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RESUMO

A deficiéncia de vitamina B12 manifesta-se através de distarbios
neurolégicos, psiquitricos, gastrointestinais ¢ hematologicos. E
mais freqiiente entre idosos, vegetarianos e individuos que ado-
tam baixa dieta protéica ou apresentam distirbios da absor¢io
gastrintestinal. Sua prevaléncia ¢ proxima a 20% na populacao
geral, tendo como causa mais freqiiente a anemia perniciosa. A
degeneragdo combinada subaguda (DCS), é uma das manifes-
tagdes neurologicas mais freqlientes na deficiéncia de vitamina
B12, sendo marcada por lesdes nas colunas posteriores e laterais,
que acarretam déficits sensoriais e motores. Relatamos o caso de
um paciente com degeneragdo subaguda combinada e revisa-
mos a literatura acerca das principais estratégias fisioterapéuti-
cas empregadas na reabilitacdo de pacientes acometidos por essa
condigdo patologica.
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SUMMARY

Vitamin B12 deficiency causes a wide range of hematological,
gastrointestinal, psychiatric, and neurological disorders. Its de-
ficiency is very frequent among old people, vegetarians, sub-
jects who use a low protein diet, or who present gastrointestinal
absorption failure. The prevalence of vitamin B12 deficiency
is around 20% in the general population, and the pernicious
anemia is the most common cause. Subacute combined degen-
eration (SCD) is one of the most frequent neurological manifes-
tations, which is characterized by lesions in the posterior and
lateral columns, leading to both sensory and motor deficits. We
report a case of a patient with subacute combined degeneration
and revise the literature about the main physical therapy strate-
gies employed in the rehabilitation of patients attacked for this
pathological condition.
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INTRODUGCAO

A deficiéncia de vitamina B12, observada na
anemia perniciosa pode associar-se a atrofia da mu-
cosa intestinal e produzir distarbios neurologicos,
psiquidtricos, gastrointestinais e hematologicos'?. As
sindromes neuroldgicas associadas a deficiéncia de
vitamina B12 incluem mielopatia, polineuropatia,
anormalidades neuropsiquidtricas, ¢ menos freqiien-
temente atrofia do nervo 6ptico®*.

Em paises industrializados, estudos epidemio-
légicos mostraram uma prevaléncia da deficiéncia
de vitamina B12 proxima a 20% na populagéo geral.
E freqiiente entre idosos, vegetarianos e individuos
que adotam baixa dieta protéica ou apresentam dis-
tarbios da absor¢ao gastrointestinal’. A incidéncia
aumenta na sexta e sétima décadas de vida®®.

O diagnéstico precoce da deficiéncia de vi-
tamina B12 ¢ de grande importancia para evitar
sequielas irreversiveis’. A maioria dos pacientes res-
ponde bem ao tratamento, entretanto anormalida-
des neurolodgicas, como lesao dos corddes posterior e
lateral, persistem na maioria dos casos’. A fisiotera-
pia tem como objetivo principal adequagao do tonus
muscular para melhora dos padroes da marcha em
individuos com paraparesia espastica.

Relatamos o caso de um paciente com de-
generacdo subaguda combinada por deficiéncia de
vitamina B12 e revisamos na literatura acerca das
principais estratégias fisioterapéuticas empregadas
na reabilitacdo de pacientes acometidos por essa
condicao patoldgica.

Relato de caso

SAC, sexo masculino, 55 anos, relatou que ha
aproximadamente 2 anos comegou a apresentar um
quadro marcado por fraqueza muscular seguido de
“enrijecimento” dos membros inferiores, com pos-
terior dificuldade na marcha. Apds oito meses do
inicio dos sinais e sintomas tornou-se dependente
de cadeira de rodas. Recebeu o diagnéstico de de-
generacdo subaguda combinada por deficiéncia de
vitamina B12 um ano e dois meses ap6s o inicio das
manifestacoes clinicas. O resultado do exame de san-
gue revelou uma deficiéncia significativa de vitamina
B12, com valor aproximado de 48.000 pg/ml, sendo
os valores de referéncia 117.000 a 830.000 pg/ml.
A ressonancia magnética apontou comprometimen-
to da medula espinhal a partir do quarto segmento
lombar. Ao exame fisico apresentou uma paraparesia
espastica, de acordo com o MRC’ (Quadro 1); com
comprometimento da sensibilidade profunda (apa-

Quadro 1. Comprometimento da for¢a muscular nos membros
inferiores.
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lestesia, anestesia proprioceptiva) e superficial (anes-
tesia tatil, térmica e dolorosa); os reflexos patelares e
aquileus encontraram-se hiperativos bilateralmente;
o grau de espasticidade segundo a escala de Ashwor-
th (modificada)® recebeu pontuac¢do 4 nos musculos
comprometidos; presenca do sinal de Babinski e su-
cedaneos (Oppenhein e Chaddock), reforgaram os
achados de lesao de neurénio motor superior.

DISCUSSAO

A vitamina B12 (ou cianocobalamina) faz par-
te de uma familia de compostos denominados coba-
laminas. £ uma vitamina hidrossolavel, sintetizada
exclusivamente por microrganismos, presente em
praticamente todos os tecidos animais, sendo estoca-
da primariamente no figado sob a forma de adeno-
silcobalamina. A fonte natural de vitamina B12 na
dieta humana restringe-se a alimentos de origem ani-
mal especialmente leite, carne e ovos’. A causa mais
freqiiente da deficiéncia de vitamina B12 é a anemia
perniciosa, que decorre da auséncia do fator intrin-
seco, que ¢ uma proteina secretada pelas células pa-
rietais necessaria para a absor¢ao de vitamina B12°.
Outras causas incluem gastrectomia parcial, doenga
de Crohn, esclerodermia, alcoolismo, hipertireoidis-
mo, anemias hemoliticas, alimentacdo exclusivamente
vegetariana, linfoma, exposi¢ao a éxido nitrico, e em
individuos infectados pelos virus HTLV-1 e HIV'.

O dano neurologico proveniente da deficiéncia
da vitamina B12 pode ser conseqiiéncia das alteracoes
vasculares associadas a elevacao da homocisteina, ou
a distarbios nas reacoes de metilacdo, que afetam a
proteina basica da mielina, o que impede sua correta
conformagio ou acelera sua destrui¢ao'. Isso ocor-
re porque a vitamina B12 atua como um co-fator es-
sencial na metilagdo da homocisteina a metionina, a
qual produz a S-adenosilmetionina, necessaria para a



metilagao de proteinas e fosfolipideos que recobrem a
mielina™'?. Histopatologicamente, nos estagios iniciais
da hipovitaminose, observa-se edema da bainha de
mielina, resultando em vactolos. Com o avancar da
doenca os axonios dos tratos ascendentes do funiculo
posterior e dos tratos piramidais descendentes degene-
ram-se'’. O envolvimento isolado de um desses tratos
pode ocorrer em diversas situagoes clinicas como es-
clerose multipla e neoplasias, embora a degeneragao
combinada de ambos seja caracteristica da deficiéncia
da vitamina B12, levando a designacao desta condi-
¢ao de degeneraciao combinada subaguda da medula
espinhal'®. As manifestagdes clinicas sdo decorrentes
da desmielinizagao progressiva, algumas vezes segui-
da por dano axonal, que se inicia nas colunas poste-
riores e avanga anteriormente envolvendo as colunas
laterais e anteriores'*". O processo em geral inicia-se
na regido cervical inferior e toracica alta, progredindo
para outros segmentos da medula. O mesmo padrao
patologico pode ser encontrado nos nervos periféricos,
nervo 6ptico, e mais raramente, na substancia branca
do cérebro. Esses achados refletem o curso da doenca,
que resulta em um quadro de mielopatia associada a
polineuropatia’. O paciente do presente estudo co-
mecou a apresentar tais alteracoes (lesao dos corddes
posterior e lateral) a partir da medula lombar. Nao
foram encontradas lesdes em nervos periféricos e em
outras areas do sistema nervoso central.

A deficiéncia assintomatica de vitamina B12
pode ocorrer por longos periodos antes do apareci-
mento de qualquer sinal ou sintoma clinico, desen-
cadeando uma deficiéncia cronica de vitamina B12
que, se mantida durante anos, pode levar a lesdes
neurolégicas irreversiveis'®'®. As manifestacoes cli-
nicas sao polimérficas, variando desde estados mais
brandos até condi¢des muito graves'.

O presente relato de caso refere-se a uma le-
sao grave das colunas laterais e posteriores da medu-
la espinhal, devido ao grau de espasticidade da mus-
culatura extensora e paresia nos membros inferiores,
prejudicando o paciente na realizagao dos padroes
funcionais da marcha.

O tempo decorrente entre a presenga dos
primeiros sintomas e o fornecimento do diagnosti-
co clinico foi de aproximadamente 2 anos, fato que
contribuiu significativamente para o agravamento
da degeneragao medular.

Em geral a deficiéncia de vitamina B12, apre-
senta um quadro classico caracterizado por anemia
megaloblastica associada a sintomas neurologicos.
Entretanto 10% dos individuos com déficit neuro-

légico ndo possuem alteracdes hematologicas. As
alteragdes hematologicas apresentadas no estudo de
caso, incluiram diminui¢do da hemoglobina, carac-
terizando anemia, e hipercelularidade na medula
6ssea com maturacao anormal, representando uma
anemia megaloblastica™'’.

A DCS pode apresentar um inicio insidioso,
com parestesias nas maos e pés, e posteriormente
com fraqueza e altera¢oes da marcha'?. Clinicamente
se caracteriza por disestesias simétricas, alteracao da
sensibilidade vibratéria e da propriocepgao conscien-
te, ataxia sensorial, parestesias e sinal de Babinski'*!.
As deficiéncias motoras sao simétricas, com graus va-
riados de espasticidade. A paraparesia ou tetraparesia
decorre de um comprometimento das vias piramidais,
associando-se em geral a hipopalestesia, por compro-
metimento cordonal posterior®!?. Constatamos em
nosso paciente um comprometimento total do tato
epicritico, sensibilidade vibratéria e sentido posicional,
funcoes exclusivas do cordao posterior. A presenca dos
sinais de Babinski e sucedaneos associada a hiperre-
flexia tendinea e espasticidade apontaram para lesao
do feixe piramidal. Com freqiiéncia ha associagao de
lesao medular e dos nervos periféricos, pois os reflexos
tendinosos podem encontrar-se exaltados, normais ou
hipoativos'?. Nao encontramos tal associagao, descar-
tando assim um possivel comprometimento periféri-
co. A ocorréncia de paraparesia espastica com inicio a
nivel lombar preservando a medula cervico-toracica,
como no paciente apresentado, ¢ incomum?. Healton
¢t al. relataram apenas sete casos de paraparesia espas-
tica com 1inicio nos segmentos lombares, em uma série
de 153 individuos com sintomas neurologicos decor-
rentes da deficiéncia de vitamina B12, todos acompa-
nhados de déficits da propriocepgio consciente®.

A polineuropatia é discreta, quando compa-
rada a mielopatia, e muitas vezes pode ser mascara-
da pelas manifestacoes centrais?'. O envolvimento ¢é
freqiientemente axonal, com os estudos eletrofisio-
logicos e histopatologicos indicando desmielinizacao
insignificante®. As alteragdes sensitivas, como as
parestesias, podem ser resultantes do envolvimento
1solado da coluna posterior da medula ou de poli-
neuropatia associada®'*. O quadro cognitivo carac-
teriza-se por sindrome demencial de padrao subcor-
tical, sendo uma das causas trataveis de deméncia.
Ha poucos casos relatados de mielite transversa por
deficiéncia de vitamina B12. A presenca de nivel
sensitivo, explicada pelo comprometimento do trato
espino-talamico, ¢ raramente observada, ¢ quando
ocorre, denota quadro grave e pode ser considerado



um achado associado a mau prognostico. Podemos
identificar esse raro quadro, pois a0 exame neuro-
logico evidenciamos uma anestesia tatil, térmica e
dolorosa a partir do dermatomo de L.4. A deficiéncia
de vitamina B12 pode raramente levar a alteracoes
visuais, que ocorrem devido a atrofia 6ptica®'’. Tais
anormalidades ndo foram observadas.

O diagnoéstico laboratorial inicial baseia-se
na dosagem sérica de vitamina B12, que na maioria
dos casos se encontra diminuida®. Entretanto, a ela
possui sensibilidade e especificidade limitadas, po-
dendo ocorrer sintomas de deficiéncia mesmo com
niveis séricos normais ou, de outro modo, ocorrendo
baixos niveis de vitamina B12 sérica sem, contudo,
apresentar baixos niveis da fragdo de vitamina real-
mente disponivel para as células e com auséncia de
sintomatologia®**. Os niveis de vitamina B12 séri-
cos sao considerados baixos quando sua concentra-
¢ao é inferior a 200 pg/ml>*. Niveis séricos normais
nao excluem o diagnostico, especialmente em indi-
viduos que receberam suplementacdo, ou naqueles
com alteracOes mieloproliferativas ou doengas hepa-
ticas. Nesses casos o diagnoéstico pode ser estabele-
cido através da dosagem dos niveis de homocisteina
e acido metilmalonico, que se encontram elevados
em mais de 90% dos casos®'?. No hemograma obser-
va-se anemia ¢ menos comumente leucopenia, além
de plaquetopenia. A anemia megaloblastica esta
presente na maioria dos casos sendo que em até um
ter¢o dos casos pode estar ausente’. A identificacio
precoce da deficiéncia de vitamina B12 ¢ importante
devido ao inapropriado tratamento com acido folico,
que corrige os sinais hematolégicos, mascarando a
deficiéncia dessa vitamina, propiciando o desenvol-
vimento de sintomas neurologicos através de prova-
vel aceleragao da desmielinizacdo e permitindo pro-
gressivos e irreversiveis danos neurologicos*>#,

A ressonancia magnética (RM) pode mostrar
areas de desmielinizacao no cérebro ou medula cor-
respondendo a areas de hiperintensidade na seqi-
éncia ponderada em T2, este achado ¢ mais comu-
mente encontrado no cordao posterior da medula®’.
Silva et al. relataram o caso de uma paciente com
paraparesia associada a sinais piramidais e anestesia
proprioceptiva, que apresentava RM medular sem
alteragcdes ¢ RM do cranio com areas de desmieli-
niza¢ao na topografia do trato cortico-espinhal bi-
lateralmente, demonstrando que os achados de ima-
gem podem estar restritos ao encéfalo em pacientes
paraparéticos'. Essas lesdes podem ser explicadas
pelo fendmeno da degeneracao axonal retrograda

relacionada a lesao desmielinizante que se inicia no
nivel médio-toracico medular. Em pacientes com
sintomas de longa duragdo (20 meses), pode ser en-
contrado atrofia da medula tordcica®. As alteracoes
radiologicas podem levar até 12 meses apés o tra-
tamento para desaparecer, e associadas ao exame
fisico e dados laboratoriais, também sao tteis para
a avaliacdo da resposta ao tratamento®*’. Nos casos
de polineuropatia, a eletroneuromiografia revela em
geral diminui¢ao ou auséncia dos potenciais de agao
sensitivos e velocidade de condugao normal?.

A terapéutica consiste na reposicao parente-
ral de vitamina B12°. Com tratamento adequado, a
maioria dos individuos apresenta uma melhora ao
menos parcial, que ¢ maxima nos 6 primeiros meses.
Apos este periodo a recuperacao é lenta podendo
durar até alguns anos. A reversibilidade dos sinto-
mas se relaciona de forma inversa a gravidade do
quadro e ao tempo transcorrido entre o inicio dos
sintomas e do tratamento, tendo os casos de evolu-
¢ao mais prolongada um prognostico de recuperagao
mais reservado®®. Nas fases iniciais da doenga (2 a
3 meses de evolucao), o quadro neurologico pode ser
completamente revertido, porém em fases avangadas
é possivel apenas interromper a progressao dos sinto-
mas®. O ponto em que a DCS torna-se irreversivel
ainda nao é conhecido. Casos de resolu¢do completa
das manifestagdes clinicas e anormalidades radiol6-
gicas indicam que o tratamento precoce pode levar
a reversao das alteracoes patologicas. As parestesias
freqlientemente se resolvem em poucas semanas, en-
quanto os sinais objetivos de disfun¢ao da medula es-
pinhal, incluindo paresia, espasticidade, ¢ alteragdes
proprioceptivas, podem levar meses para apresentar
melhora. Com o reconhecimento precoce, os indivi-
duos podem retornar um estilo de vida normal, com
alteracoes limitadas da marcha. Recidivas podem
ocorrer devido a interrupc¢ao da suplementagao vi-
taminica®**. Acreditamos que o paciente em ques-
tao apresenta um prognostico reservado, ndo so pela
gravidade e tempo da lesao, mas também por nao
apresentar melhorias relacionadas a for¢a muscular,
retorno sensitivo e independéncia funcional.

As estratégias fisioterapéuticas utilizadas no tra-
tamento da espasticidade devem ter por objetivo maxi-
mizar a funcdo, promovendo o treinamento ¢ ativagao
das fungoes motoras residuais, e prevenir complicacoes
secundarias. A efetividade da terapia deve ser avaliada
nao apenas em termos de adequar o téonus ou de me-
lhorar a for¢ca muscular em situagdes estaticas, mas no
sentido de melhorar os padroes de marcha® %,



O tratamento fisioterapéutico visa a inibicao
da atividade reflexa patologica para normalizar o
tonus muscular e facilitar o movimento normal, de-
vendo ser iniciado o mais precocemente possivel, a
fim de evitar os padrdes de movimento e posturas
relacionadas a liberagdo dos mecanismos reflexos.
Movimentos inibidores de reflexos e um posiciona-
mento adequado podem inibir mecanismos reflexos
de postura anormal.

Foram realizados exercicios funcionais e de
sustentacdo de peso, em diversas posi¢oes, que sao
uteis para normalizar a movimentacao, assim como
exercicios diarios ativos e passivos para auxiliar na
manutencdo da amplitude articular. Desta forma a
fisioterapia pode propiciar condigdes que facilitem
o controle do tonus auxiliando nos movimentos ¢ na
aquisicao de posturas, oferecendo estimulos que fa-
vorecam os padrdes normais***,

O alongamento muscular neste paciente foi
realizado de forma lenta e diaria, para manter a
amplitude de movimento e reduzir o tonus muscu-
lar, sendo mantido por 20 a 60 segundos. Outras
alternativas que podem ser utilizadas para reduzir
a espasticidade sao a aplicacao de calor ou frio du-
rante periodos prolongados e massagens ritmicas
profundas, aplicando pressao sobre as insercoes
musculares, estes mecanismos atuam reduzindo
a excitabilidade reflexa tendinea, diminuindo e
tornando mais lenta a conducao de impulsos nos
nervos e musculos?33-%,

Grupos musculares espasticos encontram-se
geralmente com reduzida capacidade de forca, sen-
do relevante a realizacao de exercicios de fortaleci-
mento, embora sejam freqiientemente evitados na
reabilitacao deste tipo de paciente, devido ao receio
de exacerbarem a restricdo imposta a estes muscu-
los, podendo posteriormente reforcar os padrdes
anormais de movimento. Entretanto, trabalhos que
empregaram programas de fortalecimento muscular,
associado ao condicionamento fisico, em pacientes
com diversas patologias que cursam com espastici-
dade obtiveram ganhos funcionais, sem provocar al-
teracao do tonus muscular®-**,

Talas e splints foram indicados para auxiliar no
posicionamento ou facilitar os movimentos dentro
de um padrao mais proximo do normal. As Orteses
podem ser prescritas para pacientes com paraparesia
espastica com o objetivo de diminuir a espasticidade,
por aumentar o comprimento muscular através de um
alongamento, inibir padrdes de movimento em mas-
sa, e melhorar a estabilidade durante a marcha®*3"-%,

CONCLUSAO

Individuos com degeneracao combinada su-
baguda da medula espinhal, apresentam progressi-
va deterioracdo funcional, comprometendo espe-
cialmente a deambulagdo, como no caso relatado.
Programas terapéuticos que visem a adequagao do
tonus, manuten¢ao da amplitude de movimento e
flexibilidade sdao utilizados tanto para favorecer a
independéncia funcional quanto na prevencdo de
complicagoes secundarias.
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