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Lista de Abreviaturas, Acronimos e Siglas

ADH: Alcool desidrogenase (do inglés Alcohol dehydrogenase)

ALD: Doenca hepatica alcodlica (do inglés Alcoholic liver disease)
ALDH: Aldeido desidrogenase (do inglés Acetaldehyde dehydrogenase)
AMP: Monofosfato de adenosina (do inglés Adenosine monophosphate)
ATP: Trifosfato de adenosina (do inglés Adenosine triphosphate)

NAD™: Dinucleétido de nicotinamida e adenina (do inglés Nicotinamide adenine
dinucleotide)

NADP*: Fosfato de dinucledtido de nicotinamida e adenina (do inglés Nicotinamide
adenine dinucleotide phosphate)

OMS: Organizagdo Mundial de Salde

ROS: Espécies reativas de oxigénio (do inglés Reactive oxygen species)

SMOE: Sistema mitocondrial de oxidacdo do etanol

tds: solidos totais dissolvidos (do inglés Total dissolved solids)

VLDL: Lipoproteina de densidade muito baixa (do inglés Very low density lipoproteins)

RBP: Proteina de ligacéo ao retinol (do inglés Retinol binding protein)
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Resumo

Objetivos: Pretendem-se estudar as deficiéncias em micro e macro nutriente que o

alcoolismo provoca e o seu tratamento nutricional.

Métodos: Foi realizada uma revisao da literatura, onde se avaliaram os efeitos do &lcool
a nivel das deficiéncias nutricionais que pode originar. A pesquisa foi realizada no motor
de busca Pubmed, no site da Organizacdo Mundial de Salde e na biblioteca online Scielo,
incidindo nas publica¢des dos ultimos 12 anos.

Resultados: O alcoolismo influencia o metabolismo dos hidratos de carbono, originando
hipoglicemia. A nivel do metabolismo das proteinas ocorre uma diminui¢do da absorcao
dos aminoacidos essenciais, apos o consumo de alcool. No metabolismo lipidico, o alcool
quando consumido em excesso, leva a uma acumulacéo de lipidos no figado, condigédo
comumente conhecida como esteatose hepatica. O alcoolismo origina também
deficiéncias vitaminicas e minerais. Para tratar estes défices nutricionais é necessaria a

intervencao de um profissional, tendo o nutricionista um papel fundamental.

Concluséo: Individuos alcodlicos cronicos tendem a sofrer de desnutrigédo, tanto a nivel
de micronutrientes como de macronutrientes, o que pode levar a determinadas patologias
como pelagra, sindrome Wernicke-Korsakoff, entre outras, sendo essencial a reposi¢édo

destes nutrientes com a suplementacao e o aporte energético adequados a cada individuo.

Palavras-chaves: Alcoolismo, deficiéncias nutricionais, doencas hepaticas.



Abstract

Objectives: We intend to study the deficiencies in micro and macro nutrients that

alcoholism causes and its nutritional treatment.

Methods: A literature review was carried out, in which were evaluated the effects of
alcohol on the level of nutritional deficiencies that may originate. The research was
carried out on the Pubmed search engine, on the World Health Organization website and

on the Scielo online library, focusing on publications from the last 12 years.

Results: Alcoholism influences the metabolism of carbohydrates, causing hypoglycemia.
In terms of protein metabolism, there is a decrease in the absorption of essential amino
acids after alcohol consumption. In lipid metabolism, alcohol, when consumed in excess,
leads to an accumulation of lipids in the liver, a condition commonly known as fatty liver.
Alcoholism also causes vitamin and mineral deficiencies. In order to treat these nutritional
deficits, the intervention of a professional is necessary, with the nutritionist having a

fundamental role.

Conclusion: Chronic alcoholic individuals tend to suffer from malnutrition, both in terms
of micronutrients and macronutrients, which can lead to certain pathologies such as
pellagra, Wernicke-Korsakoff syndrome, among others, and the replacement of these
nutrients with supplementation and contribution is essential. appropriate to each

individual.

Keywords: Alcoholism, nutritional deficiencies, liver disease.
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1. Introducéo

H& muitos séculos atrds, no Egito e na Assiria, festas de veneracdo aos deuses da
agricultura culminavam em bebedeiras coletivas que duravam dias seguidos. Conforme
0s egipcios, o Deus Osiris teria ensinado os homens a cultivar a videira e a cevada para a
fabricag¢do de bebidas capazes de “inspirar a alma”. Contudo, Hipdcrates ja descrevia o
uso do alcool como um fator predisponente a varias doencas e relatou este facto a respeito

do delirium tremens (1).

O alcoolismo é uma doenca cronica e multifatorial. Segundo a Organiza¢do Mundial de
Saude (OMS), o alcool é uma substancia psicoativa com propriedades que causam
dependéncia, e que tem sido amplamente utilizada em muitas culturas desde ha muitos

séculos atras (2,3).

No final do seculo XIX o alcoolismo foi dividido em 5 subtipos, sendo estes alfa, beta,
gama, delta e épsilon. Esta classificacdo teve por base a caracterizacdo etioldgica do
alcoolismo, considerando a toleréncia, o grau, o desconforto e os problemas associados

ao doente (4).

Mais tarde, e na sequéncia de estudos empiricos, surgiu a classificacdo Tipo I/Tipo Il de

Cloninger, que ainda é muito usada (5).

Tipo I- relativo a doentes viciados em alcool, cuja adicdo se manifesta mais tarde, apds
0s 25 anos, e em que ha uma forte influéncia do ambiente e da vida do paciente. Este tipo

de alcoolismo manifesta-se em ambos 0s sexos (5).

Tipo Il- referente a individuos cujo vicio surge antes dos 25 anos, havendo uma forte
predisposicdo genética. Afeta predominantemente individuos do sexo masculino, com
comportamento antissocial e dependentes de outras substancias. E o tipo de alcoolismo

com maior dificuldade de tratamento (5).

As principais tipologias de alcoolismo que surgiram ao longo do século XX — Knight;
Menninger; Jellinek; Conley e Prioleau; Von Knorring; Morey e Skinner; Zucker;
Cloninger; Babor; Mezzich et al.; Johnson e Pickens — indicam a presenca de dois tipos
basicos de alcoolicos, mais frequentemente encontrados e descritos pelos autores. Um
tipo seria caracterizado por inicio tardio, evolucdo mais lenta, menos complicacdes,

menos comorbidade psicopatoldgica e melhor prognéstico. O outro tipo apresentaria

1
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predisposicdo genética, inicio precoce, evolu¢cdo mais rapida, mais comorbidade
psicopatoldgica, sintomas mais severos e pior progndstico (6).

Segundo a OMS, o consumo aceitavel de &lcool para um homem é de 15 doses/semana e
para uma mulher de 10 doses/semana, sendo que 1 dose equivale aproximadamente a 150

ml de vinho ou a 350 ml de cerveja (7).

A Organizagdo Mundial de Salde considera que o uso nocivo de &lcool tem uma
repercussdo significativa a nivel da saude, sociedade e economia. O consumo de alcool
esta associado ao risco de desenvolvimento de problemas de saide, como disturbios
mentais e comportamentais, incluindo-se aqui a dependéncia. As principais doencas
associadas ao alcoolismo ndo sdo transmissiveis, como a cirrose hepética, alguns tipos de
cancro e as doencas cardiovasculares, além de lesdes resultantes de violéncia, confrontos
e acidentes rodoviarios. E de referir que o alcoolismo pode originar também danos em
outras pessoas, como amigos, familiares, colegas de trabalho, e até mesmo estranhos,
sendo por isso um problema transversal a sociedade (2). Em 2016, foi feita uma analise as
consequéncias do consumo de alcool em 195 paises e verificou-se que este causou 2,2%
de mortes de individuos do sexo feminino e 6,8% mortes de individuos do sexo masculino
(8).

Com a realizacdo deste trabalho vai tentar estabelecer-se uma relagéo entre o alcoolismo
e 0s consequentes défices nutricionais, como as deficiéncias em minerais e vitaminas, e
as doencas que dai advém, ndo esquecendo o papel do nutricionista no tratamento das

mesmas.

2. Metodologia

O tema do trabalho supramencionado baseia-se numa revisdo bibliografica: para pesquisa
de informacao recorreu-se ao motor de busca o Pubmed, a biblioteca online Scielo e ao

site da Organizacdo Mundial de Saude.
As palavras-chave usadas foram alcoholism, nutritional deficiencies, liver diseases.

A pesquisa foi realizada durante o periodo de novembro de 2019 e outubro de 2020. Teve
como critérios de inclusdo publicacdes a partir do ano 2008 e até 2020, considerando-se

também artigos mais antigos desde que relevantes para o trabalho.
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Da pesquisa com as palavras-chave alcoholims, nutritional deficiencies and liver disease
sem aplicacdo de qualquer tipo de filtro obtiveram-se 2067 resultados. Apos aplicacao
dos filtros de texto completo disponivel, em espécies humanas, em lingua inglesa ou
portuguesa, obtiveram-se 586 resultados. Desses 586 resultados, apds leitura do abstract,
foram excluidos artigos que ndo se encontravam diretamente relacionados com o tema,

selecionando-se 42 artigos.

3. Revisdo bibliogréfica
3.1. Absorcéo do etanol

A absorc¢do do etanol depende de varios fatores, tais como a concentracdo de alcool na
bebida, a ingestdo préevia de etanol, a concomitancia do consumo com alimentos ou 0 uso
de farmacos, o sexo, a idade ou o tamanho do individuo. Como o etanol é hidrossoluvel,
distribui-se igualmente pelos oOrgdos, com exce¢do do figado, que recebe maior
concentracdo. Por outro lado, ndo sendo lipossolivel, uma percentagem muito pequena
do etanol é distribuida pelo tecido gordo do organismo. Logo, a concentracdo do alcool
nos tecidos e no sangue é maior nas mulheres, uma vez que estas tém mais tecido
subcutaneo rico em gorduras e menor volume de sangue do que os homens. E ainda de
referir que as mulheres possuem menores concentracdes de desidrogenases, as enzimas

responsaveis pela metabolizacdo do etanol (9).

O consumo de alcool, particularmente o seu consumo intenso, ndo influencia apenas a
dieta do individuo, mas também afeta 0 metabolismo dos nutrientes que sdo consumidos.
Assim, mesmo que um individuo alcoolico ingira proteinas, gorduras, vitaminas e
minerais suficientes, o consumo de alcool podera originar deficiéncias desses nutrientes,
na sequéncia de uma decomposicdo ou de uma absorcdo ndo adequadas a nivel do trato
gastrointestinal e / ou da sua ndo utilizacdo efetiva pelo organismo. Duas classes de
nutrientes para os quais esses problemas ocorrem mais frequentemente séo as proteinas e

as vitaminas (10).
3.2. Metabolismo do etanol

O alcool etilico € constituido por dois carbonos e um grupo hidroxilo, cuja formula

quimica é C2HsOH, sendo um composto que se encontra em todas as bebidas alcodlicas
(12).
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H—¢—¢—0—H

H H

Figura 1: Formula de estrutura do etanol.
(https://www.google.com/search?g=formula+quimica+do+etanol &source=Inms&tbm=isch&sa=X&ved=
2ahUKEwie2fPMibTgAhUB8BQKHex9BggQ AUO0AX0ECBOQAW&biw=668&bih=581#imgrc=XkMk

R_ABpdMulM)

A oxidacéo do etanol ocorre através de trés vias metabdlicas, que originam acetaldeido.
Este ultimo sofre, de seguida, oxidacéo a acetato, transformando-se em acetil-CoA e entra

no ciclo de Krebs, produzindo como produtos finais H>O e COz (12).

A principal via de metabolizacdo envolve a enzima alcool desidrogenase (ADH), que tem
como funcdo catalisar a oxidacdo do etanol a acetaldeido. Essa via utiliza o NAD*

(dinucledtido de nicotinamida e adenina), como recetor de H*, reduzindo-se a NADH (12).

ADH
CH3CH:OH + NAD* SCH3CHO + NADH + H*

De seguida, o acetaldeido € convertido em acetato, por acdo da enzima aldeido
desidrogenase (ALDH) (13), sendo posteriormente oxidado a acetoacetato, com o NAD*

a receber os eletrdes e a reduzir-se a NADH (12).

ALDH/
H.O

CH3CHO + NAD* 5SCH3COO" + NADH+ H*


https://www.google.com/search?q=formula+quimica+do+etanol&source=lnms&tbm=isch&sa=X&ved=2ahUKEwie2fPMibTqAhUB8BQKHex9BggQ_AUoAXoECB0QAw&biw=668&bih=581#imgrc=XkMkR_ABpdMu1M
https://www.google.com/search?q=formula+quimica+do+etanol&source=lnms&tbm=isch&sa=X&ved=2ahUKEwie2fPMibTqAhUB8BQKHex9BggQ_AUoAXoECB0QAw&biw=668&bih=581#imgrc=XkMkR_ABpdMu1M
https://www.google.com/search?q=formula+quimica+do+etanol&source=lnms&tbm=isch&sa=X&ved=2ahUKEwie2fPMibTqAhUB8BQKHex9BggQ_AUoAXoECB0QAw&biw=668&bih=581#imgrc=XkMkR_ABpdMu1M
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O NADH vai transferir os eletrdes para a cadeia transportadora de eletrGes, originando
16 ATP/ mol de etanol via fosforilagdo oxidativa (12).

Uma das vias de metabolizacéo alternativa ocorre pelo sistema mitocondrial de oxidagao
do etanol (SMOE), que tem igualmente como produto final o acetaldeido. A via SMOE
acontece essencialmente no reticulo endoplasmatico liso dos hepatdcitos, necessita de
oxigénio, utiliza o citocromo P-450, NADPH citocromo redutase e fosfolipidios. A via
SMOE tem uma grande importancia quando o consumo de &lcool € crénico e excessivo.

A utilizacdo do NADPH ndo gera compostos que originam energia (12,13).

P450
CH3CH:OH+ NADPH + H* + 0.5 CH3CHO + NADP* + 2 H,0

A terceira via é a da catalase, que acontece no interior dos peroxissomas, € é responsavel
por 10% da metabolizacdo do etanol ingerido (12). Ocorre também a formacéo de
acetaldeido, atraves da acdo da catalase, numa reacdo em que o peroxido de hidrogénio é

reduzido a agua.

catalase

2H.0: -R 2H.0 +0:.

C:H.O

3.3. O papel da nutricdo nos individuos dependentes de alcool

Quando héa deficiéncias a nivel dos nutrientes essenciais para o individuo, os efeitos do
consumo de alcool podem agravar-se, levando a distdrbios graves. A desnutricdo é
comum em individuos alcodlicos cronicos, quando esta presente doenca hepatica, tendo
por consequéncia perda de peso, anemia, deficiéncias de micronutrientes, tais como
folato, tiamina, piridoxina, niacina, vitamina A e vitamina D, zinco e ferro (14).

De facto, individuos que consomem mais de 30% das calorias totais diarias como alcool,
ingerem pouca quantidade de hidratos de carbono, proteinas, gorduras, vitaminas, como
a A, B (tiamina) e C, e minerais, como o célcio e o ferro. Podem-se evitar essas

deficiéncias, fornecendo uma dieta completa, que seja comparavel a dos individuos ndo
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alcodlicos. A deficiéncia desses micronutrientes pode ser evitada, introduzindo
suplementacdo adequada na sua alimentagdo. Os suplementos alimentares conseguem
prevenir alguns dos efeitos nocivos do alcool, que podem ser de extrema gravidade, ja
que, por exemplo, danos cerebrais por falta da vitamina B1 podem levar a patologias
como sindrome de Wernicke-Korsakoff (14).

Geralmente, a vitamina B1 pode ser administrada com grande margem de seguranca,
sendo que os individuos alcodlicos podem receber até 50 mg de tiamina por dia
(administracdo por injecdo ou via oral). Para além de ser administrada vitamina B1, 0s
alcodlicos também devem receber suplementos de vitaminas B2 e B6 nas doses
habitualmente aconselhaveis. Na maioria dos casos, 0s niveis adequados de vitamina B9
podem ser alcangados numa dieta equilibrada, a menos que haja evidéncia que exista uma

deficiéncia grave (15).

Segundo Maio et al. (2004), em pacientes com doenca hepatica alcoolica associada,
existem deficiéncias de micronutrientes, o que pode originar anemia, stresse oxidativo e
imunossupressdo. O consumo excessivo de alcool pode causar alteracdes
gastrointestinais, levando a uma perda significativa de calcio e potéassio, deficiéncias ao
nivel das vitaminas B1, A e &cido folico. Quando o individuo apresenta um estado de
desnutricdo mais grave, o resultado pode mesmo ser uma reducdo da massa muscular. Os
alcoolicos ndo tém geralmente uma dieta equilibrada, sofrendo alteragdes na absorcao e
utilizacdo de nutrientes, tendo assim o profissional de saude o dever de encaminhar estes
individuos para programas de educacao nutricional. O acompanhamento nutricional é tdo
importante no tratamento destes individuos, como o farmacoterapico (16). E essencial
referir que ha estudos que indicam que a desnutricdo grave pode levar a lesdes hepaticas
em adultos, podendo o alcool causar danos no figado mesmo em individuos bem nutridos.
Como tal, individuos alcoolicos e malnutridos tém maior probabilidade de sofrer de
doencas hepaticas, devendo o tratamento destas patologias ser iniciado o mais cedo

possivel (10).

3.3.1. Minerais e alcoolismo

O alcoolismo cronico provoca frequentemente deficiéncias em minerais, tais como
magnésio, calcio, zinco ou selénio. Défices em magnésio e calcio levam a uma

diminuicdo da mineralizacdo 0ssea, enquanto em zinco ou selénio originam uma reducéo
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das capacidades antioxidantes. Alcoodlicos crénicos acumulam geralmente grandes
quantidades de ferro no figado, tendo niveis elevado de ferritina. Esta acumulacgéo deve-
se a uma inibigdo do gene que codifica a hepcidina (proteina), responsavel pela inibi¢éo
da absorcdo do ferro no intestino. Embora raramente, individuos alcodlicos também
desenvolvem deficiéncias em cobre, o que tem repercussdes neurolégicas como

mieloneuropatia (17).

3.3.1.1. Ferro

Verificou-se que uma das causas mais comuns de alta concentragéo de ferro no organismo
se deve ao alcoolismo. Niveis apropriados de ferritina no organismo sdo de 30-300mg/L
e 15-200mg/L para homens e mulheres, respetivamente. Nos alcoolicos, a concentragéo
de ferritina excede 1000 mg/L e a saturacdo de transferrina excede 0s 60%. A acumulagéo
de ferro no figado esta associada ao aumento de ferritina e a uma quantidade reduzida de
hepcidina produzida. O consumo excessivo de alcool é responsavel por uma perturbacao

no metabolismo do ferro no organismo (17,18).

3.3.1.2. Magnesio

A deficiéncia em magnésio pode provocar disgeusia ou alteracdo da sensacao gustativa,
0 que explica o motivo destes individuos passarem pela diminuicao da ingestdo alimentar
(19).Segundo um relatério publicado pela Mayo Clinic (2015), o risco de desenvolver
hipomagnesemia entre individuos que consomem excessivamente alcool varia entre 30 e
80%. Esta condicao é observada quando a concentracdo sérica de magnésio esta abaixo
de 0,66 mmol/L, mas, no entanto, os sintomas clinicos s6 sdo observados quando 0s
valores sdo inferiores a 0,5 mmol/L. Tal deve-se a desnutri¢do, diarreia e vomitos
induzidos pelo alcool e a uma diminuicdo na mineralizacdo ¢ssea. Sabe-se também que a
concentracdo de magnésio ionizado € alterada, o que tem um impacto significativo em
muitas funcbes e sistemas do organismo, incluindo o sistema cardiovascular e nervoso, o
que pode justificar o facto de individuos alcodlicos e dependentes de nicotina correrem
um risco particularmente maior de terem doencas cardiovasculares. Os iGes magnésio
também podem atuar como vasodilatadores locais nos micros vasos cerebrais e possuir

atividades nas vénulas cerebrais. E de referir que a deficiéncia em ides magnésio esta
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estritamente associada a alteragdo das concentrag@es de outros ides, como caélcio, ferro,
manganés ou cobre (17,18,20). A deficiéncia em magnésio pode ser devido a cirrose ou a
ingestdo excessiva de alcool, sendo a necessidade de suplementacdo deste mineral ainda
controversa. Além disso, as diretrizes para avaliar a concentracdo deste e de outros
micronutrientes em individuos com doenga hepatica alcodlica (ALD) sdo escassas (19). A
terapia oral a curto prazo com magnésio pode melhorar a fungéo das células hepaéticas, o

estado eletrolitico e a forca muscular em alco6licos crénicos (20).

3.3.1.3. Cobre

Os poucos estudos que foram realizados até ao momento em relacdo a concentracao de
cobre em pacientes que sofrem de alcoolismo s@o inconsistentes. Um estudo feito por
Rahelic et al. (2006) relatou que ha aumento nos niveis de cobre em individuos que
sofrem de alcoolismo. Contudo, outros estudos associaram uma deficiéncia em cobre a
ALD, bem como a desnutricdo. A deficiéncia em cobre tem sido relatada em doencas nas
quais o metabolismo dos lipidos esta diminuido, incluindo-se cirrose hepatica, além de
doencas nao hepaticas (ex: obesidade, sindrome metabolica, distdrbios hematologicos),

embora sejam necessarios mais estudos para perceber esta relacdo (18).

3.3.1.4. Manganés

A semelhanca do cobre, o papel do manganés na cirrose hepatica e noutras complicacdes
associadas ao alcoolismo ainda ndo esta muito bem estudado. Porém, ha evidéncias de
que os niveis de manganés sao elevados na doenca hepatica alcoolica. O Mn desempenha
um papel significativo nos distdrbios cerebrais relacionados com o abuso de alcool,
incluindo-se aqui a encefalopatia hepatica e a degeneracdo hépato cerebral (18). Por outro
lado, Gonzalez-Perez et al. (2011) estudaram a relacao entre a concentra¢do de manganés
nos 0ssos e 0 consumo de alcool, observando uma diminuicéo significativa dos niveis de
Mn em individuos com um historico de abuso de alcool. Um estudo de Raheli"c et al.
(2006) investigou os niveis de oligoelementos, incluindo o manganés, em individuos com
cirrose hepatica. Ndo houve nenhuma diferenca significativa dos niveis de manganés
encontrados nos grupos de controlo e nos pacientes, de ambos 0s sexos, com cirrose

hepéatica. O mesmo estudo investigou também a relacdo entre os niveis de manganés em
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individuos com cirrose, encefalopatia e ascite. Observou-se que os niveis de manganés
eram significativamente elevados em individuos com cirrose que se encontravam com

soro e que sofriam simultaneamente de ascite (18).

3.2.1.5. Zinco

O alcoolismo aumenta o risco de caréncia em zinco. A deficiéncia em Zn resulta num
aumento da permeabilidade intestinal, levando a endotoxemia e inflamagéo sistémica. As
suas complicacdes podem resultar em lesdes cutaneas, alteracdo da visdo noturna, do
paladar e do olfato, disfungdo imune, hipogonadismo, podendo também contribuir para a
anorexia, a cicatrizacdo de feridas retardada, assim como a reducdo da capacidade
antioxidante (17,19,21). A disgeusia ou alteracdo da sensacdo gustativa, provocada pela
deficiéncia em Zn, pode levar a uma diminuicao de ingestdo de alimentos em individuos
com doenga hepética cronica (19). No estudo de Zarski et al. (1980) foi administrado
sulfato de zinco, com uma dosagem de 600 mg/dia, a individuos com doenca hepatica
alcoolica ou com cirrose alcoodlica, durante 10 dias, tendo a este Gltimo grupo sido
administrada a mesma dose também por 30 e 60 dias. Concluiram que ambos 0s grupos
testados normalizaram os niveis séricos de zinco sem qualquer reacdo adversa, embora
alguns individuos com cirrose tenham mantido os niveis baixos. Bianchi et al. (2000)
realizaram outro estudo em que foi administrada uma suplementacdo oral de zinco a longo
prazo a pacientes com cirrose, incluindo também individuos alcoolicos, que mostraram
ter efeito benéfico na funcdo metabolica hepatica (19). Os estudos atuais sugerem que a
avaliacdo do status de zinco poderia ser usada como um marcador de diagndstico de

distlrbios metabdlicos do abuso do alcool (23).

3.3.2. Vitaminas e alcoolismo

O Aélcool interfere na absorcdo de vitaminas no intestino delgado e diminui o seu
armazenamento no figado (12). O alcoolismo crénico esta associado a um défice de
vitaminas hidrossoluveis (principalmente vitaminas do complexo B) e lipossoluveis (A,
D, E, K). A deficiéncia em vitaminas esta relacionada com a quantidade de alcool ingerida
pelo individuo. Isto leva geralmente a um défice de ingestdo de alimentos e a ma

qualidade da alimentacdo, a uma diminuicdo da absorcdo a nivel digestivo, devido ao



Alcoolismo e deficiéncias nutricionais

efeito tdxico do alcool nas células intestinais, ou a um metabolismo hepético prejudicado.
A disfuncdo dos hepatdcitos pode levar ao aparecimento de deficiéncias de vitaminas e
oligoelementos (17).

3.3.2.1. Vitamina A

Os alcoolicos sao individuos que podem ter deficiéncia em vitamina A (retinol). Estes
sofrem geralmente de perda da visdo noturna (nictalopia), podendo também ocorrer
degeneracdo da cdrnea e perfuracdo retiniana completa, situacdes associadas a deficiéncia
em retinol (19,24). Niveis plasméticos reduzidos de retinol e baixas concentragdes das
proteinas de ligacdo do retinol plasmatico foram relatados em alcodlicos em varios
grupos. No entanto, foi o estudo de 1982, feito por Leo e Lieber, que estabeleceu uma
relacdo evidente entre o0 alcool e o status hepatico da vitamina A. Compararam 0s niveis
hepaticos desta vitamina em individuos controle e em individuos em estagios avancados
da doenca hepética alcoodlica, encontrando uma diminuicdo do conteudo retinoide
hepéatico que se correlaciona com a gravidade da doenca. Estes autores confirmaram
também uma diminuicdo, observada anteriormente, nos niveis plasmaticos de retinol e

nas concentracdes plasmaticas de proteinas de ligacédo ao retinol (RBP) em alcodlicos (25).

O consumo cronico de alcool em humanos causa uma deplecéo progressiva das reservas
hepaticas retinoides, levando ao desenvolvimento de sintomas clinicos de deficiéncia em
retinol. O consumo de alcool tem efeitos pleiotropicos no metabolismo hepatico retinoide
(25). A xeroftalmia secundaria estd associada ao alcoolismo e a ma nutricdo. Esta
relacionada com a deficiéncia em vitamina A, tendo como manifestacdes oculares a

Xerose conjuntival e corneana, queratomalécia, nictalopia e manchas de Bitot (26).

Casos de xerose conjuntival e da cornea tém um tratamento oral com vitamina A, entre 1
a 4 dias. O tratamento da xeroftalmia envolve suplementos orais com multivitaminicos e
minerais, medicamentos orais e oftalmicos (26).0 tratamento sistémico com vitamina A
pode ser realizado por injecdo intramuscular, caso haja algum problema de absorcéo,
nomeadamente em individuos com um sistema digestivo em mau funcionamento, com
poucas reservas de proteinas e gorduras, ou com um aporte calérico inadequado obtido

através da alimentacéo (26).
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3.3.2.2. Vitaminas do complexo B
Tiamina (vitamina B1)

A vitamina B1 é uma vitamina hidrossolvel, podendo a sua deficiéncia estar associada
a um quadro de dependéncia alcodlica (27). De facto, observa-se deficiéncia em vitamina
B1, ou tiamina, quando ha consumo crénico de alcool, 0 que compromete uma ingestao
nutricional e uma absorcéo adequadas, havendo também diminuicdo da capacidade das
reservas hepaticas e da conversdo de tiamina em tiamina pirofosfato (17, 28). Em caso de
alcoolismo crénico, esta deficiéncia é mais grave se o individuo tiver uma lesdo hepatica.
Sendo um alcodlico cronico, que esteja numa situacdo de subnutricdo, por regra, deve
haver administracdo de vitamina B1. A necessidade diaria de tiamina € de apenas 1-2 mg,
mas alguns médicos recomendam niveis mais altos no inicio. A vitamina é administrada
por via intramuscular ou intravenosa durante 5 dias, 3 vezes ao dia, devido ao tempo de

semivida da tiamina ser curto (96 min ou menos).

A tiamina é uma vitamina essencial, necessaria para manter a integridade funcional das
células do cérebro (28). O quadro clinico de deficiéncia em vitamina B1 é essencialmente
neuroldgico, sendo caracterizado por uma alteracao do estado de consciéncia do individuo
(17,2,30,31). A sindrome de Wernicke-korsakoff foi reconhecida nos finais do século XIX,
pelos clinicos Carl Wernicke e Sergey Korsakoff. Esta sindrome caracteriza-se por um
grupo de sinais ou sintomas neuropsiquiatricos induzidos por uma deficiéncia severa de
vitamina B1. Caso esta doenca ndo tenha tratamento adequado, pode progredir para um
estado de coma ou até morte. De acordo com Silva e Enes (2013), a sindrome de
Wernicke-Korsakoff tem duas fases distintas. Inicialmente pode surgir a encefalopatia de
Wernicke (fase aguda), caracterizada pela triade clinica classica do estado confusional
agudo (perturbacdo aguda e flutuante da atencdo e do correto processamento dos
estimulos originados pelo meio externo), oftalmoparesia (paresia de um ou mais musculos
extraoculares), e ataxia (perda de coordenacdo motora). O nistagmo (movimentos
oculares involuntarios e oscilatérios) também é caracteristico desta fase, apesar de nédo
constar na descricdo classica. A deficiéncia em vitamina B1 é também a causa subjacente

da encefalopatia de Wernicke, um distarbio associado ao alcoolismo cronico (27).

Os pacientes hospitalizados com encefalopatia de Wernicke/ sindrome Korsakoff,

dependendo do seu estado de desnutricdo, devem receber entre 200 a 500 mg t.d.s
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intravenoso durante 5 a 7 dias, seguidos por 100 mg t.d.s durante 1-2 semanas por via
oral, e, posteriormente, 100 mg t.d.s.por dia (32).

Se a deficiéncia em tiamina for demasiada prolongada, leva a que a terapéutica se revele
ineficaz na resolucdo dos sinais da sindrome, podendo mesmo levar & morte do individuo
(24). Foram apresentadas algumas estratégias terapéuticas alternativas para a deficiéncia
em tiamina. Essas terapéuticas incluem novos antagonistas do recetor de glutamato,

antioxidantes, agentes anti-inflamatdrios, antibioticos p-lactamicos (33).

Em casos de sindrome de Wernicke-Korsakoff e de sintomas de abstinéncia
neuropsiquidtrica, a administracao parenteral de tiamina € frequentemente indicada (25).

Niacina (vitamina B3)

A deficiéncia em vitamina B3, mais conhecida por niacina, causa uma doenca cujo nome
é pelagra. As 3 principais caracteristicas da pelagra alcoolica s@o os estados confusionais
flutuantes ou turvagdo da consciéncia e mioclonia (distarbios cerebrais). A pelagra
alcoolica deve ser tratada com niacina, outras vitaminas do complexo B e nutricdo
proteica adequada. O alcool pode induzir a pelagra por meio da desnutri¢cdo associada,
diminuindo a disponibilidade ou prejudicando a absorcéo da niacina. Os seus sintomas
clinicos sdo deméncia, dermatite e disturbios gastrointestinais, sendo 0os mais observados
0s vomitos e a diarreia. Porém, os primeiros sintomas da pelagra sdo cansaco, fraqueza,
perda de apetite, ansiedade, depressdo. Os sinais cutaneos da pelagra caracterizam-se pelo
aparecimento de eritema nas superficies expostas ao sol, nomeadamente, no rosto e
pescoco. Esta doencga pode ser prevenida pela ingestdo de uma dieta rica em proteinas.
As doses diarias recomendadas para um adulto sdo 13 a 20 mg de niacina. O tratamento
deve ser acompanhado de uma nutricdo proteica adequada nestes individuos. O
tratamento também pode ser feito através da administracdo oral de &cido nicotinico na
dose de 100-300 mg/dia trés vezes ao dia, sendo indispensavel a abstinéncia alcodlica
para prevencdo da progressdo das lesdes no tecido gastrico. A administracdo de niacina é
essencial para a reversdo de todos os sintomas da pelagra. E importante o individuo ter

um acompanhamento nutricional (34,35,36,37).
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Acido félico (vitamina B9) e cobalamina (vitamina B12)

O folato é uma vitamina do complexo B que estd presente em vegetais verdes frescos,
frutas citricas e legumes (38,39). Uma dieta equilibrada fornece 200 a 500 pg/dia de &cido
folico, que é armazenado sob a forma de folato no figado, eritroblastos e sistema nervoso
central. Esta vitamina é essencial em processos como a divisdo celular e o crescimento.
O alcoolismo cronico é a principal causa de deficiéncia em vitamina B9 (acido félico). E
evidenciada por niveis séricos baixos de folato e elevadas concentracdes de homocisteina.
Observou-se que na Europa a deficiéncia em folato ocorre na maioria dos individuos que
consumem> 80g de etanol/dia. Existem vérios fatores que contribuem para a deficiéncia
de folato no alcoolismo crénico, entre estes, a baixa ingestdo e a baixa absor¢cdo do
mesmo, que se deve a transcri¢do prejudicada do transportador intestinal do folato (40). A
deficiéncia em folato esta, de facto, presente na maioria dos individuos com doenca
hepatica alcoolica. Esta deficiéncia causa uma variedade de manifestacfes neurologicas,
que contribuem para défices neuroldgicos em pacientes que apresentam mielopatia
associada ao alcoolismo (38). Em estudos clinicos com alcodlicos e em modelos animais
de exposicdo crdnica ao alcool, demonstrou-se que a deficiéncia em folato resulta da
combinacgdo de uma dieta pobre nesta vitamina com a absorcdo reduzida da mesma (39).
A mielopatia € uma doenca que, devido a deficiéncia em folato, leva a degeneracéo
combinada subaguda da medula espinhal, sendo frequente em individuos com deficiéncia
simultdnea em vitamina B12. O exame neurologico de um paciente alcodlico cronico,
com mielopatia e niveis séricos baixos de folato e de cobalamina, revelou espasticidade
acentuada com reflexos tendinosos profundos aumentados e respostas plantares
extensoras dos membros inferiores. A abstinéncia e a suplementacdo em acido folico e
cobalamina interromperam a progressdao dos défices neuroldgicos. A deficiéncia
nutricional deve ser monitorizada de perto em pacientes alcodlicos crdénicos que

apresentam mielopatia (38).

Um estudo realizado por Hwang et al. (2011) mostrou que o acido félico tem um
importante efeito antioxidante, prevenindo a producdo de espécies reativas de oxigénio
(ROS) no figado e no rim. A sua deficiéncia pode levar a complicacGes graves como
anemia megaloblastica e comprometimento cognitivo. Também pode desempenhar um
papel importante na patogénese da doenca hepatica relacionada com o consumo de alcool
(42).
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As causas mais comuns da deficiéncia em cobalamina sé&o a ingestdo alimentar
inadequada e a mé absor¢do devido a atrofia gastrica (17,40). A deficiéncia em vitamina
B12 (cobalamina) provoca anemia megaloblastica, declinio cognitivo, mielopatia e
neuropatia (38). A holotranscobalamina, forma ativa da cobalamina, € confiavel como um

marcador precoce do défice de vitamina B12 em individuos alcodlicos (19).

Piridoxina (vitamina B6)

A deficiéncia em piridoxina (vitamina B6) é observada em 50% dos individuos que
ingeram alcool em excesso, 0 que contribui para danos hepaticos (17,40). A relacdo e
interacdo entre a deficiéncia em piridoxina e niacina em relacdo ao metabolismo hepatico
do amino&cido triptofano sdo muito importantes, mas muito complexas (37). A
suplementacdo em vitamina B6 existe na forma de capsulas, comprimentos e liquidos. O
individuo consegue absorver grandes doses de vitamina B6, sendo capaz de eliminar a

maior parte desta vitamina na urina (22).

3.3.2.3. Vitamina E

E comum observar deficiéncia em vitamina E em alcodlicos, em particular em individuos
que tenham pancreatite cronica. Estes individuos tém uma ma absorcdo intestinal,
aumento da degradacdo do metabolismo hepéatico ou da peroxidacdo lipidica. De um
modo geral, o alcool favorece o stresse oxidativo, a nivel da peroxidagédo dos lipidos da
membrana dos eritrocitos e dos hepatdcitos, levando a doenca hepatica (21). A
suplementacdo em vitamina E fornece geralmente > 67mg desta vitamina (dose diaria),

podendo ser na forma de alfa-tocoferol (22).

3.2.3. Alcoolismo e hidratos de carbono

O alcool também afeta 0 metabolismo dos hidratos de carbono. Quando ocorre um défice
alimentar no individuo, as reservas de glicogénio sdo baixas. Por outro lado, o alcool inibe
a producdo hepatica de glicose pela via da gluconeogénese. Esta conjugacdo entre
reservas de glicogenio baixas e um fluxo reduzido da gluconeogénese resulta em

hipoglicemia. A hipoglicemia é observada na doenca hepética aguda grave, sendo a
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intolerdncia a glicose caracteristica da doenca hepatica cronica e da cirrose. A
hipoglicemia pode requerer uma lipGlise répida para a produgdo de energia e a utilizacdo
de azoto muscular dos aminodcidos para a gluconeogénese. A utilizacdo de azoto
muscular para a gluconeogénese e outras necessidades caléricas é provavelmente a maior

causa do desgaste muscular dos individuos (21).

3.2.4. Alcoolismo, proteinas e aminoacidos

Individuos com doencas hepéaticas cronicas estdo particularmente suscetiveis a
desenvolver ma nutrigdo. Além disso, estes individuos tém falta de apetite, o que leva a
uma diminuicdo da ingestdo de micronutrientes e de macronutrientes, incluindo proteinas
(19). Além da diminuicdo da macro e micronutrientes, individuos com cirrose hepética
apresentam igualmente uma disfuncédo enddcrina afetando as fungdes & nivel da tiroide
(42). A severidade dos danos no figado é crucial para promover desordens nutricionais
(19). Clinicamente, a desnutricdo proteica-calorica é caracterizada por perda de peso,
reducdo de massa muscular e aparecimento de edema por deficiéncia das proteinas. Se o
individuo apresentar niveis baixos de proteina plasmatica e aloumina quer dizer que esta
subnutrido. No entanto, esta deficiéncia nutricional s6 aparece em individuos com

disfuncao hepatica grave, devido ao consumo excessivo e cronico de alcool (17).

3.2.5. Alcoolismo e metabolismo dos lipidos

O alcoolismo perturba o metabolismo lipidico. O figado desempenha um papel
importante no metabolismo lipidico. Os acidos gordos hepaticos livres ndo sdo apenas
sintetizados diretamente (lipogénese), mas também sdo ativamente absorvidos pelo
figado. Os acidos gordos livres podem ser usados para obtencao de energia (oxidacdo de
acidos gordos), sintese de membrana ou para esterificacdo em triglicerideos. Se houver
uma producdo excessiva de triglicerideos pelos hepatdcitos, isso leva a uma condicao que
se designa por esteatose hepatica, ou figado gordo. Os triglicerideos sdo posteriormente
incorporados nas VLDLs (lipoproteinas de densidade muito baixa). Existe uma
interferéncia entre esses sistemas e 0 metabolismo lipidico hepatico, que é controlado por
uma complexa interacdo de hormonas, recetores nucleares, vias de sinalizacdo

intracelular e fatores de transcricdo. O alcool afeta diretamente e indiretamente varios
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aspetos do fluxo lipidico hepatico que leva a acumulacéo de lipidios. Assim, observa-se
diminuicdo da oxidacao de &cidos gordos, aumento da lipogénese, diminuicdo das VLDLS

e aumento da concentrag@o do colesterol (43,44,45,46).
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4. Conclusao

Em suma, o alcoolismo afeta a quantidade de micro e macronutrientes no organismo de
um individuo. A deficiéncia em vitaminas, minerais, proteinas, lipidos ou hidratos de
carbono esta associada a vérias patologias, tendo uma serie de consequéncias a nivel do
estado de salde, o que torna necessaria a intervencdo de profissionais de salde,
nomeadamente, de um nutricionista, para corrigir estas caréncias. Foram feitos estudos
ao longo dos anos para conseguir conhecer os tratamentos e as doses adequadas a
resolucdo dessas deficiéncias nutricionais, sendo sempre necessario conseguir também a

abstinéncia do paciente para alcancar o sucesso.
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