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“Por Deus! exclamou o ancião, é possível que eu
esteja numa cidade onde um ser humano tenha fome

como dizes? É intolerável”
Raduan Nassar, em “Lavoura Arcaica”

O PROBLEMA

A literatura médica ocidental no início
deste século foi dominada pela idéia de que o
coração estaria preservado no processo de des-
nutrição1. Essa visão decorreu, sobretudo, da
experiência singular de C. Voit2, que em 1866
submeteu um único gato à restrição alimen-
tar e percebeu redução do seu volume cardía-
co em apenas 2,6% quando comparado ao de
um outro, após o sacrifício de ambos.

Que poderiam haver, pelo menos, altera-
ções circulatórias na desnutrição
calórico-protéica (DCP) severa, depreende-se
das descrições originais da enfermidade, feitas
por Hinojosa (apud Frenk3) no México, um ano
antes daquela experiência, e por Williams4 na
África, em 1933 - a primeira chamava a aten-
ção à ocorrência de oligúria e pulsos débeis, e a
segunda, contrariamente, ao encontro de pulsos
amplos nas crianças enfermas. A síndrome po-
deria confundir-se com quadros de insuficiência
cardíaca congestiva (ICC), então freqüentes
pelo beribéri, segundo a última autora.

Keys e col5 6, em 1947, em estudo com rigor
científico submetendo 32 homens voluntários a
dietas hipocalóricas e hipoprotéicas intensas
por 6 meses, fariam ruir a visão mítica de C.
Voit, ao verificarem nesses indivíduos,
hipotensão arterial e bradicardia significativas,
redução do volume do coração à radiologia e
baixa voltagem dos QRS no eletrocardiograma
(ECG).

A DCP no Brasil continua sendo um gra-
ve problema de Saúde Pública7. Não obstante,
pouca atenção é dada à possibilidade de altera-
ções cardíacas nesta doença, conforme se vê em
livros de texto8, e este fato, por si mesmo, já é
um motivo de curiosidade: Por quê não esta-
riam presentes? Não é descrita morte súbita
na DCP, de causas, muitas vezes, não de todo
conhecidas? Não são habituais distúrbios de
eletrólitos importantes à “performance” cardí-
aca, do tipo hipocalemia10, hipocalcemia10,
hipomagnesemia11? Já se falou em “insuficiên-
cia cardíaca hipocalcêmica”12, ou mesmo, em
“miocardiopatia hipocalcêmica”13, no adulto e na
criança14, sabe-se, por outro lado, que
hipocalemia prolongada induz quadros graves
de disfunção miocárdica15, e a conjunção de
hipofosfatemia e hipopotassemia é particular-
mente danosa ao órgão, conforme verificaram
Frustaci e col16.

O uso recente de dietas hipocalóricas e
hipoprotéicas em países desenvolvidos, no tra-
tamento da obesidade mórbida, pôs de novo na
ordem do dia o antigo problema de “desnutrição
versus coração”. A partir do registro de Garnett
e col17 sobre a presença de alterações
miocárdicas em pacientes com morte súbita, fei-
to em 1969, outros trabalhos evidenciaram tal
risco18, onde o alongamento do QT em
eletrocardiograma registrado antes do óbito de
alguns doentes, teria importancia19. E, de lon-
ga data, é visto QT longo na DCP20.

Em dois trabalhos únicos, voltados ao es-
tudo ecocardiográfico na DCP, um do Egito21,
outro da África do Su122, verificou-se redução de
cavidades cardíacas e da massa ventricular es-
querda (MV); no de Shoukry e col21, queda de
índices de função sistólica do ventrículo esquer-
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do (VE) foi relacionada à magnitude da
hipoproteinemia, no de Bergman e col22 é afas-
tada a ocorrência de Qtc aumentado.

O que detectamos em Pernambuco

Esta curiosidade e todas estas controvérsi-
as nos motivaram o trabalho recente23, onde
comparamos os achados clínicos, eletrocar-
diográficos e ecocardiográficos de 20 crianças
portadoras de kwashiorkor ou de kwashior-
kor-marasmático24, com os de 10 crianças nor-
mais, de ambos os sexos, com idades semelhan-
tes (valores medianos de 21,5 meses e de 32
meses, respectivamente).

O estudo estatístico foi feito pelo teste não
paramétrico de Mann-Whitney, com nível de
significância de 5%, e por intervalos de confian-
ça com coeficiente de significância de 95%25.

A análise antropométrica demonstrou in-
dicadores nutricionais peso/idade e altura/ida-
de abaixo de 2 desvios-padrões (DP), segundo o
padrão do “National Center for Health
Statistics”26, situando-se o indicador peso/altu-
ra em 75% das vezes, também abaixo de 2 DP.
Desta forma, os enfermos revelaram desnutri-
ção severa, predominantemente crônica e qua-
se sempre desarmônica. A hipoproteinemia foi
um achado universal nas crianças enfermas,
com taxa sérica de albumina sempre inferior a
3,5 g/dl (Md = 2,40 g/dl).

Os fatores causais da DCP foram os mes-
mos já perfeitamente delineados em nosso
meio7: as crianças procediam de favelas
recifenses ou da Zona da Mata de Pernambuco,
residindo em condições promíscuas ou com di-
fícil acesso a cuidados médicos; pertenciam a
famílias relativamente numerosas; a profissão
do pai era sempre condizente com baixa renda
familiar; o peso delas ao nascer foi, regra geral,
insuficiente (Md = 2.850 g); aleitamento mater-
no e vacinação adequada estiveram muito
aquém do recomendável; algumas já tinham sido
internadas anteriormente pela mesma DCP.

Pudemos, então, verificar:
a) No Estudo clínico, o principal sintoma

referido em 80% dos casos foi diarréia aquosa
prolongada; seguiram-se febre, tosse úmida,
edema, alterações cutâneas; “cansaço” foi ano-
tado em 25% e, mais raramente, oligúria. No
exame físico, edema de membros inferiores e/ou
de face ocorreu em todos os doentes. Nos mes-
mos 1OO% ocorreram distúrbios psíquicos e al-
terações carenciais dos cabelos. Foram proemi-

nentes, do mesmo modo, ausculta pulmonar
anormal, lesões de  pele e hepatomegalia. Na
semilogia cardiovascular, verificaram-se sopro
sistólico de ejeção aórtico em 85% dos pacientes
e pressão de pulso arterial aumentada em to-
dos. A pressão arterial (PA) sistólica mostrou
Md = 85 mmHg (percenti 5 de Bérard e col27)
e a diastólica, Md - 55 mmHg (percentil 10)
quando comparadas aos valores das crianças
normais (sistólica Md = 97,5 mmHg, percentil
50; diastólica Md = 70 mmHg, percentil 75)
mostraram-se menores, e isto com significância
estatística. ICC só foi registrada uma única vez.

b) O estudo eletrocardiográfico foi
anormal em quase todos os enfermos (95%) e
a anormalidade consistiu basicamente em al-
teração da repolarização ventricular (ARV) e
baixa voltagem do QRS no plano frontal
(60%). Aumento do QTc ocorreu em 4 dos 16
em que foi possível a mensuração do QT, com
o cuidado sugerido por Décourt28, nas deriva-
ções D2 e/ou D1 - este alongamento, com for-
ma algo peculiar e sempre moderado, decor-
reu o mais das vezes de níveis calcêmicos re-
duzidos (fig. 1). Não encontramos aumento
do intervalo PR1 e do complexo QRS29, ou des-
vio para direita do AQRS como referido no
trabalho de Keys e col 5; não surpreendemos
também, disritmias cardíacas, inclusive bradi-

Fig. 1 - ECG sugestivo do kwashiorkor em Pernambuco. Observar a baixa
voltagem do QRS no plano frontal, a alteração da repolarização ventricu-
lar em parede ântero-septal e o alongamento do QT (QTc = 0,420). Neste
caso, a calcemia foi de 8,0 mg/dl com albumina sérica de 2,0 g/dl.
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arritmia sinusal, que seria “apanágio dos enfer-
mos”, segundo Schyns e Demayer30, ao contrário,
o ritmo sinusal foi mais regular nos doentes, como
decorrência de freqüência cardíaca mais alta. A
única variável que revelou diferença estatistica-
mente significativa entre os 2 conjuntos de crian-
ças foi a voltagem do QRS em D1, D2 e D3, bem
menor nos desnutridos.

c) No estudo ecocardiográfico todas as di-
mensões habitualmente medidas no ecocar-
diograma (ECO 2D) mostraram-se menores nas
crianças com DCP (tab. I), inclusive a massa esti-
mada para o ventrículo esquerdo (MVE)31; todas
elas, entretanto, quando referenciadas à superfí-
cie corporal (SC), revelaram-se maiores, exceto a
MVE/m2, não muito diferente nos dois conjuntos
(tab. II), daí a manutenção de um certo paralelismo
entre a MVE e a SC nos pacientes (fig. 2). Os ín-
dices de função sistólica global do VE fração de
ejeção e a fração de encurtamento, mostraram-se
normais nos desnutridos. A velocidade média de
encurtamento circunferencial (VCF) teve valor
mediano de 2,19 circ/s, que foi mais alto que o das
crianças normais (md = 1,71 circ/s), fato de signi-
ficado estatístico (p < 0,05)  tal resultado foi con-
dizente com resistência periférica diminuída face
à PA diastólica menor, como vimos. Algumas cri-
anças (30%), sobretudo com DCP de mais longa
duração, a julgar por internações pregressas, tive-
ram camaras cardíacas atriais e ventriculares des-
proporcionais à SC, compatíveis com real dilata-
ção mas com paredes delgadas. O diâmetro
diastólico do VE revelaria uma relação inversa com
os níveis de fósforo sangüíneo e com os níveis
séricos de hemoglobina. Em 2 pacientes viu-se der-
rame pericárdico moderado, um deles com a mais
baixa taxa de albumina do conjunto (1,80 g/dl).

lativamente preservado na DCP, mas não dei-
xa de ser também envolvido por ela, como os
demais órgãos. Este envolvimento cardíaco
modificaria a evolução dessas crianças, vale
dizer, haveria “marcas” futuras?

Certas informações deveriam estar pre-
sentes no espírito do pediatra. Este “modelo”

cardíaco poderá desadaptar-se na fase de re-
cuperação nutricional, vez que a esperada res-
tauração da massa cardíaca pode ser mais len-
ta que a do restante do corpo e o incremento
rápido do “preload”, como aí se vê22, 0 sobre-
carregaria, advindo ICC. Assim, Keys e col5 já
admitiam, em 1947, quando viram um dos
seus voluntários em falência cardíaca duran-
te a reabilitação nutricional.

Compreendemos também, de acordo com o
tipo de participação cardíaca na DCP, porque é
escasso o reconhecimento clínico subestimado:
há um coração relativamente maior às
necessidades metabólicas e que se contrai
muito bem!

Por outra, sabe-se que em síndromes
hipocalcêmicas, não obstante o freqüente au-
mento do QTc, a dispersão da repolarização
ventricular é inabitual, o processo é mais ho-
mogêneo32 e não ocorrem disritmias cardíacas

TABELA I  –  Achados ecoocardiográficos em 20 crianças desnutridas,
comparados aos de 10 crianças normais (valores medianos)

–  Recife, 1990

Variáveis Crianças Crianças Intervalos
enfermas normais de confiança

DAo (cm) 1,55 1,90 ( – 0,599,  –  0,201)
DAE (cm) 1,80 2,10 ( – 0,60       0,00   )
DDVE (cm) 2,65 3,15 ( – 0,80,       0,00   )
DSVE (cm) 1,65 1,95 ( – 0,60,       0,00   )
PPVE (cm) 0,40 0,55 ( – 0,20,  –   0.10   )
MVE (g) 25,10 44,55 ( – 29,6, –  12,3 )

DAo = Diâmetro sistólico da raiz da aorta; DAE = Diâmetro sistó1ico do
àtrio esquerdo; DDVE = Diâmetro diastólico do ventrículo esquerdo; DBVE
= Diâmetro sistólico do ventrículo esquerdo; PPVE = Diâmetro diastólico da
parede posterior do ventrículo esquerdo; MVE = Massa estimada do ventrículo
esquerdo.

TABELA II  –  Dados ecocardiográficos referenciados à superfície corporal
em 20 crianças desnutridas, comparados aos de 10 crianças normais

(valores medianos)  –  Recife, 1990

Variáveis Crianças Crianças Intervalos
enfermas normais de confiança

DAo (cm/m2) 4,60 3,45 (0,70, 1,70)
DAE (cm/m2) 5,55 3,80 (1,00, 2,90)
DDVE (cm/m2) 7,80 5,20 (1,90, 3.40)
DSVE (cm/m2) 5,20 3,35 (1,10, 2,20)
PPVE (em/m2) 1,20 0.90 (0,001, 0,40)
Index de Massa
do VE (g/m2) 64,30 76,80 ( – 24,3 4,80

Fig. 2 - Diagrama de dispersão e correlação entre a  massa estimada
do ventrículo esquerdo (MVE) e a superfície corporal (SC) em 19
crianças com DCP severa. (Foi excluído um paciente com significativa
cardiomegalia no estudo radiológico).

O alcance do conhecimento: haveria uma
condição cardíaca inerente à DCP?

Vimos, então, que o coração parece ser re-
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de decurso maligno. Tal fato seria verificado
na DCP como se apresenta em nosso meio?

Não obstante se diga que bradicardia e es-
tado hipocirculatório constituem-se quase um
paradigma na DCP, como o fez Talner33 recen-
temente, taquicardia foi um achado constante
em nossa observação. A hipocalcemia, habitual
também23, em conjunção com a freqüência car-
díaca elevada, atuaria paradoxalmente, como
uma “proteção” à sobrevida das vítimas da DCP
entre nós?

Ainda, o controvertido sofrimento
miocárdico na DCP é aceito sem maiores restri-
ções por vários autores. Bertrand34, na Costa do
Marfim, inclui a “miocardia do kwashiorkor” na
sua classificação das doenças miocárdicas.
Aproximadamente 1/3 dos nossos doentes reve-
lou ao ecocardiograma dilatação de câmaras
atriais e do VE, desproporcionada à SC, haven-
do assim paredes delgadas em câmaras de diâ-
metro aumentado. Seria isto o prenúncio de
uma miocardiopatia?

Há pouco foi demonstrado35 que na
cardiopatia provocada pelo uso pregresso de
adriamicina, em crianças com leucemia
linfoblástica aguda, há uma etapa em que o
“afterload” aumenta, vez que o impedimento ao
crescimento do miocárdio o torna desproporci-
onal frente ao crescimento somático; a cavida-
de ventricular, entretanto, mantém-se propor-
cional à SC. A queda da contratilidade veio a
seguir, correlacionando-se a doses maiores da
droga e à idade menor da criança quando do
seu uso. Assim, a MVE inadequada por per-
da de miócitos em etapa precoce da vida,
condicionaria grave mio cardiopatia ulte-
rior.

O coração que detectamos no kwashiorkor,
em Pernambuco, mostrou-se semelhante a este
registro de Lipshultz e col35, porém com
“afterload” reduzido, a julgar pela VCf exacer-
bada: viriam a seguir, elevação do pós-carga e
déficit de contratilidade, como conseqüência da
dilatação cardíaca desproporcionada? Afinal,
Wharton e col36 reconheceram em 1969, em cri-
anças com kwashiorkor que foram a óbito por
ICC, a presença expressiva de vacuolizacão de
fibras miocárdicas, necrose celular e miócitos
de Anitschkow, em estudo histopatológico.

Podemos ver, enfim, que a antiga curiosi-
dade sobre as conseqüências cardíacas da des-
nutrição prolongada, a perene questão se há ou
não uma condição cardíaca própria ou decor-
rente da DCP, não fica, mesmo assim, de todo

resolvida. Há várias questões a serem melhor
respondidas em estudos  futuros.
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