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KWASHIORKOR EM -ADULTO

Donald William HuceIiNs (1)

RESUMO

O Autor apresenta caso raro de Kwashiorkor ocorrido em adulto de 20 anos,
de cor branca, o primeiro a ser publicado no Norte do Brasil.

Apés a apresentacdo da observagdo, tece comentdrios a respeito da termino-
logia, quadro clinico, etiopatogenia e o quadro laboratorial na doenga, destacando
as alteragbes enconiradas em seu paciente, principalmente a despigmentacdo do

cabelo (de préto passou a cbér de palha), a baixa idade mental, a

anemia hipo-

crémica macrocitica com alteragBes megaloblésticas na medula 6ssea e a mal-ab-
sor¢lo, ainda nio estudada pelos diversos Autores.

INTRODUCAO

Kwashiorkor, também conhecido como des-
nutrigio maligna, distrofia amilofarinicea,
distrofia pluricarencial hidropigénica, “mebl-
niahrschaden” (doenca da farinha), “red
boy”, é doenca carencial, que se apresenta
sobretudo em criangas das regiGes tropicais
e subtropicais, resultante da ingestdo de ali-
mentagdo rica em hidratos de carbono e po-
bre em proteinas. Caracteriza-se clinicamen-
te por dermatite, com despigmentagdo dos
cabelos, diarréia, edemas com ou sem ascite
e alteracbes psiquicas. Esta condigdo é ex-
tremamente rara em adultos, porém 8m si-
do relatados casos neste grupo etirio (Mo-
RAES & col.''; Porro & Santivo Filho '6;
Rassr & col.”, e SPELLBERG 22).

O presente trabalho registra caso de Kwas-
hiorkor ocorrido em adulto, de cér branca,
com acentuada esteatorréia, o primeiro, alids
a ser publicado no Norte do Brasil, obser-
vado na Clinica de Doencas Tropicais e In-
fecciosas da Faculdade de Medicina da Uni-

Instituto de Medicina Tropical da Universidade do Recife (Diretor:

versidade do Recife e estudado do ponto de
vista clinico, laboratorial e radiologico, antes
e apds sua recuperagio clinica.

OBSERVACAO

IDENTIFICACAO — J.F.8,, 20 anos, masculi-
no, branco, trabalhador rural e natural de Chéa-
Grande (Pernambuco).

QUEIXAS PRINCIPAIS -— Internou-se na Cli-
nica de Doencas Tropicais . e Infecciosas da Fa-
culdade de Medicina da Universidade do Recife,
devido & palidez acentuada, astenia, fatigabili-
dade, edemas e despigmentacdo dos cabelos.

HISTORIA DA DOENCA ATUAL — Doze me-
ses antes do internamento comegou a apresentar
palidez progressiva, anorexia, astenia, fatigabili-
dade e edema frio, mole e indolor, em ambos us
membros inferiores (até os joelhos), sem acom-
panhar-se de dispnéia paroxistica noturna, or-
topnéia e outros sintomas de insuficiéncia car-
diaca congestiva. Por essa época féz tratamento
2 base de ferro, vitaminas e vermicidas, obtendo
regressdo dos edémas e melhora geral.

Prof. Ruy. Jodo Marques).’

Trabalho apresentado no XIII Congresso Médico Estadual de Pernambuco e VI Congresso M&-

dico do Nordeste, realizados em outubro de 1964, na cidade de Garanhuns,

Brasil

{1) Pesquisador do Instituto de Medicina Tropical da Universidade do Recife e Chefe da Secciio
de Gastrenterologia da Clinica de Doencas Tropicais da Faculdade de Medicina da Universidade

do Recife (Pernambuco, Brasil)
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Seis meses antes do internamento o quadro cli-
nico anterior reapareceu, agora mais intenso,
acompanhado de despigmentacdo dos cabelos (de
préto passou a cor de palha), tosse com expec-
toracdo amarelo-esverdeada, em pequena  quanti-
dade, inodora, principalmente pela manha e do-
res abdominais difusas, tipo célicas, com fezes
liguidas, sem presenca de muco Ou sangue e com
mais de cinco evacuaclfes nas 24 horas.

ANTECEDENTES — Trabalhador rural; reside
em casa com precarias condicdes de higiene; co-
nhece o transmissor da doenca de Chagas, porém
nega sinal de Romafia ou chagomas.

Alimentacéo qualitativa e quantitativa defici-
entes, constituindo-se quase exclusivamente em
hidratos de carbono. Toma banhos em rios des-
de a infancia, porém n&o referiu prurido ou ur-
ticdria apdés os mesmos. Ultimo contato com
rios hd 15 dias.

EXAME FISICO — Ver Figs. 1, 2, 3 e 4 e Ta-
bela I.

Altura, 1,54 m; péso, 35,700 kg; temperatura
axilar 37°C, pulso, 128; respiracdpo, 20 incursdes
por minuto e P.A, 100X50 mm Hg (em ambos
0s bracos.

ASPECTO GERAL — Estado de nutricio pre-
cdrio, com acentuada atrofia muscular; néo apa-
renta a idade referida; mucosas visiveis desco-
radas, pele descorada, com diminuicdo da elasti-

cidade, apresentando hiperceratose e hiperpig-
mentacdo facial (cloasma). Auséncia de gineco-
mastia.

Anexos — Pélos: ausentes na face, térax, axi-

‘las e pubis. Unhas descoradas.

“-diaco e suave.

Cabeca e pesco¢co — Despigmentacdo dos cabe-
los (de préto passou a cdr de palha); frémito e
sopro (+ +), suave, em ambas as jugulares.

Olhos — Conjuntivas descoradas (+ -+ + +).

Aparelho respiratério — Toérax com forma nor-
mal; ritmo respiratéorio normal; freqiiéncia de
20 incursdes por minuto e tipo respiratério costo-
diafragmatico. Palpacio, percussfo e auscultacio
clinicamente normais.

Aparelho circulatério — Ritmo circulatério re-
gular, com freqiiéncia média de 128 batimentos:
por minuto, sopro holossistélico (+ +), pancar-
P.A,, 100X 50 mm Hg.

Aparelho digestivo — Abdémen de forma nor-
mal, ndo apresentando circulacdo colateral ow
tumoracfo visivel. Macicez mével presente e si-
nal de onda liguida (piparote) presente na po-
sicdo genupeitoral. Perimetro abdominal, 67 cm
(a0 nivel da cicatriz umbilical).

Figado — Limite superior no 5° E.ILD. na al-
tura da L.H.C., palpavel a 4 ¢cm abaixo da R.C.D,,
na altura da citada linha e 9 cm abaixo do
apéndice xiféide. O 6rgdo é de consisténcia fir-
me, indolor, com superficie lisa.

Bag¢o — Impalpavel.
Sistema linfdtico — Clinicamente normal.
Membros € dorso — Edema (+ + +) frio, mole

e indolor, com circulagio colateral do tipo os-
clavina, no membro superior direito.- Edema
(+ + +) frio, mole, no membro inferior esquerdo

TABELA I

Dados clinicos mais importantes, antes e apés o tratamento

Antes Depois
Péso (KZ) .o iviiiiiiiin 35,700 46,500
Sinais de puberdade ........... Ausentes Presentes
Musculatura ......... ..o Atroéfica Normotréfica
Coloracdo dos cabelos .......... Palha Negra

Alteragbes cutaneas ............

Dermatite, com hiperpigmentacdo fa-

Hiperpigmentacio facial

cial
Ginecomastia .................. Ausente Presente
Edema ............co ... Membros inferiores Ausente
Ascite ... oo Presente Ausente

Membro superior direito € membro in- Ausente

Trombose venosa .............. ferior esquerdo
Hepatomegalia ................. Presente Presente
Esplenomegalia ................ Ausente Ausente
Retardo mental ................ Presente Ausente
Aspecto das fezes .............. Liquidas, amareladas, espumosas e 1é-

tidas Normais
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Figeg, 1 & 2 — Kwazhiorkor em adulto. IS
Aspectos anles o apis o tratamento.

clreulacio colateral visivel, especlalmente ao
nivel do joelho esquerdo. Sinal Jde Homans pre
sente A esquerda.

EXAME NEUROLOGICO — Clong em ambos
nE pos,
EXAME PSIQUIATRICO Teate de Rawven:

nivel inteleciual deficiente @ idade mental com
menns de 5% anos; teste de Binet: ldade men-
tal de 5 anoz: & 3 meses ¢ QI = 24,

EXAMES DE LABORATORIO — Ver Tabela II.

ITrina Densidade, 1.003; pH, 65; westiglos
de urabllinogénio. Sedimento normal. Hemogra-
e He: 1.4000000:mm*; Hb: 43 g/000 ml:

MHet: 17+ reticuldeitos, 26% (36.400/mm*); V.
C.M., 1005 micra®; C.H.CM, 3B5%; VSH, 35
mm na 1* hora: eritroblastos circulantes, 15
leuieilos, 63K MM contagem diferencial, nor-
mal; plaguetas, 136.0000mm?; retracho do codgu-
lo, mormal: tempo de sangria, 2 minutos i méto-
o de Duke) ¢ tempo de coagulacho, & minutos
fmdcboda ddie Lee-White).

edin, glicese, eeeabintne, normais; cdleio  (80-
raj 52 e 1.0 mg/A00 ml; fdsfore (sbrod -
1.9 ¢ 4,5 mz/100 ml. Provoas funcieneis do fi-

Kwashiorkor em adulte. Rev. Iesf, Wed, frop. 8o Paulo 5:247=Z

gado: bilirrebive fotal — 0,30 mEs 100 mi: bilir-
rubine wio conjegada livre ou indireta) — 0,20
mg/ 1 ml bilivrwbive  conjugado diretad

0,10 mg/100 ml; wrobilinogémlo wrindrio - 1,107
proteinas folais — 5,30 EAM ml ¢ 6,12 &/1000 ml:
albunilen — 150 g/100 ml e 2,50 B/100 mi; glo-
buling — 3,80 g00 ml ¢ 3,40 /300 ml; Ha Wi
{ t Kunkel, 16,20 wl. ¢ Hanger (+ 4+ ¢
Kunkel, 13,50 ud. Reacio de Weltmann — Catxa
fde coagulacio até o 5 tubo (normal até o Ge
tubo). Electroforese Albumina, 24+%; alfa,
globulina, 4,74 alfa_-globulina, 14,1%; beta-
Rlobulina, 185 e pamaglobulina, 37,5°

+ k)

Colesterol folal (s0ro) — 63 mg/100 mg ¢ 134
mg/100 ml; prodfombing (=86r0) — 449% e BH
Lipider fofeis {(s0ro) — 452 ¢ 500 mg/100 ml
Fosfatase olvaling (86ro) -— 7.8 ¢ 56 ud, Bo-
danski.

TESTES SOROLOGICOS PARA O DIAGNOSTL-

CO DA SIFILIS — Negativos
Amilame (s0Hi0) - 127 ud. Somagyi,
Reserva alealinge (s6ro) — 227 mEg/L

Dozagem de gordurn nas feses (balaneo de T2

horas) — 2132 g e 24 horas e 4,64 g/24 horas.

TESTE DE TOLERANCIA A GLICOSE (oralh
Curva normal e TESTE DE TOLERANCIA ADQ
AMIDOD — Curva achatadia, EXAME PARASITO-
LGICD DAS FEZES — Trofozoitos de Qigrdio
lamblia; numerozos ovoes de ancilostomideas, vi-

rios owvos de 8 wpaneoni & T, frichiuia.

MIELOGRAMA ipuncin esternall) — Medula
dsgea  de  arpecto normocelular. Relacio G/E
de - 2:2

Betor eritrobldstico — Digcreta hiperplasin, com
vArios elementos de pspecto megaloblastaide.

Setar gronulopodlico — Hiperplazia eosinofili-
v, Demals sefores normals.

FLEBOGRAFIA — a) membro superlor direito:
trombose venoza axliosubelivia: by membro In-
ferlor esguerdo: irombose venosa crural e popli-
tesn esquerda,

RADIOGRAFIA DO TORAX — Area cardiacn
normal e campos pulmonares 1ransparenies.

BRADIOGRAFIA DOS OSE05 DA MAOD Tdadle
nssen normal.

BADIOGRAFIA DA COLUNA DOREOLOMBAR
Austncia de alleracies oOsseas.

RADIOGRAFIA DO INTESTINO DELGADOD
Hipomotilldade, moderada dilatacio das alcas je-
Junaiz e espessamento das pregas da mueoss do
jejumnao.
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TABELA II

Exames de laboratdrio

Antes Depois
Hemacias (mm?®) . ... 1.700.000 ; 4.400.000
Hemoglobina (€320 T N 43 13,2
Hematocerito (%) ... ..o, 17 44
VCM., () o 100,5 100,5
MiIelOgrama . ...v.vivrneneneneannss Medula normocelular G/E 3:2; Normal

megaloblastos

CALCIO (ME %) o eeene e 8,2 11,0
Fésforo [€5'5¥= 3 1,9 4,5
Proteinas totais (g%) ............... 5,30 6,12
Albumina (%) ..., 1,50 2,70
GIODULINAS (2% ) +ever e, 3,80 3,40
v-globulina (%) ..................... 37,8 —
CEIANZET o vt ++++ 44
Kunkel (unidades) ................... 16,20 : 13,0
Urobilinogénio urindrio .............. ""1‘/10 1/10
Colesterol total (mg%) .............. 63 ‘ 134
Lipides totais (mg%) ................ 452 500
Protrombina (%) ................ ..., 44 86
Reacdo de Weltman ................. 50 tubo ’ _
Fosfatase alcalina (ud. Bodanski) 7,8 . ' 8,6
Amilase (ud. Somogyi) ............... 127 -
Dosagem de gorduras (g/24 horas) 21,12 4,64
Teste de tolerancia & glicose (oral) Normal Normal
Teste de tolerdncia ao amido ........ Curva plana Curva plana
Bilirrubina total (ME%) ...oovrvvnn.. 0,30 o ; 0,80
Bilirrubina direta (Mg%) ........... 0,10 o 0,40
Bilirrubina indireta (mg%) .......... 0,20 0,40
Reserva alcalina (mEq/1) ............ 22,7 ' S o 28,2'
Radiografia do. térax ................ Normal Normal

EVOLUCAO

O paciente permaneceu internado na en-
fermaria aproximadamente 5 meses; nesse
periodo utilizou dieta contendo 2.500 calo-
rias, 150 g de proteinas ao dia, 400 g de
hidrato de carbono ao dia e 33,33 g de gor-
duras.

Foi medicado com tetracloretileno (10 ml),

sulfato ferroso (1,0 g ao dia), oximetolona

(5 mg ao dia), gluconato de cilcio (intra-
venoso), vitaminas (A, D, E, K e complexo
B), furazolidona (400 mg ao dia, durante
7 dias), butazolidona, piperazina (100 mg

250

por kg de péso corporal, ao dia, durante 7
dias), extrato de figado (intramuscular), as-
sociado ao 4cido f6lico e vitamina B,, (10
mg e 30. ug, respectivamente, ao dia).

Houve recuperagio total de sua sintoma-
tologia; o apetite retornou, desapareceram
as tromboses venosas, a anemia, as dores
abdominais e a diarréia, o cabelo adquiriu
sua coloragio normal (negra) e o enférmo
aumentou cérca de 10,200 kg de péso, no-
tando-se aparecimento de ginecomastia bi-
lateral. '

Teve alta curado, retornando ao seu tra-

balho habitual.
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Flgs. 3 e 4
pigmentacio dos cabelos (eor de palha), notando-se coloracio
negra, ¢m alguns pontos, apis o lratamento.

DISCUSSAO

0 paciente apresentava quadro tpico de
Kuwashiorkor (hipoalluminemia, ascite, der.
malile ¢ despigmentacio do cabelo), com
emagrecimenlo  acentuado, idade mental e
alh anes, anemia macrocitica  hipoeramica
grave, alleragies megaloblisticas na medula
dseq, hipocolesterolemia intensa (63 mg) e
sindrome de mal-absorcio, caracterizada por
eeleatorréia elevada (2112 #7240 horas), hi-
|Hrf'i1|i'l'rlli{r (5.2 mo), hi|J1r|r|'ut|'m|:||lirH'|||i.'|
(4%, clevando-se posteriormente para 8670,
apios administracio  parenteral de vitaming
Kb, dizereta elevacio da fosfatase alealina
(7.8 uwd, Bodenskr), curva de tolerincia a
elicose (oral) normal ¢ curva de lolerincia

Kwaskiorkar em adullo (JF.5.). Acentuada des-

ao amido, plana. O estudo radiolagico do
intesting  delgado revelou alteragies compa.
tiveiz com mal-abzorgio (hipomotilidade, mo-
derada dilatagao das alcas jejunais ¢ eEpes-
samento das pregas da mucosa do jejunal,

Oulros  exames. lais comoe  dosagem  de
caraleno serica, lesle de tolerineia a dexilo-
se. excregdo urinaria do FIGLU (acido {or-
minoglutimico} e teste de SciLusg embao-
ra e evidenle importincia para o estodo
da mal-absorcio. deixaram de ser realiza.
dos, por nio contarmos com malerial neces.
gArio para sua execucio,

0 Kwashiorkor & lreqiiente principalmen:
te na Alvica Ohriental. porém tambim exisle
em o oulras regides lropicais, como na Amd-
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rica Central e do Sul, India, indonésia e
Indochina.

Sabe-se que a palavra Kwashiorkor signi-
fica menino vermelho (“red boy”}; embora
os cabelos nem sempre apresentem coloragio
vermelha, é com esta palavra que a maioria
das tribos africanas designa o alaranjado,
marrom e o proprio vermelho.

Para Trowert & col.?* & outro o signifi-
cado que encerra o nome Kwashiorkor
(kwashi = primeiro e orki = segundo), re-
ferindo-se ao desmame precoce que sofre
uma crianga, com nova gravidez materna
antes de decorridos 2 anos.

A doenca surge sobretudo em criangas
entre 6 a 18 meses (SwERLOCK 2%}, 1 a 4
anos (SPELLBERG ?*), porém sdo observadas
formas cronicas em adolescentes e adultos
(Morars & col''; Porro & SantiNo Fi-
lho *¢; Rasst & col.l”, e SPELLBERG %) e €
mais comum entre homens que mulheres.

Em seu magnifico trabalho, Scracc #* néo
encontrou diferenga significativa entre os se-
x0s e a doenca predominou, com 81,0%,
entre 6 a 36 meses, com média de 22 me-
ses, semelhante & verificada por TrOWELL
& col.?4,

O diagnéstico é feito segundo ScrAGG ¥,
baseado nos seguintes elementos:

1) Histéria clinica com diela pobre em
proteinas; 2) edema associado a hipoalbu-
minemia; 3) retardo mental, irritabilidade,
apatia e anorexia; 4) dermatite variavel.

No quadro clinico encontramos modifica-
¢Oes da personalidade e da conduta das cri-
ancas, compreendendo irritabilidade, apatia
e anorexia. Estas alteragbes tém grande va-
lor nessa fase do desenvolvimento, pois &s
vézes podem persistir sintomas de retardo
mental, apesar da cura obtida.

Edemas com intensidade e distribui¢do
variavels, dependendo da hipoalbuminemia,
sdo descritos por diversos Autores e estéve
presente em 93,4% dos 1.565 casos obser-
vados por SCRAGG *'.

As alteracGes cutdneas foram verificadas
em 82,09% por SCRAGG?! e se constituiram
em hiperpigmentagio, descamacao e pigmen-
tagdo. Estas perturbagbes foram descritas
clinicamente por TROWELL & col.?* e também
clinica e hisiologicamente,” por Giriman &
GiLLMAN 7,
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A parada do desenvolvimento é aspecto
freqiiente da sindrome, encontrando-se crian-
cas aos 2 anos com desenvolvimento fisico
correspondente a 6 meses,

O ‘apetite estd diminuido e a diarréia é
sintoma importante, podendo ser intermiten-
te ou constante, as fezes sendo volumosas,
gordurosas e espumosas, semelhante ao ob-
servado no esprue ou doenga celiaca (SPELL-
BERG ?*), As alteragbes na c¢dr, estrutura
e carater dos cabelos podem ser encontra-
das, entretanto podem estar completamente
ausentes, mesmo nos casos graves (ALTMAN,
apud Scracc ?'), Broock (citado por
Scrace ?') também verificou que as altera-
¢oes dos cabelos nfo sdo essenciais para o
diagnéstico do Kwashiorkor. Scracc ?!, es-
tudande 1.565 casos, achou alteragbes dos
cabelos em 48,0%. Os cabelos tornam-se
macios, finos e perdem a sua cdr negra,
ganhando coloragdes que variam desde o
marrom escuro até a de palha. O figado
pode estar aumentado ou com tamanho nor-
mal. Para TRoweLL & col.** a hepatomega-
lia nfo é freqiiente, pois uma crianga, aos O
meses, tem normalmente o figado palpavel
abaixo da reborda costal.

A esteatose hepatica é alteracio comu-
mente verificada e em biopsias seriadas,
pode-se observar a volta rapida a normali-
dade com o tratamento.

GiLimanN & GILLMAN 7 demonsiraram, em
biopsias, que a esteatose hepatica é um sinal
constante.

Para a maioria dos pesquisadores (Ngr-
TER *; ScRAGG ?'; SHERLOCK ??; SPELL-
BERG ?*; TROWELL **) a doenca ¢é devida a
ma qualidade da dieta. As criangas apds
o desmame passam a uma ragio muito rica
em hidratos de carbono, com pouca gordu-
ra e quantidades minimas de proteinas. O
resultado é o esgotamento das células secre-
toras do péncreas, intestino delgado e glan-
dulas salivares, que ndo podem sintetizar
enzimas pela caréncia de proteinas. Even-
tualmente, estas glandulas se atrofiam, de-
terminando perda maior de proteinas e gor-
duras pelo intestino, aumentando a ma nu-
trigdo e produzindo o desenvolvimento de
um figado gorduroso (esteatose hepatica)
que poderd converter-se em figado cirrético
(SPELLBERG 2?).

Para diversos Autores, a anemia no Kwas-
hiorkor é de grau moderado (Broock, cita-
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do por Scracc?; TrROWELL **), ALTMAN
(citado por ScracG?'), encontrou anemia
normocitica em 24, microcitica e macroci-
tica em 4 dos 36 casos estudados. Em Dur-
ban, WaLT & col. (apud Scracc?') obser-
varam anemia normocronica macrocitica mo-
derada, nfo associada com anemia megalo-
blastica em uma série de 36 casos, enquanto
Apams (in Scrace ?'), descrevendo as alte-
ragBes hematolégicas em 21 casos de Kwas-
hiorkor, verificou o nivel de hemoglobina
abaixo de 9 g/100 ml, em mais da metade
dos casos, porém achou alteragdes megalo-
blasticas na medula dssea, em 2 casos ape-
nas. WaLr & col. (citado por ScrRAGG '),
em outra série de 42 casos de anemia mega-
loblastica, descreveu 22 (52%) pacientes
com quadre tipico da doenga. Scrace &
col.?* observaram, em 808 enfermos, durante
o internamento, que o nivel médio da he-
moglobina era de 10 g/100 ml e no mo-
mento da alta hospitalar, em 226 déles, a
média do nivel da hemoglobina foi de 10,5
g/100 ml, indicando baixa resposta eritro-
poética. Por outro lado, o estudo da medula
Ossea realizado em apenas 183 casos, de-
monstrou anemia megaloblastica em 36
(19,7%).

As proteinas do sbro estio em niveis bai-
xos, as custas da albumina, produzindo-se
inversdo na relagio A/G e, paralelamente,
alteracbes nas provas de labilidade coloidal
de plasma (Hanger, Kunkel, flocula¢io e
turvagio de timol). Scracc & col.?*, em seu
excelente trabalho, encontraram 4,1 g/100
ml de proteina total e o nivel de albumina
do sbro em térno de 1,2 g/100 ml

Nosso paciente apresentava anemia macro-
citica hipocrémica grave, com altera¢bes me-
galoblasticas na medula Gssea e acentuada
" baixa da albumina sérica (1,50 g/100 ml),
com alteragBes nas provas de labilidade co-
loidal.

Na maioria dos casos, a diminuigdo das
proteinas plasméticas corre “pari passu” com
o aspecto geral dos pacientes (Scracc ).

TrowreLL & col.?* verificaram estreita re-
‘lacdo entre os niveis plasmaticos das protei-
nas e, especialmente da albumina, em crian-
cas com edemas acentuados. (O mesmo néo
cbservaram Broock (apud Scracc '), GiLL-
MAN & GILLMAN® e SCRAGG 2! esta relagdo
especifica entre a diminuicdo da proteine-
mia e albuminemia, com a presenca de ede-
mas. Em relacdo ao estudo da electroforese

das proteinas plasmaticas, poucos sdo os tra-
balhos existentes e os resultados médios sio:
queda da albumina e alfaglobulina, elevacgdo
discreta da betaglobulina e grande aumento
da gamaglobulina (PErEIRA & CINTRA %),

O metabolismo dos lipides estd também
comprometido, observando-se baixa do co-
lesterol total, dos lipides e fosfolipides no
s6ro (SCHENDEL '*; SCHWARTZ 2°; ScrAGG 2).
Os niveis séricos do colesterol habitualmente
encontrados no Kwashiorkor oscilam em to1-
no de 60 a 120 mg/100 m! (Peremrs &
CINTRA ). ScracG & col.?! verificaram em
526 pacientes a média de 78,6 mg/100 ml
de colesterol total durante o internamento
e por ocasido da alta hospitalar dos enfer-
mos, uin aumento da média para 120,5 mg/

100 ml.

O mesmo ocorreu com o nosso caso, em
relacdo” ao metabolismo lipidico. Os niveis
séricos do colesterol total e dos lipides eram
inicialmente de 63 mg/100 ml e 450 mg/
100 ml, respectivamente; posteriormente, com
o tratamento, a média elevou-se para 134
mg/100 ml e 500 mg/100 ml, respectivd-

mente para o colesterol total e lipides.

Em relagio ao calcio, f6sforo e uréia, os
valdres obtidos sfio variaveis, tendendo sem-
pre para niveis inferiores ao normal.

Nas fezes observa-se aumento das gordu-
ras neutras, Em alguns casos TrowerLL &
col.?* acharam contetido de gordura fecal
em térno de 33 a 57%, tanlo na forma
de gorduras neutras como de acidos graxos,
indicando diminuigdo da lipase pancreatica
e na absorgio intestinal. Encontramos, tam-
bém, no presente caso, acentuada esteator-
réia (21,22 g/24 horas) e discreta hipocal-
cemia (8,2 mg/100 ml), que alcancaram
niveis normais — 4,64 g/24 horas e 11,0
mg/100 ml, apés a terapéutica.

Paralelamente, observam-se diminuicdo dos
niveis séricos do célcio, magnésio, vitaminas
lipossoltiveis, principalmente A e K, sendo
esta ltima responsidvel pela hipoprotrombi-
nemia e, por conseqiiéncia, uma tendéncia a
hemorragias (parpuras, gengivorragias, he-
matfiria, etc.), observadas nestes enfermos.

A fosfatase alcalina no séro tende a ele-
var-se, porém a niveis moderados, refletindo
as alteragBes Osseas (osteomaldcia e raqui-
tismo) encontrados nos casos com acentuada
esteatorréia (Bapenocr *; Hawxins 2; Ruw-
FIN 18), '
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A fosfatase alcalina elevou-se discretamen-
te a niveis de 7.8 e 8,6 ud. Bodanski em
nosso doente e os estudos radiograficos dos
0ssos nao mostraram alteragSes compativeis
com osteomaldcia ou osteoporose.

Apesar das lesGes pancreaticas difusas, a
glicemia é normal. A turva de tolerdncia
a glicose (oral) e a do amido podem ser
achatadas, semelhantes ao que se observa no
esprite (SPELLBERG **).

As enzimas do sbro, especialmente a coli-
nestearase, lipase e amilase estao diminuidas
(SHERLOCK ?*}, enquanto que as transami-
nases estdo elevadas (Baron*).

Finalmente, o estudo radiolégico do intes-
tino delgado evidencia alterages da mucosa,
da motilidade, com dreas de dilatacio, seg-
mentacdo e “moulage”, em geral, semelhan-
tes ao modélo do espriie e da doenca celiaca
(SpeLLBERG **). O estudo radiogrifico do
intestino delgado, efetuado no presente case,
mostrou alteragbes compativeis com mal-ab-
sorgdo: hipomotilidade, dilatagio moderada
das algas jejunais e espessamento das pregas
.da mucosa jejunal.

Ja a amilase sérica estava em nivel nor-
mal, ou seja, 127 ud. Somogyi. Observamos
em nosso paciente, apds sua recuperagao
clinica, ginecomastia bilateral. Alguns Au-
tores como Kark & col.?, Krarskin & col.2®
e MusseLMaN (apud FERREIRA ¢), descre-
veram uma ginecomastia, que denominaram
“nutritional gynecomastia”, “refeeding gy-
necomastia” ou “rehabilitation gynecomas-
tia”, aparecendo na auséncia de hepatopatia
e desenvolvendo-se durante o periodo de re-
cuperagdo nutritiva que se segue a periodo
prolongado de desnutricio.

MusseLMaN (apud FERREIRA ¢), oficial
médico do Exército Americano, prisioneiro
dos japonéses nas Filipinas, foi quem pri-
meiro descreveu a “nutritional gynecomas-
tia”. '

Kark & CaALLOWAY® observaram 9 pa-
cientes do sexo masculino, alcodlatras e cir-
réticos, que ndo apresentavam ginecomastia
no inicio da observagdo. Depois de tratados
com dieta hiperprotéica e hipercalérica, apa-
receu ginecomastia durante o periodo de
recuperagfo. Acreditam ésses Autores que a
ginecomastia observada em seus pacientes é
idéntica a descrita nos prisioneiros de guerra.
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SUMMARY
Kwashiorkor in adult

The Author presents a case of Kwashior-
kor occurred in a 20 years old white male
patient, the first reported in North of Brasil.

After a detailed presentation of the case,
he reviews the te‘rminology, clinical picture,
etiopathogeny and laboratory features of the
disease.

He emphasizes the symptoms found in his
patient, giving special attention to the hair
despigmentation, low Q.I., macrocytic ane-
mia, megaloblastic alterations in the bone
marrow study and chiefly the malabsorption
clearly demonstrated by him and still not
evidentiated by other Authors.
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