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O pâncreas na desnutrição protéico­
calórica na infância 

SINOPSE 

A disfunção pancreática tem sido freqüentemente associada 
à desnutrição protéico-calórica e aparece mais freqüentemente 
quando há uma ingesta relativamente alta de alimentos ricos em 
amido, com deficiência na ingesta de proteínas. As alterações pan­
creáticas encontradas são globais. Há diminuição do número e ta­
manho de algumas organelas intracelulares, com marcada depres­
são nos níveis e na atividade das enzimas lipase, amilase, tripsina, 
quimotripsína e ribonuclease, além de atrofia, fibrose e calcifica­
ções do órgão. Hipoalbuminemia, hiperglob~linemia e esteato~­
réia são achados também freqüentes em pactentes com desnutn­
ção. A dosagem de tripsínogênío catiôníco sérico é um método 
bastante acurado para o diagnóstico de insuficiência pancreática. 
Atualmente, tem-se dado destaque para o esteatócrito como méto­
do de triagem. Com aporte dietético adequado, a deficiência enzi­
mática desaparece progressivamente, na maioria das vezes não 
sendo necessária a utilização de enzímas pancreáticas exógenas. 

UNITERMOS: Pâncreas, Desnutrição Protéico-calórica, Kwashi­
orkor, Insuficiência Pancreática. 

ABSTRACT 

Pancreatic dysjunction has beenjrequentiy recorded in pro­
tein-energy mainutrition, and appears more jrequentiy when there 
is a reiativeiy high caioric intake jrom starchy foods with insuffi­
ciÚit protein intake. The pancreas alterations are extensive. There 
are diminution in the number and size ofsome intracelluiar orga­
neis with marked dec'rease in leveis of the enzymes lipase, dmyla­
se, ~ypsin, chymotrypsin and ribonuciease, as well as pancreatic 
atrophy, fibrosis and calcification. Hypoaibuminemia, hypergio­
bulinemia and steatorrhea are aiso found in many undemutrition 
patients. The measurements of sentm cationic trypsinogen leveis 
are the most carefui method to detection o f pancreatic insufficien-
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ce, however the steatocrit test is usejui to screening this disease. 
Enzymatic deficiency disappears progressiveiy with adequate diet 
intake and in most times it isn Y necessary to use exogen pancrea­
tic enzymes. 

KEY WORDS:Pancreas, Protein-Caiorie Mainutrition, Kwashi­
orkor, Pancreatic Insufficiency. 

INTRODUÇÃO 

A disfunção pancreática tem sido freqüentemente as­
sociada à desnutrição protéico-calórica (1-3). O turnover 
de proteínas no pâncreas está entre os mais elevados do 
organismo humano, e portanto não é surpreendente que este 
órgão seja rapidamente afetado em estados onde existe pri­
vação de proteínas (1, 2, 4, 5, 6, 7, 8). 

· Como um órgão-chave do sistema digestivo, o pân­
creas requer nutrição ideal para a síntese de suas enzimas. 
Não havendo substrato suficiente, há uma insuficiência na 
produção enzimática, o que provavelmente desempenhe 
papel especial na continuação do ciclo diarréia-desnutrição­
má absorção (1-3). 

Os efeitos patológicos da desnutrição sobre este ór­
gão foram bem avaliados em estudos de necrópsia em crian­
ças com kwarshiorkor (9-11) e as alterações na função 
pancreática foram extensivamente observadas (1, 3, 7, 8, 
12, 13, 14, 15). Foram realizadas também observações 
experimentais com animais, as quais estabeleceram corre­
lações com as alterações fisiopatológicas do pâncreas em 
humanos (16, 17). 

Esta revisão objetiva reunir informações que ressal­
tem o real envolvimento do pâncreas na desnutrição. " 

ETIOLOGIA 

A desnutrição protéica é mais facilmente reconheci­
da quando há uma ingesta calórica relativamente alta de 
alimentos ricos em amido, com deficiência na ingesta de 
proteínas (6,18). Possivelmente, a dieta rica em carboi­
dratos normalmente adotada nas circunstâncias de defi­
ciênci~ protéica, leva a uma demanda aumentada das enzi­
mas pancreáticas, potencializando o efeito inicial da dieta 
hipoprotéica (7, 18). 
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Os estudos de Veghelyi e Davies, em 1948, já de­
monstravam que, nas crianças com desnutrição grave, o 
pâncreas tinha sua estrutura irreversivelmente alterada, sen­
do o resultado final a insuficiência pancreática (9, 19). Al­
guns trabalhos posteriores, que estudaram um número li­
mitado de enzimas sob condições basais, também indica­
ram que o pâncreas era afetado no kwarshiorkor, sendo 
isto responsável pelas anormalidades digestivas observa­
das, o que é aceito até hoje (13-15). 

É provável que as alterações nos níveis das enzimas 
pancreáticas dependam do tempo e do grau da lesão ou 
dano ao pâncreas, causado pelo déficit protéico a que foi 
submetida a criança (12). Sendo assim, a desnutrição é 
considerada a causa mais freqüente de insuficiência pan­
creática (12, 20, 21). 

ALTERAÇÕES FUNCIONAiS 

Vários estudos têm demonstrado a relação entre des­
nutrição protéico-calórica e insuficiência pancreática. 
Thompson e Trowell, em 1952, testaram a atividade das 
enzimas pancreáticas nos conteúdos alimentares duodenais 
de crianças com kwarshiorkor, chegando à conclusão de 
que há uma marcada depressão nas atividades da lipase e 
amilase, comparadas com controles e com crianças com 
kwarshiorkor em recuperação (13). A insuficiência pan­
creática levaria de 7 a 14 dias após o início da ingesta 
hipoprotéica para aparecer, e quanto mais jovem o indiví­
duo, mais cedo os sintomas começariam (19). 

É conhecido que os aminoácidos essenciais à secre­
ção pancreática estão reduzidos no plasma de crianças com 
kwarshiorkor (22, 23). Esta deficiência, provavelmente, 
limita o número de substratos para a síntese das enzimas, 
e seria interessante determinar a quantidade e a proporção 
de carboidratos e proteínas que detenninaria.m o grau de 
envolvimento pancreático (8). É desconhecida, também, a 
freqüêncj.a com que a disfunção pancreática ocorre nades­
nutrição ou o grau e duração necessários para que a dis­
função ocorra (3). Presumivelmente, quanto mais prolon­
gado e extenso o período de desnutrição, mais intensa é a 
agressão. A subseqüente resposta inflamatória no pâncreas 
exócrino resulta em uma depleção final das reservas pancre­
áticas, atrofia progressiva e insuficiência do órgão (1). 

Veghelyi e Kemeny notaram que as enzimas dimi­
nuem, desaparecendo seqüencialmente, sendo a lipase a 
primeira a ser afetada, seguida pela tripsina, quimotripsi­
na e amilase (24). Subseqüentemente, estudos confirma­
ram que a deficiência é severa, e avaliaram, além das en­
zimas, o volume e o pH do suco pancreático. Barbezat e 
Hansen, em 1968, pesquisaram crianças marasmáticas, 
vendo que volume, pH e produção de bicarbonato do suco 
pancreático não diferiam daqueles encontrados nos con­
troles. No entanto, a atividade enzimática basal (lipase e 
amilase) estava marcadamente reduzida (8). Danus et ai., 
em 1970, estudaram o volume e o pH do suco pancreático 
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e as enzimas amilase, lipase, tripsina, quimotripsina e ri­
bonuclease em pacientes com kwarshiorkor e com maras­
mo. O volume e o pH não foram afetados, mas a produção 
enzimática estava grosseiramente diminuída (25). O fato de 
o volume e o pH do suco pancreático não estarem alterados 
sugere que as células ductais responsáveis pelo fluxo e pela 
secreção de bicarbonato não foram afetadas (8, 25). 

Bras, em 1957, notou que a ausência de grânulos de 
zimogênio é a primeira alteração a ocorrer, o que refletiria 
a falta de atividade secretória da glândula, como resultado 
da deficiência protéica. Isto p;esumivelmente resultaria em 
atrofia das células acinares e, nos estágios mais avança­
dos, fibrose (10). Esta particular vulnerabilidade do pân­
creas pode provavelmente ser explicada pelo grande tur­
nover protéico deste órgão (18). 

-, , ;,, Um questionamento a ser feito é: sendo o pâncreas 
exócrino largamente afetado, por que não poderia o pân­
creas endócrino também sê-lo? 

A desnutrição crônica provavelmente contriblú para 
as anonnalidades funcionais e estruturais no pâncreas de 
adultos, incluindo diabetes mellitus (18). Em geral, o dia­
betes que ocorre nas populações desnutridas é do tipo in­
sulino-dependente, com necessidades insulinicas variáveis, 
e está também associado com cetose (26). Contrário a isto, 
nos aborígenes australianos, o tipo mais comum é o não­
insulina-dependente (27). Por fim, achados de necrópsia 
mostraram evidências de que a secreção pancreática en­
dócrina está realmente afetada (28). 

ALTERAÇÕES ESTRUTURAIS 

Várias alterações estruturais pancreáticas foram ob­
servadas em estudos de necrópsia. Em 1981, Henning ob­
servou que durante a terceira semana pós-parto ocorreram 
as maiores alterações de desenvolvimento da celularidade 
e da atividade enzimáti~a no trato digestivo de ratos, in­
cluindo intestino, figado .e pâncreas (29). Baseado nisto, 
Firmansyah, em 1989, realizou um estudo experimental 
com ratos desnutridos, observando que o peso corporal e dos 
-órgãos estava reduzido em relação aos controles, sendo que 
o pâncreas apresentava-se hipotrófico e hipoplásico (16). 

Shaper, em 1960, já havia observado alterações 
anatômicas importantes no pâncreas de crianças que mor­
reram por desnutrição protéico-calórica, e citou também 
evidências clínicas e laboratoriais consideráveis de que a 
deficiência de proteínas poderia produzir lesões pancreá­
ticas tais como: atrofia, fibrose e calcificações (18). 

Estudos antigos sobre histologia e estrutura do pân­
creas exócrino em crianças desnutridas já revelavam ex­
trema atrofia celular, marcada diminuição na concentra­
ção de zimogênio, vacuolização celular, metaplasia epite­
lial ocasional e dilatação cística dos duetos (30). Um au­
mento definido de fibrose, variando de graus mínimos até 
a alteração total do órgão, foi observado em indivíduos 
com desnutrição prolongada (1 O, 17, 18, 28). Nos estágios 
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iniciais há fibrose perilobular e periductal, enquanto nos 
estágios mais avançados há fibrose interacinar, acarretan­
do obliteração do lóbulo (18). Exames histológicos revela­
ram, em várias crianças, que as células acinares tornam-se 
pequenas, atróficas e angulares, separadas umas das outras. 
Uma porção considerável do citoplasma desaparece, apre­
sentando poucos ou nenhum grânulo secretor (17). A micros­
copia eletrônica mostrou alterações no retículo endoplasmá­
tico rugoso e grandes variações no tamanho e na forma das 
mitocôndrias, que estavam em número reduzido ( 11 ). 

Brooks, em 1993, observou extensa atrofia das ilho­
tas de Langerhans e regressão de células acinares. Nos 
casos de atrofia severa das ilhotas, o núcleo parecia au­
mentado e o citoplasma, reduzido. Na microscopia eletrô­
nica, os quatro tipos de células endócrinas (A, D, PP e B) 
puderam ser identificados. As células A mostraram perda 
de detalhes celulares, vesiculações, perda de membrana e 
intumescimento mitocondrial. As células D apresentavam 
grânulos grandes, de densidade eletrônica moderada, intu­
mescimento mitocondrial, lesão da membrana celular e 
vesiculações. As células PP apresentavam vários peque­
nos grânulos densos, com um halo estreito unifonne; algu­
mas apresentavam intumescimento mitocondrial e vesicu­
lação importante. As células B apresentavam grânulos con­
tendo cristais e corpos não-cristalinos de baixa densidade 
eletrônica. Isto indica que grânulos de insulina podem ser 
observados nestas células, mesmo em crianças severamente 
desnutridas. Apesar de algumas células B mostrarem evi­
dências de degranulação, outras apresentam-se intensamen­
te granuladas, podendo indicar que baixos níveis de insuli­
na estão relacionados à interferência na liberação dos grâ­
nulos (28). 

ACHADOS CLÍNICOS E LABORATORIAIS 

Há vários achados no kwarshiorkor que sugerem que 
esta síndrome é, inicialmente, uma insuficiência pancreá­
tica devida à desnutrição (9). 

A primeira mudança observada, enquanto as proteí­
nas séricas e a função hepática ainda estão normais, é uma 
deficiência de enzimas pancreáticas, e logo a secreção des­
tas substâncias cessa completamente. Após, surge diarréia 
e hepatomegalia (9, 19). 

A diarréia, com fezes volumosas, disformes, com 
grande quantidade de partículas de alimento não digerido, 
parece ocorrer devido à inabilidade do trato gastrintestinal 
em digerir o alimento. Isto pode ser causado pela deficiên­
cia de enzimas pancreáticas (7). Thompson, em 1952, Já 
havia relatado que esta era uma característica habitual nas 
fezes de crianças africanas sadias e deveria ser relaciona­
da ao tipo de dieta. No entanto, é um achado tão comum no 
kwarshiorkor que pode ser tomado como evidência de fa­
lência digestiva (13). 

Este estágio demora algumas semanas para aconte­
cer, nas quais anemia, aumento dos reticulócitos e uma 
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progressiva redução na albumina sérica são notados. Con­
tinuando o baixo aporte protéico, aparece o edema. Mais 
adiante, a esteatorréia, a incapacidade de digerir o alimen­
to e o amido e a infiltração hepática de gordura levam, real­
mente, a um distúrbio pancreático inicial (9, 19). Isto é con­
firmado pelas evidências histológicas (8, 9, 11 , 13, 17). 

A redução na albumina sérica aparece também como 
lesão fundamental, associada ao edema, sendo este usual­
mente generalizado (7). A dosagem total de proteínas séri­
cas é, às vezes, enganosa, pois a hipoalbuminernia freqüen­
temente acompanha a hiperglobulinernia, em grau alto (7, 
31 ). As alfa e beta-globulinas são pouco alteradas, sendo 
o aumento causado pela gama-globulina, devido à lesão 
hepática (7) . 

A razão pela qual o pâncreas e o intestino delgado 
estão tão severamente envolvidos foi sugerida por Davies, 
em 1952, sendo aceita até hoje: "Estas crianças, no início, 
não estão desnutridas, mas ingerem uma dieta extrema­
mente pobre em proteínas e rica em carboidratos, o que 
leva a uma continua demanda da secreção enzimática. Se 
houvesse um bom aporte de proteínas, estas seriam utili­
zadas na manufatura de enzimas, que seriam então secre­
tadas e digeririam o alimento" (7). 

Há inúmeros relatos na literatura confmnando a re­
lação existente entre desnutrição e alterações pancreáti­
cas crônicas em humanos (2) . Shaper, em Uganda, relaci­
onou a desnutrição protéico-calórica com ingestão de ál­
cool como causa das alterações pancreáticas (18), conclu­
são semelhante à de Kinnear, na Nigéria (32). Banwell, 
em um estudo sobre má absorção em U ganda, revelou que 
a maioria dos pacientes com esteatorréia apresentavam 
algum grau de disfunção pancreática exócrina (33). Acha­
dos semelhantes aparecem nos trabalhos realizados em 
Cape Town (34), Nyasaland (atual Malawi) (36), Cinga­
pura (37) e outras áreas tropicais do mundo, sendo sugeri­
do nos anos 60 e 70 que esta "doença" só ocorreria nas 
regiões com população mais pobre. 

A conclusão de todos os estudos é que, não havendo 
proteínas, não há substrato para as enzimas pancreáticas. 
Ocorre, então, dificuldade na digestão de alimentos e, con­
seqüente, má absorção, perpetuando o ciclo. 

DIAGNÓSTICO 

A disfunção pancreática exócrina é de dificil diag­
nóstico, porque o pâncreas e suas secreções são pouco aces­
síveis. Além disso, este órgão possui uma grande capaci­
dade de reserva. As técnicas diagnósticas utilizadas para 
avaliar a função do pâncreas exócrino podem ser classifi­
cadas em: 1. Testes invasivos, que requerem entubação 
duodenal, para medida direta das enzimas. São dificeis de 
realizar, agressivos, consomem tempo e não possuem cri­
térios padronizados. Podem ser diretos, quando utilizam 
estimulação hormonal exógena (secretina, bombesina); e 
indiretos, quando utilizam estimulação hormonal endóge-
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na (comida, aminoácidos) . 2. Testes não-invasivos: quali­
tativa e quantitativa da esteatorréia ( esteatócrito ), tripsina 
e quimotripsina, testes respiratórios, bentiromida e pan­
creolauril. 3. Testes soro lógicos: isoamilases, tripsinogê­
nio catiônico e aniônico e lipase (12). 

O esteatócrito é um teste não invasivo que estima 
qualitativa e quantitativamente a esteatorréia, mostrando 
vantagens pela sua execução simples, rápida e útil na mo­
nitorização da capacidade de absorção intestinal em crian­
ças com suspeita de má absorção. Entretanto, este exame 
depende de fatores como idade, alimentação e estado de 
saúde (39-41). Guarino et al. observaram que os resulta­
dos mais elevados são encontrados em neonatos, sendo pro­
gressivamente decrescentes até um nível impossível de ser 
detectado, o qual ocorre nas crianças com mais de 2 anos 
de idade (39, 40). Este fenômeno pode ser explicado, como 
sugerido por Watkins et al., por mna deficiência neonatal 
da lipase pancreática (42). Como já foi mencionado, na 
disfunção pancreática secundária à desnutrição, a lipase é 
uma das enzimas insuficientemente produzidas. Com isso, 
podemos supor que o esteatócrito de crianças gravemente 
desnutridas estará aumentado, assim como nos neonatos. 
A excelente correlação entre os valores do esteatócrito e o 
conteúdo de gordura fecal confirma que esse teste pode ser 
satisfatoriamente utilizado como triagem da má absorção 
e para a monitorizacão freqüente de diarréia (39-41 ). Pode 
ser utilizado, particularmente, antes que medidas mais acu­
radas da função pancreática sejam executadas (41). 

O tripsinogênio catiônico imunorreativo (TCI) séri­
co é uma enzima pancreática circulante, e tem sido mos­
trado como um indicador não invasivo sensível da disfun­
ção pancreática (1, 3, 12). Deve-se atentar que os valores 
do TCI também se elevam na presença de comprometi­
mento renal (38). De acordo com a hipótese de que os ní­
veis de TCI dependem do tempo e do grau de lesão do pân­
creas, alguns autores defendem que quanto maior a croni­
cidade da desnutrição, maior a possibilidade de haver mais 
fibrose -e mais atrofia das células pancreáticas, havendo 
menor liberação de TCI no sangue (20, 21). Nos casos em 
que a insuficiência pancreática é mais aguda, há liberação 
aumentada de tripsinogênio na circulação (3, 12). Portan­
to, este teste é importante como método diagnóstico suges­
tivo da presença de dano anatômico e funcional do pân­
creas na desnutrição grave (3). 

Vários estudos avaliaram a função pancreática exó­
crina através da dosagem das enzimas diretamente no suco 
duodenal (8, 14, 15). Os métodos utilizados são conside­
rados muito invasivos e, por não fazerem parte da investi­
gação de rotina, não serão comentados . . 

TRATAMENTO E PROGNÓSTICO 

Considerando que as alterações são extremamente 
importantes na desnutrição protéico-calórica, é essencial 
dar ênfase ao tratamento. 

Thompson, em 1952, demonstrou uma marcada de­
pressão nas enzimas lipase e amilase em crianças com 
kwarshiorkor, comparando com os níveis dos controles. 
Utilizou para o tratamento destàs crianças: leite integral, 
leite desnatado, extrato de proteínas do leite ou misturas 
de leite integral e desnatado, associados à dieta adulta nor­
mal. Houve aumento significativo na atividade das duas 
enzimas após 30 dias de dieta, sem diferenças significati­
vas entre os 4 grupos. O leite foi utilizado por ser uma 
maneira conveniente de promover um grande aporte pro­
téico para crianças pequenas (13). Com o aporte adequa­
do de leite, a secreção pancreática pode retornar a ní­
veis normais em 3-4 dias (19). Os mesmos resultados 
já haviam sido encontrados por Altmann (1948), Da­
vies (1948), Trowell (1949) e Walt et al. (1950) (9, 43, 
44, 45). 

Gomez, em 1954, realizou um estudo semelhante, 
onde os resultados indicaram que a deficiência enzimática 
desaparece progressivamente, com aporte dietético adequa­
do (15). 

Barbezat e Hansen, em 1968, verificaram a resposta 
de crianças desnutridas à administração de pancreozimi­
na. Foram dosados o volume e o pH do suco pancreático, e 
as enzimas amilase, lipase, tripsina, quimotripsina e ribo­
nuclease. Houve aumentos significativos no volume e no 
pH após a estimulação hormonal. Quanto às enzimas, houve 
aumento significativo nos níveis de amilase, lipase, ribo­
nuclease e tripsina. No entanto, a quimotripsina, enzima 
mais severamente afetada na desnutrição protéico-calóri­
ca, não aumentou significativamente após a estimulação 
hormonal (8). Estes achados foram parcialmente confir­
mados por Danus et al. em 1970 (25). Sabe-se que a partir 
do primeiro dia de ingesta protéica adequada há um au­
mento significativo na concentração de aminoácidos plas­
máticos (8,23). Isso demonstra que há alguma absorção, 
mesmo na depleção protéica severa, e esta absorção ime­
diatamente permite que mais enzimas sejam sintetizadas 
pelo pâncreas (23). 

Gomez et al. concluíram que as crianças com desnu­
trição de 3º grau mostraram deficiência da atividade enzi­
mática nos conteúdos duodenais, e esta deficiência desa­
pareceu assim que o paciente retornou ao estado nutricio­
nal normal. Estas crianças progrediam melhor se a dieta 
era iniciada com leite desnatado ou semidesnatado. Houve 
atraso na absorção de proteínas não modificadas (15,17). 
No estudo de Thompson e Trowell a deficiência enzimáti­
ca foi completamente revertida em todas as crianças que 
receberam aporte protéico adequado. Esta reversão acen­
tuada não ocorreu em nenhum estudo em que foi utilizada 
pancreozimina, o que nos leva a inferir que esta não é in­
dispensável no tratamento da desnutrição protéico-calóri­
ca (13). 

Quanto às alterações estruturais, as observações de 
Blackburn demonstraram que as lesões das organelas das 
células acinares são rápida e totalmente reversíveis após a 
terapia protéica (11 ). 
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Pancreatite aguda em crianças mal nutridas tem sido 
descrita especialmente na etapa de realimentação, sendo 
causada provavelmente por estimulação pancreática ex­
cessiva devido à alimentação forçada (12, 25). Uma hipó­
tese levantada por v eghelyi e embasada em estudos expe­
rimentais e em humanos, é que algumas das condições diag­
nosticadas, como fibrose cística com base em disfunções 
pancreáticas, poderiam ser, na realidade, conseqüências 
tardias de uma lesão primariamente dietética (17). Shaper, 
na conclusão de seu estudo, levanta a mesma questão (18). 

Barbezat et ai., em 1985, após terapia dietética em 
crianças desnutridas, concluíram que a função pancreática 
retoma ao normal na maioria dos casos, mas alguns pa­
cientes permanecem com insuficiência persistente (8) . Fa­
zer a correlação entre um dano pancreático na inf'ancia e 
uma suscetibilidade amnentada à depleção protéica na vida 
adulta é dificil, mas presume-se que é um pré-requisito 
para o dano pancreático na vida adulta, incluindo diabetes 
mellitus (18). Outras anorinalidades que podem persistir 
após a fase de recuperação são: níveis aumentados de hor­
mônio do crescimento, insulina e glicose séricas diminuí­
das e diminuição da taxa de crescimento global (28). 

CONCLUSÃO 

Ficou claro que os distúrbios nutricionais do pâncreas 
merecem estudos mais detalhados. Não podem ser relega­
dos como sendo apenas relacionados à desnutrição protéi­
co-calórica que ocorre nos países subdesenvolvidos e de­
vem ser encarados como um problema global (2) . A des­
nutrição é um problema sério que, se prolongada, pode le­
var a uma disfunção pancreática exócrina e, até mesmo, 
endócrina. 

A atividade pancreática recupera-se rapidamente se 
é administrada adequadamente à criança a quantidade de 
proteínas necessária ao seu completo desenvolvimento, sen­
do razoável dizer que a deficiência de enzimas pancreáti­
cas interfere na digestão no intestino delgado, reduzindo a 
absorção de proteínas, agravando ainda mais a desnutri­
ção. 

Sendo o tratamento relativamente fácil de ser institu­
ído, não há razão para o uso de pancreatina, pancreozimi­
na e/ou outras enzimas pancreáticas durante a recupera­
ção (1 , 8), assunto bastante em discussão no momento. De­
vemos também considerar que a repleção protéica perma­
nece como o fator vital na terapia destes pacientes. 
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