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Desnutrição em Etilista Crônico

Malnutrition in Chronic Alcoholics

Beatriz Nascimento Freiha1 e Mariana de Castro Tôrres1

Resumo: A desnutrição associada ao alcoolismo crônico é uma condi-
ção frequente em indivíduos que fazem uso prolongado e excessivo de 
etanol, resultando em múltiplos distúrbios metabólicos. O álcool inter-
fere na absorção intestinal e no metabolismo de macro e micronutri-
entes, além de promover desequilíbrios nas vias energéticas, especial-
mente pela produção excessiva de NADH durante seu metabolismo 
hepático. Esse acúmulo de coenzimas reduzidas compromete a glico-
neogênese, a beta-oxidação dos ácidos graxos e o ciclo de Krebs, favo-
recendo quadros de hipoglicemia e deficiência vitamínica. A sintoma-
tologia é ampla e muitas vezes inespecífica, variando de fadiga e per-
da de massa muscular até complicações graves, como encefalopatia de 
Wernicke-Korsakoff e insuficiência hepática. O presente trabalho tem 
como objetivo analisar a fisiopatologia e as manifestações clínicas da 
desnutrição no alcoolismo crônico, bem como estratégias terapêuticas 
voltadas para a prevenção e manejo dessa condição.
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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

Introdução

O consumo crônico de etanol 

constitui  um  importante  problema 

1 Graduanda do curso de Medicina da Faculdade Souza Marques e monitora de Bioquímica Médica.



ACTA MSM  Rio de Janeiro  v.13  fevereiro 2026 ▪ ▪ ▪ ■ 35

de saúde pública, associado a altera-
ções metabólicas sistêmicas e a qua-
dros graves de desnutrição. Estudos 
mostram que a prevalência de des-
nutrição em pacientes com doença 
hepática alcoólica varia  entre 10 e 
75%,  com  média  de aproximada-
mente 38%, sendo considerada mais 
elevada do que em outras etiologias 
hepáticas, como a viral [1]. As prin-
cipais complicações deste caso clíni-
co estão propriamente relacionadas 
à  insuficiência  hepática, condição 
que  compromete  funções  vitais do 
fígado, como a síntese de proteínas 
plasmáticas, a gliconeogênese e o ci-
clo de Cori. Tal cenário implica em 
uma fisiopatologia complexa carac-
terizada  por  edema,  alterações  na 
adaptação metabólica aos diferentes 
estados nutricionais e falência pro-
gressiva dos hepatócitos [1].

Durante  seu  metabolismo,  o 
etanol produz muitas coenzimas re-
duzidas  (NADH) que são as 
principais responsáveis pelo 
comprometimento das vias  meta-
bólicas centrais [2]. O ciclo de Krebs 
sofre inibição por efeito negativo so-
bre as suas principais enzimas alos-
téricas,  enquanto  a  gliconeogênese 
é dificultada pela diminuição da dis-
ponibilidade de substratos. Paralela-
mente, há estímulo à lipogênese, fa-
vorecendo  a  esteatose  hepática  e 
perpetuando  a  insuficiência  e  ne-
crose  dos  hepatócitos  [2]. Nessa 
condição, a principal fonte energéti-
ca inicial passa  a  ser  o  glicogênio 

hepático, mas o esgotamento dessas 
reservas resulta em crises hipoglicê-
micas, acompanhada de intensa ce-
togênese e fermentação lática, o que 
leva a um quadro de cetoacidose al-
coólica e acidose lática [2].

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

Nesse  contexto,  a  análise  da 
fisiopatologia  da  desnutrição  em 
etilistas  crônicos  é  fundamental 
para compreender os mecanismos 
bioquímicos envolvidos e elucidar os 
impactos  clínicos  dessa  condição, 
contribuindo para o desenvolvimen-
to de estratégias diagnósticas e tera-
pêuticas mais eficazes.

Métodos

O presente  artigo  foi  desen-
volvido a partir de uma revisão bi-
bliográfica  de  caráter  descritivo  e 
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qualitativo, com a finalidade de in-
vestigar e discutir a desnutrição em 
indivíduos etilistas crônicos. A busca 
por referências bibliográficas foi re-
alizada por meio de bases de dados 
em plataformas digitais, como arti-
gos disponíveis no PubMed e Scielo, 
além de livros de bioquímica, pato-
logia  e  nutrição,  assegurando uma 
abordagem  ampla  e  relevante  ao 
tema.

Ao término da pesquisa bibli-
ográfica  foram  selecionadas  11 
(onze) fontes de estudo para subsi-
diar a análise e a discussão, sendo 
esses materiais escolhidos de acordo 
com  a  qualidade  metodológica  e 
adequação ao tema proposto.

Fisiopatologia

Metabolismo do álcool

Após a sua ingestão, o álcool 
pode ser metabolizado por três vias 
principais,  que  têm como produto 
final  comum o  acetaldeído.  A  pri-
meira delas envolve o metabolismo 
citoplasmático que, por meio da en-
zima  álcool  desidrogenase  (ADH), 
converte  diretamente  o  etanol  em 
acetaldeído, utilizando o NAD oxi-
dado  como  coenzima  e  liberando, 
portanto,  um NADH  nessa  reação 
[2][4]. O  álcool  também pode  ser 
metabolizado no retículo endoplas-
mático liso por meio da enzima 
CYP2E1. Essa via é muito importan-
te  no  caso  dos  etilistas  crônicos, 
uma vez que é uma enzima indutiva, 
isto  é,  aumenta  sua  atividade  se 

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

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

Sob esse prisma, fica evidente 
a ampla utilização do tecido hepáti-
co  no  metabolismo do  etanol.  Em 
casos de consumo crônico, a produ-
ção excessiva de radicais livres, a sa-
turação  enzimática  e  outros  meca-
nismos  mais  complexos, podem 
acarretar dano e até lesão irreversí-
vel dos hepatócitos, a qual será mais 
detalhada nos tópicos seguintes.

Figura 1: Representação es-
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quemática das vias oxidativas do 
metabolismo do etanol

Lesão Hepática

A lesão hepática pela ingestão 
de álcool decorre de diversos meca-
nismos fisiopatológicos que prejudi-
cam a atividade normal dessas célu-
las. Dentre eles, as várias coenzimas 
reduzidas  (NADH)  produzidas  no 
processo  de  metabolização  do  eta-
nol no fígado funcionam como mo-
duladoras negativas da  β hidroxiacil 
CoA desidrogenase,  uma das  enzi-
mas  alostéricas  da   β oxidação  [2]. 
Com isso, os ácidos graxos acumu-
lam-se  dentro  dos  hepatócitos,  na 
forma  de  triglicerídeos,  caracteri-
zando  a  esteatose  hepática.  Além 
disso,  o  excesso  das  coenzimas  re-
duzidas também funciona como mo-
dulador negativo da isocitrato desi-
drogenase e  -α cetoglutarato  desi-
drogenase,  enzimas  do  ciclo  de 
Krebs,  fazendo com que o excesso 
de acetil CoA seja deslocado para a 
síntese de ácidos graxos. Esse cená-
rio metabólico agrava ainda mais o 
quadro da esteatose e lesão dos he-
patócitos [2].

Ademais, a via do metabo-
lismo do etanol pela CYP2E1, 
como já citado anteriormente, 
acarreta a intensa produção de es-
pécies reativas de oxigênio. Esses 
radicais livres atacam as duplas liga-
ções presentes nas membranas plas-
máticas [5], proporcionando maior 
permeabilidade e influxo de íons, 

como o cálcio, responsáveis pela ati-
vação de enzimas que levam à lise 
celular [5]. Também ocorre lesão 
direta de organelas, que ativam um 
mecanismo de apoptose. Com isso, 
a morte celular se dá por apoptose 
ou necrose devido à sobrecarga por 
espécies reativas de oxigênio e infla-
mação.

Tal contexto de injúria das cé-
lulas  hepáticas  ativa  as  células  de 
Kupffer  (macrófagos  do tecido he-
pático)  que  iniciam a  liberação  de 
citocinas inflamatórias. Isso ativa as 
células  de Ito  [6],  que se  transfor-
mam em miofibroblastos que inici-
am a produção de colágeno, levan-
do  a  fibrose  progressiva.  Inicial-
mente esse quadro de fibrose pode 
ser revertido com a retirada do estí-
mulo agressor (ingestão de álcool), 
porém  em  quadros  mais  crônicos 
que  já  evoluíram  para  cirrose  o 
dano torna-se irreversível [6].

Edema

As  transaminases  (TGP  e 
TGO) são enzimas presentes no ci-
toplasma e nas mitocôndrias das cé-
lulas hepáticas. Quando os hepató-
citos  sofrem  dano  e  necrose  pro-
gressiva,  essas  enzimas  extravasam 
para o sangue, levando ao seu au-
mento  sérico  [5]. Nesse sentido, a 
presença desses marcadores confir-
ma um quadro de lesão hepatocelu-
lar que pode evoluir para insuficiên-
cia  hepática,  comprometendo,  as-
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sim, as diversas funções vitais do fí-
gado.  Como exemplo,  a  produção 
de proteínas plasmáticas, principal-
mente de albumina, explica grande 
parte  da  fisiopatologia  do  edema 
evidenciado no caso.

A albumina,  principal  proteí-
na plasmática, exerce papel impor-
tante na manutenção da pressão os-
mótica  do  sangue.  Quando  essa 
proteína  diminui  na  corrente  san-
guínea, em virtude da incapacidade 
do fígado de manter a sua atividade 
normal, a pressão osmótica diminui 
drasticamente, permitindo a transu-
dação de líquido para o interstício, 
levando ao edema [6].

Por outro lado, a insuficiência 
hepática também leva a hipertensão 
porta que participa também na for-
mação do edema. A fibrose do pa-
rênquima hepático e a liberação de 
mediadores inflamatórios vasocons-
tritores,  como  a  endotelina-1, faz 
com que  a  resistência  vascular  au-
mente e, consequentemente, a pres-
são  nos  sinusóides  também.  Com 
isso,  esses  pequenos  vasos  perdem 
suas fenestrações e reduzem as tro-
cas com os hepatócitos. Esse proces-
so  de  capilarização  dos  sinusóides 
[6]  irá  promover  congestão  retró-
grada do sangue, levando a aumen-
to da pressão hidrostática intravas-
cular  também  na  veia  porta.  Esse 
processo também promove o extra-
vasamento de líquido para a cavida-
de abdominal (ascite) e tecidos peri-
féricos, agravando o edema [6].

Adaptação metabólica

Como  já  citado  nos  tópicos 
anteriores,  o  álcool  altera  pratica-
mente todas as vias metabólicas do 
organismo, inibindo as enzimas da 

 β oxidação e do ciclo de Krebs, e es-
timulando a lipogênese.  No jejum, 
principalmente, esse desbalanço ge-
rado pelo metabolismo do etanol é 
muito prejudicial, uma vez que alte-
ra toda a adaptação metabólica do 
organismo,  a  qual  será  mais  deta-
lhada a seguir.

Normalmente, o indivíduo em 
jejum tende a fazer glicogenólise, li-
pólise, gliconeogênese e proteólise. 
A  glicogenólise  é  estimulada  pelo 
glucagon por  meio  da  ativação  de 
receptores acoplados à proteína Gs, 
o  que  ativa  a  adenilil  ciclase,  au-
menta os níveis de AMPc e ativa a 
PKA. Essa, por sua vez, promove 
uma cascata de fosforilação que ati-
va  a  fosforilase  quinase  e,  conse-
quentemente, a glicogênio fosforila-
se, responsável pela degradação do 
glicogênio [5]. No fígado, a glicose 
6  fosfato  obtida  pela  glicogenólise 
pode ser convertida a glicose livre 
para ser liberada  na  corrente  san-
guínea e regular a glicemia. A glico-
neogênese é estimulada a partir do 
excesso de acetil CoA decorrente da 
lipólise,  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, irá sofrer ação 
da  PEPCK,  transformando-o  em 
PEP que, então, estimulará a rever-
são de toda a via glicolítica até a ob-
tenção da glicose.

No indivíduo etilista crônico, 
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  gliconeogênese  [7].  Além 
disso,  o  excesso  das  coenzimas  re-
duzidas desviam o equilíbrio da rea-
ção catalisada pela malato desidro-
genase, estimulando a conversão de 
oxaloacetato em malato, o que im-
pede a  ação da PEPCK e  acarreta 
inibição significativa da gliconeogê-
nese. Justamente por conta disso, o 
estilista em jejum inicial tem risco 
de sofrer hipoglicemia grave uma 
vez que,  inicialmente,  conseguirá 
utilizar o estoque de glicogênio he-
pático, entretanto, no final dessa re-
serva, não terá forma de manter a 
glicemia [7]. No jejum prolongado, 
sem conseguir fazer gliconeogênese 
e precisando de uma fonte energéti-
ca,  esse  indivíduo  usará  o  excesso 
de acetil CoA em relação às concen-
trações  de  oxaloacetato  para  a  via 
da  cetogênese,  o que pode, junta-
mente com o aumento das concen-
trações de lactato, levar a um qua-
dro de cetoacidose alcoólica associa-
do  à  acidose  lática  [7].  Adicional-
mente,  no  estado  pós  prandial, 

ocorre um desvio do excesso de ace-
til CoA para a lipogênese, estimula-
da  pela  insulina.  Nesse  sentido, 
ocorrerá a conversão de acetil CoA 
em citrato, que irá para o citoplas-
ma e permitirá a ação da Acetil CoA 
carboxilase,  produzindo  o  malonil 
CoA, agente continuador da síntese 
dos  ácidos  graxos  e  acarretando a 
esteatose  hepática.  Também é im-
portante destacar que diversos pro-
cessos estão inibidos por conta da 
insuficiência hepática, como o ciclo 
de  Cori  para  a  metabolização  do 
lactato, e o ciclo glicose alanina.

Por fim, fica evidente que 
o álcool rompe a homeostase 
energética do organismo, impedin-
do a adaptação normal aos diferen-
tes estados nutricionais. Nessa pers-
pectiva, esse desbalanço do metabo-
lismo  associado  à  um  quadro  de 
desnutrição severa, a qual será mais 
detalhada  nos  tópicos  seguintes, 
gera complicações difíceis de serem 
revertidas.

Desnutrição direta/indireta

A ingestão exagerada de bebi-
das alcoólicas está relacionada com 
a precarização do estado nutricional 
da  população.  Nos  consumidores 
crônicos de álcool, as concentrações 
excessivas dessas substâncias corro-
boram para a desnutrição por meio 
de uma forma não só direta como 
indireta  [2]  [8].  O  etanol 
(CH CH OH), principal componenɜ ₂ -
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te das bebidas alcoólicas, 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  álcool 
enriquece  os  indivíduos  etilistas 
com “calorias vazias”, uma vez que 
ele é pobre em vitaminas e proteí-
nas, ou seja, apresenta uma baixíssi-
ma  qualidade  nutricional  [2][8]. 
Dessa forma, pelo fato de o álcool já 
oferecer uma quantidade significati-
va de calorias e de energia, a contri-
buição  direta  do  consumo  dessa 
substância  para  a  desnutrição  con-
siste  na  substituição  de  alimentos 
caloricamente mais saudáveis na ali-
mentação  pelas bebidas alcoólicas. 
Nesse cenário, o indivíduo não só 
ingere quantitativamente menos ali-
mentos como também a dieta é qua-
litativamente precária [2].  Já a con-
tribuição indireta  consiste  em dois 
fatores principais: o álcool causa le-
são hepática,  o que compromete o 
metabolismo e o armazenamento de 
vitaminas, e prejudica a absorção de 
nutrientes  pelo  intestino  [2][8].  A 
nível  gastrointestinal,  as  altas  con-
centrações  de  etanol  contribuem 
não apenas para uma maior decom-
posição como também menor absor-
ção dos nutrientes ingeridos na die-
ta [8].

Portanto, as bebidas alcoóli-
cas afetam a dinâmica da ali-
mentação, o  funcionamento pleno 
no  fígado,  ao  mesmo  tempo  que 
mudam a permeabilidade da muco-
sa  intestinal.  Todo  esse  desequilí-
brio gera a menor ingestão de vita-
minas e de proteínas e acarreta alte-
rações na metabolização e absorção 
desses nutrientes. Assim, essas con-
sequências  do  etilismo crônico  são 
responsáveis por causar um quadro 
de desnutrição em seus usuários.

Desnutrição Proteico-calórica

Um dos efeitos prejudiciais do 
etanol no organismo de indivíduos 
etilistas  crônicos é a desnutrição 
proteico-calórica. No que se refere a 
esse quadro, entende-se que o eta-
nol provoca a diminuição da inges-
tão  de  alimentos  como  também  a 
redução  de  uma absorção efetiva 
dos nutrientes da dieta  [8]. Nesse 
sentido, já que menos nutrientes são 
incorporados,  as  vias  metabólicas 
não  são  energeticamente  abasteci-
das e o organismo passa a apresen-
tar um estado de jejum. Para reagir 
a essa condição de deficiência ener-
gética, a qual é percebida em indiví-
duos  alcoólatras  que  apresentam 
uma fadiga e cansaço persistente, o 
corpo tenta estimular as vias catabó-
licas [8].

A respeito do catabolismo, 
entende-se que, para a obtenção 
de energia, é preciso que moléculas 
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como carboidratos,  lipídeos  e  pro-
teínas sejam quebradas. Nessa ópti-
ca,  mecanismos  como  a  lipólise,  a 
glicogenólise, a gliconeogênese e a 
proteólise estariam estimulados [8]. 
Entretanto,  devido  ao  desbalanço 
metabólico  causado  pelo  álcool,  o 
excesso de coenzimas reduzidas ini-
be as vias de obtenção de energia: o 
Ciclo de Krebs, a  β oxidação e a gli-
coneogênese. Apesar da lipólise e 
da  proteólise  estarem  ocorrendo, 
elas  não  funcionam  como  vias  de 
obtenção de energia já que a  β oxi-
dação e a gliconeogênese estão ini-
bidas. Por conta da prevalência des-
sas vias catabólicas, sintomas como a 
diminuição da prega cutânea tricipi-
tal (PCT), da circunferência do bra-
ço (CB) e da circunferência muscu-
lar do braço (CMB) revelam a perda 
excessiva de proteínas e de gordu-
ras, o que confere uma desnutrição 
proteico calórica com comprometi-
mento do compartimento somático 
típico da desnutrição protéico-caló-
rica  global  do tipo marasmo.  Para 
além disso, a menor ingestão protei-
ca  que  leva  a  hipoalbuminemia  e 
edema pode caracterizar  uma des-
nutrição protéico-calórica global do 
tipo kwashiorkor.

O catabolismo proteico apre-
senta grande relevância nesse esta-
do de jejum provocado pelo álcool. 
Essa via consiste na atuação princi-
palmente  das  transaminases  como 
transaminase  glutâmico  pirúvica 
(TGP)  e  transaminase  glutâmico 

oxalacética (TGP), as quais respecti-
vamente transformam a alanina e o 
aspartato em piruvato e oxalacetato, 
tendo  ambas  o  glutamato  também 
como produto da reação. Além dis-
so, a lipólise também está estimula-
da. A hidrólise de TAGs gera como 
principal produto os ácidos graxos 
livres, os quais sofreriam beta  oxi-
dação e  produziriam a acetil  CoA. 
Porém, por conta do quadro de eti-
lismo crônico, isso não ocorre, uma 
vez que a beta oxidação está forte-
mente inibida, ocorrendo então de-
posição de gordura no fígado (este-
atose). Nesse indivíduo que sofre de 
alcoolismo, no seu estado de jejum, 
visto que o Ciclo de Krebs está inibi-
do, não há a produção de seus in-
termediários, como de oxaloacetato, 
o que permite o acúmulo de acetil 
Coa em relação a esse ele.

Dessa forma, o excesso de ace-
til Coa, proveniente principalmente 
do metabolismo do etanol e da pro-
teólise (quebra de aminoácidos ceto-
gênicos  que  geram  o  aumento  de 
acetoacetil  CoA) é desviado para a 
via  de síntese de corpos cetônicos, 
como acetoacetato, hidroxibutiratoβ  
e acetona, nas mitocôndrias das cé-
lulas hepáticas. Esses compostos vão 
servir de abastecimento para células 
cardíacas, para o músculo esqueléti-
co e para o encéfalo, os quais utili-
zam esses combustíveis,  em vez da 
glicose.

Hipovitaminose
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O consumo excessivo de álco-
ol tem forte relação com a diminui-
ção das concentrações ideais de vita-
minas no organismo humano. O im-
pacto é não só direto,  a partir  da 
diminuição da alimentação em si, já 
que o álcool tende a substituir a in-
gestão de alimentos ricos em vitami-
nas na dieta, como também tem im-
pacto indireto, uma vez que preju-
dica a absorção intestinal. Nessa ló-
gica, o etanol não só influencia nas 
quantidades de vitaminas lipossolú-
veis (A, D, E e K) como hidrossolú-
veis (complexo B e C).

As vitaminas A, D, E e K, por 
possuírem um caráter mais lipofílico 
tendem a ser armazenadas no fíga-
do.[2][9] Uma das principais con-
sequências do etilismo crônico con-
siste  no dano aos enterócitos e  no 
comprometimento  hepático  devido 
a hepatite alcoólica causada pela es-
teatose proveniente do metabolismo 
do etanol. Dessa forma, não só a in-
gestão está diminuída por conta do 
álcool,  como também o  metabolis-
mo e o armazenamento dessas vita-
minas  está  deficiente, o que gera 
esse quadro de hipovitaminose.

As vitaminas hidrossolúveis do 
complexo B e C por apresentarem 
um caráter  mais  hidrofílico  são 
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 

concentrações constantemente man-
tidas  [2][9].  Em indivíduos etilistas 
crônicos,  a hipovitaminose de vita-
minas  hidrossolúveis  se  dá por di-
versos fatores, como a baixa inges-
tão na dieta, a menor absorção in-
testinal e a má função dos hepáticos 
lesados diante de uma hepatite al-
coólica que são importantes para o 
metabolismo dessas vitaminas. Além 
disso, o aumento da demanda como 
coenzimas para as vias de metaboli-
zação do etanol e a maior elimina-
ção por diurese pelo fato do álcool 
inibir  o  hormônio  antidiurético 
(ADH)  também  contribuem  para 
essa hipovitaminose de vitaminas do 
complexo B e C [2][9].

Complicações

O etilismo crônico é uma prá-
tica que acarreta sérias consequênci-
as ao organismo humano. O consu-
mo prolongado de álcool é capaz de 
comprometer a ingestão e a absor-
ção intestinal de nutrientes e de ge-
rar um quadro de cirrose hepática, 
cenário em que os hepatócitos 
estão comprometidos e,  conse-
quentemente,  todo  o  metabolismo 
hepático  encontra-se  prejudicado. 
Nesse  sentido,  a  síntese  de proteí-
nas, como a albumina, torna-se defi-
ciente e o metabolismo e armazena-
mento de vitaminas também é afeta-
do.

Hipovitaminose A

A  respeito  da  deficiência  de 
vitaminas, a vitamina A é uma das 
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prejudicadas diante do etilismo crô-
nico acompanhado de lesão hepáti-
ca, visto que a falta da sua proteína 
transportadora, o complexo pro-
teína ligadora do retinol transtire-
tina (RBP-TTR), prejudica sua mo-
bilização e armazenamento hepático 
[2][9] Essa  vitamina  é  responsável 
pela manutenção não só da acuida-
de visual principalmente em ambi-
entes de baixa luminosidade como 
também da integridade da pele, vis-
to que ela estimula a síntese de gli-
coproteínas  e  controla  a  produção 
de queratina de alto peso molecu-
lar.  Logo,  deficiência  dela  pode 
provocar não só 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.

Síndrome de Wernicke Korsakoff

O etanol  em altas  concentra-
ções  no  organismo  também  pode 
gerar um quadro de hipovitaminose 
de vitaminas do complexo B. A Tia-
mina  (vitamina  B1),  é  umas  das 
principais responsáveis pela integri-
dade  das  células  cerebrais  e  pela 
síntese  de  neurotransmissores,  de 
forma que as  baixas  concentrações 
dela no organismo pode gerar um 
quadro de encefalopatia  conhecida 
com síndrome de Wernicke Korsa-
koff,  em que o  paciente apresenta 
deficiência neurológica, episódios 

de confusão leve e perda de memó-
ria [10].

Pelagra

A deficiência de Niacina (vita-
mina B3)  também pode estar  pre-
sente em pacientes  que consomem 
abusivamente bebidas alcoólicas e é 
conhecida por gerar  uma doença 
chamada pelagra [2][9]. As princi-
pais características de um paci-
ente diagnosticado com pelagra al-
coólica são comprometimento neu-
rológico, distúrbios epiteliais e gas-
trointestinais [9].

Outras hipovitaminoses do comple-
xo B

Além  disso,  outras  vitaminas 
também comprometidas  devido  ao 
abuso  de  álcool  são o ácido fólico 
(vitamina B9) e a cobalamina (vita-
mina B12)  [2][9]. A deficiência  de 
vitamina B12, pelo fato de ela atuar 
na  mielinização  deneurônios,  e  de 
vitamina B9 provocam um compro-
metimento neurológico e, particu-
larmente pela falta de B12, também 
podem originar um quadro de ane-
mia  megaloblástica  (hemácias  ma-
crocíticas) [2][9].

Polineuropatia alcoólica

A  polineuropatia  alcoólica 
também é um diagnóstico que pode 
ser associado ao etilismo crônico. O 
álcool é uma toxina que lesa direta-
mente  as  células  (lesão  axonal)  e 
que  gera  deficiências  nutricionais, 
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como hipovitaminose principalmen-
te de tiamina relacionada a polineu-
ropatia.  Todo  esse  desequilíbrio  e 
estresse  oxidativo  provocado  pelo 
álcool  pode  afetar  a  sensibilidade, 
por comprometer nervos sensitivos 
distais (quadros de paresias) e o tô-
nus muscular, em que o paciente 
cursa com fraqueza muscular distal.

Tratamento

O etilismo  crônico  causa  um 
grande desequilíbrio no organismo 
humano, sendo responsável por um 
grave comprometimento metabólico 
e  por  acarretar  variadas  complica-
ções. A lesão hepática e a desnutri-
ção são exemplos claros de prejuí-
zos  gerados  pelas  altas  concentra-
ções de etanol. Dessa forma, a fim 
de evitar o surgimento dessas pato-
logias entende-se que a abstinência 
do álcool é a melhor conduta  [11]. 
No entanto, pelo fato de o etilismo 
crônico se tratar de um vício, a reti-
rada das bebidas alcoólicas da vida 
desses  indivíduos  etilistas  é  uma 
missão árdua. Logo, programas de 
acompanhamento psicossocial, 
grupos de apoio e serviços especi-
alizados na recuperação da depen-
dência alcoólica são recursos ampla-
mente utilizados e que apresentam 
uma  alta  eficácia  no  tratamento 
[11].

Entretanto, frequentemente, 
apenas a abstinência alcoólica não 
é suficiente, de forma que é preciso 
tratar as consequências geradas por 

esse abuso de bebidas  alcoólicas. 
Para tratar a desnutrição, reverter o 
quadro de hipovitaminose é de ex-
trema  urgência.  Para  isso,  reco-
menda-se  o  acompanhamento  nu-
tricional, uma dieta rica em proteí-
nas  e  a  suplementação  vitamínica 
ajustada individualmente pelo pro-
fissional de saúde.

Conclusão

Logo, podemos concluir que o 
etilismo  crônico  é  uma  condição 
grave que acarreta prejuízos severos 
no metabolismo energético. A pro-
dução  de  coenzimas  reduzidas 
(NADH) em excesso é a base da fisi-
opatologia do caso clínico, uma vez 
que desequilibra a adaptação do or-
ganismo aos diferentes estados nu-
tricionais e pode desencadear com-
plicações graves.

No seu metabolismo, o etanol 
produz  coenzimas  reduzidas 
(NADH) em excesso,  as  quais  irão 
inibir  vias  metabólicas  essenciais 
para manutenção da glicemia em je-
jum, como a gliconeogênese. Tal ce-
nário faz com que esse excesso de 
acetil  CoA seja convertido em cor-
pos cetônicos, uma vez que, após o 
esgotamento  do  glicogênio  hepáti-
co, não há outra forma de obtenção 
de energia. A dificuldade do fígado 
em realizar suas funções vitais, prin-
cipalmente  por  conta  da  esteatose 
hepática pelo excesso de acetil CoA, 
é  uma  das  complicações  mais  im-
portantes  do  consumo  crônico  do 
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álcool.
Outro fator de grande impor-

tância é a desnutrição direta e indi-
reta provocada pelo álcool, uma vez 
que diminui a ingestão e a absorção 
de  nutrientes  essenciais  para a 
vida. Essa menor ingestão pode 
levar a um quadro de desnutrição 
protéico-energética  do  tipo  Ma-
rasmo-Kwashiorkor.

Assim, o consumo crônico de 
álcool pode levar a carências nutri-
cionais  e  acarretar  complicações 
graves  e  difíceis  de  serem reverti-
das. Por conta disso, a ingestão de 
bebidas  alcoólicas  deve  se dar de 
forma moderada e cautelosa a fim 
de prevenir esse caso clínico de ex-
trema gravidade.
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