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RESUMO

A deficiéncia de vitamina B12 ¢ uma entidade clinica que se caracteriza por manifestagdes
neurohematoldgicas devido & participagdo da cianocobalamina em reagdes metabélicas do
organismo. Mais frequente em idosos e vegetarianos, tal acometimento torna-se relativamente
incomum na faixa etiria pedidtrica. Dentre as consequéncias da sua caréncia, a hiper-
homocisteinemia tem notéria importincia por propiciar eventos isquémicos através de
diversos mecanismos pro-tromb6ticos. Dessa forma, relata-se um caso de deficiéncia de
vitamina B12 em uma adolescente de 11 anos admitida no Hospital Infantil da cidade de
Vitéria-ES, com alteragdes neuroldgicas e psiquiétricas de evolugio crénica e progressiva e
evento isquémico do sistema nervoso central como fator complicante. Constatada anemia
macrocitica durante internag¢do, evoluiu com rebaixamento do nivel de consciéncia, ataxia e
incoordenagio motora importante, sendo evidenciado infarto cerebelar em exame de imagem.
Apos aventada intmeras hipéteses diagndsticas, iniciou-se tratamento com reposi¢do de

vitamina B12, apresentando resposta satisfatéria do quadro.

Palavras-chave: Vitamina B 12; Homocisteina; Infarto Encefilico: Ataxia; Pediatria.



SUMARIO

1 INTRODUCAO ‘ 5
2 OBJETIVOS ..coeeeerenncneescnesesasennes 7
2.1 OBIETIVO GERAL ...iiiiicuuimissisismmssissossssssnssassssssssnsensesnssnsnsssesnsesssssssssesm essesessssisssossisss 7
2.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS ...coocriveeeeeevesioeessessess e s e e 7
3 JUSTIFICATIVA cuucurecrecencrereessenne
4 DESENVOLVIMENTO
4.1 MATERIAIS E METODOS .........ooooomoveeosieseeseesesssesseosssesssssesesseeesseeees oo s eeeeeseene 9
4.2 ASPECTOS ETICOS ....coovurvvmmmeriinnssiasssmasesaseessessessses e eeeeseseese oo 9
5 RELATO DO CASO ......ccnvsssosiasissinisiuisioossmssisnsossssmnn 10
6 DISCUSSAO 12
CONCLUSAO .15
REFERENCIAS 16
ANEXOS csssscsonsssorsisisisssossosassssassssssamssensosssrossrasessessssssosssonss 19
ANEXO 1~ CARTA DE ANUENCIA .......coooiecieemiroressssensosessesooeeoeoeoe oo 20
ANEXO 2 — PARECER CONSUBSTANCIADO DO CEP...o.ooooroooeoeoeoeeoeoeooeooeoooooe 21
ANEXO 3 — TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO ... 23
ANEXO 4 —~ RESSONANCIA MAGNETICA (LAUDO) ....oooovooeoooooooooooo 24



1 INTRODUCAO

A vitamina B12, ou cianocobalamina, ¢ uma vitamina hidrossoltivel estocada primariamente
no figado e encontrada em praticamente todos os tecidos animais. Restrita a alimentos de
origem animal, sua principal fonte na dieta humana encontra-se em alimentos como leite,

came ¢ OVOSI' 2’3.

Sua deficiéncia pode cursar com transtornos neurolégicos, hematoldgicos, e
cardiovasculares®, possuindo direta relagdo com o aumento plasmatico de homocisteina’, um
fator lesivo ao endotélio vascular que pode se relacionar ao aumento do risco cardiovascular e
danos neuronais® " . Além da toxicidade direta ao endotélio, 0 mecanismo pré-trombético
atribuido 4 hiper-homocisteinemia envolve a formacio de placas aterosclerdticas, ativagdo de
fatores da coagulacio e alteragdes de contratilidade vascular, figurando como uma importante

causa de trombose na atualidade®'%'!,

A caréncia desta vitamina é frequente entre idosos, vegetarianos e individuos que possuem
baixa ingestfio proteica ou dieta com pouca proteina animal ou apresentam problemas de
absor¢io gastrintestinal. Além disso, determinados estudos realizados em paises em
desenvolvimento, constataram alta deficiéncia de vitamina B12 na populagdo pediatrica pela

baixa ingestdo deste nutriente em condi¢des nutricionais inadequadas'*">,

Uma das manifestagdes mais frequentes ¢ a degeneragdo combinada subaguda da medula
espinhal. No sistema nervoso central a repercussdo maior € na mielina, com degeneragdo
esponjosa e desmielinizagdo, sendo esperadas anormalidades na ressonincia nuclear

magnética',

O inicio dos sintomas é insidioso, podendo ja ocorrer nos dois primeiros anos de vida.

Sintomas como apatia, palidez, fadiga e anorexia sdo frequentes. sendo a triade cléssioa
composta por fraqueza, glossite e parestesias'’. Ocasionalmente se observa ictericia em

fung&o da eritropoiese ineficaz."



Por vezes o quadro pode ser inespecifico, ocorrendo sonoléncia, irritabilidade e baixo
rendimento escolar e, se ndo tratada, a evolugdio € progressiva, com dificuldade de
deambulag@o, incoordenagdo motora e finalmente espasticidade, hiperreflexia e clénus. Ha
ainda relatos de sequelas em longo prazo em criangas com deficiéncia de vitamina B12,

imputadas a lesdes desmielinizantes, degenerativas e por morte axonal'®.

A reposic@o de vitamina B12 promove rédpida melhora hematolégica, quando este é o tinico

nutriente implicado na anemia, enquanto que a recupera¢do neurolégica, que ocorre na

maioria dos pacientes, acontece de forma lenta, podendo demorar meses'’.



2 OBJETIVOS

2.1 OBJETIVO GERAL

Relatar um caso de deficiéncia de vitamina B12 em crianga destacando a evolugdio do quadro

neurolégico, com enfoque no fendmeno isquémico ocorrido.

2.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS

Elucidar a importancia de um diagndstico precoce e bem orientado da deficiéncia de vitamina
B12 na crianga; destacar a riqueza de diagnésticos diferenciais relacionados ao agravo; expor

o potencial de gravidade das complicagdes do quadro.



3 JUSTIFICATIVA

Em fungdo da evoluglo clinica desfavordvel e das complicagdes do quadro associado a
deficiéncia de vitamina B12, torna-se relevante a exposi¢do e discussdo do caso. Soma-se a

1850 a riqueza de sinais, sintomas e gravidade apresentados pela paciente.



4 DESENVOLVIMENTO

4.1 MATERIAIS E METODOS

O caso serd relatado conforme revisdo do prontudrio e informagdes fornecidas pela equipe
médica do hospital em que foi feito atendimento final e internagdo do paciente. Serdo
descritos a histéria clinica, exame fisico, exames laboratoriais e de imagem, assim como a

evolugdo e conduta terapéutica do caso.
4.2 ASPECTOS ETICOS

O trabalho foi aprovado pelo Comité de Etica em Pesquisa da Escola Superior de Ciéncias da
Santa Casa de Misericérdia de Vit6ria com nimero do CAAE 22474413.5,0000.5065 (anexo
1) e amparado pelo Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (anexo 3) assinado pelo

responsavel.
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5 RELATO DO CASO

Paciente do sexo feminino, 11 anos, natural e residente de Concei¢do da Barra, sem
antecedentes patolégicos, com crescimento e desenvolvimento normais. Mie relata que a
crianga iniciou um quadro de apatia e hiporexia progressivas comprometendo o
desenvolvimento escolar, seguindo-se, em um més, com leve fraqueza de membro inferior
direito. Em consulta pediatrica, foi descartada doenga orgénica devido a hemograma sem
alteragdes e investiga¢@io negativa para doencas infecciosas. Aventada hipétese de transtorno
do humor, iniciou-se tratamento com inibidor seletivo de recaptagdo de serotonina,

respondendo com discreta melhora dos sintomas.

Aproximadamente cinco meses depois, apresentou piora dos sintomas iniciais, com acréscimo
de disartria, ataxia e sonoléncia excessiva, motivando os pais a procurar atendimento médico
para a crianga. Apos consulta ambulatorial, foi realizada Ressonfincia Nuclear Magnética
(RNM) que sugeriu possivel doenga desmielinizante. As imagens mostraram lesdes focais de
aspecto inespecifico na substincia branca dos polos frontais e parietal direito, além de 4reas
de cavitagdo associado a outras com hipersinal na sequéncia de difusdo. Ponderou-se
Encefalomielite Difusa Aguda (ADEM) como etiologia do quadro neurolégico e foi prescrito
pelo médico assistente pulsoterapia com prednisolona na dose de 1 mg/kg/dia por 5
dias. Porém, inadvertidamente, os pais acessaram informag@es online que julgavam como
perigosas e danosas a satide tal conduta e ofereceram apenas metade da dose prescrita. Ndo
havendo melhora do quadro em alguns dias, foi internada em um hospital pediatrico de

Vitoria.

A admissio encontrava-se estdvel clinicamente do ponto de vista cardiovascular e
respiratério: eupnéica, eucérdica e normotensa. Apresentava o quadro neurolégico j4 descrito
¢ queda do estado geral. Investigaram-se doengas infecciosas e vacinagdes recentes,
comorbidades, histéria patoldgica pregressa e histéria familiar. porém nfo foi encontrado
nada digno de nota. Avaliagio nutricional foi realizada e constatou-se crianga eutréfica, com
peso e altura adequados para a idade, apresentando habitos alimentares comuns para a
populagdo de sua faixa etdria no contexto sociocultural & qual esta inserida, com adequados

aportes calérico e protéico. Seguiu-se com a requisi¢io de exames laboratoriais. Considerando
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o quadro geral e a RNM realizada previamente a internag@o, foi mais uma vez levantada a
hipétese de uma doenca neuroldgica desmielinizante, como ADEM e Esclerose Muitipla,
sendo iniciada corticoterapia via intravenosa com dexametasona na dose de 1 mg/kg/dia.

Porém, ndio houve resposta clinica significativa.

Encontrava-se hipocorada, prostrada, com piora da disartria, maior dificuldade na marcha,
além de variagdes de humor, alterando irritabilidade com apatia total. Com a incerteza
diagnéstica e manuten¢do do quadro geral alterado, continuou sob investigagdo. No dia
seguinte a admissdo hospitalar, foi recebido hemograma que revelou anemia macrocitica (Hb:
8.9 mg/dL; Ht: 25,1%; VCM: 112), levantando a hipdtese de deficiéncia de vitamina B12,
além da Encefalomielite Difusa Aguda e Esclorese Multipla. Em seguida foi solicitado

dosagens séricas de homocisteina e cobalamina.

No terceiro dia de internagdo apresentou rebaixamento do nivel de consciéncia, necessitando
de intubacdo orotraqueal e interna¢io em unidade de tratamento intensivo. Nova RNM de
créanio foi realizada e evidenciou imagem sugestiva de acidente vascular cerebelar com areas
mal definidas, no captantes de contraste, comprometendo difusamente o cértex cerebelar e a
porgdo inferior do vermis cerebelar, determinando atenuagfio dos sulcos entre as folias
cerebelares, de provavel origem vascular isquémica. Os exames solicitados foram recebidos e
mostraram altos niveis de homocisteina (26,6 pM/L) e baixos niveis séricos de cobalamina
(45 pg/mL). Iniciou-se, entdo, terapia com reposi¢do de vitamina B12 via intramuscular na
dose de 1 mg/dia por 7 dias, seguida de reposigdo semanal. Apds 5 dias no centro de

tratamento intensivo, recebeu alta para enfermaria e foi suspenso a corticoterapia.

Com a reposigio semanal de vitamina B12, comegou a apresentar melhora do quadro clinico
geral, com resolugdo da anemia macrocitica e progressiva melhora dos sinais e sintomas
neurolégicos, além de normaliza¢do dos niveis séricos de homocisteina e vitamina B12.
Embora realizada busca ativa do mecanismo pelo qual a crianga desenvolveu a sindrome
perdedora da vitamina. com bidpsia géastrica, pesquisa de anticorpo anti-célula parietal. e
colonoscopia, este ainda nio foi bem definido, frente & negativa da propedéutica realizada.
Atualmente, um ano ap6s a alta hospitalar, a paciente permanece em acompanhamento e

investigagdo em nivel ambulatorial com quadro neurolégico em remisséo progressiva.
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6 DISCUSSAO

O presente caso relatado expde uma riqueza de achados favordveis ao levantamento de
diversas hipéteses diagnosticas, sendo a evolugdo do quadro o que permitiu a conclusdo do

diagnéstico definitivo.

Inicialmente levantada a possibilidade de um transtorno do humor pela predomindncia de
achados psiquiatricos no momento em questdio, esta foi descartada devido & persisténcia da
sintomatologia, apesar do tratamento farmacolégico adequado’® e tempo suficiente de terapia
medicamentosa'®, seguido, ainda, de achados de leséo estrutural em um posterior exame de

imagem.

Com a piora dos sintomas neurolégicos e o resultado da ressondncia nuclear magnética
demonstrando lesdes cerebrais difusas parenquimatosas, a hipotese de uma doenca
desmielinizante do sistema nervoso central foi levantada. Assim, as principais doencas

inicialmente consideradas foram a esclerose multipla e a ADEM.

A ADEM caracteriza-se como doenga desmielinizante, autoimune, predominante em criancas,

2 _ A
1?12 podendo ser pés-infecciosa ou

preferencialmente acometendo o sistema nervoso centra
pos-vacinal, com destaque para as vacinagbes contra influenza, sarampo, rubéola e
caxumba®. Portanto, com as manifestagdes clinicas, caracterizadas pela presenca de letargia,
pelo rebaixamento do sensério e por outros sinais neurolégicos focais, somadas aos achados
do exame de imagem, esta encefalomielite figurou como uma importante hipétese para o
quadro naquele momento. Embora a doenga suspeita seja caracteristicamente de evolugao
aguda, a possibilidade da expresso de uma variante multifésica a tornou possivel para este

4
(:E'ISO.2

A esclerose miiltipla apresenta-se também como uma doenga desmielinizante autoimune e.
embora rara na populagdo infantil, essa possibilidade foi aventada em fun¢do de um quadro
clinico com ataxia, disartria e achados na ressonancia nuclear magnética com lesdes
estruturais de substincia branca. Como hé a indicagdo de imunossupressdo em ambas as

morbidades***’, foi iniciado o tratamento recomendado com corticéide em pulsoterapia na
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expectativa de interromper a progressdo das lesdes autoimunes e regressdo da sintomatologia
apresentada. Com a administragdo da corticoterapia, esperava-se uma resposta clinica
favoravel ou, ao menos, uma estabilizagdo do quadro. Entretanto, a piora da paciente frente a
terapéutica instituida tornou necessario prosseguir com a investigagdio, descartando
conjuntamente as hip6teses de ADEM e Esclerose Multipla. A ) AT AR

BIBLIOTECA - EMEsLAM
A internagdo, tendo em maos os resultados de exames laboratoriais, novas hip6teses surgiram
de forma mais consistente para a elucidagdo do caso. Dentre estas, a deficiéncia de
cianocobalamina recebeu maior atengfo frente a anemia macrocitica, aos niveis séricos

reduzidos de vitamina B12 e 4 hiperhomocisteinemia evidenciados nos testes sanguineos. Por

gsse motivo, a reposi¢do deste nutriente foi prontamente iniciada.

Por interferir no metabolismo de importantes compostos orgénicos, a deficiéncia desta
vitamina cursa com alteraces em diversos sistemas, podendo ser diagnosticada pela
constatacdo de niveis reduzidos de vitamina B12 (<203 pg/mL)* através da sua dosagem
sérica, confirmando uma clinica sugestiva. Dentre as manifestagdes caracteristicas da doenga
descritas na literatura’, o transtorno de humor e as alteragdes cerebelares no caso relatado
reforcaram esta suspeita, bem como as lesdes neurolégicas destacadas na ressonéncia
magnética de crinio. Dentre as causas de hipovitaminose B12, pode-se citar a presenga de
desnutrigdio, anemia perniciosa e doengas que comprometam a adequada absorgo intestinal

deste nutriente” .

A lesdo isquémica de cerebelo evidenciada na ultima ressonéncia nuclear magnética levou a
hipétese de que o evento referido se originou pelos altos niveis de homocisteina sérica
presentes em decorréncia do distirbio metabélico em vigéncia. Isso se torna relevante devido
ao fato de que o desfecho do caso, nas circunstincias descritas, ndo se encontra, ainda, em

relatos na literatura.

A homocisteina, metabélito pré-tromhético diretamente relacionado ao metabolismo da

cianocobalamina. é um fator lesivo ao endotélio vascular que pode se relacionar ao aumento
do risco cardiovascular.”’’ E um composto natural da via metabdlica da Vitamina B12 e se

eleva quando hé deficiéncia deste nutriente.’ Trata-se de um carreador sérico da cobalamina,
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que atinge niveis elevados quando torna-se insuficiente a sua metilagédo por duas enzimas, a

metionina sintase e a L-metilmalonil-coA mutase, cujo co-fator essencial ¢ a Vitamina B127.

A hiperhomocisteinemia é um fator de risco independente para aterosclerose devido a sua
associacdo com o aumento da geragdo de espécies reativas de oxigénio, da peroxidagdo
lipidica e do dano tecidual ao endotélio vascular, o que por sua vez aumenta o risco de
eventos trombéticos” *'7. Sua elevagio plasméatica em adultos se associa a danos vascular e
degenerativo no cérebro, sendo considerada um fator de risco para deméncia e transtornos
depressiv0527. A concentragdo de homocisteina plasmatica normal encontra-se entre 8 ¢ 12
p.Mr’IZT. Pequenas elevagdes (em torno de SuM/L) jé aumentam o risco de doenga arterial
coronariana em homens e mulheres”’. Além da deficiéncia de vitamina B12, outros fatores
podem levar 2 elevagdo sérica da homocisteina, como a deficiéncia de folatos e vitamina B6,

v o F v e - 7
defeitos genéticos, insuficiéncia renal cronica e alguns farmacos®’.

Diante do caso relatado e discutido, conclui-se que a doenga que desencadeou toda a
sintomatologia apresentada pela crianga foi a caréncia de cianocobalamina. No que se refere 4
causa desta caréncia, toda a propedéutica investigatéria recomendada pela literatura foi
realizada, tanto no que diz respeito a exames complementares, quanto a histéria alimentar,
sem quaisquer resultados elucidativos”’. Permanece, entretanto, a possibilidade do agravo ter
sido desencadeado por uma rara entidade clinica conhecida como Sindrome de Imerslund-
Grasbeck, que se caracteriza por uma doenga autossémica recessiva, cuja sintomatologia se
inicia na infincia, com anemia megalobléstica e proteintiria leve, sendo causada por um
defeito no receptor do ileo terminal para o complexo formado pelo fator intrinseco e pela
vitamina B12 e no receptor responsdvel pela reabsor¢do tubular de proteina do filtrado
glomerularzs, necessitando de uma investigag@o mais ampla para a determinagdo etiologica.
Quanto ao acidente vascular encefélico de cerebelo, a hipétese que figurou como a causadora
do evento trombotico foi a elevagdo plasmatica de homocistefna, substdncia lesiva ao

endotélio vascular e diretamente relacionada ao metabolismo da vitamina B12.
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CONCLUSAO

O caso exposto mostra a relevancia de uma nutrigio adequada da crianga e a importéncia de
se conhecer as possiveis complicagdes de uma caréncia nutricional nos pacientes da faixa
pediatrica, Quando a nutrigdo é adequada e a caréncia nutricional ndo pode ser associada a
baixa ingestio/oferta do nutriente, deve-se investigar se ha distirbios de absor¢do ou perdas
(gastrointestinais, via renal/urindria), ou ainda, se outras causas, que ndo distirbios

nutricionais ou metabélicos, justifiquem a sintomatologia.

A hipovitaminose B12, principalmente quando o déficit ¢ acentuado, pode cursar com
sintomas gerais de anemia, sintomas neurolégicos, psiquiatricos e, ainda, com manifestagbes
trombéticas/vasoclusivas. Embora possam existir sintomas neurolégicos graves com
complicagdes por vezes irreversiveis, estes normalmente sdo precedidos por queixas mais

simples.

Queixas inespecificas de fraqueza/cansago, atraso escolar/dificuldade no aprendizado e perda
do apetite justificam uma investiga¢do hematolégica inicial simples por meio de hemograma
que, por sua vez, pode orientar uma segunda avaliagdo com pesquisa do perfil do ferro e
dosagens de folatos e vitamina B12, otimizando conduta terapeutica simples e eficaz na
maioria dos casos. Portanto, é importante que o diagnéstico seja realizado o mais
precocemente possivel, de modo a evitar uma evolugdo grave de uma condigdo que poderia

ser prontamente revertida.

Pode-se concluir que a caréncia de cobalamina deve ser sempre cogitada quando o
profissional de satde se depara com um paciente peditrico que apresenta sintomatologia
neurolégica exuberante. Cabe ressaltar que o mecanismo pelo qual a paciente em questdo
apresentou o déficit de vitamina B12 permaneceu indefinido, mesmo apos investigagdo com

diversas propedéuticas, sendo assim, encontra-se ainda em acompanhamento ambulatorial.
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ANEXO | — CARTA DE ANUENCIA

.

I HOSPITAL ESTADUAL INFANTIL
P4 N.5°. DAGLORIA

Vitéria, 03 de Outubro de 2013

Hospital Estadual Infantil Nossa Senhora da Gléria - ES

Carta de anuéncia

Eu, Nélio Almeida dos Santos, diretor do Hospital Estadual Infantii Nossa
Senhora da Gléria — ES, autorizo a realizacéo da coleta de dados para o projeto
de pesquisa — INFARTO CEREBELAR POR DEFICIENCIA DE VITAMINA B12
EM PACIENTE PEDIATRICO: RELATO DE CASO em hospital pediatrico da
Grande Vitéria. O pesquisador responsavel sera Gustavo Carreiro Pinasco e os
assislentes serdo Bruno Salviato Vescovi, Alfredo Felipe Busatto Severo e
Gustavo Albertasse Dutra da Silva, C ico gue a autorizacio para o inicic

DOS 38 3

Assunto do trabalho:

(x) Entrevista

(x) Refrospectiva em prontuarios

Dr. Nedio Akmeicz dos Santos
Dirator Geral - HEINSG
[\ D N® Funcionat 389071-52

é‘éﬁo meida dos Santos

Diretor do HEINSG de Vitéria - ES




ANEXO 2 - PARECER CONSUBSTANCIADO DO CEP

_ESCOLA SUPERIOR DE
CIENCIAS DA SANTA CASA DE ‘GRGral -
MISERICORDIA DE VITORIA -
PARECER CONSUBSTANCIADO DO CEP

DADOS DO PROJETO DE PESQUISA

Titulo da Pesquisa: Infarto cersbetar por deficiéncia de vitamina B12 em paciente pedidtrico: relato de caso

Pesquisador: Gustavo Carreiro Pinasco

Area Temdtica:

Versdo: 1

CAAE: 22474413.5,0000.5065

Instituicio Proponente: Escola Superior de Cléncias da Santa Casa de Miserletrdia de Vithria -
Patrocinador Principal: Financiamento Proprio

DADOS DO PARECER

Nimero do Parecer: 471.506
Data da Relatoria: 268/11/2013

Apresantacio do Projeto:
Trabalho de Conciusgo de Curso. Relato de um caso do Hospilal Estadual Infantil Nossa Senhora da Gloria,
destscando & imporianda de Infarto Cerebelar por deficiéncia da Vil B 12 em um padients com 11 anos.

Objetivo da Pesquisa:

Pretendem destacar a import&ncia do fenbmeno isquemico cerebelar . mostrando a evolugio do quadro
neurolégico, relacionado a deficiéncia da vit B12.

Destacar 3 importancia de um dlagnéstico precoce, os diagnosticos diferenciais e a gravidade das
complicagoes.

Avallagdo dos Riscos e Beneficios:

De acordo com os refatos o participante da pesquisa tera assequrado o risco minimo da pesquisa
Comentarios ¢ Consideracies sobre 2 Pesquisa:

Retato de caso, mostrando a iImporiancia do ﬂt'agrmuoe precoce, de um quadro neurolbgico associado a
deficiéncia de VIt B 12

Consideracdes sobre os Termos de apresentago obrigatéria:
Os documentos-spresentados estfo dentro das normas estabelecidas

Enderego:  EMESCAM, Av.N.5 da Penha 2180 Pradio da Fisiote,

Bairro:  Baino Sants Luzia CEP. 79045402
UF: ES Municipia: VITORIA
Telefone:  (27)3334-3568 Tt FTRIIA-IERG E-mall: comiie slica@emessam br

Pagine 01 = 02

Continua na préxima pégina
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Continuagio

ESCOLA SUPERIOR DE
CIENCIAS DA SANTA CASADE “GREradl -
MISERICORDIA DE VITORIA -
Conlinuacio do Parecer, A7T1:506

Recomendagdes:

Sem comentarios

Conclusdes ou Pendéncias e Lista de Inadequagdes:
Deacordo com o pareces, conclui-se pela aprovagho
Situacao do Parecer:

Aprovado

Necessita Apreciacao da CONEP:

Nao

Consideragoes Finais a critério do CEP;

Parecer do relator aprovado pelo colegiado, ou seja, aprovado.

VIT! m.zpuemnmuezma

4 oy
; =

,sf" PATRICIA CASAGRANDE DIAS DE ALMEIDA
(Coordenador)

Paulo Augusic Sessa

Comité de Elicz em Pesquisa
EMESCAM

Endarega: EMESCAM, Av,N.S da Penha 2190 Prédio da Fisiote.

Bairro: Baimo Santa Luzis CEP: 29045402

UF: ES Municipio:  VITORIA

Telsfone: (27)3334-3586 Fax: {27)3334-3588 E-mail: comite-etica@emescanbr
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ANEXO 3 — TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO

Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE)

Solicitamos 20 Sr, a aulorizar a participagio de sue filha na pesquisa “Infarto carebelar por
deficigncia de vitamina B12: relato de caso’, sob 2 responsabiiidade do pesauisador Dr. Gustavo
Carreiro Pinasco, & qual pretende destacar a evolug#o de quadro neurologico relacionade & caréncia
de vitamina B12 & o fan6meno isquémico ccorride, relatando um caso do acometimento desta
dosnga em uma crienca.

A padicipagdo da crianga & voluntaria & se dara por meio da permissdo da exposicBo das
informagaes contidas no prontudrio & das.infarmagtes coletadas durante aevolugdo do quadro.

N&o havera qualquer intervencao em relagao 2 conduta e diagnastico realizados pelos profissionais
que acompanharam o caso. Desla forma, esta pesquisa ndo ofgrecera riscos pars a paciente
voluntéria do estudo. Se voce acettar participar, estard confribuindo para o aprimoramenta de
conhecimentos relacionados a esta doenga em eriangas, favarecende um melhor acompanhamenta
de outros pacientes com quadro semelhante.

Se depois de consentir em sua participagsa 0 Sr. desistir dé sua escoina, tem o direffo e a liberdade
de retirar ssu consentimento em qualquer fase da pesquisa, seja antes ou depais da colela dos
dados, independante do motivo e sem nenhurn prejuizo & sua pessoa 0O Sr. nao lera qualquer
despesa e lambém ndo feceberd qualquer remuneraggo. Os resultados da pesquisa serfo
snalisados e publicados, mas a ldentidade da pacienle n&o Seré divulgada, sendo guardada em

sigile.

Para qualquer outra informagao, o Sr. podera entrar em contato com © pesquisador no Hospital
Santa Casa de Misericordia de Vitaria, no endersgo Rua Dr. Jodo dos Santos Neves, 143, CEP
29018-180, Vila Rubim, Vitéria - Espirito Santo, ou pelo telefone (27) 8182-76786, ou podera entrar
em contato com o Comité de Etica em Pesduisa - CEP/Emescam, pslo telefone (27)3334-3586, ou
no enderego Av. N. S. da Penha, 2190, Santa Liliza, Vitéria - ES, CEP 28045-402, registrado na
Comissao Nacional de Etica em Pesquisa do Ministérlo da Satde (CONEP/NCS/MS) desde junho
de 2005. A atual compesican do CEP/Emescam estd baseada na Portaria da Emescam numero
015/2011 de 06/04/2011 & tem mandato de malo/2011 a abril/2014.

Caonsentimento Pos—Informacéo

Eu, , portador do
RG: ful informade sobre o que o pesquisador quer fazer @ porque precisa da
minha colaboragéo, e entendi 2 explicacao. Por isso, autorizo 8 realizaglo do projeto, sabendo que
N0 vou ganhar nada e que pusso sair quando quiser, Este documento ¢ emitido em duas vias que
serao ambss assinadas por mim & palo pesquisador, ficando uma via com cada um de nos,

Responsavel legal pala paciente Pesquisador responsavel
CPF CPF:



ANEXO 4 — RESSONANCIA MAGNETICA (LAUDO)

. IPSET-2A13 1S:27 Des
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‘Exeme realizado; RM DE CRANIO pata: 21 1 02 1 2013
TECNICA EXAME: Exame realzado em aparelho de Ressonancia Magnética de campo

zberio, sendo obtidas imagens nas sequéncias SE T1 sagital e FSE T2
sagital & axial com acompanhamenio anestesico
RESULTADO: As sequénclas reallzadas evidenciaram:

. Reducad volumetrica encefdlica, caractenzada por acenluacao dos sulcos cerebelares e da
convexidade cerebral, cissuras e cisternas, assoclada & discrata dilstagie compensatéria dos
ventriculos supratentorials.

« Diminutas formagdes lacunares, de' contatido isointenso ao liquor, N&0 captanies de contraste,
localizzdas na subsidncla branca adjacente ao prolongamentos anteriores & posterior direilo
dos ventriculos Iaterais, devendo comesponder a sequela de microinfartos.

. Obsevam-se zonas mal definidas, com sinal intermedidrio na sequéncia ponderada em T1 e
hiperintenss has sequéncias Fislr e T2, ndo caplanies de conraste, nas adjacéncias das
185065 Supracudas e do prolongamenio. pusletor du velibricuin Bleial  ssquednis, s,
significativo efeito oe massa sobre as estruluras adjacenies, de aspecio inespecifico.
compativel com gliosa.

«  Aress mal definidas. com sinal intermediario na sequéncia ponderada sm T1 e hiperintenso

nas sequéncias Flalr e T2. nac caplanies de contraste, comprometendo difusaments o corlex

cersbelar e & porcao inferior do varmis, determinando stenuagso dos sulcos entre as folias
cerebelares, de provavel orlgem vascular isquémica. Correlacionar com dados clinlcos.

Tronco enceflico com intensidade & sinal normal.

Tonsllas cerebelares normoposicionadas

Caorpo caloso de configuracio anatomica.

Seios venosos durais sem alteragGes a0 método-
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ANEXO 5 — RESSONANCIA MAGNETICA (IMAGEM COM LEGENDA)

Figura 1. Ressonincia nuclear magnética d= crimo. Observa-se extensas areas de hipossinal em T1 (A), upersinal
=m T2 (B) = em FLAIR (C), mrzsms;mz&fusao daz moléculzs d= azun (D) e sem importante reslce pelo meio de
contraste esparsas em hemisfénos cerebelares. predommando nas porgdes supenores ¢ posisro-mfenores



