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RESUMO

O élcool é uma substancia consumida no mundo todo desde a antiguidade. Por volta de
1976 a dependéncia de alcool foi reconhecida pela Organizacdo Mundial da Saude (OMS)
como sendo uma doenca crénica que deve ser tratada. O consumo excessivo de alcool
pode ser influenciado pela escassez de politicas publicas, aliada a permissividade, falta
de controle da oferta e da propaganda, consumo entre familiares, e, inclusive por pressao
do grupo social. O consumo crénico de alcool também esta associado com a causa de
diversos prejuizos sociais, econdmicos e principalmente a saude fisica e psiquiatrica do
usuario. Uma das complicacBes mais preocupantes é a desnutricdo. O dependente de
alcool pode desenvolver caréncias importantes em seu estado nutricional. Varias séo as
vitaminas nas quais o alcool pode interferir. Porém, este trabalho esta voltado para a
tiamina (vitamina B1, do complexo B), que € uma vitamina essencial para o organismo, e
sua deficiéncia pode trazer muitos agravos a saude, inclusive a manifestacdo da sindrome
de Wernicke-Korsakoff, caracterizada por um grupo de sinais e sintomas
neuropsiquiatricos, podendo progredir para um estado de estupor, coma e até mesmo
Obito, caso ndo haja tratamento adequado e imediato. O tratamento consiste em
suplementacao de tiamina, tanto em carater emergencial, como também apds a fase da
Sindrome de Abstinéncia Alcodlica (SAA).

Palavras-Chave: Alcool. Tiamina. Alcoolismo. Deficiéncia de tiamina. Nutric&o.
Desnutricao.

ABSTRACT

Alcohol is consumed worldwide from ancient times. By 1976 alcohol dependence was
recognized by the World Health Organization (WHQO) as a chronic disease that must be
treated. Excessive alcohol consumption can be influenced by the lack of public policies,
combined with permissiveness, lack of control of supply and advertising, consumption
among family members, and even pressure from social groups. Chronic alcohol
consumption is also associated with social, economic and physical health damage, as well
as psychiatric disorders. One of the most worrisome consequences of alcoholism is
malnutrition. Chronic alcohol consumption have direct impact in nutrition, as there are
several vitamins that alcohol can interfere. This work is specifically focused on Thiamine
(vitamin B1, B complex), which is an essential vitamin for the body, with its deficiency
leading to many health consequences, including the manifestation of Wernicke-Korsakoff
syndrome characterized by a group of signs and neuropsychiatric symptoms, which may
progress to a state of stupor, coma and even death if no proper treatment is provided.
Such treatment is based on Thiamine supplementation, both on an emergency basis, but
also after the phase of Alcohol Withdrawal Syndrome (SAA).
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INTRODUCAO
O consumo de alcool, de forma ritual, social ou cultural, sempre esteve presente na
historia da humanidade. E desde a antiguidade vem apresentando problemas entre os

467 Em 1960 o cientista americano E. M. Jellinek colaborou

diferentes povos.
imensamente com estudos sobre o alcoolismo. Ele identificou o consumo excessivo de
alcool como sendo uma doenca, e ndo como sendo um problema de ambito criminal,
como assim achavam. Logo mais em 1976, Griffith Edwards caracteriza a sindrome de
dependéncia do &lcool como sendo uma sequencia gradativa do beber socialmente a
dependéncia,®®!*?® bem como ainda em 1976, a dependéncia de &lcool foi reconhecida
pela Organizacdo Mundial da Saude (OMS) como doenca crbnica e que 0 ndo tratamento
pode ser fatal.®> O alcool é chamado bioquimicamente de etanol, alcool etilico ou etil-
alcool. Em temperatura ambiente apresenta caracteristicas como liquido incolor, volatil,
adstringente e irritante &s mucosas.’ Faz parte do subgrupo de compostos organicos que
possuem uma ou mais hidroxilas (OH), e sua férmula quimica é C,HsOH.?**? H& dois
processos pelos quais o alcool pode ser obtido: através da destilacdo e pela fermentacéo
decorrente do metabolismo das leveduras.”?® O etanol é metabolizado mais lentamente
do que é absorvido. Desta forma o seu consumo precisa ser equilibrado para prevenir a
sua acumulacdo no organismo.®’ Porém estudos epidemiolégicos indicam aumento do
consumo abusivo de alcool na populacdo em geral, alta incidéncia entre jovens com faixa
etaria de 12 a 17 anos de idade.”®3? A bebida alcodlica foi considerada como sendo a
primeira droga de experimentacdo pelos estudantes, seguida de outras drogas, no Brasil
e em diferentes paises nos Gltimos 23 anos.>

O consumo elevado de bebidas alcoodlicas se tornou um dos mais importantes problemas
de saude publica. Essa condicdo expde o usudrio a diversas complicacbes em sua vida
social, a saude fisica e mental. Esta relacionada com varios tipos de doencas agudas e
cronicas, sujeito a desenvolver um quadro de desnutricdo, bem como, transtornos e
disfuncdes neuropsiquiatricas.>* 82232 As principais causas da desnutricdo alcodlica
estdo relacionadas com os efeitos toxicos diretos que o alcool causa no organismo.
Interfere diretamente na absorcdo e utilizacdo dos nutrientes levando a deficiéncias
nutricionais, e ainda, pelo fato do alcool possuir alto teor cal6érico em sua composicéo,

461316.21,3032 5 Zlcool esta diretamente

iISso provoca uma substituicdo do alimento.
relacionado com a deficiéncia da maioria das vitaminas.*®*316122627.32 gendo a tiamina
uma das vitaminas mais afetadas pelos efeitos provocados pelo etanol no

organismo.110:1113.16.18.22:2527.30 A {iamina é uma vitamina hidrossolivel que compde o



grupo de vitaminas do complexo B (B;). Quadros de consumo alcodlico excessivo esta
diretamente relacionado com a caréncia dessa vitamina. Com a presenca do alcool ha
insuficiéncia na ingesta, prejuizos na absorcdo, diminuicAo da capacidade de
armazenamento e ainda dificulta o processo de conversdo da tiamina para sua forma
ativa no organismo, a tiamina pirofosfato (TPP).11319181921.222630 5 gintomas de
deficiéencia de tiamina (DT) s&o distribuidos por niveis.’® Os estagios véo desde fadiga,
perda de apetite, dores de cabeca, dificuldade de concentracao, irritabilidade, desconforto
abdominal, até casos mais graves como neuropatias e sindrome de Wernicke-Korsakoff
(SWK).11131821 A suplementacdo de tiamina é uma intervencdo pela qual tem se
mostrado um tanto indispensavel e benéfica no tratamento e progressao dos sintomas da

DT em pacientes dependentes de alcool.*3>6:910.14-17.19.21,22,25-29,33

O objetivo desta reviséo bibliografica é aprofundar o conhecimento a respeito dos agravos

nutricionais resultantes da interacdo entre alcool e tiamina.

METODO
Esta revisdo foi realizada a partir de um levantamento bibliografico em materiais

publicados em portugués e inglés nos ultimos 19 anos (1996-2015).

Base de dados:
Foram utilizadas as bases de dados Scielo, Google Académico, PubMed e MedLine.
Foram usadas ainda Diretrizes da Associacdo Médica Brasileira e livros.

Descritores:
Portugués: alcool, tiamina, alcoolismo cronico, deficiéncia de tiamina, nutri¢éo,
desnutrigéo.

Inglés: alcohol, thiamine, chronic alcoholism, thiamine deficiency, nutrition, malnutrition.

Critérios de Selecgéo:

Inclusdo: Estudos publicados entre 1996 até a atualidade nas linguas inglesa e
portuguesa. Teses de graduacao, pos-graduacédo, mestrado e doutorado.

Exclusdo: Estudos em outro idioma que ndo fossem portugués ou inglés (holandés).
Estudos restritos a outro grupo populacional que ndo fossem homens como, por exemplo,

adolescentes, mulheres e idosos. Estudos especificos de outras areas que néo fossem



voltados para nutricdo em alcoolismo. Estudos populacionais de algum pais especifico
(Australia). Estudos em que a tese era a mesma e ja havia satisfacdo com as anteriores.
Inicialmente foram separados aproximadamente 60 artigos. Considerando os critérios

citados, foram selecionados 29 estudos para a realizagéo desta revisao.

UMA DROGA CHAMADA ALCOOL

O é&lcool é uma droga licita no Brasil pertencente ao grupo das substancias psicoativas.
Alguns fatores podem influenciar para o consumo de bebidas alcodlicas, como por
exemplo, a insuficiéncia de politicas publicas, aliada a permissividade e falta de controle
da oferta, consumo na familia (presenca de hereditariedade ou nado), até mesmo por
pressdo do grupo social.> A dependéncia de &lcool pode atingir todas as camadas sociais,
e o0s jovens e adolescentes fazem parte de um importante grupo de risco por se tratar de
individuos ainda em desenvolvimento, pelos quais possuem menor controle de impulso do
cérebro e pelo de estarem em uma etapa de formacdo de suas preferéncias, onde o0s
tornam mais vulneraveis a propagandas de cerveja, podendo desenvolver dependéncia
quimica na fase adulta.>*?

Metabolismo do &lcool

O Aélcool ingerido serd metabolizado pelo organismo, visto que nao pode ser
armazenado.®?®*? Sua primeira passagem é pelo estdmago onde 20% é quebrado
removendo os hidrogénios (H) pela enzima alcool desidrogenase (ADH), convertendo
etanol em acetaldeido. Em um segundo momento, acetaldeido desidrogenase (ALDH)
oxida acetaldeido em acetato, que € convertido em acetil coenzima A (acetil-CoA). Esse
acetilCoA entra no ciclo de Krebs (ciclo do acido tricarboxilico), transforma em diéxido de
carbono e agua. A agua vai circular pelo corpo e o diéxido de carbono é conduzido pelo
sangue e eliminado no ar expirado.?®* Uma vez que, a presenca de alimentos no
estdmago prorrogam os efeitos do alcool,"?**? e por outro lado, o resfriamento e a
gaseificacdo aceleram esses efeitos.’

Em seguida o alcool passa pelo intestino delgado (80%) onde ¢é absorvido
rapidamente.?®? Entretanto, é o figado responsavel por 90 a 98% do metabolismo e
oxidacdo do alcool.*?® Partindo do ponto de que a capacidade do figado se limita em
processar em torno de 15 ml de alcool por hora aproximadamente, isso significa que o
restante do alcool que o figado ainda ndo metabolizou fica circulando por todo corpo,

inclusive pelo cérebro.*** O restante ser4 metabolizado em outros 6rgéos: cérebro e



musculo estriado.?® Apenas de 5 a 15% de etanol sdo excretados diretamente através dos
pulmdes, suor, urina e leite.?**?

Em suma, ressalta-se que o etanol ndo consegue ser metabolizado em glicose ou
glicogénio. Portanto, passa a ser metabolizado como gordura,'® ou seja, em 30 ml de
alcool contém aproximadamente 15 ml de gordura.®* No caso de consumidores
moderados, o alcool entra como energia adicionada a dieta normal, contribuindo inclusive
para 0 aumento do apetite, e consequentemente para o ganho de peso mais
evidentemente na regido central, conhecida popularmente como “barriga de
Cerveja”.4‘6‘16’26‘32

Existem alguns fatores que podem influenciar no processo de metabolismo do alcool, ou
seja, idade, sexo, estado de jejum ou de alimentado e histéria de alcoolismo.*®?® Como
por exemplo, em relacdo ao sexo, 0s homens apresentam maior atividade da ADH
gastrica enquanto que as mulheres apresentam maior atividade da ADH no meio
hepatico. Além disso, os niveis séricos de ADH sdo mais baixos em mulheres, ha também
maior propor¢cdo de gordura em relagcdo a agua corporal, bem como variacbes da
metabolizacdo do alcool nas diferentes fases do ciclo menstrual. Em vista disso, mesmo o
consumo sendo em menores quantidades, tais caracteristicas acima pode resultar em
dependéncia quimica e o alcool tera maior efeito deletério quando comparadas ao sexo
masculino.**®

Complicacdes decorrentes do uso crénico de alcool

O consumo de 4lcool esta entre um dos maiores fatores de risco de morte evitavel.*?* Séo
diversas as complicacdes fisiologicas causadas pelo alcool e/ou seus metabolitos ativos
(acetaldeido e acetato), incluindo cerca de 60,*® chegando a 200 os tipos de
enfermidades distintas,® agudas e crénicas, com lesdes em diferentes 6rgdos e sistemas.
Tais como sistema digestorio, gastrintestinal, hepatico, cardiovascular, hematoldgico,
renal, pancreético, imunoldgico, reprodutor, assim como complicacfes neuropsiquiatricas,
cancer, desnutricdo, etc.>369101619.24-2632 A qesnutricio, principalmente a deficiéncia de
tiamina, € uma complicacdo de notavel relevancia porque o etanol esta4 diretamente
relacionado com o estado nutricional e com o comportamento alimentar do usuario. Por
um lado porque o dependente de alcool esta inclinado a ndo se alimentar corretamente,
comprometendo o correto aporte nutricional diario. E por outro lado, a presenca dessa
substancia reduz o aproveitamento dos nutrientes, e ainda, a demanda de alguns

nutrientes se mostra aumentada,*%1113:16.18,21,22,24,25,30,31



Além das complicacdes citadas acima, o individuo que possui um consumo cronico de
alcool em longo prazo da sua vida, no momento em que esse uso é diminuido ou retirado,
podem surgir um conjunto de sinais e sintomas, denominados sindrome de abstinéncia
alcodlica (SAA). Os sintomas da SAA se iniciam geralmente em até 48 horas
(apresentando pico entre 13-24 horas) ap6s a Ultima dose de etanol e dura
aproximadamente de 7 a 10 dias. Dos dependentes de alcool, de 70 a 90% deles
apresentam essa sindrome. A SAA pode ser dividida em duas fases. Os sintomas de
abstinéncia na fase | sdo determinados por tremor, irritabilidade, rubor e sudorese facial,
nauseas e vOmitos, alteracdes do humor, do sono, do apetite, do senso percepcao,
aumento da frequéncia cardiaca e da temperatura. Ja na fase Il € marcada por sinais e
sintomas mais graves como: desorientacdo do tempo e do espaco, tremores
generalizados, agitacdo psicomotora e ansiedade intensa, bem como alucinacdes
auditivas, tateis e visual, somada a quadros epiletiformes agudos.?3%19141® Sequndo
Laranjeira (2000), o Consenso sobre a sindrome de abstinéncia alcodlica refere que os
sintomas severos ocorrem em aproximadamente 10% dos paciente e que geralmente em
5%, nédo tratados, podem desenvolver convulsées. Cerca de 1/3 dos pacientes que
apresentam crises atingem estados mais graves da fase Il da SAA, caracterizado por
delirium tremens, pelo qual consiste em sintomas como rebaixamento do nivel de
consciéncia, com desorientacdo, alteracbes sensoperceptivas, tremores e sintomas
autondémicos (taquicardia, elevacdo da pressdo arterial e da temperatura corporal).'*
Apesar dos pacientes, em sua maioria se recuperarem depois dos sintomas leves da
SAA, aproximadamente 3% atingem estados mais graves da fase Il da SAA, incluindo
sequelas e morte.>*

O Alcool oferece quantidades caldricas maiores comparadas aos macronutrientes,
perdendo apenas para os lipidios, que oferecem 9 kcal/g. Ja a proteina e carboidrato
oferecem 4 kcal/g.*®* Para cada grama alcodlica s&o dispensados 7,1 kcal. Isso explica a
falsa sensacdo de saciedade e a baixa ingesta de alimentos pelo usuéario de alcool,
podendo levar a desnutricdo.*®!%2°32 O alcool supre uma consideravel parcela das
calorias totais obtidas durante o dia,*® uma vez que energias obtidas por alcool podem
ser consideradas como “calorias vazias”, isto é, ndo possuem nutrientes apenas
energia.®** A desnutricdo priméaria ocorre quando a dieta € pobre em nutrientes e a
desnutricdo secundaria é quando o etanol interfere de alguma maneira na
biodisponibilidade dos nutrientes no organismo, seja pela absor¢cdo, armazenamento ou

desativacéo dos nutrientes.*®



A tiamina é considerada uma das vitaminas mais estudadas por causa da sua intensa
associacdo com o cenario de dependéncia de alcool.**® A deficiéncia dessa vitamina é
um dos principais riscos nutricionais resultantes do alcoolismo e podem acarretar varios
danos neurolégicos e até mesmo a morte,>911517:21.30

Tiamina: uma vitamina essencial

Trata-se de uma vitamina hidrossoluvel pertencente ao grupo do complexo B, também
chamada de vitamina B;. A absorcéo é feita no duodeno proximal e intestino delgado, na
presenca de meio &cido. A metabolizacdo é ocorrida no figado e a excrecdo € pelos
rins.’®1"#27 Ag ser consumida, a vitamina Bl é convertida para sua forma ativa no
organismo, a tiamina pirofosfato (TPP). A TPP é o cofator nas atividades de enzimas
necessaria para numerosas reacfes quimica importantes no organismo, incluindo a
sintese energética, a conducdo de células nervosas, bem como o metabolismo dos
carboidratos, proteinas e gorduras.t>1#17222227.29.30 g5q tras os principais complexos de
enzimas dependentes de tiamina: o complexo piruvato desidrogenase, o complexo alfa-
cetoglutarato desidrogenase (ciclo de Krebs) e transcetolase (via das pentoses
fosfato).1'18'20'22'27’29'30

A tiamina estd associada com a manutencdo do apetite e formacdo de
neurotransmissores, responsavel pela transmissdo dos impulsos nervosos.®>t417.18:20-
22212930 palo motivo da vitamina B; ser peca importante no metabolismo de carboidratos,
isso indica que uma dieta hiperglicidica pode demandar maior quantidade de
tiamina.'>!42>2"%% Oy seja, caso persista um diagnéstico de hipoglicemia e necessidade
de aplicacdo de glicose, esta deve ser realizada concomitante a suplementacdo de
tiamina a fim de evitar nova deficiéncia.?>91014.1519.26.29

A tiamina € uma vitamina essencial, ou seja, 0 organismo humano nao produz e por isso
deve ser suprida diariamente através da alimentagdo.'1#131820.2225.2729 A recomendacéo
diaria de consumo para esta importante vitamina € estimado entre 1,0 a 1,5 mg em

individuos normais, 192

estimando aproximadamente 0,33 mg de tiamina para cada
1000 kcal de energia que consomem.?”? Em sua obra, Kiela (2010) argumenta uma
necessidade de 1,4 mg de tiamina diariamente para adultos saudaveis, visto que o0s
valores dessa recomendacdo aumenta em individuos alcoolistas, em pacientes
criticamente doentes, durante a gravidez e em criangas. Em contrapartida, Martin et. al.
(2003) aponta em seu trabalho a recomendacéo de doses menores que 1,2 mg/d para

criancas.?



O organismo humano se limita a armazenar apenas em torno de 25 a 50 mg de

tiamina’18,19,25,29

podendo ocorrer deficiéncia de 2 a 3 semanas de privacdo dessa
vitamina na dieta.>****?>%* A vitamina B1 ndo é encontrada com abundancia nos
alimentos, entretanto esta presente (em pequenas e suficientes quantidades)
principalmente em carnes (bovina, porco, cordeiro, aves) figado, legumes, cereais
integrais, leguminosas, castanhas, leite e ovos.****"?%2" Apesar desses alimentos serem
de facil acesso e de consumo diario, se expostos a radiacdo, a processos de coccédo e
descongelamento, correm o risco de perder em torno de 25% de tiamina, pois a mesma €
sensivel a meios com essas condicbes. Como por exemplo, no decorrer do método de
obtencdo do arroz branco, o arroz em sua forma integral pode sofrer perda
tiaminica.?*"?’

Em alguns paises como Estados Unidos, Inglaterra, Canad4, Dinamarca e Australia o
enriquecimento de farinhas com tiamina era obrigatério.'”#*?3% Mellion et. al. (2011)
mencionam que naquela época em que foi realizado o estudo, até mesmo a cerveja
dinamarquesa era fortificada com tiamina.?® Porém, Rees & Gowing (2013) afirmam que,
atualmente, a Australia € o Unico pais com programa de fortificacdo obrigatoria de pao e
farinha de trigo.”® Embora essa conduta adotada por estes paises tenha evitado a
deficiencia de tiamina em certos grupos de pacientes,!’ em casos de pacientes
dependentes de alcool as reservas ajustadas durante o periodo de abstinéncia sao
rapidamente esgotadas apds uma recaida ao consumo excessivo de alcool e maus
habitos alimentares.?®> Assim sendo, Rees & Gowing (2013) acrescentam ainda que o
paciente alcoolista deve ser incentivado e orientado ao consumo de suplemento de
vitamina B1 de forma rotineira, principalmente na etapa do tratamento de retirada do
alcool.®

A deficiéncia de tiamina é causada por falha na alimentacao, problemas digestérios que
dificultam sua absorcdo, bem como em diversos cenarios clinicos que podem apresentar
deficiéncia de tiamina (DT), ou seja, situacdes pelas quais a necessidade dessa vitamina
€ aumentada, tais como: sepse grave, queimaduras, insuficiéncia cardiaca inexplicada ou
acidose lactica, disturbio neurolégico em pacientes com histéria prévia de alcoolismo, a
desnutricdo crbnica, o cancro e 0s tratamentos quimioterapéuticos, doencas sistémicas
como a AIDS, alimentacdo parenteral de longo prazo, hiperemese gravidica, ou cirurgia
bariatrica.'21°222829 porém o alcoolismo se destaca em paises desenvolvidos como
sendo o principal problema gerador da DT.**#%?* Quando instalada, a DT é chamada de

Beribéri. Nos casos de pequenas deficiéncias as queixas eventuais sao distintas, vao



desde fadiga, irritabilidade, parestesias até anorexia. Ja em casos mais graves e de
grandes deficiéncias os sinais podem ser: distirbios somaticos e psiquiatricos, 0os quais
podem comprometer a coordenacdo motora, nervos periféricos e oculares. Estédo
presentes também sintomas como paralisias, reducdo da resisténcia muscular e
problemas cardiacos e podendo progredir para encefalopatia de Wernicke-Korsakoff, uma
sindrome que atinge o sistema nervoso central e periférico.t310:12.16.17.20,21,23,27,32.33
Especialmente as células nervosas e cardiacas sdo as mais vulneraveis aos efeitos da
DT.22'29

Sindrome de Wernicke-Korsakoff

A Sindrome de Wernicke Korsakoff € assim chamada desde finais do século XIX por meio
de contribuicdes feitas pelos clinicos Carl Wernicke e Sergey Korsakoff.?> E conhecida
também como sendo duas entidades distintas: encefalopatia de Wernicke e psicose ou
sindrome de Korsakoff,12>10-1215.17.18,22-2426.2829 A ancefalopatia de Wernicke (EW) seria a
fase aguda da sindrome, identificada por trés sintomas mais importantes: oftalmoplegia e
nistagmo (musculos oculares prejudicados, distarbios oculomotores), ataxia (falta da
coordenacdo motora, perda do equilibrio e andar lento) e confusdo mental (apatia,
alteracdo na consciéncia, desorientacdo). Estes trés sintomas sdo chamados de triade
classica. A psicose de Korsakoff (PK) é a fase crénica da sindrome. Ainda que a fala seja
preservada, o paciente com PK sofre de amnésia anterégrada (dificuldade de processar
novas informacdes, déficit no aprendizado), amnésia retrégrada (dificuldade pra relembrar
informacgdes) e confabulacdo (inventam contos). Se o tratamento for tardio, esses
sintomas podem progredir para estupor (paralisia), coma e até a morte,!3°9222429.32.33
Através dos resultados obtidos nessa pesquisa bibliografica, foi possivel notar certa
unanimidade de concordancia entre os autores quanto a forma mais eficaz para tratar a
SWK. A administracdo de suplementos de tiamina é indicado para o tratamento porque
esta conduta ndo s6 previne a progressdao da doenca, como também reduz as
anormalidades cerebrais que ainda ndo tenha provocado danos estruturais estabelecidos.
Porém, as recomendacdes de tiamina no que tange a dose ideal, via de administracao,
frequéncia e duragdo do tratamento ainda ndo foram estabelecidos pela literatura. Isso
explica as diferentes posologias de suplementacdo de tiamina entre os autores, pelos
quais se baseiam em pesquisas cientificas e por meio de experiéncias clinicas.’

3,5,9,10,12,14,16,17,19,21-29,32,33

Interacdes alcool e tiamina



A DT provocada pelo consumo alcodlico elevado geralmente provém de alguns principais
fatores:

v O élcool € uma substancia que provoca falsa sensacao de saciedade em funcdo do
seu alto teor de calorias, deste modo o usuario ndo se alimenta, levando a deficiéncia de
vitamina B e de diversos outros nutrientes na dieta.

v Interferéncia do etanol na converséo de tiamina para sua forma ativa no organismo,
a tiamina pirofosfato (TPP).

v A presenca do &lcool também prejudica a absorcdo de tiamina pelas células
gastrintestinais, ocorrendo também uma variagdo das coenzimas que precisam dessa
vitamina como cofator.

v No figado, ha uma diminuicdo da capacidade hepatica em estocar vitamina Bj.

v No intestino, o transporte de tiamina pelo limen intestinal € comprometido com a
presenca da substancia, além disso, o alcoolismo pode causar alteracdes morfoldgicas,
como por exemplo, o achatamento das vilosidades da mucosa intestinal, bem como a
diminuicdo de células integras dessas vilosidades, resultando ao comprometimento da
absorcao tiaminica.

v' Ademais, o alcool aumenta a excrecdo de B, através dos rins,>*113:1516-19.21-27.30
Sendo assim, levando em consideracdo as interagdes “alcool e tiamina”, somadas ao
conceito de que o proprio consumo alcodlico elevado gera no organismo maiores
necessidades de vitamina B1 e comprometimento da utilizacdo dessa vitamina essencial
pelo cérebro, logo, pode ocorrer uma intensificacdo da progressdao para
SWK.11'12'16'17’19'22'28’29

As principais formas de investigar quantidade de tiamina no organismo sédo pelo sangue
(valores de referéncia: 5-7 pug/ 100 ml), pela urina (valores de referéncia: > ou igual a 27
Mg/g de creatinina) ou pela atividade da trancetalose eritrocitaria, enzima que depende de
TPP (forma ativa da tiamina). A ressonancia magnética cerebral é um procedimento
adotado que também se mostrou util para mensurar as neuropatologias causadas pela
deficiéncia tiaminica.t**1%1821:33

Suplementacao de tiamina

No momento do atendimento emergencial do usuario de alcool é indicada a administracao
de uma carga consideravel de tiamina imediatamente apds a solucdo de glicose
hipertdnica. Essa conduta é tomada com o intuito de evitar a instalagdo da SWK, uma vez

gue, neste caso ha uma maior demanda de tiamina para participacdo do metabolismo da
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glicose, e o organismo do dependente de alcool j4 estd desnutrido, ou seja, ndo possui
reservas tiaminicas,?3910:14.12.19.26.29

A suplementacédo de tiamina € uma das condutas médicas mais importantes adotadas no
tratamento da dependéncia de &lcool. Com relacdo a dosagem ideal, modo de
administracdo, frequéncia de administragdo e duracdo do tratamento ainda nao foi
possivel obter valores exatos. Diante das indicacbes propostas pelos autores
pesquisados, houve variacdes entre 50-500 mg de tiamina, de 1-3 vezes ao dia, por via
intravenosa (IV) ou intramuscular (IM), por um periodo entre 3-15 dias ou até que nédo
mais se observe melhoras. Apds passar este periodo de risco, seguir com doses de 50-
100 mg ao dia, por via oral (VO), entre 1 semana a 4 meses, até que uma dieta normal é
retomada, ou, utilizar de forma rotineira, 2°>910:1214-18.25.26,29.33

As dosagens de tiamina variam devido a alguns fatores que devem ser levados em
consideracdo como, por exemplo: grau de complexidade em que o0 paciente se encontra,
estado de desnutricdo, fase atual do tratamento (seja na profilaxia, doenca ja instalada ou
a doenca esta em grau avancado), sensibilidade do paciente em relacdo a tiamina e
predisposicdo genética para deficiéncia.>*910-14.15.19,20.22.24-27,33

No consenso sobre a SAA,'* sdo preconizadas doses de 300 mg/dia nos primeiros 7 a 15
dias intramuscular.®** A administracéo de tiamina por VO n&o é indicada nesta fase, pelo
fato dessa vitamina estar prejudicada com a presenca de etanol no organismo e
consequentemente levar a ineficacia dos resultados esperados do tratamento.!?4
Portanto, a suplementacgéo de tiamina por via oral na fase emergencial do tratamento n&o
mostraram eficiéncia em relacdo ao retorno normal das atividades do sistema nervoso
central.'®

Pela via IV é indicado a diluicdo de 250 mg de B; em 50 a 100 ml de solucéo glicosada a
5%, porém esta forma de administracdo € a que mais se relaciona com quadros de
intoxicacdo vitaminica no paciente. Doses superiores a 400 mg de tiamina parenteral esta
associada a sintomas como nauseas, anorexia, letargia, ataxia leve, diminuicdo do ténus
intestinal e reacdes anafilaticas.®

Para alguns autores a administracéo tiaminica é preferivelmente por via IM. Levando em
consideracao que, nesta fase inicial a absorcdo de B; estd comprometida com a presenca
do alcool etilico ainda circulante no organismo, ao mesmo tempo em que 0s niveis de
vitaminas desses pacientes estdo escassos e requer reposicao de grande quantidade o
mais breve possivel. Diante do exposto, a suplementacao por via oral nos primeiros 15

dias apés o ultimo uso abusivo de alcool mostrou-se contraindicado.'*™*®
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Segundo Maciel & Kerr-Corréa (2004), depois de teste realizado na Inglaterra, os autores
sugerem que a suplementacdo em baixas doses de vitamina do complexo B pode estar
relacionada com casos de “psicose alcodlica”.*’

No geral, pressupde-se que a suplementacdo de vitamina B;, de forma unanime entre os
autores pesquisados, seja um procedimento que se destaca no tratamento da
dependéncia de alcool, tanto para tratar casos de sindrome de abstinéncia alcodlica, a fim
de repor os niveis de referéncia de tiamina no organismo, como também para prevenir o
paciente de complicacbes neuroldgicas mais séria como a Sindrome de Wernicke-

Korsakoff 1-3,5,9,10,12,14-17,19,21-29,32,33

DISCUSSAO

O alcool € uma substancia psicoativa que em quantidades elevadas e por longo periodo
pode ser toxica a ponto de gerar prejuizos nefastos a saude humana. Esta diretamente
relacionado com os fatores que levam a deficiéncia de varios nutrientes importantes,
pelos quais sdo responsaveis pela manutencdo da homeostase corporal, como por
exemplo, a tiamina. E uma vitamina essencial do complexo B (B:), pela qual é bastante
afetada pelos efeitos diretos do alcool e seus metabdlitos. Especula-se que as
consequéncias da caréncia de vitamina B; sdo danosas a salde capaz de atingir varios
orgaos e sistemas, assim como acarretar prejuizos neuroldgicos irreversiveis para com o
paciente.

Recomenda-se capacitacao aos diversos profissionais de salde que atuam na area da
dependéncia quimica quanto a importancia da tiamina para o tratamento do usuario
cronico de alcool. A importancia de essa vitamina ser consumida na dieta, as
interferéncias negativas que o alcool causa no metabolismo da tiamina, as consequéncias
da sua deficiéncia no organismo e os possiveis prejuizos resultantes da negligéncia no
tratamento. Supfe-se que todo paciente seja esclarecido a cerca da necessidade de
suplementacdo a qualquer momento a partir de sua chegada ao servico de satde. E
aconselhavel ndo esperar pela confirmacdo do diagnéstico para que se faga necesséria
uma administracdo de B;. A reposicdo de tiamina no paciente dependente de alcool é
uma medida terapéutica acordada pela maioria dos autores, se fazendo notavel o seu
efeito benéfico na profilaxia e tratamento da sindrome de Wernicke-Korsakoff, bem como
na diminuicdo dos sintomas da sindrome de abstinéncia alcodlica.

Importéncia do profissional nutricionista na equipe interdisciplinar
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O acompanhamento e avaliagdo nutricional sdo importantes a curto e em longo prazo no
tratamento de dependentes de alcool, pois se trata de um grupo de risco para
desnutricdo. De maneira que o nutricionista possa contribuir para a reeducacao alimentar
de acordo com as comorbidades clinicas (se houver) e condi¢bes socioeconémicas, a fim
de promover a manutengdo do peso, assim como minimizar deficiéncias nutricionais,

doencas crbnicas ndo transmissiveis e outros danos a saude proveniente do consumo

excessivo de alcool ao longo da vida.**®

ImplicagOes para estudos futuros

Outros estudos sdo necessarios no que concerne a melhor dosagem de tiamina e melhor
via de administracdo. Até entdo parece nao haver certa concordancia entre os autores. De
longe nota-se a caréncia de estudos abrangendo as recomendacfes ideais de
suplementacdo vitaminica nos diversos contextos clinicos que possam desencadear
deficiéncia de tiamina. Inclusive diretrizes como ferramentas na pratica clinica que propde

um modelo de tratamento.
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