Nutricdo no paciente dependente de alcool — Aspectos pertinentes ao clinico
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1. Introducéo

Diante de um paciente dependente de alcool devemos ter em mente que podemos estar
nos deparando com um caso de desnutricdo e medidas terapéuticas eficazes devem ser
tomadas visando minimizar os efeitos deletérios. (CARVALHO). A dependéncia de
alcool é uma das principais causas de desnutri¢cdo entre os adultos no mundo ocidental
(PETER; .HALSTED; MEZEY; GLORIA). A desnutri¢do causada pelo alcool pode ser
classificada etiologicamente como primaria ou secundaria. E denominada desnutric&o
priméria quando hd uma dieta inadequada em nutrientes (dieta pobre em proteinas,
vitaminas, etc.) e desnutricdo secundaria o tipo de desnutricdo onde o alcool afeta a
biodisponibilidade dos nutrientes por varios mecanismos (absorcdo deficitaria, um
maior consumo, anormalidades no metabolismo dos nutrientes e diminuicdo da
capacidade de estoque de nutrientes, por exemplo) .(HALSTED, C.H. 1980; MEZEY, E
1980; GLORIA, 1997). Em ambos os casos os pacientes ndo dispde de nutrientes em

doses adequadas para suprir as necessidades.

O maior problema para os profissionais que lidam com pacientes dependentes de alcool
reside em como fazer a suplementacdo vitaminica num paciente sabidamente
dependente de alcool em abstinéncia alcodlica. Consensualmente apenas a importancia
da reposicdo de vitaminas visando minimizar as complicacdes secundarias do alcool
estd bem estabelecido. Ndo ha consenso, por exemplo, sobre qual a dose minima
necessaria de cada vitamina e por quanto tempo deve ser mantido a administracao
suplementar de vitaminas. (CHATAWAY). E preciso que haja maiores pesquisas neste
area do tratamento da dependéncia alcoolica nesse campo visando um delineamento

mais acurado da reposicao vitaminica e da real eficacia destas medidas.



2. Alcool e nutricio

O quadro de desnutricdo em um dependente de alcool é geralmente ndo generalizada (ao
contrario da desnutricdo encontrada em pacientes onde hd uma privacdo de alimentos) e
multifatorial. Dentre as possiveis causas da desnutricdo podemos considerar a baixa
ingesta de alimentos, a baixa utilizacdo dos nutrientes, uma necessidade aumentada de
certos nutrientes e o efeito toxico do etanol como os mais importantes. (THOMSON;
GLORIA). Normalmente a desnutricdo no dependente de alcool se restringe a um certo
grupo de substancias (vitaminas, oligoelementos, minerais etc.) que, quando em baixas
concentracdes podem ser responsaveis pela génese de transtornos neuropsiquiatricos

graves, como Sindrome de Wernicke Korsakoff por exemplo.(GODSMITH)

2.1. Fonte Energética

O alcool € um fornecedor de energia importante e responde por grande parte da energia
consumida pelos pacientes dependente de alcool. A combustdo de um grama de alcool
em pacientes ndo dependentes de alcool fornece 7,1 Kcal, o0 que é um valor maior que o
fornecido pelos carboidratos ou proteinas.(LEHNINGER, MEYZER; PETER,
Gruchow, LIEBER). O uso caldrico do alcool parece ser dose dependente e quando
mais de 35% da energia consumida provem do alcool, a energia resultante da sua
metabolizacdo é menor. (PETER) O etanol ndo consegue ser metabolizado em glicose
ou glicogénio e portanto passa a ser metabolizado como gordura. (LEHININGER,

JEQUIER)

O consumo de alcool na dieta humana corresponde, em alguns paises, a cerca de 10%
do consumo energético total podendo ser excedido, em alguns casos de pobreza

absoluta. A despeito do seu alto valor energético, ndo se observa um aumento de peso



correspondente e isso continua sendo um enigma para 0s pesquisadores. Este paradoxo
levou alguns estudiosos a postularem que o alcool néo teria valor energético (SUTER,
JEQUIER, LIEBER,GRUCHOW). Esta é uma hipGtese que ndo se confirmou em
investigacGes metabolicas recentes, onde se demonstrou que a energia consumida tem
eficacia comparada "a de uma refeicdo de carboidratos e proteinas. (SUTER) O real
motivo pelo qual o paciente ndo engorda apesar de estar ingerindo uma quantidade de
energia proveniente do alcool, ainda permanece obscuro mas varias teorias tentam
esclarecer esse fato. Uma delas refere-se ao fato de que com aumento do consumo de
alcool hd um aumento na necessidade energética do paciente (PETER). O maior
problema da utilizacdo do alcool como fonte de energia é que o alcool ndo provém o
organismo de outros nutrientes necessarios tais como minerais, aminoacidos, vitaminas
dentre outros alem do custo elevado quando comparado a outras formas de energia.
(MEZEY, 1980; LEHNINGER) . Infelizmente em bols6es de miséria, o alcool faz parte

da dieta da populacédo , com consequiéncias nefastas.

2.2. Causas de desnutricdo no dependente de alcool

2.2.1. Diminuicdo da ingesta

Estudos mais antigos apontavam a diminuicdo da ingesta como sendo um dos pontos
primordiais na génese da desnutricdo no dependente de alcool. Sendo o &lcool uma boa
fonte energética, os pacientes muitas vezes passam a nao sentir fome e com isso ocorre
uma diminuicdo da ingesta alimentar. Acrescente-se o fato de que a dieta neste grupo se
mostra, em muitas vezes, completamente desbalanceada. (COOK, GLORIA,
HALSTED, PETER) Entretanto, em pacientes com ingesta significativa de alcool mas
ainda livres de patologias associadas (cirrose, por ex.), 0 consumo de proteinas,

carboidratos e lipides encontrava-se equiparado ao encontrado nos controles. Outros



estudos entretanto acharam que o consumo de alcool pelos pacientes diminuiam o

consumo de carboidratos simples tais como agucares pelos pacientes. (PETER)

2.2.2. M4 absorcéo

Um grande nimero de dependente de alcool sem alteracbes hepaticas significativas e
sem histéria classica de ma absorcdo, apresentavam deficiéncia na absorcdo de D-
xilose, acido félico, tiamina (vitamina B1), cianocobalamina (vitamina B12) e gordura.
A ma absorcdo de nutrientes geralmente ocorre apds periodos de consumo etilico e
retornam ao normal depois de cerca de 2 semanas de abstinéncia e uma dieta normal.
Efeitos toxicos diretos e deficiéncia de acido folico (MEZEY, PETER). A deficiéncia
severa de acido folico gera alteracdes na histologia jejunal (megaloblastose reversivel
da cripta epitelial) gerando assim um quadro de ma absorcdo e também uma maior
dificuldade na absorcdo de acido félico. Um ciclo vicioso se instala jA& que a ndo
absorcéo de acido félico proporciona uma piora na histologia jejunal (HALSTED 2). Ha
também uma dificuldade de absorcdo causada pela simples presenca do alcool no

limem intestinal dificultando a absorcéo dos nutrientes.

2.2.3. Diminuicdo do estoque

Pacientes dependente de alcool com alteracbes hepaticas importantes (tais como
esteatose hepatica) apresentam baixas concentragcdes de vitaminas no tecido hepatico
devido a substituicdo do mesmo por gordura ou tecido fibrotico. Outra hipotese para
esta diminuicdo é a diminuicdo da absorcdo de vitaminas circulantes e uma maior taxa

de liberagdo das mesmas quando ocorre necrose celular, por exemplo. (MEZEY)



2.2.4. Aumento da necessidade diaria

Durante o periodo de abstinéncia alcodlica grande quantidade de vitaminas é requerida
para manutencdo do gasto metabdlico basal que se encontra aumentado nestes pacientes.

(PETER, HALSTED, MENDELSON).

2.2.5. Alteracdes no metabolismo de nutrientes

O etanol interfere no metabolismo de vitaminas tais como &cido fdlico, tiamina e
piridoxina. Diminui¢des da piridoxina em sua forma ativa foi demonstrada em pacientes
dependente de alcool Com e sem problemas hepaticos associados estando o alcool
associado a alteracGes na conversdo entre piridoxina em sua forma ativada. Outros
estudos no entanto, demonstram que a piridoxina em sua forma ativa é degradada mais
rapidamente quando em presenca de acetaldeido que atuaria deslocando a vitamina

ativada da proteina carreadora possibilitando assim uma reacao de hidrolise. (MEZEY)

a. Metabolismo de carboidratos:

O consumo de alcool inibe a neoglicogénese e pode resultar em quadros de
hipoglicemia importantes e sérios. (LEHNINGER) (TARTER), apesar de raramente
produzir coma hipoglicémico em adultos. A hipoglicemia gerada esta diretamente
relacionada a concentracdo de alcool ingerido e com o periodo em jejum que 0 paciente
esteve submetido previamente e é causada pela inibicdo da neoglicogénese a partir do
lactato e aminoacidos. Alguns autores sugerem que a hipoglicemia seria causada
tambem pelo aumento da insulina secretada pelo pancreas. (LEHNINGER) (TARTER)
(DANI). Em algumas pesquisas evidenciou-se que 0s pacientes dependente de alcool
teriam uma maior incidéncia de diabetes que a populacédo geral e este aumento estaria

relacionado a quadros de pancreatite cronica e a insuficiéncia hepética grave. (DANI)



b. Metabolismo de lipideos:

As principais alteracdes do metabolismo de lipideos no dependente de alcool séo
representados pelo acumulo de gorduras no figado (esteatose ) e no sangue

(hiperlipidemia alcodlica). (DANI)

3. O papel das vitaminas e sua relacéo nos pacientes dependentes de alcool

As vitaminas constituem um grupo de substancias de composi¢do quimica diversas, de
origem orgéanica e que devem ser fornecidas ao ser humano para que possam ser
utilizadas pelo organismo em suas mais diversas funcbes. Sao divididas em vitaminas
lipossoluveis (A,D,E,K) e hidrossoltveis (vitaminas do complexo B e vitamina C,

principalmente).

3.1. Complexo B
3.1.1. Tiamina (B1)

A tiamina ou vitamina B1 é uma vitamina hidrossolivel e uma das vitaminas mais
comumente associadas a quadros de dependéncia de alcool sendo a vitamina mais
amplamente estudada. As necessidades de tiamina no paciente sadio varia de acordo

com a taxa de metabolismo.

A absorcdo de B1 é maior no intestino delgado proximal que no distal. (FRANCO;
WAITZBERG; HOYUMPA). A tiamina é transportada para o figado por meio da
circulagdo portal e retorna ao limem intestinal através da bile (BREEN, FRANCO,
WAITZBERG, HOYUMPA). Em condigdes normais, o transporte de vitamina B1 se
da através de transporte ativo e passivo dependente da concentragdo de tiamina no

limem intestinal. Quadros de anoOxia, baixa temperatura e estruturas analogas a Bl



diminuem o transporte em baixas concentracdes de tiamina. (HOYUMPA) (Rindi)
(SHAW). Ja em concentracOes elevadas, a absorcdo da tiamina se da através da mucosa
intestinal e ndo € interferida pela membrana aquosa, nem tampouco pela presenca de
estruturas analogas ou andxia ou por baixas temperaturas, etc. (HOYUMPA). Na
presenca de alcool, o transporte de B1 para dentro da mucosa intestinal € prejudicada
independentemente da concentracdo da vitamina. A tiamina absorvida é armazenada na
forma de tiamina pirofosfato e distribuida em todos os tecidos e as mais altas taxas

encontram-se no figado, cérebro, coracédo e rim. (FRANCO)

A tiamina é importante como cofator em diversos sistemas enzimaticos sendo 0 mais

importante o sistema da piruvato desidrogenase.

Nos pacientes dependente de alcool a deficiéncia de tiamina é comum e se deve a
fatores tais como: 1. deficiéncia na ingesta; 2. diminuicdo da conversdo de tiamina em
tiamina pirofosfato (forma ativa); 3. diminuicdo da capacidade de estoque hepatico;
4.inibicdo do transporte intestinal na presenca de alcool no limem intestinal proximal;
5. prejuizo na absorcdo de tiamina decorrente de alteracdes nutricionais no dependente

de alcool. (COOK)

A deficiéncia de tiamina pode ser graduada em niveis. Graus leves de deficiéncia de
tiamina dificilmente sdo diagnosticados. Apresentam-se com sintomas tais como:
quadros de fadiga, irritabilidade, diminuicéo do apetite, disturbio do sono e da memoria,
dor precordial, desconforto abdominal, constipacéo, dor e parestesia de extremidades,
tendéncia a edema, hipotenséo e hipotermia leves. Casos mais severos podem cursar

com quadros de neuropatias periféricas, neurastenia, sindrome de Wernicke Korsakoff e



doenga de Leigh’s. (SHAW, COOK, PEDROSO). O uso terapéutico da tiamina ainda se

restringe ao tratamento ou na profilaxia da deficiéncia especifica desta vitamina.

Alguns trabalhos sugerem que a tiamina adicionada a cerveja seria absorvida pelo
intestino de ratos submetidos a experiéncia sugerindo que a adi¢do de vitamina a
bebidas fermentadas poderiam diminuir os efeitos da hipovitaminose nos dependente de
alcool. N&o ha evidéncia de diminuicdo da hipovitaminose B1 com a instituicdo desta
medida (KATZ). Ha de se lembrar que a absorcdo de vitamina Bl esta diminuida na

presenca de alcool no limem intestinal.

3.1.2. Riboflavina B2
A riboflavina ou vitamina B2 também esta deficiente nos pacientes dependente de
alcool numa prevaléncia em torno de 17% (COOK). Exerce suas fun¢Ges no organismo
sob a forma de dois nucleotideos (flavina mononucleotideo e flavina dinucleotideo). A
riboflavina é rapidamente absorvida pelo intestino e distribuida uniformemente por
todos os tecidos sendo armazenada em pequena quantidade e fixada principalmente sob
forma de flavoproteinas. Quando ingerida em doses iguais as necessidades diarias, a
excrecdo renal de B2 é cerca de 9% do total ingerido, parte em forma livre e parte como
riboflavina-5-fosfato. A vitamina sintetizada no intestino parece ndo ser absorvida no

cdlon.(FRANCO)

A riboflavina apresenta papel dos mais importantes em diversos processos metabolicos
estando envolvido no metabolismo de proteinas, lipideos e glicideos. E constituinte
ativo de diversas enzimas entre as quais as que atuam no transporte de oxigénio e, desse

modo, na respiragdo celular e processos de oxidagdo. Numerosas bactérias intestinais



acarretam a sintese de riboflavina nos animais inclusive no homem, sendo a sintese

favorecida pela presenca de lipideos e glicideos. (PEDROSO)

A deficiéncia de riboflavina pode acarretar problemas tais como glossite com
vermelhiddo, estomatite angular, queratose folicular seborréica, no sulco nasolabial, no
nariz e na testa, dermatite na regido anoinguinal e sensacdo de queimadura nos pés,
anemia normocrémica e normocitica acompanhada de neutropenia sem leucopenia
generalizada, alteracBGes oculares como prurido e ardor nos olhos, fotofobia, aumento
da vascularizacdo corneal. A caréncia de riboflavina é uma caréncia vitaminica de

dificil tratamento( FRANCO).

3.1.3. Piridoxina B6
A deficiéncia de B6 em pacientes dependente de alcool esta presente em até 50% dos
pacientes. A deficiéncia isolada € rara, devido a alta distribuicdo da vitamina nos
alimentos (PEDROSQ).Atua como coenzima de varias reagdes importantes e podemos
destacar sua funcdo em reac6es de metabolismo dos aminoécidos, carboidratos e lipides.
Ativa enzimas responsaveis por reacdes em aminoacidos essenciais. E responsavel pela
manutencdo da integridade do cérebro sendo essencial a sintese de neurotransmissores
tais como: dopamina, noradrenalina, serotonina, taurina, histamina e &cido
aminobutirico. E importante nas reacdes de transformacdo de triptofano em niacina,
cisteina em &cido piravico, e oxalato em glicina. Mantém a resposta imune e também o

metabolismo endocrino. Esta envolvida na glicogendlise.

A vitamina B6 é rapidamente absorvida pelo intestino delgado principalmente no

duodeno. A deficiéncia de piridoxina é encontrada em pacientes hepatopatas, pacientes



utilizando antagonistas de B6 (por exemplo tuberculostaticos) e pacientes dependente de
alcool. (WAITZBERG) O quadro clinico da deficiéncia pode variar de quadros
assintomaticos até quadros graves de neuropatia periférica, depressao, irritabilidade
extrema e convulsées em criangas.(COOK) Outros sinais de deficiéncia incluem
alteracdes cutaneas (lesbes seborréicas em olhos, nariz e boca) acompanhada de glossite

e estomatite. FRANCO

3.1.4. Acido Folico
O termo é&cido folico comumente se refere a um grupo de compostos pteridinicos cujo
principal representante é o acido pteroilmonoglutdmico ou folacina. Na natureza, é
encontrado em sua forma metil ou formil glutamato. A forma medicinal é encontrada
sob a forma de folil monoglutamato. O homem depende inteiramente da ingesta de

acido folico ndo sendo este, metabolizado por bactérias intestinais. (PEDROSO)

A deficiéncia de folato nos dependente de alcool é altamente prevalente acometendo
cerca de 87% dos pacientes (HALSTED, COOK). O folato é necessario a diversas
funcGes metabdlicas relacionadas a renovacdo celular e sintese DNA e RNA.
(HASLTED, PETER, Bailey). Os niveis plasmaticos variam de 3 a 21img/ml e
correspondem fidedignamente a concentracdo sangiiinea. (PEDROSQO). O folato é
absorvido em sua forma livre pela parte proximal do intestino delgado. A absorgao pelo
intestino distal e ileo ocorre em pequena propor¢do dos casos por ser a absorcéo

dependente de energia quando em condigdes fisiologicas.



Em quase todos os casos de deficiéncia de folato, a concentracdo de acido folico
diminui nas hemacias e no plasma sanguineo. Os sintomas clinicos observados incluem
megaloblastose da medula déssea combinada com anemia macrocitica, leucopenia e
hipersegmentacdo das hemaécias. (FRANCO) Casos de anemia megaloblasticas
aparecem em pacientes normais apdés 19 semanas de dieta insuficiente em acido folico.

(HALSTED)

Nos pacientes dependentes de alcool baixas concentracdes de folato estdo relacionadas a
um historia de consumo de alcool pesado, de forma aguda ou ndo e em pacientes com
alteracdes de dieta ou doencas hepaticas. A presenca de alcool em Iimem intestinal esta
associado a uma baixa absorcao de acido félico ingerido. (HALSTED) (BLOCQUER).
As causas de deficiéncia de acido félico sdo mdultiplas e podemos destacar além das ja
citadas a alteracdo da afinidade do acido folico pela proteina sérica; alteracdo da
afinidade tecidual; alteracdo do metabolismo hepatobiliar; aumento da excrecdo do

acido folico. (HALSTED)

Estudos clinicos demonstram que o consumo crdnico e abusivo de alcool esta associado
a quadros diarréicos e ma absorcdo intestinal de varias vitaminas hidrossolUveis e de
agua. A deficiéncia de acido folico afeta a histologia jejunal e com isso um circulo
vicioso se instala com uma menor quantidade de acido folico absorvida. A excrecdo de
acido félico estd aumentada em presenca de alcool devido a diminui¢do da capacidade
de ligacdo a proteinas plasmaticas por aumento da fragdo livre da vitamina. Parece
também que ha um aumento da excrecédo renal de acido félico em pacientes com lesdes
hepaticas e parece ser também verdade nos pacientes dependente de alcool.

(HALSTED)



A fortificacdo de arroz e farinhas com acido folico ndo resultou em melhora do padrédo
de absorcdo de acido félico provavelmente devido a questdes tais como a perda da
atividade da vitamina quando submetida a altas temperaturas. (COLMAN) Entretanto a
suplementacdo oral da vitamina (através de medicamentos) produz melhora significativa

dos niveis de acido félico circulantes em pacientes ndo

3.1.5. Vitamina B12

A cianocobalamina ou vitamina B12 é um fator anabolizante que intervém em muitos
processos do metabolismo. Participa do metabolismo de aminoacidos, purinas e
pirimidinas. Possui acdes lipotrdpicas, intervéem na transferéncia dos grupos metilicos,
da producdo de porfirinas, da sintese de metionina e do &cido ribonucléico.
(PEDROSO). A vitamina B12 ingerida necessita de se ligar ao fator intrinseco secretado
pelas células gastricas para ser absorvida pelo ileo. Depois de absorvido é armazenado
pelo figado em sua maior parte, mas também encontra-se pequenos depdsitos nos rins,
no sistema nervoso central e no miocardio. As principais acdes da vitamina B12 se
correlacionam a atividade anti anémica e sobre o crescimento de varias ceélulas
incluindo em especial a sua importancia para a regeneracdo da bainha de mielina.
(PEDROSO). A hipovitaminose B12 sdo clinicamente percebidas como anemia

macrocitica, leucopenia, estados confusionais, parestesias, ambliopia. (PEDROSO)

3.2. Vitaminas Lipossoltveis

3.2.1. Vitamina A
A vitamina A e também conhecida como retinol € uma vitamina lipossolavel de grande

capacidade reativa por molécula insaturada. E instavel no calor e nos animais



encontram-se sob a forma esterificada. (PEDROSO, GOODMAN). A forma ativa da
vitamina A sdo trés e constituem-se: 1. all-trans-retinol livre; 2. 11-cis-retinol; 3. acido

retindico.

A absorcédo da vitamina A se da a partir da vitamina pré formada do acido retinoico e do
beta caroteno ou outros carotendides. Mais de 90% sdo absorvidos sob a forma de
ésteres de retinol, comumente como retinil palmitato. Apds a administracdo, a absor¢édo
é realizada similarmente a das gorduras O armazenamento da vitamina A € feito em
forma de eésteres de retinil no figado. A administracdo de pequenas quantidades de
vitamina E aumenta o0 armazenamento de vitamina A pelo organismo.
(GOODMAN,FRANCO). O uso de alcool altera a concentracdo de vitamina A inibindo
a sintese de acido retindico e altas doses de alcool levaram a reducdo da concentracdo
de &cido retindico no figado e no plasma até em oito vezes. Em presenca de alcool a
houve reducdo na concentracdo de retinol e retinil palmitato assim como do acido

retindico. (Xiang-Dong)

Sua acdo é fundamental nas funcgdes retinianas, crescimento 6sseo, reproducdo e
diferenciacédo do tecido epitelial. Tem efeito de estabilizacdo de membrana, participa da
sintese de mucopolissacarideos e colesterol. Diversos estudos tem sugerido que a
vitamina A esta associada a reversibilidade de casos de neoplasia em epitélio do trato

respiratorio, glandulas mamarias, bexiga, pele e cérvix uterino. (PEDROSO)

Quadros de deficiéncia de vitamina A sdo mais comuns em criancas desnutridas e
quando presente nos adultos esta associada a problemas tais como fibrose cistica,

doenca celiaca, obstrugdo de ductos biliares, cirrose dentre outros.(PEDROSO) Os



pacientes dependente de alcool e os que possuem algum grau de alteracdo hepatica
apresentam niveis mais baixos de vitamina A quando comparado com grupo controle. A
concentracdo de vitamina A em pacientes com figado gorduroso é cerca de 20% menor
que nos controles e um pouco menor quando comparada a pacientes com hepatite
persistente mesmo quando levamos em consideracdo que o grau de alteracbes
histomorfoldgicas no figado gorduroso é menor que o encontrado nos quadros de
hepatite persistente. Importante salientar que nestes pacientes a concentracdo de
proteina carreadora de retinol estava em limites normais, 0 que sugere que este exame
mesmo em niveis considerados normais ndo impedem a baixa concentracdo de vitamina
A hepatica. Pacientes com quadro de doenca hepatica secundaria a quadros de
dependéncia alcodlica possuem concentracdo de vitaminas ainda mais baixas que o

grupo controle (30 vezes menor). (LEO)

Os mecanismos de deficiéncia em dependentes de alcool parece estar relacionado a
fatores nutricionais, diminuida absorcdo devido a alteracBes na absorcdo de lipideos,
diminuicdo da estocagem, mas um fator importante € o que se refere 0 metabolismo da
vitamina A que possui mecanismos que sdo interferidos pela presenca de alcool.
Quando hd um estimulo no sistema microssomal P450 ha uma diminuicdo da
concentracdo de vitamina A e esta diminui¢do é ainda maior quando o sistema P450 é
ativado duplamente por alcool e por drogas metabolizadas por este sistema enzimatico.

(LEO) (RUSSEL)

Os sintomas encontrados mais comumente sdo quadros de hiperceratose folicular e
infeccOes repetidas em casos precoces e a cegueira noturna a manifestacdo classica.

Pode ocorrer xeroftalmia caracterizada por pregas espessadas gordurosas e secas em



conjuntiva ocular. A xeratomalacia constitui uma forma mais avancada de
hipovitaminose A e se caracteriza por lesdes corneanas, protusdo da iris, perda do
cristalino e extrusdao do contetdo ocular. No trato respiratorio propicia a uma taxa
aumentada de infeccOes através de diminuicédo da elasticidade pulmonar, queratinizacdo
do epitélio produtor de muco. No trato genitourinario ocorrem abortos, diminuicdo da

espermatogénese. (PEDROSO)

Quadros de hipervitaminose podem também acontecer, e nos dependente de alcool este
fato pode ser potencialmente danoso a integridade hepética do paciente podendo gerar
quadros de fibrose e cirrose caso doses excessivas e prolongadas sdo utilizadas em
pacientes dependente de alcool. Nestes pacientes a dose de vitamina A necessaria para
correcdo de déficits vitaminicos € bem menor que na populacdo geral. DANI

(PEDROSO)(JAMES)

A concentracdo sanglinea de vitamina A ndo é um dado eficaz sobre a quantidade de
vitamina A estocada no figado pois a correcdo de vitaminas em estoques hepaticos pode
preceder a correcdo de niveis sanguineos. Entretanto, o encontro de baixas doses de
vitamina A sangliineo quase sempre relaciona a presenca de hipovitaminose.

(FRANCO) (LEO) (RUSSEL)

3.2.2. Vitamina K
A vitamina K apresenta sob trés formas do grupo quinona. As formas encontradas na
natureza sdo a K1 encontrada nas plantas e que recebe o nome de filoquinona e a K2

que recebe o nome de menaquinona e é sintetizada a partir de bactérias intestinais. Os



compostos sintéticos lipossolUveis sdo cerca de duas vezes mais potentes que 0s

compostos naturais (vitamina K1 e K2). (PEDROSO)

A vitamina K ¢é absorvida na presenca de sais biliares na porcao superior do intestino
delgado e transportada para o figado onde desempenha sua principal funcdo que ¢é a
sintese de protrombina e de outros fatores de coagulacéo, indispensavel no processo de

coagulacao sanguinea. (PEDROSO)

A hipovitaminose primaria é pouco freqiiente no adulto devido a presenca de sintese
intestinal. A forma secundaria em adultos € mais comum e se deve basicamente pela
inadequada absorcdo (diminuicdo dos sais biliares — obstrucéo biliar), diminuicdo das
taxas de utilizacdo pelo figado (hepatopatias graves), sindromes desabsortivas e
antibioticoterapia. (PEDROSO). Altas concentracbes de vitamina K (correcdo de
hipovitaminose inadequada) podem gerar quadros de kernicterus em recém nascidos.

N&o ha descricdo de alteracdes clinicas em adultos. (PEDROSO)

3.2.3. Vitamina D
E conhecida como calciferol e atua basicamente como horménio na regulagio do calcio
e fosforo. Provém basicamente de duas fontes: a) sintese enddgena a partir da exposicao
a luz ultravioleta a partir da pele b) pela ingestdo de alimentos que contém este
hormonio, seja ela natural ou adicionado artificialmente. As vitaminas D2 e D3 sdo
absorvidas pela mucosa intestinal e, junto com a vitamina D3 sintetizada pela pele
entram na circulacdo entero hepatica, passam pela circulagédo sisttmica onde se ligam a
proteina carreadora que as leva ao figado onde sdo hidroxiladas a 25-hidroxivitamina

D3 (25-OH-D3). E carreada ao rim onde sofre nova hidroxilagio e é formado a 1,25-



diidroxivitamina D3 numa reacdo catalisada por uma serie de enzimas mitocondriais

reguladas pela concentracédo de célcio e fosforo. (PEDROSO)

A exposicdo inadequada a luz solar e ingestdo deficiente sdo normalmente suficientes
para que ocorra a hipovitaminose. A ma absorcao de vitamina D que ocorre quando ha
quadros de diminuicdo de sais biliares, insuficiéncia hepatica, doenca celiaca dentre
outras também corrobora para a diminuicdo das concentracbes de vitamina D no
organismo. Em casos de alteracdo da funcdo hepatica (cirrose por exemplo) alteracdes
na hidroxilacdo hepéatica podem diminui a disponibilidade de vitamina D na circulacdo
sanglinea. (PEDROSO) Esses quadros sdo bem descritos nos cirréticos e podem
explicar em parte a deficiéncia que pode ocorrer nos dependentes de alcool crénicos.

(JUNG)

Quadros de hipovitaminose sdo descritos e citamos o0 raquitismo na infancia e a
osteomaléacia nos adultos. (PEDROSQO) Os pacientes dependente de alcool podem
apresentar graus variados de osteomaldcia que é revertida pela administracdo de

vitamina D (Mobarhan)

3.2.4. Vitamina E
Também conhecida como tocoferol € encontrada em vérios alimentos. Tem como
funcdo atividade anti oxidante evitando a formacgdo de peroxidos de acidos graxos
polissaturados. Auxilia a atividade da vitamina C e também da vitamina A por evitar a
sua oxidacdo e consequentemente a perda da atividade no tubo gastro intestinal. A
vitamina E parece proteger as membranas celulares da deterioracdo provocada pela

peroxidacdo dos lipideos (PEDROSQO). A vitamina E é absorvida como as demais



vitaminas lipossolUveis através da absorcdo intestinal mediada pelos sais biliares e €

estocada nos tecidos gordurosos. (PEDROSO)

A caréncia de vitamina E nos adultos é rara e geralmente é secundaria a quadros de ma
absorcéo intestinal de lipides ou abetalipoproteinemia. A hipovitaminose se caracteriza
por quadros ataxicos, neuropatia periférica, dermatite escamosa, hemdlise, edema e

creatinudria excessiva. (PEDROSO)

4. Tratamento da Abstinéncia e a Reposicdo Vitaminica

A abstinéncia alcoolica € uma condi¢do grave que acomete 0s pacientes e que apresenta
riscos para a vida imediata do paciente e também riscos de agravamento da condicdo
caso alguns preceitos ndo sejam respeitados. A sindrome de abstinéncia alcodlica se
caracteriza por sintomas que surgem ap0s o declinio da alcoolemia, que normalmente
ocorre apos 4 a 12 h de cessacdo ou reducdo do uso do alcool. Tem sua intensidade

méaxima em torno dos segundo dia de abstinéncia e duracdo em torno de quinze dias.

No que tange a questdo nutricional, sabemos que os pacientes dependentes de alcool
possuem alteracdes nutricionais com desnutricdo variando de gravidade leve até severa.
Quando da ocorréncia da abstinéncia alcodlica, as necessidades nutricionais aumentam
e maiores quantidades de nutrientes, tais como glicose, vitaminas, sdo requeridos.
Assim, considerando que 0s pacientes muitas vezes sdo desnutridos e que as reservas
nutricionais sdo escassas e até mesmo nulas, € preciso que se proceda uma reposicao
rapida e também eficaz para minimizarmos os efeitos deletérios de uma hipovitaminose,

por exemplo.



Faremos a seguir uma revisdo acerca do tratamento de reposicdo de vitaminas com

énfase da reposicédo na fase de abstinéncia alcodlica.

4.1. Complexo B

A tiamina é a vitamina do complexo B que recebe maiores estudos em pacientes
dependente de alcool em funcdo da gravidade dos sintomas da sindrome de Wernicke

Korsakoff, muitas vezes irreversiveis. (CHATAWAY).

Ao se tratar condicdes neuropsiquiatricas relacionadas a hipovitaminose devemos ter em
mente que o0s niveis de vitaminas devem ser restaurados o mais breve possivel
possibilitando um menor risco de agravos no sistema nervoso central. O mesmo
raciocinio deve ser usado quando visa a prevencdo do desenvolvimento destas
condic¢Bes em pacientes predispostos. (COOK) (ELLENHORN’S). O uso de vitaminas
do complexo B via oral nesta fase ainda € controverso na literatura e alguns autores
apontam a absorcdo erratica como um dos pontos para justificar a ndo utilizacdo de
vitaminas B pela via oral. Esta absorcdo erratica pode se estender até cerca de 15 dias
apos a ingestdo da ultima dose de alcool. (COOK, CHATAWAY, SHEERA).
Considerando que a absor¢do de vitaminas do complexo B e, principalmente a tiamina,
encontra-se prejudicada com taxas de absorcdo varidveis e mais, que a absorcdo de
tiamina altera-se quando em presenca de alcool e que grandes concentragdes de tiamina
s80 necessarias para que se evite o desenvolvimento de sindrome de Wernicke
Korsakoff em pacientes em abstinéncia alcoolica, o uso de vitaminas pela via oral ndo
estd indicado. Alguns estudos demonstraram a eficacia do uso de tiamina oral em se
restaurar a transcetolase nos eritrocitos, mas os pacientes com quadros de desnutricdo

foram excluidos e estes pacientes sdo o alvo do tratamento, pois estdo sob maior risco



de agravos. Outros estudos determinando a atividade da tiamina no sistema nervoso
central demonstraram que a administracdo oral destes compostos ndo aumentou a

atividade da mesma no SNC nem restaurou a niveis normais a transcetolase. (COOK)

Em pacientes com abstinéncia alcoolica, esta reposicdo deve ser prioritaria e deve ser
instituida td8o rapidamente o paciente seja recebido pela equipe de salde visando
restaurar os niveis adequadamente. Nao ha trabalhos adequadamente conduzidos que
permitam dizer qual a dose de vitaminas devem ser administradas nem tampouco a
duracdo deste tratamento (COOK, CHATAWAY). Entretanto, estudos clinicos
utilizando vitamina B em altas concentracfes sob a forma parenteral demonstraram
melhoras clinicas significativas com a administracdo de 500mg de tiamina, 8 mg de
riboflavina, 100mg de piridoxina e 1000 mg de vitamina C tendo os niveis de

transcetolase retornado ao normal em cerca de 60% dos pacientes. (COOK)

Estudos tem sugerido que 100 a 300mg de tiamina por dia ndo sdo suficientes para se
restaurar a atividade de transcetolase ou ainda para minimizar o risco de
desenvolvimento de agravos neuropsiquiatricos ou ainda diminuir o risco de morte
nestes pacientes. Entretanto esta dose € a que comumente vemos em regimes
terapéuticos e que, na grande maioria dos casos, com bons resultados. O que alguns
autores questionam € se esta relativa melhora dos pacientes ndo se deveria a

instrumentos de avaliacdo ineficazes. (COOK)

O risco de choque anafilatico secundario a utilizacdo de vitaminas do complexo B foi

observado em alguns estudos e parece ser mais freqlientemente encontrado entre



pacientes que receberam vitaminas por via endovenosa quando comparada com a via

intramuscular Johri.

Propomos a partir disso, que a utilizacdo das vitaminas do complexo B durante a
sindrome de abstinéncia, quer seja na profilaxia de maiores agravos, quer seja no
tratamento dos mesmos, seja feita através da via parenteral (EV ou IM) nas doses acima
sugeridas visando uma diminuicdo dos riscos de agravos neuropsiquiatricos. Quando a
via endovenosa for a escolhida deve-se proceder a uma diluicdo da concentracdo da
vitamina sendo recomendada a diluicdo de 250mg de tiamina em 50-100ml de solucéo

glicosada a 5%.

A recomendacdo britanica para prevencdo de agravos neuropsiquiatricos decorrentes de
hipovitaminose do complexo B é: 500mg de tiamina, 8 mg de riboflavina, 100mg de
piridoxina e 1000 mg de vitamina C por dia, por cinco dias dados a todos 0s pacientes
que apresentarem sintomas de abstinéncia alcodlica. Casos de Wernicke Korsakoff

devem receber doses suplementares de tiamina (em geral doses de B1 acima de 1 gr).

A reposicdo de acido félico deve se seguir a reposicdao vitaminica em geral. Estudos
indicam que o uso oral pode ser feito resultando em absorcdo da mesma em
concentragOes aceitaveis. Na profilaxia de hipovitaminose de acido félico, sugerimos a
introducdo de complexo vitaminico que possua quantidades significativas de &cido
folico. Caso o paciente apresente quadro de insuficiéncia hepética deve-se instituir
terapéutica com &cido folinico assim como em casos de deficiéncia comprovada ou
suspeitada de &cido folico e, nestes casos, deve-se proceder a reposi¢ao parenteral.

(CARVALHO)



4.2. Vitaminas Lipossoltuveis

As vitaminas lipossolUveis raramente sao suplementadas durante a fase de abstinéncia
alcoolica restringindo sua suplementacdo apenas aos quadros de hipovitaminose

suspeitados ou confirmados.

Os riscos de hipervitaminose A e conseqliente riscos aumentados de lesdo hepatica nos
pacientes que recebem quantidades de vitamina A em concentracfes maiores que as
necessarias faz com que a suplementacdo ndo seja realizada na forma cautelosa. Em
quadros de déficit visual em pacientes dependente de alcoola suplementacdo deve ser
feita em concentracGes menores que as utilizadas e, deve-se fazer a suplementacdo de

zinco associada a suplementacdo vitaminica.

5. Conclusao

A reposicdo de vitaminas na sindrome de abstinéncia, na pratica clinica se restringe as
vitaminas do complexo B. A reposicdo de vitaminas lipossoluveis s se justifica frente a
quadros confirmados ou suspeitados de deficiéncia e raramente sdo realizados em

concomitancia a quadros de abstinéncia alcoolica.

A literatura mundial é concordante na reposicao de tiamina nos pacientes dependente de
alcool. Devido a especificidades na absor¢do desta vitamina neste grupo de pacientes,
sugerimos o uso parenteral para a profilaxia de agravos neuropsiquiatricos durante o

periodo de sindrome de abstinéncia.



Uma cautelosa avaliacdo nutricional destes pacientes se faz necessaria durante a fase de
abstinéncia e medidas devem ser instituidas na intencdo de minimizar quadros de

desnutricao.

6. Apéndices
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