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INTRODUCAO

DIA MUNDIAL DA SAUDE DIGESTIVA

O Dia Mundial da Saude Digestiva - 29 de maio, é
uma data importante em todo o mundo porque, dentre
outras atividades, é transmitido um alerta a populagao
sobre a importancia do diagnoéstico correto e, sempre
gue possivel precoce, das enfermidades do aparelho
digestivo.

Tem, portanto, enfoque pratico na lembranca da
ocorréncia importante das doencas digestivas, tendo
sido criado ha 20 anos em comemoracao a data de
fundacao da World Gastroenterology Organization,

WGO, em 29 de maio de 1958.
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Na campanha mundial da qual a FBG participa
juntamente com mais de 110 sociedades internacionais
representando cerca de 50.000 afiliados, além das
enfermidades classicas do aparelho digestivo, € também
chamada a atencao para determinadas manifestacdes
clinicas digestivas que, eventualmente, possam ser
menos enfatizadas, mas que merecem cuidados
meédicos.

Nesse sentido, o alerta salienta diferentes situacdes
e sinais clinicos de diferentes etiopatogenias digestivas
gue devem ser lembradas como: desconforto abdominal
(manifestacao atipica de dor), "azia', aerocolia, alteragcdes
fecais, microbioma/microbiota, aspectos

psico-emocionais, etc.
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Aproveitando a oportunidade da data voltada a
saude digestiva, serao apresentados como capitulos
do E-book da FBG cinco temas cuidadosamente
selecionados que estao periodicamente demandando
revisbes e atualizacdes. Sao eles: Gastrite Crdnica,
Doenca Celiaca, Diarreia Funcional, Esteato-Hepatite
Nao-alcodlica e Pancreatite Crbénica.

O estilo pratico dos artigos do E-book com énfase
no diagnodstico, acrescido da forma objetiva escrita por
autores experientes sera, certamente, foco de muito

interesse dos leitores.
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ESTOMAGO

GASTRITE CRONICA

Fisiopatologia:

Apesar do enorme progresso feito nas tecnologias
de imagem endoscdpica, a histologia continua sendo o

padrao-ouro para o diagndstico de gastrite.

Para estabelecer esse
diagnoéstico €&  necessario
haver evidéncia histolégica de
células inflamatorias Nna
lamina prdépria e/ou no limen
glandular e/ou infiltrando a

superficie epitelial.
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A distincao entre gastrite aguda e crénica com base
no infiltrado inflamatério celular é questionavel: os
linfocitos podem prevalecer em algumas formas agudas
de gastrite e os granuldécitos podem ser encontrados em

doencas gastricas inflamatdrias crénicas.

Junto com o infiltrado

inflamatério podem  ocorrer

alteracoes envolvendo o]
compartimento epitelial, dentre
elas, a atrofia da mucosa é a

mais importante.
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A gastrite crénica € uma condicao inflamatdria da
mucosa gastrica que tem na infecgcao por H. pylori a sua
causa mais comum, em comparagao com outras causas,
incluindo refluxo biliar, doenca autoimune, uso
prolongado de anti-inflamatdérios nao esteroidais e
outras drogas e ingestao de etanol.

A infeccao pelo H. pylori da origem a um rico
infiltrado inflamatério, que se estabelece mais
precocemente no estdbmago distal. Os linfécitos podem
estar organizados em foliculos e, em alguns pacientes,

podem infiltrar o lumen glandular.
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Os granulécitos sao encontrados tanto na lamina
propria quanto no lumen glandular (inflamacao ativa).
Este padrao inflamatério precoce pode evoluir com
perda de glandulas (atrofia), apresentando também um
fenotipo intestinalizado, primeiro detectavel na incisura
angular e no estdmago distal.

As lesdes inflamatdrias se espalham lentamente
para a mucosa oxintica (que inicialmente sofre alteracdes
inflamatorias de baixo grau), levando a um fendtipo
atréfico multifocal que inclui reducao das glandulas,

metaplasia pseudo pilérica e metaplasia intestinal.
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(biopsia soroldgica)

EDA com bidpsia GastroPanel®
Gastrite Crénica
H.pylori + ou -

Gastrite Crénica nao Pangastrite
atréfica H. pylori + Atréfica

PGI N PGI |
PGII 1 PGII |
Il PGI/PGII N PGIPGII |

Protocolo OLGA
|
‘ G-17Nou 1t G-17 |
Gastrite nao : -
o Gastrite atrofica
atrofica ‘ ‘
CrEilite elidlies Gastrite atrofica Gastrite atrofica
em corpo
de antro de corpo
PGI N PGI |

PGI/PGII N PGI/PGII |
G-17 | G-17 1

Anticorpo anti-
célula parietal +

Gastrite
autoimune

FBG

Federagdo Brasileira
de Gastroenterologia

10 1343



Gastrite
cronica

SIM

Erradicacao

Sintomatico Corrigir Sintomatico
Suspender fatores LFelvit. B12 Etiologico
de agressao
OLGA Atrofia de
v corpo

4

Sl Evitar IBP
1-2 anos

Controle de
erradicagao

-

.l.
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DOENCA CELIACA

'/ Introducao:

|/ /A doenga celiaca €& uma enfermidadé‘\ﬂ

| ‘imunomediada do intestino delgado caracterizada pOr\\

“,ffi/ﬁflamagéo da mucosa, atrofia das vilosidades e

|/ hiperplasia das criptas. Ocorre apos a exposi¢ao ao

gluten da dieta em individuos geneticamente

/ predispostos.

| Pode ser desenvolvida em qualquer idade e possui

um quadro polimédrfico, com sintomas relacionados ao

trato gastrointestinal, mas também extraintestinais,
refletindo a natureza sistémica da doenca.

/ O grupo de pacientes de alto risco inclui parentes de
primeiro grau de pacientes com Doenca Celiaca;
pacientes com doencas autoimunes, como diabetes
mellitus tipo 1 e tireoidopatias; ou doencas genéticas,

como deficiéncia de IgA, Sindrome de Down e Sindrome

de Turner.

FBG

Federacdo Brasileira
de Gastroenterologia

13 1343



14

Fisiopatologia:

A Doenca Celiaca é caracterizada por uma lesao
inflamatoria resultante de uma resposta imune mediada
por linfocitos T. Esse processo é desencadeado por um
agente ambiental (o componente do gluten do trigo e
cereais relacionados) em individuos geneticamente
predispostos.

Tem sido demonstrado que a Doenca Celiaca esta
associada com a expressao dos alelos heterodiméricos
HLA-DQ2 e HLA-DQ8, sendo que a expressao dessas
moléculas é necessaria, mas nao suficiente, para o

desenvolvimento da doenca.
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Manifestacoes clinicas

Tabela 1. Manifestacoes clinicas.

Classicas

Extra intestinal

Diarreia

Distensao abdominal
Dor abdominal crénica
Perda de peso

Nao classicos:
Vomito
Obstipacao

Anemia por deficiéncia de
ferro

Baixa estatura
Infertilidade

Alteracao de
aminotransferases
Alteracdes
neuropsiquiatricas
Osteopenia/osteoporose
Alteracdes desenvolvimento
puberal

Fadiga

Artralgia

15

Diagnostico

Para estabelecer o diagnodstico € necessaria a

combinacao de caracteristicas clinicas, testes soroldgicos

e histolégicos. Os exames devem ser feitos na vigéncia

de uma dieta contendo gluten.
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Pesquisar doengas associadas

Quadro clinico sugestivo e i 1

Testes soroldgicos’ Positivo

Negativo Endoscopia com biépsia de duodeno?

Sintomas e
persistentes e Achados histologicos Histologia n&o

pacientes de alto Compativeis® compativel

risco ‘

Di ‘st p q Teste de HLA - DQ2/
Considerar iagnéstico confirmado HLA - DQ8

EDA com
biopsia

Positivo Negativo
Nova _blops_la duodepal apos Exclui DC
dieta rica em gluten
Histologia compativel?

Sim Nao
Confirma o diagndstico Doenca celiaca potencial

' Testes soroldgicos: anti endomisio IgA, anti transglutaminase
IgA. Recomenda-se a dosagem sérica de IgA para afastar
deficiéncia de IgA concomitante. Nesse caso, solicitar
anticorpos anto gliadina desaminados da classe IgG.

2 Realizar quatro biopsias da segunda por¢ao duodenal e FB(G
duas biépsias de bulbo. Federacdo Brasileira
3 Histologia compativel: Marsh 2 e 3 (tabela 2). de Gastroenterologia

16 1343




Tabela 2. Classificagao de Marsh.

Normal

Aumento de linfécitos intraepiteliais (LIE), sem
atrofia

Aumento de linfécitos intraepiteliais com
hiperplasia de criptas duodenais

Aumento de linfécitos intraepiteliais com atrofia
das vilosidades

Tratamento

17

Acompanhamento com nutricionista especializado;
Educacao sobre a doenca;

Adesao ao longo da vida a uma dieta sem gludten
(trigo, centeio e cevada);

Identificacdo e tratamento de deficiéncias
nutricionais (ferro, acido fdlico, vitamina D e
vitamina B12);

Acompanhamento continuo a longo prazo por uma

FBG ;

Federacdo Brasileira
de Gastroenterologia
1943

equipe multidisciplinar.
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Seguimento

Diagnéstico de doencga celiaca

Seguimento em 3 meses*

Avaliar sintomas
Adesao a dieta
Testes sorologicos

Seguimento em 6 meses ‘ inzzzzfl’fatja

-

Resposta adequada
- Melhora dos Seguimento em 12

sintomas meses”
- Queda do titulos - Avaliar sintomas
dos anticorpos - Testes sorologicos
- Melhora das - Biopsia de duodeno
deficiéncias - Avaliagao nutricional
nutricionais

Sim

Boa adesao a dieta
sem gluten

Observar Nao
Afastar outros Reforcar dieta
diagnosticos

Seguimento em 12

*Tempo com referéncia ao diagnoéstico meses*

FBG
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Doenca celiaca refrataria

Sintomas persistentes/recorrente ou anormalidades
sorologias e/ou histolégicas apos 1 ano de dieta
sem gluten, na auséncia de outras desordens

Reavaliar o diagnéstico
Questionar ingestao inadvertida de gluten
Afastar patologias associadas

TIPO 1 TIPO 2
LIE normais* LIE pré-maligno

Budesonida
Esteroides
Azatioprina

Avaliar acompanhamento em centro de
referéncia
Imunossupressor
Terapias citorredutoras
Transplante de células-tronco
hematopoéticas

*Células T aberrantes inferior a 20%.
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DIARREIA FUNCIONAL

A diarreia funcional (DF) é caracterizada por ser uma
diarreia créonica (duracao superior a 4 semanas), sem
uma causa organica associada e sem a dor abdominal

como sintoma predominante.

A sua fisiopatologia ainda
€ pouco conhecida e seu
diagndstico é baseado nos
critérios de Roma IV podendo
haver a necessidade de
realizacao de alguns exames
para excluir outros

diagnosticos.
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Fisiopatologia:

Embora os mecanismos fisiopatoldégicos da DF
sejam pouco conhecidos, sabe-se que um transito
intestinal acelerado em decorréncia do aumento das
contragcdes coldnicas propulsivas esta presente nestes
pacientes.

Além disso, pacientes com DF reportam situagdes
estressoras (psicossociais) associadas ao quadro
diarreico, gastroenterites agudas seguidas da
manutencdao de um estado inflamatdério persistente
também podem estar presentes na génese da diarreia

funcional.

BG
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Diagnéstié;:w |

O diagndstico é feito inicialmente de forma clinica
baseado nos critérios de Roma IV abaixo:

- Fezes liquidas ou amolecidas, se dor ou distensao
abdominal importante ou ocorrendo em mais de 25%
das evacuacoes €;

- Critério totalmente preenchido nos ultimos 3
meses com inicio dos sintomas ao menos, nos ultimos 6
meses prévio ao diagnostico e;

- Pacientes que preenchem os critérios para
sindrome do intestino irritavel tipo diarreico devem ser
excluidos.

Alguns exames podem ser necessarios para a
exclusao de causas organicas que cursam com quadro
clinico semelhante a DF como parasitoses intestinais
(giardiase em especial), doenca celiaca, doenca
inflamatoria intestinal, colite microscopica e

intolerancias alimentares (lactose, frutose, etc.).

\
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Tratamento:

A literatura atual carece de estudos especificos para
o tratamento de DF, sendo assim, os dados de estudos
realizados para outras condicdées como a sindrome do
intestino irritavel do tipo diarreia sao extrapolados para
estes pacientes.

A dieta low FODMAP é uma alternativa com
melhora dos sintomas significativa em parte destes
pacientes. O uso de fibras soluveis melhorando a
consisténcia das fezes também pode ser utilizado.

Opidides de acao periférica como a loperamida
reduzem a motilidade intestinal e aumentam a absorcao
de hidroeletrolitica. O uso de quelantes de acidos biliares
como a colestiramina ou o colesevelam podem melhorar
a diarreia mesmo naqueles pacientes sem ma-absorcao

de acidos biliares.

\
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Os antidepressivos triciclicos tém acao
anti-colinérgica reduzindo o transito coldnico.
Antagonistas do 5-HT3 como a ondansetrona melhoram
a consisténcia e frequéncia evacuatoria.

O uso de probidticos ainda € muito controverso na
literatura com resultados conflitantes nos diversos

estudos realizados até o momento.
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Algoritmo Diagnostico e Tratamento:

Historia e Exame Fisico
Atentar para pesquisa de

medicamentos como causa da
diarreia e para a presenca de

Yy - ‘senga de sinais de alarme
Auséncia de

l sinais de alarme Aprofundar investigacao de outras
etiologias:
Preencher critérios de Roma IV Nio Anti-transglutaminase
para DF? IgA+IgA sérica
\ Pesquisa de intolerancias

l Sim Exames alimentares
alterados TC ou Entero TC de

abdomén
Colonoscopia com biopsia

Exames laboratoriais iniciais:
Hemograma, funcao renal e
eletrolitos, glicemia, ferritina,
TSH, PPF, calprotectina fecal

Sem alteragoes
‘ Exames normais

Diagndstico provisorio de DF Diagnéstico definitivo de DF

Tranquilizar o paciente
Explicar sobre
benignidade da doenca
Orientar dieta e
medicagdes para
controle sintomatico sob
demanda (agonistas
5-HT3, por exemplo)

\

Possiveis abordagens
terapéuticas:
Triciclicos

Fibras soluveis
Quelantes de acidos
biliares

Probioticos (?)

Melhora dos sintomas?

305

eragao Brasileira
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DOENCA HEPATICA
GORDUROSA NAO

ALCOOLICA:
DIAGNOSTICO E TRATAMENTO

Introducao:

Estima-se que cerca de um terco da populagao
mundial seja portadora de doenca hepatica gordurosa
nao alcodlica (DHGNA) e, até 2030, &€ esperado um
aumento de incidéncia.

Contribuem para o desenvolvimento de DHGNA o
sobrepeso e obesidade, sedentarismo, sindrome
metabdlica. A DHGNA pode estar associada a inflamacao
esteatohepatite nao alcodlica (NASH) e suas sequelas
(fibrose hepatica e cirrose).

A DHGNA pode evoluir para
Carcinoma Hepatocelular (CHC) sem a
presenca de cirrose. O NASH aumenta
o risco de CHC em 2.5 vezes enquanto
a cirrose hepatica aumenta em 10
vezes o risco de evoluir para CHC.

BG;
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MAFLD e o novo paradigma de nao excluir:

Com os avangos em incorporar outras entidades a
DHGNA, como a associacdo com doengas Vvirais,
autoimunes, alcodlica e outras metabdlicas, para
melhorar o seguimento de pacientes, surgiu, em 2020
um novo conceito: Metabolic Associated Fatty Liver
Disease (MAFLD) que foi publicado no inicio da
pandemia, trazendo uma mudanca de paradigmas (vide
Figura1).

Neste novo cenario, surgem mais possibilidades de
risco do portador de esteatose hepatica com sindrome
metabdlica e outras hepatopatias associadas (que
configuram o MAFLD) ser seguido e isso produzira
reducao de danos. Assim que diagnosticada a esteatose
hepatica (US, RMI, RM-PDFF ou CT abdome), deveremos
estadiar a fibrose hepatica (Figura 2) em pontos de corte
pré-estabelecidos, de preferéncia de modo nao invasivo
apesar de a histologia permanecer como padrao ouro.

FBG ;
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Esteatose hepatica

Sobrepeso ou obesidade Magros ou peso normal
(IMC > 25 kg/m? em (IMC < 25 kg/m? em
caucasianos caucasianos
ou >23 kg/m? em asiaticos) ou < 23 kg/m? em asiaticos)

DM tipo 2

= 2 riscos metabdlicos:
2 CA > 88/102 cm em mulheres e homens
caucasianos e 80/90 cm em asiaticos
= Pa > 130x85mmHg ou anti-hipertensivo
= TRG > 150 mg/dL ou hipolipemiante
= HDL < 40/50 mg/dL em homens e mulheres
= Glicemia de jejum entre 100-125mg/dL ou glicemia
pos prandial entre 140-199 mg/dL ou hbA1c
5,7-6,4%
2 Insulina HOMA > 2,5
> PCR > 2mg/dL

MAFLD

Figura 1: Ferramentas clinico-laboratorias para diagndstico de
Metabolic Associated Fatty Liver Disease (MAFLD). Adaptado de Eslam
M et al (2020)

\
ederacdao Brasileira
de Gastroenterologia
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Estratificacao da elastografia:
biomarcadores, escores e seus pontos de
corte para fibrose ausente/leve e avangcada

<-1,455 (ausenteou<F2)

NAFLD Fibrosis Score entre <-1,455e > 0,675 (zona cinza)
(Idade, IMC, DM, AST, ALT, plaquetas e albumina) > 0,675 (F3/F4)

FIB-4 < 1,3 (ausente ou < F2)

(Idade, AST, ALT e plaquetas) 2 2,67 (avangada)

APRI (AST, ALT e plaquetas) <0,5 (ausente ou F1)

Validado para hepatite viral entre £0,5e>15 (zona cinza)

21,5 (avangada)

ELF test (enhanced liver Fibrosis Test)

(Idade, acido hialurénico, colageno lll, inibidor

tissular da metaloproteinase 1 e plaquetas)

DG G
> 0,73 - 0,74 (F3-F4)

(Bilirrubinas, GGT, Alfa 2 microglobulina, 20,75-1,0 (F4)

Apolipoproteina A1, Haptoglobulina

corrigidas por idade e sexo)

Estratificacao da elastografia
por imagem

Elastografia
por RM
(MRE)

FO: Fibrose ausente

F1: Fibrose leve

F2: Fibrose significativa
F3: Fibrose avancada
Elastografia F4: Cirrose hepatica
Transitéria

(Fibroscan)

Elastografia
por Ultrassom
(Shear Wave p-SW
ou 2D SW)

Figura 2: Estratificacao da fibrose hepatica de forma nao invasiva
através de escore, biomarcadores e imagem. Liliana Mendes (2022).

FBG
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Tratamento:
Mudanca de estilo de vida na DHGNA e do
NASH

A mudanca do estilo de vida é pedra angular para
resolucao ou melhora da DHGNA. A perda de 5% do peso
melhora a esteatose, a perda de 7% melhora a
inflamacao e a perda de 10% do peso & capaz de
melhorar a fibrose. As calorias da dieta devem ser
reduzidas de 500 a 1000 Kcal ao dia com meta de perda
de 500 a 1000 gramas por semana. Devem ser evitados
alimentos processados e adicao da frutose, sendo
sugerido o emprego da dieta mediterranea.

A atividade fisica deve ter uma combinacao de
atividade aerdbica com atividade de resisténcia.
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Tratamento:
Farmacoterapia na DHGNA e NASH
Quando indicar

Para uma droga ser considerada efetiva pelo FDA
para tratar o NASH, é necessaria reducao de > 1 ponto na
fibrose e sem piorar o NASH e/ou com resolucdo do NASH
e até o momento nao existe droga aprovada pelo FDA
para tratamento de NASH.

A farmacoterapia podera ser iniciada nos portadores
de NASH progressivo (fibrose F > 2 de METAVIR), nos com
NASH sob risco de progressao (idade >50 anos, DM2,
sindrome metabdlica ou elevacao de ALT) ou no NASH
ativo com atividade necroinflamatoria.

De forma “off label” pode ser oferecido em
portadores de NASH comprovados por bidépsia a vitamina
E na dose de 800 Ul ao dia (se nao houver DM2 associado)
ou pioglitazona (independente da associagao com DM?2).
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No estudo Pivens, tanto a pioglitazona como a
vitamina E foram superiores ao placebo na reducao da
esteatose, balonizacao e inflamacao lobular, sendo que a
pioglitazona foi superior a vitamina E na resolucao do
NASH.

E necessario discutir os potenciais riscos e
beneficios de tratamentos empregados. A vitamina E
aumenta a chance de AVC hemorragico e de cancer de
prostata. Ja a pioglitazona pode levar a edema, ganho
ponderal, osteoporose em mulheres e é discutivel o risco
de cancer de bexiga.

A metformina nao deve ser recomendada para
tratar o NASH por ndao ter comprovacgao de beneficios em
melhorar a histologia hepatica. A sinvastatina vem sendo
estudada como potencial futura indicacao para reducao
de hipertensao portal, no momento nao tem indicagao
para tratar NASH ou esteatose e pode ser usada para
tratar dislipidemia mesmo em portadores de DHGNA.
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Indicar os analogos de GLP-1 para tratamento de
DHGNA e NASH parece prematuro. O estudo de fase Il
LEAN, demonstrou que a liraglutida na dose de 1,8
mg/dia teve melhor desempenho do que o placebo na
resolucao do NASH, sem piora na fibrose.

Alguns estudos de de fase Il ou lll trazem drogas
promissoras. Elafibranor, Saroglitazar, Lanifibranor e
agonistax FXR (acido obeticdlico, cilofexor, tropifexor,
nidufexor tém como alvo combater o estresse oxidativo e
a lipotoxicidade. Interessante mencionar que o prurido,
Nna sua maioria leve e transitério, ocorreu em cerca de
51% dos pacientes que receberam a dose de 25 mg de
acido obeticdlico.

O Cenicriviroc tem como alvo a melhora da
inflamacao e o Selonsertib se dirige para prevenir a
apoptose, mas ambas as drogas demonstram resultados
favoraveis na fibrose hepatica. O Resmetirom, agonista
muito especifico do hormaonio tireoidiano, tem uma acao
importante em lipidios e marcadores de inflamacgao.
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Tratamento:
A cirurgia bariatrica

36

O estudo SPLENDOR avaliou uma coorte
retrospectiva de 1158 pacientes com obesidade sem
outras hepatopatias. Durante um periodo de
acompanhamento de 10 anos, a incidéncia cumulativa
de descompensacao hepatica foi de 2,3% no grupo
cirargico (bypass Y Roux ou Sleeve) em comparagao com
9,6% no grupo de tratamento clinico.

A incidéncia cumulativa de eventos
cardiovasculares em 10 anos foi de 8,5% no grupo
cirdrgico em comparacao com 157% no grupo de
tratamento clinico. As evidéncias de beneficio também
se aplicam a obesidade, embora o estudo nao tenha sido
randomizado e existam diferencas basais entre os

grupos.
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A bariatrica tem morbimortalidade aumentada em
pacientes com hipertensao portal e cirrose. Deve ser
realizado um acompanhamento de metas nutricionais
para evitar piora de esteatose no pods operatdrio. Os
melhores candidatos sao aqueles com IMC 240 ou 235
com condicdes relacionadas a obesidade e NASH com
fibrose 1a 3.

Conclusao:

Apbs a estratificacao de fibrose da DHGNA,
proceder a mudanca de estilo de vida. No momento nao
ha drogas aprovadas para seu tratamento especifico,
devendo o tratamento ser dirigido para complicacoes
relacionadas a sindrome metabdlica e perda de peso.
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FISIOPATOLOGIA E ALGORITMOS
DE DIAGNOSTICO E DO

TRATAMENTO DA PANCREATITE
CRONICA

Pancreatite Crbnica € um processo inflamatoério
cronico do pancreas, caracterizado por perda progressiva
de células acinares pancreaticas e, em menor grau, das
células endodcrinas, que sao substituidas por fibrose.

A fisiopatologia decorre de ativacao das células
estrelares pancreaticas, desencadeadas por processos
multifatoriais, incluindo os fatores toxicos (alcool e
tabaco), metabdlicos (hipercalcemia e
hipertrigliceridemia), mutagdes genéticas (genes de
Fibrose Cistica, pancreatite hereditaria, PRSS1, SPINKle
outros), processos imunoldgicos (pancreatite autoimune)
ou quadros obstrutivos. A suspeicao diagndstica precisa
ser o mais precoce possivel, para evitar a desnutricao e
todas as complicagdes decorrentes da insuficiéncia
exocrina. O algoritmo de diagnédstico e tratamento da

Pancreatite Cronica esta demonstrado a seguir:
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Pancreatite Croénica: Apresentagao clinica
diarreia/esteatorreia, dor abdominal, distensao abdominal,
flatuléncia, perda de peso, deficiéncia de vitamina e
lipoproteinas, osteoporose

Avaliar etiologia:
alcool, tabaco, calcio, PTH, triglicérides, IgG4, teste de suor

Avaliagao Pancreatite crénica:
exame de imagem (US, TC, RM, EUS, CPRM).
Avaliagao insuficiéncia pancreatica:
elastase fecal, quantificagdo de gordura fecal, teste
respiratério com 13C.
Avaliagao nutricional:
antropometria, magnésio, zinco, folato, vitaminas A,D e E,
TAP (INR), albumina e pré-albumina.

Resultado sugestivo de IEP - Tratamento da Insuficiéncia exdcrina

Minimicroesferas (<2mm) de SUCESSO
pancreatina com protecao Melhora dos sintomas
entérica 50.000 Ul de lipase g5
por refeigao; 25.000 Ul nos Normalizagao dos parametros
lanches + dieta saudavel £ nutricionais: IMC, albumina,
suplemento oral ou enteral pré-albumina, Mg, zinco,
folato, vitaminas A, D, E e

RNI, densidade mineral
FALHA ossea.

Verificar adesao ao tratamento
Aumento da dose de enzimas (75.000 Ul/refei¢cao)
e/ou adicionar IBP antes das refeicbes

FALHA

Substituir lipidios da dieta por triglicerideos de cadeia BG
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