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KWASHIORKOR NO ADULTO COM CIRROSE
HEPÁTICA ALCOÓLICA
JosË COTTER, M.E. CAMILO, J. PINTO CORREIA
Serviço de Medicina 2, Hospital Santa Maria. Lisboa

RESUMO

Descreve-se o caso de um doente com grave estado de malnutrição (Kwashiorkor) de causa multi
factorial: cirrose hepática, alcoolismo, giardíase. Após tratamento desta, houve completa regressão do
quadro carencial. Na discussão do caso, os autores realçam o facto de em situações de Cirrose Hepática
Alcoólica a mainutrição grave global, específica ou mista poder ter causas agravantes tratáveis.

SUMMARY
Adult Kwashiorkor in Alcoholic Cirrhosis

Multifactorial malnutrition is common in alcoholic cirrhosis. We report a case dominated by
Kwashiorkor due to malabsorption related to infestation with Giardia Lamblia. Malnutrition deserves a
complete investigation in order to detect treatable causes.

INTRODUÇÃO

Na cirrose hepática alcoólica é frequente a malnutrição
global, associada ou não a múltiplas carências específicas.
Trata-se em regra de malnutrição mista de instalação pro
gressiva, resultante da interacção de diversos factores: insufi
ciente ingestão, má-digestão, má-absorção, aumento de
perdas, deficiente metabolização de nutrientes. A estes facto
res podem adicionar-se outras patologias conduzindo a for
mas acelaradas e particularmente graves de mainutrição. O
kwashiorkor pode ser o extremo de uma dessas situações clí
nicas, como descrevemos no presente caso.

CASO CLINICO

Homem de 43 anos de idade, reformado, ex-operário
fabril tintureiro, com hábitos alcoólicos superiores a
lO0gr dia desde há cerca de vinte anos até à data do interna
mento. Há 10 anos, primeiro internamento hospitalar por
vómitos incoercíveis, tendo tido alta com o diagnóstico clí
nico de cirrose hepática alcoólica. Manteve a ingestão alcoó
lica, passou a referir astenia, anorexia e emagrecimento
progressivos. Há 3 anos notou pela primeira vez, aumento
do volume abdominal, edemas dos membros inferiores e
face, e alteração espontânea da cor dos cabelos que se torna
ram ruivos. Posteriormente refere episódios de diarreia inca-~
racterística, com incontinência do esfincter, parestesias dos
quatro membros e um mês antes do internamento fica aca
mado por adinamia extrema. Para esclarecimento do quadro
foi internado no HSM.

O exame objectivo mostrava um indivíduo consciente,
orientado, com 42,5Kg de peso e altura de l,63m. Tinha
cabelos ruivos, finos e quebradiços. Havia grande fusão de
massas musculares. Tinha hipertrofia das parótidas, rarefac
ção pilosa e telangiectasias da face, sem outros estigmas de
doença hepática crónica. O tórax e o abdómen apresentavam
circulação colateral visível, havia edema da parede abdomi
nal e dos quatro membros. Apresentava ascite moderada,
hepatomegalia de bordo liso, indolõr, palpável 3cm abaixo

do rebordo costal direito, superfície e consistência sem alte
rações. O exame neurológico revelou: nos membros superio
res, hipostesia bilateral em luva até aos cotovelos e nos
membros inferiores, em meia até ao joelho, compatível com
a existência de uma polineuropatia periférica sensitiva dos
membros, mais marcada à direita. Tinha incapacidade de
marcha.

Analiticamente verificou-se: anemia macrocítica normo
crómica (Hb9,Ogr dl, VGM= lO2~e3, CHGM36%,
Reticulócitos 1,8%), ferro sérico de 22kg dl com capaci
dade de fixação de l35mg dl, coeficiente de saturação de
16%. Velocidade de sedimentação de 45mm na 1.’ hora. A
calcémia era de 7,3 mg/dl (Normal: 9-11), sendo de 8,9mg dl
o cálcio corrigido em função da albumina. Os valores do
fósforo e magnésio séricos eram normais. As provas hepáti
cas estavam dentro dos valores de referência, com excepção
da y-GT que era de 137 U ml (N< 30). Havia ainda uma
hipoproteinemia (PT= 5,Ogr dl) com hipoalbuminemia
(Alb 2,4gr dl). O valor do colesterol era de 11 mg dl
(N 180-250) sendo os triglicéridos normais. O doseamento
das imunoglobinas séricas IgG, IgA e IgM foi normal. O
líquido ascítico revelou um transudado estéril. A biópsia
hepática percutânea mostrou haver cirrose hepática com
sinais de ligeira actividade, com siderose ligeira de predomí
nio parenquimatoso, sem imagens de hepatite aguda alcoó
lica, sem esteatose. A endoscopia alta mostrou varizes
esofágicas de grau 1. A electromiografia mostrou existir poli
neuroterapia periférica predominantemente sensitiva e des
mielinizante, dominando nos membros inferiores. Três
pesquisas de ovos quistos e parasitas nas fezes foram negati
vas. O trânsito do intestino delgado não mostrou qualquer
alteração e não tinha aceleração. A prova da D-xilose reve
lou um valor da xilosemia 9,0 mg/dl (Normal> 20). O H2
Breath Test 2 mostrou um pico de excreção precoce, o que é
a favor da existência de proliferação bacteriana no intestino
delgado, ou aceleração do trânsito. O Triolein Breath Tesi ~,

forneceu um valor de 0,34 (Normal> 3), indicando haver
esteatorreia. Repetiu-se a prova com ingestão prévia de enzi
mas pancreáticos (Eurobiol 4 gr’~), sendo idêntico o resul
tado final. Efectuaram-se biópsias endoscópicas do jejuno
que permitiriam diagnosticar a existência de uma intensa
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infestação por giardia lamblia e atrofia viositária sub-total
(Fig. 1 e IA).
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Fig. 1 Mucosa jejunal com atrofia vilosa sub-total.
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Fig. IA—Ampliação mostrando giardia Iamblia (seta) entre as
vilosidades.

A terapêutica consistiu em dieta com 2500 Kcal e 80 gr de
proteínas, administração de polivitamínicos, ácido fólico
(10 mg/dia) e ferro (Sulfato ferroso-525 mg/dia), metronida
zol (250 mg três vezes por dia) durante seis semanas e espiro
nolactona (lOOmg dia) durante oito dias.

Após rápida regressão da ascite e edemas, o peso real era
39,5 Kg. Verificou-se uma espectacular melhoria do estado
geral e uma progressiva recuperação do peso corporal e mas
sas musculares. Os cabelos tornaram-se castanho escuro.
Deixou de ter parestesias e episódios de diarreia. Recuperou
a capacidade de marcha e teve alta após 22 dias de interna
mento hospitalar, com um peso corporal de 44 Kg. Mantinha
anemia com as características anteriores (Hb= l0,7gr dl) e
hipoalbuminemia (Alb 2,7 gr/ dl). Seis semanas após, com
excepção de uma discreta anemia (Hb= 13,2gr dl) macrocí
tica normocrómica, todas as alterações analíticas haviam
normalizado. Às oito semanas, o doente fazia terapêutica
apenas com polivitamínicos e ácido fólico. O peso era de
50,2Kg (mais 10,7Kg que o peso inicial), não havia ascite ou
edemas e os cabelos mantinham-se castanho escuro.
Repetiram-se as biópsias jejunais por via endoscópica que
mostraram mucosa jejunal com estrutura normal sem giar
díase. O H2 Breath Tesi e o Triolein Breaih Tesi foram nor
mais. Quatro meses após o internamento o peso corporal era
51,5 Kg, tendo normalizado o estado de nutrição do doente.
Os cabelos tinham voltado à sua cor original, negros, e havia
um normal desenvolvimento das massas musculares. Não

tinha ascite ou edemas. Analiticamente verificava-se uma
normalização total.

DISCUSSÃO

O alcoolismo e a cirrose hepática alcoólica podem condu
zir a síndromas carenciais e várias formas de mainutrição
calórico-proteica , mas o kwashiorkor, existente no caso
presente, raramente é descrito “~.

O alcoolismo tem um importante papel na promoção da
malnutrição, não só através do aumento do dispêndio de
energia ~, mas também através dos efeitos do etanol a nível
da digestão, absorção e metabolismo dos hidratos de car
bono, proteínas, gorduras e micronutrientes ~l~• O etanol não
fornece valor calórico substitutivo dos hidratos de carbono,
e a substituição destes, mesmo numa dieta equilibrada no
resto, conduz à perda de peso 11,12, Além do mais, nos alcoó
licos é usual haver ingestão deficiente, nomeadamente da
maioria das vitaminas , e excreção aumentada de alguns
micronutrientes 13• Na cirrose hepática estas perturbações,
nomeadamente a nível do metabolismo hepático, encontram-
-se mais acentuadas8

No caso descrito, todos estes factos terão contribuído para
a malnutrição mista de instalação progressiva, no entanto
dado o quadro típico de kwashiorkor com anasarca e desco
loração dos cabelos, tornou-se imperativa a necessidade de
exclusão de outras causas.

O estudo da diarreia demonstrou uma infestação macissa
por giardia lamblia, diagnosticada por biópsia jejunal, tendo
sido negativos os exames da fezes. Sabe-se que apenas 50%
das amostras fecais de doentes com giardíase confirmada por
intubação duodenal, contêm a parasita ~. Os níveis séricos
de IgA eram normais, o que era importante constatar dado
que a giardíase é mais frequente e grave em doentes com
baixos níveis daquela imunoglobulina IS, A infestação por
giardíase é frequentemente responsável por diarreia e má-
-absorção, dado que provoca um amplo espectro de altera
ções morfológicas e funcionais 16.17 A perda total de
estrutura vilosa foi descrita em 1967 7, mas a atrofia vilosa
sub-total, observada no nosso doente, é muito mais fre
quente 18,19, Segundo alguns autores a má-absorção demons
trada pela redução da xilosemia pode ser devida ao elevado
número de trofozoitos que originam um bloqueio mecânico
na superfície mucosa I5• Outros atribuem maior importância
às alterações morfológicas (encurtamento das vilosidades) e
funcionais (deficiência de dissacaridases), resultantes da pre
sença da giardia 17,20• Outros ainda sugerem hipermotilidade
com aceleração do trânsito 15, não demonstrada neste caso
pela radiologia, mas sugerida pela elevação precoce do
hidrogéneo no ar expirado (H2 Breath Test), que também
pode ser devida à proliferação de microorganismos 2• A má-
-absorção pode ser acompanhada de esteatorreia quer pelas
alterações intestinais, quer por eventual depressão da função
pancreática exógena provocada pela giardíase 15, Neste
doente confirmámos a esteatorreia através da utilização do
Triolein Breath Tesi 3,21, que avalia a existência de má absor
ção de gorduras através de medição de ‘4C02 no ar expi
rado, após ingestão de triglicerídeos marcados. Este teste
tem mostrado ser altamente sensível (100%) com especifici
dade de 96% ~. Adicionalmente permite a discriminação das
situações devidas a doença intestinal ou pancreática 22~ Tal
era particularmente importante neste doente dado o seu
alcoolismo crónico e apesar da ecografia não mostrar altera
ções pancreáticas. Foi assim repetido o Triolein Breath Tesi
após administração de extractos pancreáticos mas como não
houve variação no resultado podemos concluir tratar-se de
uma esteatorreia apenas de causa intestinal.
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A má absorção global por infestação de giardia podia ser
responsável pelo quadro de malnutrição tipo kwashiorkor,
-baixos níveis séricos de ferro, polineuropatia e macrocitose.
Para estas últimas contribuem outros factores descritos no
alcoolismo com ou sem cirrose, mais acentuados nesta.
Assim, a provável carência de tiamina implicada na poline
vrite, pode no alcoólico ser devida a deficiente ingestão,
absorção, armazenagem e excreção ~ Para a macrocitose
contribuem certamente a deficiente ingestão de ácido fólico 3°
-27, o efeito tóxico directo do alcool sobre a medula 28, sobre

a mucosa intestinal com consequente má absorção de fola
tos 29, a diminuição da reserva hepática de ácido fólico 3° ou
carências múltiplas de proteínas, niacina e vitamina C 31 pro
vavelniente todas existentes no caso descrito.

O tratamento centrou-se na terapêutica da giardíase com
metronidazol 14.20 que permitiu a eliminação do protozoário.
Este facto, aliado à dieta, abstenção alcoólica e suplementos
vitamínicos, permitiram uma completa e espectacular recu
peração de todo o quadro, com mucosa intestinal íntegra,
em oito semanas.

Parece-nos evidente a conclusão de que mesmo na cirrose
hepática alcoólica a malnutrição grave pode ter causas agra
vantes tratáveis.
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