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KWASHIORKOR EM ADULTO 

Donald William HUGGINS ( l) 

RESUMO 

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

Após a apresentação da observação, tece comentários a respeito da termino
logia, quadro clínico, etiopatogenia e o quadro laboratorial na doença, destacando 
as alterações encontradas em seu paciente, principalmente a despigmentação do 
cabelo ( de prêto passou a côr de palha), a baixa idade mental, a t'nemia hipo
crômica macrocítica com alterações megaloblásticas na medula óssea e a mal-ab
sorção, ainda não estudada pelos diversos Autores. 

INTRODUÇÃO 

Kwashiorkor, também conhecido como des
nutrição maligna, distrofia amilofarinácea, 
distrofia pluricarencial hidropigênica, "mehl-
11ahrschaden" ( doença da farinha), "red 
boy", é doença carencial, que se apresenta 
sobretudo em crianças das regiões tropicais 
e subtropicais, resultante da ingestão de ali
mentação rica em hidratos de carbono e po
bre em proteínas. Caracteriza-se clinica]Jlen
te por dermatite, com despigmentação dos 
cabelos, diarréia, edemas com ou sem ascite 
e alterações psíquicas. Esta condição é ex
tremamente rara em adultos, porém têm si
do relatados casos neste grupo etário (Mo
RAES & col.11; PôRTO & SANTINO Filho 16

; 

RAssr ,& col.17, e SPELLBERG 23
). 

O presente trabalho registra caso de Kwas
hiorkor ocorrido em adulto, de côr branca, 
com acentuada esteatorréia, o primeiro, aliás 
a ser publicado no Norte do Brasil, obser
vado na Clínica de Doenças T,ropicais e In
fecciosas da Faculdade de Medicina da Uni-

versidade do Recife e estudado <lo ponto de 
vista clínico, laboratorial e radiológico, antes 
e após sua recuperação clínica. 

OBSERVAÇÃO 

IDENTIFICAÇÃO - J.F.S., 20 anos, masculi
no, branco, trabalhador rural e natural de Chã
Grande (Pernambuco). 

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

HISTôRIA DA DOENÇA ATUAL - Doze me
ses antes do internamento começou a apresentar 
palidez progressiva, anorexia, astenia, fatigabili
dade e edema frio, mole e indolor, em ambos 0s 

membros inferiores (até os joelhos), sem acom
panhar-se de dispnéia paroxística noturna, or
topnéia e outros sintomas de insuficiência car
díaca congestiva. Por essa época féz tratamento 
à base de ferro, vitaminas e vermicidas, obtendo 
regressão dos edemas e melhora geral. 

Instituto de Medicina Tropical da Universidade do Recife (Diretor: Prof. Ruy João Marques). 

Trabalho apresentado no XIII Congresso Médico Estadual de Pernambuco e VI Congresso Mé
dico do Nordeste, realizados em outubro de 1964, na cidade de Garanhuns, Brasil 

·íl) Pesquisador do Instituto de Medicina Tropical da Universidade do Recife e Chefe da Secção 
de Gastrenterologia da Clínica de Doenças Tropicais da Faculdade de Medicina da Universidade 
do Recife (Pernambuco, Brasil) 
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Seis meses antes do internamento o quadro clí
nico anterior reapareceu, agora mais intenso, 
acompanhado de despigmentação dos cabelos (de 
prêto passou a côr de palha), tosse com expec
toração amarelo-esverdeada, em pequena quanti
dade, inodora, principalmente pela manhã e do-
res abdominais difusas, tipo cólicas, com fezes 
liquidas, sem presença de muco ou sangue e com 
mais de cinco evacuações nas 24 horas. 

ANTECEDENTES - Trabalhador rural; reside 
em casa com precanas condições de higiene; co
nhece o transmissor da doença de Chagas, porém 
nega sinal de Romana ou chagomas. 

Alimentação qualitativa e quantitativa defici
entes, constituindo-se quase exclusivamente em 
hidratos de carbono. Toma banhos em rios des
de a infância, porém não referiu prurido ou ur
ticária após os mesmos. último contato com 
rios há 15 dias. 

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

Altura, 1,54 m; pêso, 35,700 kg; temperatura 
axilar 37°C, pulso, 128; respiração, 20 incursões 
por minuto e P.A., 100 X 50 mm Hg (em ambos 
os braços. 

ASPECTO GERAL - Estado de nutrição pre
cano, com acentuada atrofia muscular; não apa
renta a idade referida; mucosas visíveis desco
radas, pele descorada, com diminuição da elasti
cidade, apresentando hiperceratose e hiperpig
mentação facial (cloasma). Ausência de gineco
mastia. 

Anexos 
las e púbis. 

Pêlos: ausentes na face, tórax, axi
Unhas descoradas. 

Cabeça e pescoço - Despigmentação dos cabe
los (de prêto passou a côr de palha); frêmito e 
sôpro ( + + ), suave, em ambas as jugulares. 

Olhos - Conjuntivas descoradas ( + + + +). 

Aparelho respiratório - Tórax com forma nor
mal; ritmo respiratório normal; freqüência de 
20 incursões por minuto e tipo respiratório costo
diafragmático. Palpação, percussão e auscultação· 
clinicamente normais. 

Aparelho circulatório - Ritmo circulatório re
gular, com freqüência média de 128 batimentos. 
por minuto, sôpro holossistólico ( + + ), pancar
díaco e suave. P.A., 100 X 50 mm Hg. 

Aparelho digestivo - Abdômen de forma nor
mal, não apresentando circulação colateral ou 
tumoração visível. Macicez móvel presente e si
nal de onda líquida (piparote) presente na po
sição genupeitoral. Perímetro abdominal, 67 cm 
(ao nível da cicatriz umbilical). 

Fígado - Limite superior no 50 E.I.D. na al
tura da L.H.C., palpável a 4 cm abaixo da R.C.D., 
na altura da citada linha e 9 cm abaixo do 
apêndice xifóide. O órgão é de consistênéia fir
me, indolor, com superfície lisa. 

Baço - Impalpável. 

Sistema linfático 

Membros e dorso 

Clinicamente normal. 

Edema ( + + +) frio, mole 
e indolor, com circulação colateral do tipo cs
clavina, no membro superior direito.· Edema 
( + + +) frio, mole, no membro inferior esquerdo• 

TABELA I 

Dados clínicos mais importantes, antes e após o tratamento 

Pêso (kg) 

Sinais de puberdade .......... . 

Musculatura .................. . 
Coloração dos cabelos ......... . 

Alterações cutâneas 

Ginecomastia ................. . 

Edema ....................... . 

Ascite 

Trombose venosa ............. . 

Hepatomegalia ................ . 
Esplenomegalia 

Retardo mental 
Aspecto das fezes ............. . 
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35,700 

Ausentes 

Atrófica 
Palha 

Antes 

Dermatite, com hiperpigmentação fa-
cial 

Ausente 

Membros inferiores 

Presente 
Membro superior direito e membro in-

ferior esquerdo 

Presente 

Ausente 
Presente 
Líquidas, amareladas, espumosas e fé

tidas 

Depois 

46,500 

Presentes 
Normotrófica 

Negra 

Hiperpigmentaçâo facial 

Presente 
Ausente 

Ausente 
Ausente 

Presente 
Ausente 

Ausente 

Normais 
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E' '2 - Kwa11liiorkor c,n ;_Hlulto. J.F.S, 
J\i.pec·tnt- a ntes e após o trMamento. 

" ch·c·uhu:ão colah.'r.t l vlsive1, espeelalmente :i.o 
nivel ,10 Joelho esquerdo. Sinal (lc ll0l'l'ltln$ pre .. 
i,;E•nte r.. .-squcrda. 

1-: xAME NEVROLOGTCO - Clono trn ;;imb()~ 
05s pês. 

EXAME PSIQUIATRl<;O - Tente de Raven : 
nivcl io tél(.'~•hw I d4..•fle lcn1~ e Idade mental c·om 
mcno::i etc 5 •~ nno:,;; t e!lLC de Hlnel : Idade m en• 
1.1 1 rté 5 ano;i; e- s mei-es e Q.I. = 29. 

Jo:XAMJ•:S 1)1•: l ,ABORATónJO - \l('r T al)~I;_\ n . 

Urhw l){'n~ldade, 1.00..'l: pH. 6.5; vcstHi:ioi. 
dt> uroblllnog~nlo. Sedimento normal. He mogro• 
ltl(f llt>: 1.tl fJ0.000/ mm=; Hb: 4,3 n/100 i:nJ; 
IIE>l : 17'1 : rctiC'ulócitos. 2.64 (36.400/ rnm,) : V. 
C.M .. 100,;, micra'; C.H,C.M., 25.5".;.; V-5.H .• 35 
mm na 1• hom; trit róblast.os c11"('uhtnt~$, 1 -.:: 
teuc:1kitos. 6,300/m m>; (·...,-nt.1Rem ,11rcreJlt1nt, nor• 
mal; plaquél ni;, 136.(IOO/ mm1 : retr:;i(·Ao '1n c·oágu• 
l t1, normnl: tl'MPó de st1ngrln, 2 minutos t méto• 
cio tlc D\1kc) e tempo d.,. roogulndo, 6 minut~ 
unNo:lu de l,('C'•Whih!'). 

Ur(~i<,. ylit·();{f', t"l't'Crt,nl ,w. normai.s: cáldo ($(). 

ro) S,2 e 11,0 m g/100 mi: /6$foro (.sôró) -
1/l e 11,5 m~/100 m i. Pn,0 C1s bou-fonoiB (fo /i• 

r;crdo: t,ilirrttbhtt, lotcrl - 0,30 tnJ!/100 m i; blllr• 
r11bi11<1 1trio eoNJ11ycufo <livre ou indireltt) _ 0.20 
mg/ 100 m i: bllír,·irb i •U( c-cmJiryC1dli rd ir f' l ll.) ·-
0, 10 mg /l()(l mi; 11rol>WMO{]thdd 1u-i111árlo - 1/ 1:): 
vroteltJas toraia - 5.30 ,:/100 mi t 6.12 g/100 mi: 
albtrn~hw - 1.50 g/100 m i e 2,70 ;:/100 m i ; ,,1v
l.111litto - 3,80 g/100 mi C' 3,.J-0 g/100 mi: H ú~(lt-r 

( + + + +); KunkeJ, \6,20 ud. e Han,:er ( + +) e 
Kunkel, 18.50 ud. Rem:1io de We1tman11 - ftt lXfl 
de coagulA('f,o atê o 5" tubo íno ,·m al a té o fr, 
tubo). Bl<wtro/or~xe - A Jbumlntl, 24', : n u n

1
• 

p,:lobulina, 4,7·~ ; a1rn:·1!:lobuHnn, 1~,1 •; : betn
RIObulina, 18,W i e gam::t i::101>ulina, :\7,~ 'i. 

Culcsierol fo(QI 4sõro) - 63 !'rlg/ JOO m g <: 13-4 
mg/100 mi: protromhhtú {AAl"C)) - 44 '• e Sij~;. 

Upidea IOl(riK (sóro) - 452 (' 500 mg/lC)(l m i . 

F'-01$/a t atte (rlt'l1U11t1 (sôro) - 7,8 e ~ ,(i ud, Bo• 
dàniki. 

Tt:..~"l"F:S SOROU)(;1cos PARA <) OIACKOSTl♦ 
CO DA SfFJ LIS - ~eg,1tivós. 

Resert.·(1 M,·(1/iM(I {SÕl'O) - Zl,1 mEq/t. 

Do.wge-m d#' 9(JYdttr« N«if Je:ett (balan('O de 72 
)lOras) - Zl, 12 g em 24 h oras e 4,64 ~/24 h oras. 

T ESTE DE TOI.ERANCIA À cucosr: (ortth 
- Curva normal e 'J'B$T E DE TOL~RANClA AO 
AMIDO - Curv,'l. ttfhnta cli,. EXAl\l t-; l'J\RAStTO• 
LOGICO DAS f·1-:1.r.:.5 - Trofozoltos éle Giardm 
lamblia: numel"C)sos ov0i- de a nC'ilos"tom!d('(ls, vã
rios OVOS de .~. IIHl11!>1Hl i e T , I ,-J('/1111!'(1. 

MTELOCRA.MA Cpund tO <'1;tern nl) - Me<IUl:t 
õi-st;., de a.i:pec·to normo,·ehllàr. Reh,('ão (;/J-: 
11(' 3:2. 

&tor eritrobláljtlro - 01~re1.~• hi l)el'plasia. com 
vl1Ylu_; élcmentos de nspeet<,1 megn IOl>lastóide. 

Seh,r !/r(IHNlopoélko - Hlperpl;:11da ('()slnoíili♦ 

ea. Demal$ .$tlOrl's norm11ts. 

FLF.80C RAF'I;\ - a) mémb1·0 superior dlreHI">: 
trombose venosa M'11osubdiviu: b) membro In
fer ior elô:quer <IO: t l'()mt,ose venosa c·rural e Jl-OPl1· 
t efl, t!t~Jlltrda. 

RAOIO(iRAF'lA DO TôHAX - Arca cardiac-u 
normal e c-ampo!t pulmonar·('S 1ra n s1Jtt rl'ntes. 

RADIOGRAFIA 00$ OSSOS DA .MÃO - lda,'1(' 
óssea normal. 

RADIOGRAFIA DA COLL'NA OOHSOL0)18Alt 
- A us<·ncia (lc alt<!rnc.,WI> ósseas. 

RAOTOc:RAflA DO I N T f~T JNO n ELGADO 
llipomotJlldade, mMer:tdt't clllatfl('tlO d;,\5 ;\l('its j ('• 

Junal~ e e!l:pe~amento rlM 1n•(>g11~ ,1a mu<·o~u do 
JeJuno. 
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TABELA II 

Exames de laboratório 

Hemácias (mm') .................... . 

Hemoglobina (g % ) 

Hematócrito ( % ) .................... . 

V.C.M. (µ.ª) 

Antes 

1.700.000 

4,3 

17 

100,5 

Depois 

Mielograma Medula normocelular G/E 3:2; 
megaloblastos 

4.400.000 

13,2 

4·1 

100,5 

Normal 

Cálcio (mg%) ........... _ ........... . 

Fósforo ( mg % ) ...................... . 

Proteínas totais ( g % ) .............. . 

Albumina ( g % ) 

Globulinas (g % ) 

'Y-globulina ( % ) 
0

Hanger ............................. . 

Kunkel (unidades) .................. . 

Urobilinogênio urinário 

Colesterol total (mg%) ............. . 

Lípides totais (mg % ) ........... . 

Protrombina ( % ) ................... . 

Reação de Weltman ................ . 

Fosfatase alcalina (ud. Bodanski) ... . 

Amilase (ud. Somogyi) .............. . 

Dosagem de gorduras (g/24 horas) .. . 

Teste de tolerância â glicose (oral) .. 

Teste de tolerância ao amido ....... . 

Bilirrubina total ( mg % ) ............ . 

Bilirrubina direta (mg%) .......... . 

Bilirrubina indireta (mg % ) 

Reserva alcalina (mEq/1) ........... . 

Radiografia do tórax .. , ............ . 

EVOLUÇÃO 

O paciente permaneceu internado na en
fermaria aproximadamente 5 meses; nesse 
período utilizou dieta contendo 2.500 calo
rias, 150 g de proteínas 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) , gluconat:i de cálcio (intra
venoso), vitaminas (A, D, E, K e complexo 
B), furazolidona ( 400 mg ao dia, durante 
7 dias), butazolidona, piperazina ( 100 mg 
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8,2 

1,9 

5,30 

1,50 

3,80 

37,8 

++++ 
16,20 

'1/10 

63 

452 

44 

5• tubd 

7,8 

127 

21,12 

Normal 

Curva plana 

0,30 

0,10 

0,20 

22,7 

Normal 

11,0 

4,5 

6,12 

2,70 

3,40 

++ 
13,0 

l/10 

134 

500 

86 

8,6 

4,64 

Normal 

Curva plana 

0,80 

0,40 

0,40 

28,2 

Normal 

por kg de pêso corporal, ao dia, durante 7 
dias) , extrato de fígado ( intramuscular), as
sociado ao ácido fólico e vitamina B12 ( 10 
mg e 30. µ,g, respectivamente, ao dia). 

Houve recuperação total de sua sintoma
tologia; o apetite retornou, desapareceram 
as tromboses venosas, a anemia, as dores 
abdominais e a diarréia, o cabelo adquiriu 
sua coloração normal (negra) e o enfêrmo 
aumentou cêrca de 10,200 kg de pêso, no
tando-se aparecimento de ginecomastia bi
lateral. 

.Teve alta curado, retornando ao seu tra
balho habitual. 



llVGGINS, D. W. 

Flgs. 3 o 4 - Kwm,h.iorkw• em ac1u 110 í J.F.S,). Accntuudn de::.
pig ment t1C:t'LO (!Os Ci.\b<:los (<•ôr de pnlh.fl), JlOl.t\ndc)-t-C rolora<,·i'lQ 

negr{1, cm ulJ(uns ponl os, ap,'1s o tn.ltamcnto. 

O l SCUSS/iO 

O ptwh:nle apresc ... nlava <111<11.fro tipico de 
Ku•u.:;!1iurkur ( hipoalhumi11c•n1i:1, H?Sdlc, der • 
nrnl ik e· 1lc~pignwnlação do n 1ht lo), con> 
c·rrutgrl'l'Ímcu lo <-H'l"tHuado, icladl• 1111.:nlal 1.le 
51/z ono~, ~•ncmia m;.l('rodl i<'U hipocrômka 
grav~-. ahcruçÕ<·s nw~alohl1\;õ:1i,·a.s na medula 
ús..-:.c•a, h ipo<.·OIP.sterolc ... mia ink·n!-1·1 (6:{ mg} e 
.:-ín<lronll' 1k mal-nhsorçâo, c-ara1·1t-rho:adn pot 
c·sh'a lorré ia eh·vadn (21,12 g/2-1, horn?S), hi• 
poc·aln·mia (8,2 mg), hipoprnt r<uubirn .. •mia 
(4-1%, d 1·\•tu1do-sc poslcr iornwnh~ para 86'%, 
;.1pó:1- admin illl raç.ilo p:-1 renlcr,1I de~ vitarnj 11,1 
K) , disn..r~ 1·11.:vm;ão ela losfolas.:- akalina. 
(7,8 ud. Hod.ü11 .. -.ki), l't1rvtt cle tolerância à 
gl ico8t> (oral ) uot orn 1 (• <' urvtt de lolerânc:i.t 

ao amitlo, p)un;t. O t\Sludo radiológico tlv 
inkslino tk·lgado revelou ahN ações c.:ompu• 
IÍvC'is com mal-ah:wrçiio ( hipomo1ili<lack·, rno• 
dn acfo dilalH\:ão das alças j(•juna i~ l' c8pc:;
:aiamen10 dn~ p rc."ga:; da rnll<'OM do j1tju110). 

Üul ros cxamc:s1 lais ("Omo do:;ngcm clt· 
caroh'no sérk o, Lesle dt~ tol<•râm:ia il d-xilo
st>, c'X<'l'<.'ÇiiO urinária cio F'lGLU lt'icido for. 
mioogl11 1ârni('O} e te.sle d<' Scn11 .. 1,1~c t·mbo-
1'<) ffc, í•\fidl·nle impor1[w c-ia parf! o l•Sluclo 
da mal-ob:;orção. cl<'ixaram 1k sn rc.aliza. 
cios, por não couta rmos < .. om nmlerial nrc;es. 
:o:ár io p 1;1 ru sua exc:-c:u~1.o. 

f) Ktt'(l:5/riorkor é frr qiir ok principHln1en• 
te na Aí,..j('a Orienlal, porém tamhém cxi~le 
e m out ra!. r(•giÕt·s lropi<·ai~, < .. omo rrn Anu~-
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nca Central e do Sul, Índia, Indonésia e 
Indochina. 

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

Para TROWELL & col.24 é outro o signifi
cado que encerra o nome K.washiorkor 
(kwashi = primeiro e orki = segundo), re
ferindo-se ao desmame precoce que sofre 
uma criança, com nova gravidez materna 
antes de decorridos 2 anos. 

A doença surge sobretudo em crianças 
entre 6 a 18 meses (SHERLOCK 22

), 1 a 4 
anos ( SPELLBERG 23

), porém são observadas 
formas crônicas em adolescentes e adulto~ 
(MoRAES & col.11

; PÔRTO & SANTINO Fi
lho 16 ; RASSI ,& col.17, e SPELLBERG 23

) e é 
mais comum entre homens que mulheres. 

Em seu magnífico trabalho, ScRAGG 21 não 
encontrou diferença significativa entre os se
xos e a doença predominou, com 81,0%, 
entre 6 a 36 meses, com média de 22 me
ses, semelhante à verificada ror TROWELL 
& col.24. 

O diagnóstico é feito segundo SCRAGG ", 
baseado nos seguintes elementos: 

1) História clínica com dieta pobre em 
proteínas; 2) edema associado a hipoalbu
minemia; 3) retardo mental, irritabilidade, 
apatia e anorexia; 4) dermatite variável. 

No quadro clínico encontramos modifica
ções da personalidade e da conduta das cri
anças, compreendendo irritabilidade, apatia 
e anorexia. Estas alterações têm grande va
lor nessa fase do desenvolvimento, pois às 
vêzes podem persistir sintomas de retardo 
mental, apesar da cura obtida. 

Edemas com intensidade e distribuição 
variáveis, dependendo da hipoalbuminemia, 
são descritos por diversos Autores e estêve 
presente em 93,4% dos 1.565 casos obser
vados por ScRAGG 21 . 

As alterações cutâneas foram verificadas 
em 82,0% por SCRAGG 21 e se constituíram 
em hiperpigmentação, descamação e pigmen
tação. Estas perturbações foram descritas 
clinicamente por TROWELL ,& coU4 e também 
clínica e histoliõgicamente, por GILLMAN & 
GrLLMAN 7

• 
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A parada do desenvolvimento é aspecto 
freqüente da síndrome, encontrando-se cnan
ças aos 2 anos com desenvolvimento físico 
correspondente a 6 meses. 

O apetite está diminuído e a diarréia é 
sintoma importante, podendo ser intermiten
te ou constante, as fezes sendo volumosas, 
gordurosas e espumosas, semelhante ao ob
servado no esprúe ou doença celíaca (SPELL
BERG 23

). As alterações na côr, estrutura 
e caráter dos cabelos podem ser encontra
das, entretanto podem estar completamente 
ausentes, mesmo nos casos graves (ALTMAN, 
apud ScRAGG 21 ) . BROOCK ( citado por 
SCRAGG 21 ) também verificou que as altera
ções dos cabelos não são essenciais para o 
diagnóstico do Kwashiorkor. SCRAGG 21

, e~.
tudando 1.565 casos, achou alterações dos 
cabelos em 48,0%, Os cabelos tornam-se 
macios, finos e perdem a sua côr negra, 
ganhando colorações que variam desde o 
marrom escuro até a de palha. O fígado 
pode estar aumentado ou com tamanho nor
mal. Para TROWELL ,& col.24 a hepatomega
lia não é freqüente, pois uma criança, aos ó 
meses, tem normalmente o fígado palpável 
abaixo da reborda costal. 

A esteatose hepática é alteração comu
mente verificada e em biopsias seriadas, 
pode-se observar a volta rápida à normali
dade com o tratamento. 

GrLLMAN & GrLLMAN 7 demo11straram, em 
biopsias, que a esteatose hepática é um sinal 
constante. 

Para a maioria dos pesquisadores (NET
TER 13 ; SCRAGG 21

; SHERLOCK 22
; SPELL

BERG 23 ; TROWELL 24 ) a doença é devida à 
má qualidade da dieta. As crianças após 
o desmame passam a uma ração muito rica 
em hidratos de carbono, com pouca gordu
ra e quantidades mínimas de proteínas. O 
resultado é o esgotamento das células secre
toras do pâncreas, intestino delgado e glân
dulas salivares, que não podem sintetizar 
enzimas pela carência de proteínas. Even
tualmente, estas glândulas se atrofiam, de
terminando perda maior de proteínas e gor
duras pelo intestino, aumentando a má nu
trição e produzindo o desenvolvimento de. 
um fígado gorduroso ( esteatose hepática) 
que poderá converter-se em fígado cirróti-::o 
( SPELLBERG 23

) , 

Para diversos Autores, a anemia no Kwas
hiorkor é de grau moderado (BROOCK, cita-
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do por ScRAGG 21
; TROWELL "4

). ALTMAN 
( citado por SCRAGG 21

), encontrou anemia 
normocítica em 24, microcítica e macrocí
tica em 4 dos 36 casos estudados. Em Dur
ban, WALT & col. ( apud SCRAGG 21

) obser
varam anemia normocrônica macrocítica mo
derada, não associada com anemia megalo
blástica em uma série de 36 casos, enquanto 
ADAMS (in ScRAGG 21

), descrevendo as alte
rações hematológicas em 21 casos de Kwas
hiorkor, verificou o nível de hemoglobina 
abaixo de 9 g/100 ml, em mais da metade 
dos casos, porém achou alterações megalo
blásticas na medula óssea, em 2 casos ape
nas_ W ALT ,& col. ( citado por SCRAGG 21

), 

em outra série de 42 casos de anemia mega
loblástica, descreveu 22 ( 52 % ) pacientes 
com quadro típico da doença. ScRAGG ,& 
col.21 observaram, em 808 enfermos, durante 
o internamento, que o nível médio da he
moglobina era de 10 g/100 ml e no mo
mento da alta hospitalar, em 226 dêles, a 
média do nível da hemoglobina foi de 10,5 
g/100 mi, indicando baixa resposta eritro
poética. Por outro lado, o estudo da medula 
óssea realizado em apenas 183 casos, de
monstrou anemia megaloblástica em 36 
(19,7%)-

As proteínas do sôro estão em níveis bai
xos, às custas da albumina, produzindo-se 
inversão na relação A/G e, paralelamente, 
alterações nas provas de labilidade coloidal 
de plasma (Hanger, Kunkel, floculação e 
turvação do timo!). ScRAGG ,& col.21, em seu 
excelente trabalho, encontraram 4,1 g/100 
ml de proteína total e o nível de albumina 
do sôro em tôrno de 1,2 g/100 mi. 

Nosso paciente apresentava anemia macro
cítica hipocrômica grave, com alterações me
galoblásticas na medula óssea e acentuada 
baixa da albumina sérica ( 1,50 g/100 ml), 
com alterações nas provas de labilidade co
loidal. 

Na maioria dos casos, a diminuição das 
proteínas plasmáticas corre "pari passu" com 
o aspecto geral dos pacientes (SCRAGG 21

). 

TROWELL ,& col. 24 verificaram estreita re
lação entre os níveis plasmáticos das proteí
nas e, especialmente da albumina, em crian
ças com edemas acentuados. O mesmo não 
~bservaram BROOCK ( apud ScRAGG 21

), GrLL
MAN & GILLMAN 7 e ScRAGG 21 esta relação 
específica entre a diminuição da proteine
mia e albuminemia, com a presença de ede
mas. Em relação ao estudo da electroforese 

das proteínas plasmáticas, poucos são os tra
balhos existentes e os resultados médios são: 
queda da albumina e alfaglobulina, elevação 
discreta da betaglobulina e grande aumento 
da gamaglobulina (PEREIRA ,& ÜNTRA 15

). 

O metabolismo dos lípides está também 
comprometido, observando-se baixa do co
lesterol total, dos lipídes e fosfolípides no 
sôro (ScHENDEL 19

; ScHWARTZ 20
; ScRAGG 21 ). 

Os níveis séricos do colesterol habitualmente 
encontrados no Kwashiorkor oscilam em tôr
no de 60 a 120 mg/100 ml (PEREIRA & 
CINTRA 15

). SCRAGG & col. 21 verificaram em 
526 pacientes a média de 78,6 mg/100 mi 
de colesterol total durante o internamento 
e por ocasião da alta hospitalar dos enfer
mos, um aumento da média para 120,5 mg/ 
100 mi. 

O mesmo ocorreu com o nosso caso, em 
relação ao metabolismo lipídico. Os níveis 
séricos do colesterol total e dos lípides eram 
inicialmente de 63 mg/100 ml e 450 mg/ 
100 mi, respectivamente; posteriormente, com 
o tratamento, a média elevou-se para 134 
mg/100 ml e 500 mg/100 ml, respectiva
mente para o colesterol total e lipides. 

Em relação ao cálcio, fósforo e uréia, 0s 

valôres obtidos são variáveis, tendendo sem
pre para níveis inferiores ao normal. 

Nas fezes observa-se aumento das gordu
ras neutras. Em alguns casos TROWELL & 
col. 24 acharam conteúdo de gordura fecal 
em tôrno de 33 a 57%, tanto na forma 
de gorduras neutras como de ácidos graxos, 
indicando diminuição da lipase pancreática 
e na absorção 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 alcançaram 
níveis normais - 4,64 g/24 horas e 11,0 
mg/100 ml, após a terapêutica. 

Paralelamente, observam-se diminuição dos 
níveis séricos do cálcio, magnésio, vitaminas 
lipossolúveis, principalmente A e K, sendo 
esta última responsável pela hipoprotrombi
nemia e, por conseqüência, uma tendência a 
hemorragias (púrpuras, gengivorragias, he
matúria, etc.), observadas nestes enfermos. 

A fosfatase alcalina no sôro tende a ele
var-se, porém a níveis moderados, refletindo 
as alterações ósseas ( osteomalácia e raqui
tismo) encontrados nos casos com acentuada 
esteatorréia ( BADENOCH 3

; HA WKINS 8
; Ruv

FIN 18). 
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A fosfatase alcalina elevou-se discretamen
te a níveis de 7,8 e 8,6 ud. Bodanski em 
nosso doente e os estudos radiográficos dos 
ossos não mostraram alterações compatíveis 
com osteomalácia ou osteoporose. 

Apesar das lesões pancreáticas difusas, a 
glicemia é normal. A turva de tolerância 
à glicose (oral) e a do amido podem ser 
achatadas, semelhantes ao que se observa no 
esprúe ( SPELLBERG 23

) • 

As enzimas do sôro, especialmente a coli
nestearase, lipase e amilase estão diminuídas 
( SHERLOCK 22

), enquanto que as transami
nases estão elevadas (BARON 4

). 

Finalmente, o estudo radiológico do intes
tino delgado evidencia alterações da mucosa, 
da motilidade, com áreas de dilatação, seg
mentação e "moulage", em geral, semelhan
tes ao modêlo do esprúe e da doença celíaca 
( SPELLBERG 23

). O estudo radiográfico do 
intestino delgado, efetuado no presente caso, 
mostrou alterações compatíveis com mal-ab
sorção: hipomotilidade, dilatação moderada 
das alças jejunais e espessamento das pregas 
da mucosa jejunal. 

Já a amilase sérica estava em nível nor
mal, ou seja, 127 ud. Somogyi. Observamos 
em nosso paciente, após sua recuperação 
clínica, ginecomastia bilateral. Alguns Au
tores como KARK ,& col. 9, KLATSKIN ,& col.10 

e MussELMAN (apud FERREIRA G), descre
veram uma ginecomastia, que denominaram 
"nutritional gynecomastia", "refeeding gy
necomastia" ou "rehabilitation gynecomas
tia", aparecendo na ausência de hepatopatia 
e desenvolvendo-se durante o período de re
cuperação nutritiva que se segue a período 
prolongado de desnutrição. 

MusSELMAN ( apud FERREIRA G), oficial 
médico do Exército Americano, prisioneiro 
dos japonêses nas Filipinas, foi quem pri
meiro descreveu a "nutritional gynecomas
tia". 

KARK .& CALLOW A Y 9 observaram 9 pa
cientes do sexo masculino, alcoólatras e cir
róticos, que não apresentavam ginecomastia 
no início da observação. Depois de tratados 
com dieta hiperprotéica e hipercalórica, apa
receu ginecomastia durante o período de 
recuperação. Acreditam êsses Autores que a 
ginecomastia observada em seus pacientes é 
idêntica à descrita nos prisioneiros de guerra. 

254 

SUMMAR Y 

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 terminology, clinicai 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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