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Resumo: A desnutri¢io associada ao alcoolismo cronico é uma condi-
¢ao frequente em individuos que fazem uso prolongado e excessivo de
etanol, resultando em multiplos distdrbios metabdlicos. O dlcool inter-
fere na absorc¢io intestinal e no metabolismo de macro e micronutri-
entes, além de promover desequilibrios nas vias energéticas, especial-
mente pela producio excessiva de NADH durante seu metabolismo
hepatico. Esse acimulo de coenzimas reduzidas compromete a glico-
neogénese, a beta-oxidagio dos acidos graxos e o ciclo de Krebs, favo-
recendo quadros de hipoglicemia e deficiéncia vitaminica. A sintoma-
tologia é ampla e muitas vezes inespecifica, variando de fadiga e per-
da de massa muscular até complicagdes graves, como encefalopatia de
Wernicke-Korsakoft e insuficiéncia hepatica. O presente trabalho tem
como objetivo analisar a fisiopatologia e as manifestagdes clinicas da
desnutri¢ao no alcoolismo cronico, bem como estratégias terapéuticas
voltadas para a preveng¢io e manejo dessa condicio.
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Abstract: Malnutrition associated with chronic alcoholism is a frequent
condition in individuals who make prolonged and excessive use of
ethanol, resulting in multiple metabolic disorders. Alcohol interferes
with intestinal absorption and the metabolism of macro and micronu-
trients, in addition to promoting imbalances in energy pathways, es-
pecially due to the excessive production of NADH during its hepatic
metabolism. This accumulation of reduced coenzymes compromises
gluconeogenesis, beta-oxidation of fatty acids, and the Krebs cycle, fa-
voring hypoglycemia and vitamin deficiency. The symptomatology is
broad and often nonspecific, ranging from fatigue and muscle loss to
serious complications such as Wernicke-Korsakoff encephalopathy
and liver failure. This study aims to analyze the pathophysiology and
clinical manifestations of malnutrition in chronic alcoholism, as well as
therapeutic strategies aimed at preventing and managing this conditi-
on. Keywords: chronic alcoholism, malnutrition, metabolism

Introdugao constitui um importante problema

O consumo cronico de etanol
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de satude publica, associado a altera-
¢oes metabdlicas sistémicas e a qua-
dros graves de desnutricao. Estudos
mostram que a prevaléncia de des-
nutricio em pacientes com doenga
hepatica alcodlica varia entre 10 e
75%, com média de aproximada-
mente 38%, sendo considerada mais
elevada do que em outras etiologias
hepaticas, como a viral [1]. As prin-
cipais complicagoes deste caso clini-
co estao propriamente relacionadas
a insuficiéncia hepdtica, condigao
que compromete fungdes vitais do
tigado, como a sintese de proteinas
plasmaticas, a gliconeogénese e o ci-
clo de Cori. Tal cenario implica em
uma fisiopatologia complexa carac-
terizada por edema, alteragdes na
adaptagao metabdlica aos diferentes
estados nutricionais e faléncia pro-
gressiva dos hepatdécitos [1].
Durante seu metabolismo, o
etanol produz muitas coenzimas re-
duzidas (NADH) que sdo as
principais responsaveis pelo
comprometimento das vias meta-
bolicas centrais [2]. O ciclo de Krebs
sofre inibi¢ao por efeito negativo so-
bre as suas principais enzimas alos-
téricas, enquanto a gliconeogénese
é dificultada pela diminuicao da dis-
ponibilidade de substratos. Paralela-
mente, ha estimulo a lipogénese, fa-
vorecendo a esteatose hepdtica e
perpetuando a insuficiéncia e ne-
crose dos hepatdcitos [2]. Nessa
condigdo, a principal fonte energéti-
ca inicial passa a ser o glicogénio

hepatico, mas o esgotamento dessas
reservas resulta em crises hipoglicé-
micas, acompanhada de intensa ce-
togénese e fermentagao latica, o que
leva a um quadro de cetoacidose al-
coolica e acidose latica [2].

Além dos impactos diretos so-
bre o metabolismo energético, o
consumo cronico de alcool também
prejudica a absorc¢ao de vitaminas
[3], uma vez que provoca dano a
mucosa intestinal, onde muitas vita-
minas sao absorvidas [2]. Em virtu-
de disso, os pacientes ficam predis-
postos a sindromes carenciais graves
como a pelagra e a encefalopatia de
Wernicke-Korsakoff associadas a hi-
povitaminoses diretas. Tais altera-
¢oes convergem para um estado de
desnutrigao protéico-energética,
que pode se manifestar tanto como
kwashiorkor, devido a hipoalbumi-
nemia, quanto como marasmo, em
decorréncia do intenso catabolismo
proteico e perda de massa muscular.

Nesse contexto, a analise da
fisiopatologia da desnutri¢io em
etilistas cronicos ¢ fundamental
para compreender os mecanismos
bioquimicos envolvidos e elucidar os
impactos clinicos dessa condigao,
contribuindo para o desenvolvimen-
to de estratégias diagndsticas e tera-
péuticas mais eficazes.

Métodos

O presente artigo foi desen-
volvido a partir de uma revisao bi-
bliografica de cardter descritivo e
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qualitativo, com a finalidade de in-
vestigar e discutir a desnutri¢gio em
individuos etilistas cronicos. A busca
por referéncias bibliograficas foi re-
alizada por meio de bases de dados
em plataformas digitais, como arti-
gos disponiveis no PubMed e Scielo,
além de livros de bioquimica, pato-
logia e nutricdo, assegurando uma
abordagem ampla e relevante ao
tema.

Ao término da pesquisa bibli-
ografica foram selecionadas 11
(onze) fontes de estudo para subsi-
diar a andlise e a discussao, sendo
esses materiais escolhidos de acordo
com a qualidade metodolégica e
adequacdo ao tema proposto.

Fisiopatologia
Metabolismo do alcool

Apés a sua ingestdo, o dlcool
pode ser metabolizado por trés vias
principais, que tém como produto
final comum o acetaldeido. A pri-
meira delas envolve o metabolismo
citoplasmatico que, por meio da en-
zima alcool desidrogenase (ADH),
converte diretamente o etanol em
acetaldeido, utilizando o NAD oxi-
dado como coenzima e liberando,
portanto, um NADH nessa reacao
[2][4]. O alcool também pode ser
metabolizado no reticulo endoplas-
matico liso por meio da enzima
CYP2EL. Essa via é muito importan-
te no caso dos etilistas cronicos,
uma vez que € uma enzima indutiva,

isto é, aumenta sua atividade se

houver maior disponibilidade de
substrato [2][4]. Ocorre conversio
de etanol em acetaldeido e 4gua,
também utilizando um NAD oxida-
do como coenzima e, diferentemen-
te das demais vias, produzindo radi-
cais livres com essa reagao. Por fim,
o alcool pode ser metabolizado nos
peroxissomos, por meio da enzima
catalase, produzindo acetaldeido e
agua. Entretanto, essa via é muito
pouco utilizada, sendo mais impor-
tante apenas no metabolismo cere-
bral do etanol [2].

O acetaldeido, produto final
comum das trés vias, precisa conti-
nuar sendo metabolizado pois ainda
é toxico para o organismo. Nesse
sentido, o acetaldeido é convertido
a acetato pela enzima aldeido desi-
drogenase (ALDH) [4], que também
é posteriormente transformado em
acetoacetato, utilizando um NAD
oxidado como coenzima da reacio
[2]. Esse acetoacetato €, posterior-
mente, convertido a acetil CoA nas
células extra hepaticas, que, por sua
vez, pode entrar no ciclo de Krebs.

Sob esse prisma, fica evidente
a ampla utilizagao do tecido hepati-
co no metabolismo do etanol. Em
casos de consumo cronico, a produ-
¢ao excessiva de radicais livres, a sa-
turagdo enzimatica e outros meca-
nismos mais complexos, podem
acarretar dano e até lesao irreversi-
vel dos hepatdcitos, a qual serd mais
detalhada nos tépicos seguintes.

Figura 1: Representagao es-
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quemitica das vias oxidativas do
metabolismo do etanol

Lesao Hepatica

A lesdo hepatica pela ingestao
de alcool decorre de diversos meca-
nismos fisiopatolégicos que prejudi-
cam a atividade normal dessas célu-
las. Dentre eles, as varias coenzimas
reduzidas (NADH) produzidas no
processo de metabolizacio do eta-
nol no figado funcionam como mo-
duladoras negativas da B hidroxiacil
CoA desidrogenase, uma das enzi-
mas alostéricas da B oxidacio [2].
Com isso, os acidos graxos acumu-
lam-se dentro dos hepatdcitos, na
forma de triglicerideos, caracteri-
zando a esteatose hepatica. Além
disso, o excesso das coenzimas re-
duzidas também funciona como mo-
dulador negativo da isocitrato desi-
drogenase e a-cetoglutarato desi-
drogenase, enzimas do ciclo de
Krebs, fazendo com que o excesso
de acetil CoA seja deslocado para a
sintese de dcidos graxos. Esse cend-
rio metaboélico agrava ainda mais o
quadro da esteatose e lesdo dos he-
patocitos [2].

Ademais, a via do metabo-
lismo do etanol pela CYP2EI,
como ja citado anteriormente,
acarreta a intensa producao de es-
pécies reativas de oxigénio. Esses
radicais livres atacam as duplas liga-
¢oes presentes nas membranas plas-
maticas [5], proporcionando maior
permeabilidade e influxo de fons,

como o calcio, responsaveis pela ati-
vagao de enzimas que levam a lise
celular [5]. Também ocorre lesdao
direta de organelas, que ativam um
mecanismo de apoptose. Com isso,
a morte celular se da por apoptose
ou necrose devido a sobrecarga por
espécies reativas de oxigénio e infla-
macao.

Tal contexto de injuria das cé-
lulas hepaticas ativa as células de
Kupffer (macréfagos do tecido he-
patico) que iniciam a liberagao de
citocinas inflamatérias. Isso ativa as
células de Ito [6], que se transfor-
mam em miofibroblastos que inici-
am a produgdo de coldgeno, levan-
do a fibrose progressiva. Inicial-
mente esse quadro de fibrose pode
ser revertido com a retirada do esti-
mulo agressor (ingestao de alcool),
porém em quadros mais cronicos
que ja evolufram para cirrose o
dano torna-se irreversivel [6].

Edema

As transaminases (TGP e
TGO) sdo enzimas presentes no ci-
toplasma e nas mitocondrias das cé-
lulas hepaticas. Quando os hepaté-
citos sofrem dano e necrose pro-
gressiva, essas enzimas extravasam
para o sangue, levando ao seu au-
mento sérico [5]. Nesse sentido, a
presenca desses marcadores confir-
ma um quadro de lesio hepatocelu-
lar que pode evoluir para insuficién-
cia hepdtica, comprometendo, as-
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sim, as diversas funcoes vitais do fi-
gado. Como exemplo, a producao
de proteinas plasmaticas, principal-
mente de albumina, explica grande
parte da fisiopatologia do edema
evidenciado no caso.

A albumina, principal protei-
na plasmatica, exerce papel impor-
tante na manutencao da pressao os-
moética do sangue. Quando essa
proteina diminui na corrente san-
guinea, em virtude da incapacidade
do figado de manter a sua atividade
normal, a pressao osmética diminui
drasticamente, permitindo a transu-
dagdo de liquido para o intersticio,
levando ao edema [6].

Por outro lado, a insuficiéncia
hepatica também leva a hipertensao
porta que participa também na for-
macgao do edema. A fibrose do pa-
rénquima hepatico e a liberagao de
mediadores inflamatérios vasocons-
tritores, como a endotelina-1, faz
com que a resisténcia vascular au-
mente e, consequentemente, a pres-
sao nos sinuséides também. Com
isso, esses pequenos vasos perdem
suas fenestragdes e reduzem as tro-
cas com os hepatdcitos. Esse proces-
so de capilarizagdo dos sinusoides
[6] ira promover congestao retré-
grada do sangue, levando a aumen-
to da pressdo hidrostatica intravas-
cular também na veia porta. Esse
processo também promove o extra-
vasamento de liquido para a cavida-
de abdominal (ascite) e tecidos peri-
téricos, agravando o edema [6].

Adaptagio metabdlica

Como ja citado nos tépicos
anteriores, o dlcool altera pratica-
mente todas as vias metabolicas do
organismo, inibindo as enzimas da
B oxidacao e do ciclo de Krebs, e es-
timulando a lipogénese. No jejum,
principalmente, esse desbalango ge-
rado pelo metabolismo do etanol é
muito prejudicial, uma vez que alte-
ra toda a adaptagio metabdlica do
organismo, a qual serd mais deta-
lhada a seguir.

Normalmente, o individuo em
jejum tende a fazer glicogendlise, li-
polise, gliconeogénese e protedlise.
A glicogendlise é estimulada pelo
glucagon por meio da ativagao de
receptores acoplados a proteina Gs,
o que ativa a adenilil ciclase, au-
menta os niveis de AMPc e ativa a
PKA. Essa, por sua vez, promove
uma cascata de fosforilagdo que ati-
va a fosforilase quinase e, conse-
quentemente, a glicogénio fosforila-
se, responsavel pela degradagao do
glicogénio [5]. No figado, a glicose
6 fosfato obtida pela glicogendlise
pode ser convertida a glicose livre
para ser liberada na corrente san-
guinea e regular a glicemia. A glico-
neogénese ¢ estimulada a partir do
excesso de acetil CoA decorrente da
lipélise, que inibe a PDH (enzima
que converte piruvato em acetil
CoA para entrar no ciclo de Krebs)
e estimula a piruvato carboxilase,
que converte piruvato em oxaloace-
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tato [5]. Esse oxaloacetato no cito-
plasma, por sua vez, irda sofrer acao
da PEPCK, transformando-o em
PEP que, entdo, estimulard a rever-
sao de toda a via glicolitica até a ob-
tengao da glicose.

No individuo etilista cronico,
pelo excesso de NADH, o piruvato é
convertido a lactato, o que diminui
a disponibilidade de substrato para
a piruvato carboxilase, principal en-
zima da gliconeogénese [7]. Além
disso, o excesso das coenzimas re-
duzidas desviam o equilibrio da rea-
¢do catalisada pela malato desidro-
genase, estimulando a conversao de
oxaloacetato em malato, o que im-
pede a acdo da PEPCK e acarreta
inibigao significativa da gliconeogé-
nese. Justamente por conta disso, o
estilista em jejum inicial tem risco
de sofrer hipoglicemia grave uma
vez que, inicialmente, conseguird
utilizar o estoque de glicogénio he-
patico, entretanto, no final dessa re-
serva, nao tera forma de manter a
glicemia [7]. No jejum prolongado,
sem conseguir fazer gliconeogénese
e precisando de uma fonte energéti-
ca, esse individuo usard o excesso
de acetil CoA em relagao as concen-
tracoes de oxaloacetato para a via
da cetogénese, o que pode, junta-
mente com o aumento das concen-
tracoes de lactato, levar a um qua-
dro de cetoacidose alcodlica associa-
do a acidose latica [7]. Adicional-
mente, no estado pods prandial,

ocorre um desvio do excesso de ace-
til CoA para a lipogénese, estimula-
da pela insulina. Nesse sentido,
ocorrera a conversao de acetil CoA
em citrato, que ira para o citoplas-
ma e permitira a acao da Acetil CoA
carboxilase, produzindo o malonil
CoA, agente continuador da sintese
dos acidos graxos e acarretando a
esteatose hepdtica. Também ¢é im-
portante destacar que diversos pro-
cessos estdo inibidos por conta da
insuficiéncia hepatica, como o ciclo
de Cori para a metabolizacio do
lactato, e o ciclo glicose alanina.

Por fim, fica evidente que
o alcool rompe a homeostase
energética do organismo, impedin-
do a adaptacdo normal aos diferen-
tes estados nutricionais. Nessa pers-
pectiva, esse desbalan¢o do metabo-
lismo associado a um quadro de
desnutrigao severa, a qual sera mais
detalhada nos tépicos seguintes,
gera complicagoes dificeis de serem
revertidas.

Desnutrigio direta/indireta

A ingestao exagerada de bebi-
das alcoodlicas estd relacionada com
a precarizacao do estado nutricional
da populagao. Nos consumidores
cronicos de alcool, as concentracoes
excessivas dessas substancias corro-
boram para a desnutri¢gio por meio
de uma forma ndo sé direta como
indireta [2] [8]. O etanol
(CH3CH,OH), principal componen-
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te das bebidas alcoélicas, é uma mo-
lécula de baixo peso molecular e de
alto grau de solubilidade, o qual é
rapidamente absorvido pelo orga-
nismo, majoritariamente no intesti-
no delgado [2][8].

Apesar de ser rico em calorias
e, por conta disso, oferecer um alto
valor energético aos seus consumi-
dores, pode-se dizer que o alcool
enriquece os individuos etilistas
com “calorias vazias”, uma vez que
ele é pobre em vitaminas e protei-
nas, ou seja, apresenta uma baixissi-
ma qualidade nutricional [2][8].
Dessa forma, pelo fato de o alcool ja
oferecer uma quantidade significati-
va de calorias e de energia, a contri-
buigdo direta do consumo dessa
substancia para a desnutri¢ao con-
siste na substituicio de alimentos
caloricamente mais saudaveis na ali-
mentagao pelas bebidas alcodlicas.
Nesse cenario, o individuo nao sé
ingere quantitativamente menos ali-
mentos como também a dieta é qua-
litativamente precaria [2]. J4 a con-
tribuicdo indireta consiste em dois
fatores principais: o alcool causa le-
sao hepatica, o que compromete o
metabolismo e o armazenamento de
vitaminas, e prejudica a absorc¢ao de
nutrientes pelo intestino [2][8]. A
nivel gastrointestinal, as altas con-
centragbes de etanol contribuem
nao apenas para uma maior decom-
posi¢ao como também menor absor-
¢ao dos nutrientes ingeridos na die-
ta [8].

Portanto, as bebidas alcodli-
cas afetam a dindmica da ali-
mentagao, o funcionamento pleno
no figado, ao mesmo tempo que
mudam a permeabilidade da muco-
sa intestinal. Todo esse desequili-
brio gera a menor ingestdo de vita-
minas e de proteinas e acarreta alte-
ragcbes na metabolizacdo e absorcio
desses nutrientes. Assim, essas con-
sequéncias do etilismo cronico sao
responsaveis por causar um quadro
de desnutricio em seus usuarios.

Desnutricio Proteico-calérica

Um dos efeitos prejudiciais do
etanol no organismo de individuos
etilistas cronicos é a desnutri¢io
proteico-calérica. No que se refere a
esse quadro, entende-se que o eta-
nol provoca a diminui¢ido da inges-
tdo de alimentos como também a
redu¢ao de uma absor¢ao efetiva
dos nutrientes da dieta [8]. Nesse
sentido, ja que menos nutrientes sao
incorporados, as vias metabdlicas
nao sao energeticamente abasteci-
das e o organismo passa a apresen-
tar um estado de jejum. Para reagir
a essa condicio de deficiéncia ener-
gética, a qual é percebida em indivi-
duos alcodlatras que apresentam
uma fadiga e cansago persistente, o
corpo tenta estimular as vias catab6-
licas [8].

A respeito do catabolismo,
entende-se que, para a obtencdo
de energia, é preciso que moléculas
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como carboidratos, lipideos e pro-
teinas sejam quebradas. Nessa opti-
ca, mecanismos como a lipdlise, a
glicogendlise, a gliconeogénese e a
protedlise estariam estimulados [8].
Entretanto, devido ao desbalanco
metabodlico causado pelo alcool, o
excesso de coenzimas reduzidas ini-
be as vias de obteng¢do de energia: o
Ciclo de Krebs, a  oxidagao e a gli-
coneogénese. Apesar da lipdlise e
da protedlise estarem ocorrendo,
elas ndo funcionam como vias de
obteng¢do de energia ja que a B oxi-
dagio e a gliconeogénese estao ini-
bidas. Por conta da prevaléncia des-
sas vias catabdlicas, sintomas como a
diminuicao da prega cutanea tricipi-
tal (PCT), da circunferéncia do bra-
¢o (CB) e da circunferéncia muscu-
lar do brago (CMB) revelam a perda
excessiva de proteinas e de gordu-
ras, o que confere uma desnutri¢ao
proteico caldrica com comprometi-
mento do compartimento somatico
tipico da desnutri¢io protéico-calé-
rica global do tipo marasmo. Para
além disso, a menor ingestao protei-
ca que leva a hipoalbuminemia e
edema pode caracterizar uma des-
nutrigao protéico-caldrica global do
tipo kwashiorkor.

O catabolismo proteico apre-
senta grande relevancia nesse esta-
do de jejum provocado pelo dlcool.
Essa via consiste na atuagao princi-
palmente das transaminases como
transaminase glutamico piravica
(TGP) e transaminase glutamico

oxalacética (TGP), as quais respecti-
vamente transformam a alanina e o
aspartato em piruvato e oxalacetato,
tendo ambas o glutamato também
como produto da reagao. Além dis-
so, a lipélise também esta estimula-
da. A hidrdlise de TAGs gera como
principal produto os 4cidos graxos
livres, os quais sofreriam beta oxi-
dagido e produziriam a acetil CoA.
Porém, por conta do quadro de eti-
lismo cronico, 1ss0 nao ocorre, uma
vez que a beta oxidagao esta forte-
mente inibida, ocorrendo entao de-
posicao de gordura no figado (este-
atose). Nesse individuo que sofre de
alcoolismo, no seu estado de jejum,
visto que o Ciclo de Krebs esta inibi-
do, nao ha a produgdo de seus in-
termediarios, como de oxaloacetato,
o que permite o acamulo de acetil
Coa em relagao a esse ele.

Dessa forma, o excesso de ace-
til Coa, proveniente principalmente
do metabolismo do etanol e da pro-
tedlise (quebra de aminoacidos ceto-
génicos que geram o aumento de
acetoacetil CoA) é desviado para a
via de sintese de corpos cetonicos,
como acetoacetato, Phidroxibutirato
e acetona, nas mitocoOndrias das cé-
lulas hepaticas. Esses compostos vao
servir de abastecimento para células
cardiacas, para o musculo esqueléti-
co e para o encéfalo, os quais utili-
zam esses combustivels, em vez da
glicose.

Hipovitaminose
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O consumo excessivo de alco-
ol tem forte relacio com a diminui-
¢ao das concentragoes ideais de vita-
minas no organismo humano. O im-
pacto é nao s6 direto, a partir da
diminuigao da alimentagao em si, ja
que o alcool tende a substituir a in-
gestao de alimentos ricos em vitami-
nas na dieta, como também tem im-
pacto indireto, uma vez que preju-
dica a absorc¢ao intestinal. Nessa 16-
gica, o etanol ndo s6 influencia nas
quantidades de vitaminas lipossold-
veis (A, D, E e K) como hidrossola-
veis (complexo B e C).

As vitaminas A, D, E e K, por
possuirem um carater mais lipofilico
tendem a ser armazenadas no figa-
do.[2][9] Uma das principais con-
sequéncias do etilismo crénico con-
siste no dano aos enterdcitos € no
comprometimento hepatico devido
a hepatite alcodlica causada pela es-
teatose proveniente do metabolismo
do etanol. Dessa forma, nio s6 a in-
gestdo estd diminuida por conta do
alcool, como também o metabolis-
mo e o armazenamento dessas vita-
minas estd deficiente, o que gera
esse quadro de hipovitaminose.

As vitaminas hidrossolaveis do
complexo B e C por apresentarem
um carater mais hidrofilico sio
principalmente eliminadas na urina
[2][9]. Elas possuem uma alta de-
manda no organismo por serem co-
fatores de milhares de enzimas e,
por serem facilmente perdidas em
fluidos corporais, devem ter suas

concentragdes constantemente man-
tidas [2][9]. Em individuos etilistas
cronicos, a hipovitaminose de vita-
minas hidrossolaveis se da por di-
versos fatores, como a baixa inges-
tao na dieta, a menor absorg¢ao in-
testinal e a ma fung¢ao dos hepaticos
lesados diante de uma hepatite al-
codlica que sdo importantes para o
metabolismo dessas vitaminas. Além
disso, o aumento da demanda como
coenzimas para as vias de metaboli-
zagao do etanol e a maior elimina-
¢ao por diurese pelo fato do alcool
inibir o hormoénio antidiurético
(ADH) também contribuem para
essa hipovitaminose de vitaminas do
complexo B e C [2][9].

Complicagées

O etilismo cronico é uma pra-
tica que acarreta sérias consequénci-
as ao organismo humano. O consu-
mo prolongado de alcool é capaz de
comprometer a ingestio e a absor-
¢do intestinal de nutrientes e de ge-
rar um quadro de cirrose hepatica,
cenario em que os hepatdcitos
estio comprometidos e,
quentemente, todo o metabolismo
hepatico encontra-se prejudicado.
Nesse sentido, a sintese de protei-
nas, como a albumina, torna-se defi-
ciente e o metabolismo e armazena-
mento de vitaminas também ¢ afeta-
do.

conse-

Hipovitaminose A

A respeito da deficiéncia de
vitaminas, a vitamina A é uma das
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prejudicadas diante do etilismo cro-
nico acompanhado de lesao hepati-
ca, visto que a falta da sua proteina
transportadora, o complexo pro-
teina ligadora do retinol transtire-
tina (RBP-TTR), prejudica sua mo-
bilizagdo e armazenamento hepatico
[2][9] Essa vitamina é responsavel
pela manuteng¢io nao s6 da acuida-
de visual principalmente em ambi-
entes de baixa luminosidade como
também da integridade da pele, vis-
to que ela estimula a sintese de gli-
coproteinas e controla a produgio
de queratina de alto peso molecu-
lar. Logo, deficiéncia dela pode
provocar nao s6 a cegueira noturna
como também, diante de uma hipo-
vitaminose mais severa, a hiperque-
ratose folicular, pois sem essa vita-
mina, o tecido epitelial fica querati-
nizado, desidratado e com microfis-
suras.

Sindrome de Wernicke Korsakoff

O etanol em altas concentra-
¢des no organismo também pode
gerar um quadro de hipovitaminose
de vitaminas do complexo B. A Tia-
mina (vitamina Bl), é umas das
principais responsaveis pela integri-
dade das células cerebrais e pela
sintese de neurotransmissores, de
forma que as baixas concentragoes
dela no organismo pode gerar um
quadro de encefalopatia conhecida
com sindrome de Wernicke Korsa-
koff, em que o paciente apresenta
deficiéncia neurolégica, episédios

de confusio leve e perda de memo-
ria [10].

Pelagra

A deficiéncia de Niacina (vita-
mina B3) também pode estar pre-
sente em pacientes que consomem
abusivamente bebidas alcodlicas e é
conhecida por gerar uma doenca
chamada pelagra [2][9]. As princi-
pais caracteristicas de um paci-
ente diagnosticado com pelagra al-
codlica sao comprometimento neu-
rolégico, distarbios epiteliais e gas-
trointestinais [9].

Outras hipovitaminoses do comple-
xo B

Além disso, outras vitaminas
também comprometidas devido ao
abuso de alcool sio o acido félico
(vitamina B9) e a cobalamina (vita-
mina B12) [2][9]. A deficiéncia de
vitamina B12, pelo fato de ela atuar
na mielinizacio deneurdnios, e de
vitamina B9 provocam um compro-
metimento neurolégico e, particu-
larmente pela falta de B12, também
podem originar um quadro de ane-
mia megaloblastica (hemdacias ma-
crociticas) [2][9].

Polineuropatia alcodlica

A polineuropatia  alcodlica
também é um diagnéstico que pode
ser associado ao etilismo cronico. O
alcool é uma toxina que lesa direta-
mente as células (lesio axonal) e
que gera deficiéncias nutricionais,
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como hipovitaminose principalmen-
te de tiamina relacionada a polineu-
ropatia. Todo esse desequilibrio e
estresse oxidativo provocado pelo
alcool pode afetar a sensibilidade,
por comprometer nNervos sensitivos
distais (quadros de paresias) e o to-
nus muscular, em que o paciente
cursa com fraqueza muscular distal.

Tratamento

O etilismo cronico causa um
grande desequilibrio no organismo
humano, sendo responsavel por um
grave comprometimento metabélico
e por acarretar variadas complica-
¢oes. A lesdo hepatica e a desnutri-
¢do sao exemplos claros de prejui-
zos gerados pelas altas concentra-
¢oes de etanol. Dessa forma, a fim
de evitar o surgimento dessas pato-
logias entende-se que a abstinéncia
do éalcool é a melhor conduta [11].
No entanto, pelo fato de o etilismo
cronico se tratar de um vicio, a reti-
rada das bebidas alcodlicas da vida
desses individuos etilistas é uma
missdo ardua. Logo, programas de
acompanhamento psicossocial,
grupos de apoio e servigos especi-
alizados na recuperagao da depen-
déncia alcodlica sdo recursos ampla-
mente utilizados e que apresentam
uma alta eficicia no tratamento
[11].

Entretanto, frequentemente,
apenas a abstinéncia alcodlica nao
¢é suficiente, de forma que é preciso
tratar as consequéncias geradas por

esse abuso de bebidas alcodlicas.
Para tratar a desnutricao, reverter o
quadro de hipovitaminose é de ex-
trema urgéncia. Para isso, reco-
menda-se o acompanhamento nu-
tricional, uma dieta rica em protei-
nas e a suplementagido vitaminica
ajustada individualmente pelo pro-
fissional de saade.

Conclusio

Logo, podemos concluir que o
etilismo cronico é uma condigao
grave que acarreta prejuizos severos
no metabolismo energético. A pro-
ducio de coenzimas reduzidas
(NADH) em excesso é a base da fisi-
opatologia do caso clinico, uma vez
que desequilibra a adaptagio do or-
ganismo aos diferentes estados nu-
tricionais e pode desencadear com-
plicagoes graves.

No seu metabolismo, o etanol
produz coenzimas reduzidas
(NADH) em excesso, as quais irao
inibir vias metabdlicas essenciais
para manutencao da glicemia em je-
jum, como a gliconeogénese. Tal ce-
nario faz com que esse excesso de
acetil CoA seja convertido em cor-
pos cetonicos, uma vez que, apoés o
esgotamento do glicogénio hepati-
co, ndo ha outra forma de obtencio
de energia. A dificuldade do figado
em realizar suas fungoes vitais, prin-
cipalmente por conta da esteatose
hepatica pelo excesso de acetil CoA,
é uma das complicagbes mais im-
portantes do consumo cronico do
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alcool.

Outro fator de grande impor-
tancia é a desnutrigao direta e indi-
reta provocada pelo alcool, uma vez
que diminui a ingestao e a absorg¢ao
de nutrientes essenciais para a
vida. Essa menor ingestao pode
levar a um quadro de desnutricao
protéico-energética do tipo Ma-
rasmo-Kwashiorkor.

Assim, o consumo croénico de
alcool pode levar a caréncias nutri-
cionais e acarretar complicacoes
graves e dificeis de serem reverti-
das. Por conta disso, a ingestao de
bebidas alcodlicas deve se dar de
forma moderada e cautelosa a fim
de prevenir esse caso clinico de ex-
trema gravidade.
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