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RESUMO 

 

O fígado é o órgão mais importante na regulação da homeostase do zinco. Embora seja considerado um elemento hepatoprotetor, seus 

níveis reduzidos têm sido relacionados a estados agudos e crônicos de doença hepática. Não existe consenso sobre as causas da  

deficiência nessas doenças, entretanto estudos mostram que a disfunção hepática afeta o metabolismo e a absorção de zinco, podendo ser 

decorrente de hábitos alimentares distorcidos ao uso crônico de álcool. Diante disso, investigamos e descrevemos as consequên cias da 

carência de zinco na cirrose hepática e os efeitos da suplementação de zinco. Foram selecionados 8 artigos entre 2011 e 2021,  abordando a 

carência de zinco na cirrose hepática, observando-se as referências sobre o nível de zinco sérico nesses pacientes, variando em suas faixas 

etárias e etiologias da origem da doença. Observamos que os valores de zinco encontrado na população encontram-se dentro dos valores 

preconizados > 70,00µg/dl e outras bem abaixo, de modo que a suplementação deve ser instigada para que esses níveis aumentem.  O 

zinco tem uma função importante sobre o fígado, tendo uma ação hepatoprotetora, de modo que, sua carência pode desencadear o início 

do quadro de cirrose hepática devido ao alcool, medicamentos e outros fatores, como também o agravamento da mesma em estágio mais 

avançado, caso esse déficit persista. O consenso obtido, está apenas nos prejuízos que a carência de zinco traz, fazendo com que o 

conhecimento de aspectos nutricionais e do perfil hepático, faz-se necessário, de modo que a suplementação possa proporcionar 

melhorias nos sintomas. Embora quantidades ideais não tenham sido relatadas, observa-se que o aumento em 40% da recomendação 

diária, já mostra resultados positivo. 

 

Palavras-chave: Cirrose hepática. Zinco. Adequação nutricional. Carência. 

 

 

  

 

ABSTRACT 

 

The liver is the most important organ in regulating zinc homeostasis. Although it is considered a hepatoprotective element, i ts reduced 

levels have been related to acute and chronic liver disease states. There is no consensus on the causes of deficiency in these diseases, 

however, studies show that liver dysfunction affects the metabolism and absorption of zinc, which may be due to distorted eat ing habits 

and the chronic use of alcohol. Therefore, we investigated and described the consequences of zinc deficiency in liver cirrhos is and the 

effects of zinc supplementation. Eight articles were selected between 2011 and 2021, addressing zinc deficiency in liver cirrhosis, observing 

the references on the serum zinc level in these patients, varying in their age groups and etiologies of the disease origin. We observed that 

the zinc values found in the population are within the recommended values > 70.00µg/dl and others well below, so that supplementation 

must be instigated for these levels to increase. Zinc has an important role in the liver, having a hepatoprotective action, so that its 

deficiency can trigger the onset of liver cirrhosis due to alcohol, drugs and other factors, as well as its aggravation at a more advanced 

stage, if this deficit persists. The consensus obtained is only on the harm that zinc deficiency brings, making knowledge of nutritional 

aspects and the liver profile necessary, so that supplementation can provide improvements in symptoms. Although ideal amounts  have not 

been reported, it is observed that a 40% increase in the daily recommendation already shows positive results.  

 

Keywords: Liver cirrhosis. Zinc. Nutritional adequacy. Grace. 
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INTRODUÇÃO 

 

A cirrose hepática acomete o fígado, sendo este, um dos maiores órgãos do corpo humano, localizado como um 

anexo do sistema digestivo, atuando de maneira importante na regulação do metabolismo dos carboidratos, proteínas e 

lipídeos. A secreção da bile é a principal função digestiva do fígado, além da degradação e secreção de hormônios.  Em 

adição, o fígado tem participação importante no sistema imune, além das funções de síntese, apresentando uma grande 

população de células residentes com importantes funções imunológicas, de modo que tais funções são vitais e a preservação 

destas é indispensável à sobrevivência humana1.  

Segundo Mangray2, o fígado é o órgão mais importante na regulação da homeostase do zinco (Zn), sendo 

considerado um elemento hepatoprotetor, uma vez que, reduzidos níveis de zinco têm sido relacionados a estados agudos e 

crônicos de doença hepática. Associado à sua ação hepatoprotetor, o fígado também age atuando como antioxidante 

através de dois mecanismos: proteção contra a oxidação e a inibição da produção de radicais livres por metais de transição, 

tais como o ferro e cobre, ambos relacionados à lesão hepática 2,3. 

Nos últimos anos, a deficiência de zinco aumentou em países desenvolvidos e subdesenvolvidos ocasionada, 

provavelmente, por uma alimentação inadequada, consumo excedente de álcool, doenças e problemas genéticos, diminuição 

na absorção e/ou aumento da excreção diurética e competição com outros elementos, sendo através da análise sanguínea, 

de células capilares e da diurese que os mecanismos capazes de detectar a carência deste, são encontrados. 

Consequentemente, permitindo a realização de uma avaliação nutricional assertiva 5.  

Segundo Mafra4, as recomendações de ingestão de Zn para pessoas sadias são 8mg/dia para mulheres e 11 mg/dia 

para homens, sendo as fontes principais mariscos, ostras, carnes vermelhas, fígado, miúdos e ovos, nozes e leguminosas. Em 

casos de doenças hepáticas, observa-se uma necessidade de cerca de 40% a mais daquela considerada para indivíduos 

saudáveis. Isso faz-se necessário, uma vez que, a deficiência de Zn predispõe a retardo do crescimento, déficit 

neurossensorial, transtorno no metabolismo de vários hormônios e enzimas que participam do crescimento e do 

desenvolvimento ósseo, atraso na cicatrização de feridas, lesões cutâneas, retardo da maturação sexual e imunodeficiência, 

podendo deficiência prolongada causar anorexia4.  

De acordo com pesquisas recentes, têm-se observado como a suplementação com Zn reduz o impacto de muitas 

doenças, através da promoção de melhorias no sistema imune, evidenciando, deste modo, como os prejuízos da falta de Zn 

pode ocasionar nos casos clínicos de cirrose hepática4,6,7. 

Atualmente, não existe consenso sobre as causas da deficiência de zinco nas doenças hepáticas, sendo evidenciado 

por alguns estudos como possíveis causas a anorexia, a ingestão reduzida de proteínas animais, o aumento de citocinas ou 

hormônios que afetem o metabolismo do zinco e o aumento de perda renal devido à hipertensão portal. Considerando que 

a disfunção hepática afeta o metabolismo e a absorção de zinco e, sabendo que pode ser decorrente de hábitos alimentares 

distorcidos ao uso crônico de álcool com presença ou não de doença hepática, acredita -se que sua suplementação poderia 

melhorar os níveis do mesmo nesses pacientes, tendo melhoras no quadro de encefalopatia e na questão da anorexia 2,3. 

De acordo com Nakazora8, a avaliação nutricional feita em um paciente cirrótico pode ser laboratorial, através da 

medição dos níveis de proteína visceral, albumina, pré-albumina e proteína unida ao retinol, aonde segundo Dornelles 9 esses 

níveis sempre estarão alterados, uma vez que essas substâncias são comprometidas pela síntese hepática alterada, não 

avaliando o estado nutricional do paciente corretamente8-11. 

Diante disso, estudos sugerem que seja necessário a aplicação da Avaliação Subjetiva Global, que apresentará um 

diagnóstico nutricional mais preciso, permitindo determinar a ingestão alimentar corretamente 11-16. 

Segundo Martins11, a adequação nutricional para o paciente cirrótico deve se restringir a proteína, sendo a 

recomendação de 1,2 a 1,5g/kg/dia, uma vez que se deve evitar o hipercatabolismo, principalmente para pacientes com 

encefalopatia hepática severa. A dieta deve conter 35 a 40 kcal/kg/dia, sendo a ingestão de proteína para pacientes com 

desnutrição maior que 1,5g/kg/dia, ainda que aumentada gradativamente11,16-20. 

Desta forma, se faz necessário mais de um tipo de exame para análise, variando as intervenções para cada caso 

clínico específico, sem se esquecer da relação dos níveis sanguíneos de zinco, sua quantidade adquirida na ingestão 

alimentar com os bloqueadores de absorção, para se ter êxito no tratamento.  

Dito isto, o objetivo deste estudo, foi investigar e descrever as consequências da carência de zinco na cirrose 

hepática e os efeitos da suplementação de zinco para a doença em questão.  
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METODOLOGIA 

 

Trata-se de uma revisão sistemática da literatura, com buscas feitas em bases de dados como SCIELO, Sciense Direct, 

PubMed. Foram selecionados apenas artigos publicados entre janeiro de 2011 a abril de 2021 e para a busca foram usados os 

termos em inglês Liver cirrhosis; Zinc; Nutritional adequacy. Com base nestes descritores, foram investigadas as seguintes 

palavras: hepatical cirrhosis, zinc deficiency, zinc supplementation, liver . 

Como critérios de inclusão foram selecionados artigos originais publicados entre 2011 e 2021, abordando a carência 

de zinco na cirrose hepática, utilizando os alimentos fonte ou suplementação, sendo que a intervenção pode ter sido feita 

somente em seres humanos de todas as faixas etárias. 

Foram excluídos artigos de revisão, publicados fora da data definida para inclusão e os quais os indivíduos possuírem 

outras doenças relacionadas além da cirrose hepática. 

Após a pesquisa no banco de dados usando os descritivos critérios, os artigos encontrados tiveram primeiramente 

seus títulos e resumos lidos, em seguida foram excluídos os artigos que não se apliquem aos critérios de inclusão e exclusão 

definidos. 

 

RESULTADOS 

 

A partir da aplicação dos critérios descritos, foram selecionados oito artigos para fazerem parte desta revisão 

sistemática da literatura. Na tabela 1 são apresentados os resultados observados pela investigação das consequências da 

carência de zinco na cirrose hepática através da coleta de informações sobre a importância do controle de absorção de Zn 

para pacientes com cirrose hepática, e na tabela 2 os valores de referência para o padrão de normalidade.  

 

Tabela 1. Dados dos artigos pesquisados 

Nome/Ano Amostra Desenho Metodológico  
Média de concentração de 

zinco 
Principais resultados 

Daltro et al
21 

2015 

37 pacientes cirróticos em 

fila de transplante entre 18 

e 65 anos. 

Coleta de dados por entrevista. 

Coleta sanguínea para dosagem de 

zinco. 

Avaliação antropométrica. 

79,0ug/dl, 40% dos homens 

apresentaram níveis de Zn 

abaixo da média. 

Homens 9% desnutridos,90% não 

desnutridos/ Mulheres 20% 

desnutridas e 80% não desnutridas. 

A suplementação reduz a fibrose 

hepática. 

Silva, Silva e Freitas
22 

2014 

30 crianças e adolescentes 

com cirrose hepática. 
Avaliação do estado nutricional. 

75,44 ug/dl e 71,81 ug/dl com 

referência de 70,00 ug/dl 

dentro da média de referência. 

Todos tiveram metabolismo de Zn 

alterado, valores na média, porém 

inferior ao grupo de controle. 

Viana et al
23 

2020 

51 pacientes hepatopatas 

candidatos ao transplante 

com idade de 19 a 59 anos. 

Avaliação antropométrica. 

Consumo alimentar. 

7,20 +ou- 3,93 expresso por 

média ± desvio padrão. 

O consumo de zinco apresentou-se 

adequado em 64,71 da população 

avaliada. 

Wilasco  

et al
24 

2016 

67 crianças e adolescentes 

de 3 meses a 18 anos. 

Dados antropométricos da OMS. 

Parâmetros estatura por idade. 

IMC não foi utilizado. 

NR (Não relacionado) 

O percentual de desnutrição e a 

gravidade da cirrose mantiveram 

estáveis mesmo com a diferença de 

10 anos entre os 2 grupos. 

Fernandes
25

 2013 
129 pessoas com cirrose 

hepática. 

Avaliação subjetiva global. 

Avaliação antropométrica. 

Bioimpedância. 

NR (Não relacionado) 

O zinco está envolvido na 

estabilização das membranas 

estruturais e na proteção celular e 

altas concentração de fitatos e 

fibras reduzem absorção de zinco. 

Guariento
26 

2015/2016 

87 pacientes com doença 

hepática crônica e cirrose 

hepática já estabelecida. 

Dados dos prontuários dos 

pacientes. 

Para etiologia alcoólica foi 

6,95micromol/L e para não 

alcoólica 8,2micromol/L de 

zinco. 

Há o déficit de zinco, que piora 

conforme a progressão da doença, 

aumentando as complicações, 

podendo ser um biomarcador da 

patologia. 

Schneider et al
 27 

2009 

30 crianças/ adolescentes 

com cirrose e 27 sem 

doença. 

Espectrofotometria de absorção 

atômica. 

Ingestão alimentar de 3 dias. 

Antropometria. 

A concentração do zinco nos 

pacientes foi 75,44±24,45 

µg/dL e os de controle 

105,69±19,46µg/dL.  

A hipozincemia foi de 43% em 

pacientes cirróticos.   

Gottschall
28 

2003 

34 pacientes acima de 18 

anos com cirrose pela 

Hepatite C. 

Calorimetria indireta. 
Média de ingestão foi de 

4,5±2,2. 

A ingestão de zinco é de 35% 

abaixo do que é preconizado na 

RDA, onde afeta o paladar do 

paciente. 

 
*Siglas: ug/µg = micrograma / dL = decilitro. 

Fonte: as autoras, 2024. 
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Tabela 2. Valores normais de zinco no organismo4 

Compartimento Concentração normal de Zinco  

Plasma > 70,00µg/dl 

Eritrócitos 42.2±5.6 µg/g hemoglobina 

Urina 300-600µg/dia 

Fonte: as autoras, baseado em Mafra D, Cozzolino SMF, 2004. 

 

Nos trabalhos abordados neste estudo, houve variedade nas faixas etárias, sendo pacientes de 03 meses a 65 anos, 

de ambos os sexos, em filas de transplantes e, em especial, as mulheres com maior porcentagem de desnutrição.  

No estudo de Daltro21 foi realizado análise por avaliação antropométrica, onde calculou-se o IMC, avaliando pelo 

ponto de corte validado para cirróticos, 90,9% dos homens e 80,0% das mulheres, aos quais foram classificados como não 

desnutridos. Pela análise bioquímica, foram coletados 20ml de sangue e encaminhado até o laboratório para o 

processamento, destinadas às análises do zinco plasmático e eritrocitário, constatando que a média das concentrações 

plasmáticas de zinco encontradas no grupo foi de 79,0 µg/dL. 

Referindo-se ao estudo de Silva22 e Schneider27 que pesquisaram crianças e adolescentes cirróticos, revelou-se que a 

quantidade de zinco encontrada (75,44 µg/dl e 71,91 µg/dl) também estava de acordo com o valor normal (>70,00µg/dl). Foi 

encontrado 43% de deficiência de zinco no plasma de crianças e adolescentes, mesmo estando acima do valor normal, 

porém muito abaixo do grupo de controle de 105,69µg/dL.  

Já no estudo de Cavalcante23, o qual avaliou uma amostra composta por 51 indivíduos, candidatos ao transplante 

hepático, com média de idade de 49,17± 8,17 anos, observou-se que o diagnóstico mais encontrado na população desta 

pesquisa foi cirrose por hepatites virais e por ingestão de álcool. A classificação do estado nutricional, verificada pela 

avaliação antropométrica, foi de desnutrição, eutrofia e obesidade. A população estudada apresentou cirrose por álcool 

(33,33%) como diagnóstico de maior prevalência, seguido por hepatites virais (31,37%).  

De acordo com Fernandes25, na avaliação antropométrica, os pacientes demonstraram alterações corporais, sendo 

algumas como ascite ou edema. Na Avaliação Subjetiva Global (ASG), um questionário é apresentado e depois, somado às 

respostas para obter o diagnóstico do paciente. Não houve relação direta com quantidades do micronutriente, zinco. Igual 

ocorreu com Wilasco24. 

Segundo Guariento26, ao obter os dados dos pacientes pelos prontuários do hospital, o valor do zinco para etiologia 

alcoólica foi de 6,95micromol/L, equivalendo a 91,8% de déficit de zinco sendo, superior ao esperado e para não alcoólica 

8,2µmol/L equivalendo a 68% de déficit, inferior ao esperado. Com a suplementação para os grupos de etiologia alcoólica e 

não alcoólica, teve um aumento significativo de 8,1micromol/L e 9,94micromol/L, respectivamente.  

Gottschall28, fez uma avaliação nutricional completa (anamnese), antropometria, Avaliação Subjetiva Global (ASG), 

inquérito alimentar, exames bioquímicos, entre outros, onde foram encontrados índices de desnutrição e ingestão baixa de 

micronutrientes, sendo o do zinco de 4,5, 35% abaixo do preconizado na RDA.  

No estudo de Hambidge29, avaliaram o zinco plasmático de crianças com atresia de via biliar extra-hepática, o valor 

encontrado foi 56,80 µg/dl, abaixo do normal. Essa hipozincemia também foi verificada no estudo de Narkewicz 30, onde as 

crianças que aguardavam transplante de fígado, foram analisadas sendo o valor de 61,00 µg/dl 22, 29,30. 

 

DISCUSSÃO 

 

A cirrose hepática é definida morfologicamente pela Organização Mundial de Saúde (OMS) como um processo 

inflamatório difuso do parênquima hepático que promove alterações progressivas no fígado, com consequente formação de 

fibrose. É considerada a principal doença crônica do fígado, sendo responsável em 2015, no Brasil, por 18.923 mortes 

somente relacionado ao uso de álcool.31 

Segundo estudos de Mafra & Cozzolino4, esta piora do comprometimento da função hepática justifica-se pelo fato 

do zinco apresentar uma importante ação hepatoprotetora, estabilizando as membranas das células e protegendo os 

hepatócitos da oxidação e consequentemente, de lesões por ação de radicais livres.  

Por ser um componente estrutural e/ou funcional de várias metaloenzimas e metaloproteínas, o zinco participa de 

muitas reações do metabolismo celular, incluindo processos fisiológicos, tais como função imune, defesa antioxidante, 

crescimento e desenvolvimento32, de modo que sua carência, acaba desencadeando o agravamento e o comprometimento 

das funções hepáticas. 
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De acordo com McMahon & Cousins33, o zinco está envolvido na estabilização de membranas estruturais e na 

proteção celular, prevenindo a peroxidação lipídica, sendo que seu papel fisiológico como antioxidante é evidenciado por 

meio de 2 mecanismos: (a) proteção de grupos sulfidrilas contra oxidação, como ocorre com a enzima d -ácido 

aminolevulínico desidratase e (b) na inibição da produção de espécies reativas de oxigênio por metais de transição como 

ferro e cobre, participando da estrutura da enzima superóxido dismutase (SOD), a qual é reduzida diante da deficiência do 

zinco34, 35. 

Ainda de acordo com estudos, além da sua ação hepática, deficiências de zinco também estão associadas à 

diminuição do hormônio do crescimento (IGF-I)36, à interferência no estímulo pós-receptor, que aumenta a translocação dos 

transportadores de glicose dos seus sítios intracelulares para a membrana plasmática26, confirmando a relação do zinco com 

sinais de membrana na regulação hormonal, melhorando a interação entre os hormônios e seus receptores 31, 32 

Em adição, o zinco também tem papel no sistema imune, estando relacionado com a atividade das células T -Helper, 

com o desenvolvimento de linfócitos T-citotóxicos, com a hipersensibilidade retardada, proliferação de linfócitos T, produção 

de interleucina-2 e morte programada de células de origem mielóide e linfóide37,38 

Diante disso, evidências demonstram a relação da suplementação de Zn com a redução do impacto de muitas 

doenças, uma vez que, promove melhora do sistema imune39,40, o que foi confirmado pelos estudos de Mocchegiani & 

Muzzioli38 que demostraram que a suplementação com 45mg Zn/dia associada com administração de AZT, diminuiu a 

recidiva de infecções oportunistas em pacientes HIV positivo, por exemplo.  

Entretanto, para implementação da terapia nutricional adequada, verifica-se a necessidade da avaliação do estado 

nutricional desses pacientes cirróticos para escolha de métodos mais eficazes. Para isso, a mensuração de zinco sérico se faz  

necessária, analisando se seus níveis plasmáticos (70µg/dl) e eritrocitários (40-44µg/gHb) encontram-se acima do padrão, 

assim como, a análise da atividade enzimática de superóxido dismutase (SOD) e da concentração plasmática de dialdeído 

malônico (MDA). 

Estes dados são importantes, uma vez que se tornam padrão para uma adequada via de orientação para a terapia 

nutricional, levando-se também em consideração os alimentos fontes ou a suplementação do elemento, pensando sempre 

na melhora do quadro clínico do paciente, assim como o estado e o estágio da patologia 21. 

 

CONCLUSÃO 

 

O propósito desta revisão sistemática foi destacar a urgência de mais conhecimento do estado nutricional dos 

pacientes cirróticos para o déficit de zinco, que contribui na piora da doença. Embora dados demonstrem que a 

suplementação pode proporcionar melhorias nos sintomas e aporte nutricional, a quantidade correta ainda não foi 

relacionada, havendo consenso somente em relação aos prejuízos que a carência de zinco traz em todos os casos 

relacionados. 
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