-
cidade de piridoxina ¢ a ingesta excessiva de suplementos,
provocando poliganglioneuropatia dolorosa .'*

Deficiéncia cronica de vitamina B6 pode levar a
NP com parestesia e dor em queimagao nos pé€s, e pode
evoluir para as pernas e até as mios.” E uma PN com-
primento dependente, com diminuicdo da sensibilidade,

hiporreflexia, ataxia e fraqueza distal leve.*'*

Vitamina D e célcio

A obesidade por si so ja ¢ fator para hipovitami-
nose D.>*3° Deficiéncia de vitamina D relacionado a hi-
pocalcemia tem sido relatado apos CB associado a dor
muscular.’

Ha relatos de pacientes que desenvolveram espas-
mos hemifacial intermitente anos apds a cirurgia.” Defi-
ciéncia de vitamina D pode causar miopatia proximal jun-
tamente a osteomaldcia, fratura e dor 6ssea.” Musculatura
cervical, pélvica e de coxa sdo normalmente mais afeta-
das. A osteoporose e osteomalacia t€m sido relatadas como
efeito tardio da CB. Hipovitaminose D tem sido descrito
em alguns estudos como causa de dor musculoesquelética
persistente. Grave hipocalcemia pode resultar em tetania.®
Vitamina E

O alfa-tocoferol, forma ativa da vitamina E, € es-

Revista Brasileira de Neurologia » Volume 53 » N2 3 » Jul/Ago/Set 2017



tocado em tecido adiposo e por isso as manifestacdes da
deficiéncia de vitamina E podem demorar cinco a 10 anos
para se manifestar.”'* O inicio dos sintomas € normalmen-
te lento e de forma progressiva.'*

As manifestagcdes mais comuns incluem perda de
reflexos profundos, ataxia de membros e tronco, hipopa-
lestesia e abatiestesia mimetizando a ataxia de Friederi-
ch.”* Outros achados incluem oftalmoplegia, fraqueza
muscular, ptose palpebral, disartria e diminui¢do do movi-
mento de sacadas.®”!* Pé cavo e escoliose também podem
estar presentes.'* NP e radiculopatias também podem ocor-
rer.” O estudo de neurocondugdo revela neuropatia axonal
predominantemente sensitiva.'

Causas para deficiéncia de vitamina E, além da
CB, incluem colestase cronica, insuficiéncia pancreatica,
fibrose cistica, doenga intestinal levando a ma absor¢édo e

inadequada suplementagdo.'*

QUADRO CLINICO

Descreveremos aqui as principais manifestagdes
do SNC e SNP, que podem ocorrer ap6s a CB. Apesar de,
nosso trabalho compreender ambos os sistemas nervosos,
incluimos neste capitulo, as afeccdes musculares, uma vez

que estas sdo também estudadas pelos neurologistas.

Encefalopatias

A encefalopatia ¢ frequentemente uma compli-
cagdo aguda e precoce.” Até¢ 40% dos pacientes que de-
senvolvem encefalopatia apresentam deficiéncia de tia-
mina.”*' A EW mais comumente ocorre semanas a meses
apos a cirurgia.’

A EW ¢ caracterizada clinicamente por confusao
mental, ataxia e anomalias oculomotoras como nistagmo,
oftalmoparesia ou paralisia do olhar conjugado. A ataxia
de marcha e tronco é devida a disfungdo cerebelar ¢ ves-
tibular.® Somente 30% dos pacientes apresentam a triade
classica.® Alguns estudos sugerem uma predisposi¢do ge-
nética a EW.%” Se diagnosticada tardiamente ou ndo trata-
da, pode levar a um estado de disfungcdo mental cronica
conhecida como SK. Na psicose de Korsakoff ha alteragao
da memoria, confabulacao e dificuldade de aprendizado.
A memoria é desproporcionalmente mais afetada que ou-
tras fungdes cognitivas como alerta e atengdo.°

A RM de cranio tipicamente evidencia hipersinal
simétrico em T2 e FLAIR na regido periventricular com
envolvimento de talamo, hipotalamo, corpos mamilares,

placa tectal e regido periaquedutal.®*!
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Também ha relato de encefalopatia hiperamonica

por déficit de ciclo da ureia, porém ¢ raro.”!

Mielopatia

Mielopatia normalmente se inicia de forma insi-
diosa e tardia.” A deficiéncia de vitamina B12 ¢ a causa
mais frequente, mas também pode ocorrer por caréncia
de cobre, folato e vitamina E.”* E uma das complicagdes
mais debilitantes pés CB.” A investigacdo da caréncia de
cobre ¢ fundamental quando da suspeita desta mielopatia.
Caracteriza-se por acometimento dos corddes posteriores
e laterais da medula, geralmente a nivel toracico. O achado
anatomopatoldgico ¢ de uma esponjose destes corddes.®

Nas manifestagdes clinicas predominam as liga-
das ao corddes posteriores como sinal de Romberg, mar-
cha ataxica, perda de sensagao proprioceptiva e hipotonia.
A presenga do sinal de Babinski, por vezes ¢ o tnico ele-
mento do acometimento piramidal. A presenga de espasti-

cidade com hiperreflexia nao sdo frequentes.*

Polirradiculoneuropatia

A polirradiculoneuropatia rapidamente progressi-
va, mimetizando a Sindrome de Guillain-Barré (SGB) tem
sido descrito associado a hipovitaminose B1.5"!* Apresen-
ta-se precocemente até seis semanas apos a cirurgia.” Sin-
tomas frequentemente relatados sdo dor e parestesias nas
extremidades de carater ascendente, associadas a fraqueza
também ascendente com arreflexia e alteragdes sensitivas,
na maioria das vezes discretas.*” Em muitos casos ha pre-
dominancia de acometimento axonal sendo a desmielini-
zagdo secundaria. O exame do liquido cefalorraquidiano
pode ou ndo revelar aumento das proteinas.’

A suplementac¢do com tiamina parenteral (100mg/

dia) tem mostrado ser eficaz na melhora dos sintomas.’

Outras neuropatias

NP de varios tipos tem sido relatado apoés CB.”#

As mononeuropatias, mononeuropatias multiplas,
as radiculopatias e plexopatias, quando ocorrem, sdo de-
vido a processos compressivos ou por mecanismos autoi-
munes.°

As mononeuropatias se apresentam de forma assi-
métrica e agudamente. As mais bem descritas € a neuropa-
tia do nervo mediano seguida da neuropatia optica.®

A neuropatia Optica costuma estar associada a de-

ficiéncia de cobre e vitamina B12. Os sintomas incluem
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visdo turva com escotoma central e no exame do fundo de
olho observa-se na maioria dos casos, palidez das papilas
Opticas ou mesmo atrofia destas.’

Das mononeuropatias a sindrome do tinel do carpo
¢ a mais comum.” Os nervos ulnar, radial, ciatico, fibular,
vago e cutaneo lateral também podem ser acometidos.”’
A meralgia parestésica ¢ causada por compressao do nervo
cutaneo lateral da coxa na altura do ligamento inguinal.
Paciente apresentam dor, parestesias e hipersensibilidade
na regido anterolateral da coxa.® A injuria ao nervo vago
pode ocorrer durante a cirurgia, podendo levar a nduseas e
vOmitos. Ha relatos também de estimulagdo vagal excessi-
va, embora rara, pode levar arritmias ¢ morte.®

As PN podem se apresentar como: predominan-
temente sensitiva, predominantemente motora, mistas ou
até mesmo ataxicas.”'' Normalmente tem inicio insidioso,
anos apos o procedimento, diferente da polirradiculopa-
tias.’

As deficiéncias vitaminicas constituem a principal
determinante etiologica das NP ligadas a CB.%’

Em alguns casos, as biopsias de nervos sensitivos
realizadas mostram presenga de infiltrado inflamatdrio.*2
Thaisetthawatkul et al. visualizaram em um estudo retros-
pectivo que a desnutricdo e caquexia podem contribuir ou
ser causa para um processo inflamatorio.*2

A PN secundaria a deficiéncia de tiamina ¢ do tipo
sensitivo-motora, por acometimento axonal iniciando-nos
membros inferiores.” Costuma ser dolorosa com queima-
¢do em pés, caimbras em panturrilhas, e por vezes com

disturbios autondémicos.’

Alteracées Musculares

Como escrevemos anteriormente, apesar de nado
fazerem parte do sistema nervoso, as miopatias relaciona-
das a CB sdo raramente relatados na literatura. Tem relacao
mais frequente com deficiéncia de vitamina D ou cobre,
hipocalcemia e baixa de proteinemia.” Clinicamente ma-
nifestam-se com fraqueza muscular proximal, geralmente
de evolucdo arrastada, podendo ser dolorosas ou ndo. Em
casos extremos de deficiéncia de célcio, podemos verificar
episodios de tetania.®

Também ha relatos na literatura de casos de rab-

domidlise.*

Outras manifestagées

A porfiria aguda intermitente é uma afec¢ao inco-

mum e potencialmente fatal. E descrito na literatura que a
reducdo da ingesta calorica pode se um possivel desenca-
deante de crise de porfiria. Lopes et al. foram os primei-
ros a relatar caso de porfiria aguda intermitente apos CB,
o qual evoluiu com dor abdominal, tetraparesia proximal,
agitagdo psicomotora e confusdo mental.*?

Ba et al,?? também relataram casos de dois pacien-
te que desenvolveram caracteristicas de parkinsonismo,

complicagdo até entdo nao relatada.”

EXAMES COMPLEMENTARES

Para elucidacdo das causas das manifestacoes
neuroldgicas apds CB, alguns exames complementares sdo
necessarios. Dosagem do nivel sérico em sangue ou uri-
na de vitaminas e minerais mais comuns as complicacdes
como vitamina B1, vitamina B12, cobre, vitamina D, vita-
mina E, calcio e vitamina B6 sdo rotineiramente pedidos.
De acordo com a apresentacao clinica alguns exames mais
especificos sdo também necessarios.®

Por vezes puncdo lombar ¢ indispensavel para
avaliagdo de diagnostico diferencial.’®® O exame do liquor
revela aumento de proteinas nos casos de SGB, diferente-
mente quando ocorre por caréncia nutricional.® Em casos
de diminui¢do da visdo, o exame dos potencias evocados
visuais, pode revelar aumento da laténcia ou amplitude da
onda P100, traduzindo precocemente acometimento deste
nervo dos nervos opticos.

A realizacdo de RM cerebral ¢ fundamental em ca-
sos de encefalopatias. Na SW, a RM revela um sinal anor-
mal em regido periventricular envolvendo talamo medial
bilateralmente. Na SK verificamos alteragdoes dos corpos
mamilares e dos sitios relacionados com o circuito de Pa-
pez. ARM de medula costuma mostrar nas mielopatias por
acometimento dos corddes medulares alteracdo nos cor-
does posteriores, mormente na medula cervical.®

A eletroneuromiografia (ENMG) ¢ imprescindivel
nas NP. As neuropatias nutricionais podem ser axonal ou
desmielinizante.'* A maioria das NP carenciais se apresen-
tam com padrao axonal. As polirradiculoneuropatias simi-
lares a SGB, porém por causa de deficiéncia nutricional
também apresentam padrdo axonal, apesar de na maioria
terem padrdo desmielinizante.” Nos quadros de miopatias
devido a caréncia de vitamina D, a ENMG mostra estudo
de conducao normal, porém o exame de agulha traduz-se
por padrdo miopatico.’ Nas NP de fibras finas, o estudo de
conducdo tende a ser normal.>?¢

A realizacdo de bidpsias de nervo ou musculo ¢
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raramente necessaria. Em alguns casos de neuropatia infla-
matoérias constituem o unico exame de confirmacao diag-

nostica.o>°

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

A apresentacao clinica, o exame fisico e a tempo
de histéria da doenga atual sdo importantes fatores para
avaliagdo do diagnoéstico diferencial.®

Em pacientes com quadro clinico compativel com
encefalopatias outras doengas como lipus eritematoso sis-
témico, doencas do tecido conjuntivo, meningoencefalite,
disturbio de conversdo devem ser excluidos.*

Em pacientes com caracteristicas de mielopatia
devem ser afastadas causas compressivas ou estruturais,
inflamatorias, infecciosas, metabolicas, neoplasicas e neu-
rodegenerativas.*

Quando houver presenca de parestesia ou dor em
membros, diagndsticos como fibromialgia, distrofia sim-
patica reflexa, NP secundaria a deficiéncia nutricional, por
compressao e causas autoimunes devem ser lembradas.
Polirradiculopatias ascendentes fazem diagnostico dife-

rencial com a SGB.°

TRATAMENTO

Em todas as afec¢des por deficiéncia de nutrien-
tes, a terapéutica constitui na reposi¢ao destes elementos.

O tratamento da EW consiste em altas doses de tia-
mina parenteral: 500mg intravenoso (IV) a cada oito horas
por trés dias seguido de 250mg por dia IV ou intramuscu-
lar (IM) até uma melhora importante, mantém apos isso
reposi¢do oral com 50-100mg, trés vezes ao dia, até mel-
hora de sintomas gastrointestinais.*!” A SK normalmente
ndo responde a terapia com tiamina.® Demais sintomas por
deficiéncia de vitamina B1, como polirradiculoneuropatia
e beribéri sdo tratados com 100mg desta vitamina por dia
IV.6,17

Pacientes que apresentam sintomas por deficién-
cia de cobalamina recebem vitamina B12 1000pg IM por
dia por 05 dias, seguido da mesma dose, por uma vez ao
més."’

Se a deficiéncia de cobre for por excesso de zinco,
esse deve ser suspenso.!” O tratamento deve ser feito com
8mg por dia de cobre oral por 01 semana, depois 06mg por
dia na segunda semana, 3mg por dia na terceira semana, e
2mg por dia a partir da quarta semana. Comumente tam-
bém ¢ usado via parenteral com administragdo IV de 2mg

por dia por 05 dias.
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A deficiéncia de vitamina E € corrigida com este
elemento na dose de 400mg, duas vezes por dia com au-
mento gradual até nivel sérico basal.'*

Suplementacdo de vitamina B6 na dose de 50-
100mg por dia ¢ indicada para prevenir as complicagdes
neuroldgicas. Sendo rara esta caréncia, ndo hd muitos ca-
sos relatados.®

Pacientes com manifestagdes agudas de deficién-
cia de folato devem ser tratados com administrag@o paren-
teral de 01-05mg desta vitamina. Quando ha deficiéncia
sem sintomas clinicos, deve ser feito 01mg, trés vezes ao
dia, seguido de dose de manutengdo de 1mg por dia.®

Em paciente com deficiéncia de vitamina D, ¢ ne-
cessario dose de 50000UI semanalmente, por seis a oito
semanas, seguido de redugdo da dose. ¢

Sintomas como mielopatia e miopatia respondem
a reposicdo oral ou parenteral.” A Neuropatia Optica me-
lhora com reposicao parenteral , enquanto NP tendem a
melhorar de forma parcial sendo indicada fisioterapia.’?!

Manifestagdoes de PN, quando de natureza infla-
matoria, por vezes podem ser tratadas com imunoglobu-
lina.*

Mononeuropatias como meralgia parestésica nao
tem tratamento especifico e melhora espontaneamente. Na
alteracdo do nervo vago por vezes € necessario realizar rei-
nervacao. E por vezes descompressdo como na sindrome

do ttnel do carpo sdo necessarias.®

PROGNOSTICO

O progndstico dos pacientes com complicagdes
neuroldgicas apos CB ¢é variavel e depende da apresen-
tagdo clinica e do tempo de inicio de tratamento correto
para tal.*

Em pacientes com EW a metade apresenta melho-
ra completa com o tratamento e o restante a recuperagdo ¢
parcial ou ndo tem beneficio.*

Em um estudo Chang e col. mostraram que dos 99
pacientes que desenvolveram neuropatia periférica, com o
tratamento de reposi¢do de nutrientes houve melhora com-
pleta em apenas nove de 17 casos de deficiéncia de B12;
12 de 29 casos de deficiéncia de tiamina e trés de seis casos
com ambas as deficiéncias.**

Alves et al. descreveram dois casos de beribéri
apés CB que foram tratados adequadamente com reposi-
cdo de vitamina B1. Um dos pacientes apresentou melhora
completa do quadro neurologico, porém o outro que nio

iniciou o tratamento precocemente permaneceu com defi-
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ciéncia motora.*

CONCLUSAO

Complicagdes neurologicas apos CB estdo sendo
cada vez mais relatadas na literatura, devido ao aumento
alarmante de procedimentos realizados atualmente. O Bra-
sil € um dos dez paises onde mais € realizado este tipo de
cirurgia E importante estar atento se ha indicagio real da
cirurgia e ter cuidados pré-operatdrios, uma vez que obesi-
dade ja predispde a algumas caréncias nutricionais.

Todos os pacientes submetidos a CB devem ter
esclarecimento antes da cirurgia, em relacdo as possiveis
complicagdes, principalmente neuroldgicas, nutricionais e
psicologicas.

As manifestacdes neuroldgicas ndo sdo raras e
podem acometer tanto o SNC e o SNP. Devem ser feitos
diagndsticos precisos e precoces para tratamento adequa-
do.

A suplementagdo nutricional adequada e acompa-
nhamento médico regular com realizagdo de exames la-
boratoriais sdo necessarios. Ja se observou que, algumas
manifestagdes neuroldgicas ocorrem mesmo a despeito de
correta suplementacao.

Embora a principal fisiopatogenia seja por defi-
ciéncias nutricionais, alguns casos podem ser por com-
pressao de troncos nervosos ou por provaveis mecanismos
autoimunes.

O progndstico destes pacientes depende do meca-
nismo da injuria e o tempo para inicio de tratamento. Os
cirurgides devem ficar atentos para prevengao e tratamento
destas possiveis complicagdes em tempo habil, a fim de

evitar sequelas.
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