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03 Introdução



INTRODUÇÃO

O Dia Mundial da Saúde Digestiva - 29 de maio, é 

uma data importante em todo o mundo porque, dentre 

outras atividades, é transmitido um alerta à população  

sobre a importância do diagnóstico correto e, sempre 

que possível precoce, das enfermidades do aparelho 

digestivo. 

Tem, portanto, enfoque prático na lembrança da 

ocorrência importante das doenças digestivas, tendo 

sido criado há 20 anos em comemoração à data de 

fundação da World Gastroenterology Organization, 

WGO, em 29 de maio de 1958.   
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DIA MUNDIAL DA SAÚDE DIGESTIVA



Na campanha mundial da qual a FBG participa 

juntamente com mais de 110 sociedades internacionais 

representando cerca de 50.000 afiliados, além das 

enfermidades clássicas do aparelho digestivo, é também 

chamada a atenção para determinadas manifestações 

clínicas digestivas que, eventualmente, possam ser 

menos enfatizadas, mas que merecem cuidados 

médicos.  

Nesse sentido, o alerta salienta diferentes situações 

e sinais clínicos de diferentes etiopatogenias digestivas 

que devem ser lembradas como: desconforto abdominal 

(manifestação atípica de dor),  "azia', aerocolia, alterações 

fecais, microbioma/microbiota, aspectos 

psico-emocionais, etc. 
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Aproveitando a oportunidade da data voltada à 

saúde digestiva, serão apresentados como capítulos 

do E-book da FBG cinco temas cuidadosamente 

selecionados que estão periodicamente demandando 

revisões e atualizações. São eles:  Gastrite Crônica, 

Doença Celíaca, Diarreia Funcional, Esteato-Hepatite 

Não-alcoólica e Pancreatite Crônica. 

O estilo prático dos artigos do E-book com ênfase 

no diagnóstico, acrescido da forma objetiva escrita por 

autores experientes será, certamente, foco de muito 

interesse dos leitores.
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ESTÔMAGO
GASTRITE CRÔNICA 

Apesar do enorme progresso feito nas tecnologias 

de imagem endoscópica, a histologia continua sendo o 

padrão-ouro para o diagnóstico de gastrite.
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Fisiopatologia:

Para estabelecer esse 

diagnóstico é necessário 

haver evidência histológica de 

células inflamatórias na 

lâmina própria e/ou no lúmen 

glandular e/ou infiltrando a 

superfície epitelial. 
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Junto com o infiltrado 

inflamatório podem ocorrer 

alterações envolvendo o 

compartimento epitelial, dentre 

elas, a atrofia da mucosa é a 

mais importante.

A distinção entre gastrite aguda e crônica com base 

no infiltrado inflamatório celular é questionável: os 

linfócitos podem prevalecer em algumas formas agudas 

de gastrite e os granulócitos podem ser encontrados em 

doenças gástricas inflamatórias crônicas. 



A gastrite crônica é uma condição inflamatória da 

mucosa gástrica que tem na infecção por H. pylori a sua 

causa mais comum, em comparação com outras causas, 

incluindo refluxo biliar, doença autoimune, uso 

prolongado de anti-inflamatórios não esteroidais e 

outras drogas e ingestão de etanol. 

A infecção pelo H. pylori dá origem a um rico 

infiltrado inflamatório, que se estabelece mais 

precocemente no estômago distal. Os linfócitos podem 

estar organizados em folículos e, em alguns pacientes, 

podem infiltrar o lúmen glandular. 
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Os granulócitos são encontrados tanto na lâmina 

própria quanto no lúmen glandular (inflamação ativa). 

Este padrão inflamatório precoce pode evoluir com 

perda de glândulas (atrofia), apresentando também um 

fenótipo intestinalizado, primeiro detectável na incisura 

angular e no estômago distal. 

As lesões inflamatórias se espalham lentamente 

para a mucosa oxíntica (que inicialmente sofre alterações 

inflamatórias de baixo grau), levando a um fenótipo 

atrófico multifocal que inclui redução das glândulas, 

metaplasia pseudo pilórica e metaplasia intestinal.
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Diagnóstico

EDA com biópsia GastroPanel®
(biópsia sorológica)

Gastrite Crônica
H.pylori + ou -

Protocolo OLGA

Gastrite Crônica não 
atrófica H. pylori +

Pangastrite 
Atrófica

PGI N
PGII ↑
PGI/PGII N
G-17 N ou ↑

PGI ↓
PGII ↓
PGI/PGII ↓
G-17 ↓

Gastrite não 
atrófica Gastrite atrófica

Gastrite atrófica
em corpo

Anticorpo anti-
célula parietal +

Gastrite
autoimune

Gastrite atrófica
de antro

Gastrite atrófica
de corpo

PGI N
PGI/PGII N
G-17 ↓

PGI ↓
PGI/PGII ↓
G-17 ↑
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Gastrite 
crônica 

H. pylori

Erradicação

Controle de 
erradicação

Sintomático
Suspender fatores 

de agressão

Atrofia

Corrigir
↓Fe/vit. B12

Sintomático
Etiológico

OLGA 
III/IV

Seguimento
1-2 anos

Atrofia de 
corpo

Evitar IBP

SIM NÃOSIM NÃO
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DOENÇA CELÍACA

A doença celíaca é uma enfermidade 

imunomediada do intestino delgado caracterizada por 

inflamação da mucosa, atrofia das vilosidades e 

hiperplasia das criptas. Ocorre após a exposição ao 

glúten da dieta em indivíduos geneticamente 

predispostos. 

Pode ser desenvolvida em qualquer idade e possui 

um quadro polimórfico, com sintomas relacionados ao 

trato gastrointestinal, mas também extraintestinais, 

refletindo a natureza sistêmica da doença.

O grupo de pacientes de alto risco inclui parentes de 

primeiro grau de pacientes com Doença Celíaca; 

pacientes com doenças autoimunes, como diabetes 

mellitus tipo 1 e tireoidopatias; ou doenças genéticas, 

como deficiência de IgA, Síndrome de Down e Síndrome 

de Turner.

Introdução:
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A Doença Celíaca é caracterizada por uma lesão 

inflamatória resultante de uma resposta imune mediada 

por linfócitos T. Esse processo é desencadeado por um 

agente ambiental (o componente do glúten do trigo e 

cereais relacionados) em indivíduos geneticamente 

predispostos. 

Tem sido demonstrado que a Doença Celíaca está 

associada com a expressão dos alelos heterodiméricos 

HLA-DQ2 e HLA-DQ8, sendo que a expressão dessas 

moléculas é necessária, mas não suficiente, para o 

desenvolvimento da doença.

Fisiopatologia:
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Clássicas Extra intestinal 

Diarreia 
Distensão abdominal 
Dor abdominal crônica 
Perda de peso

Não clássicos: 
Vômito 
Obstipação

Anemia por deficiência de 
ferro
Baixa estatura 
Infertilidade 
Alteração de 
aminotransferases 
Alterações 
neuropsiquiátricas
Osteopenia/osteoporose
Alterações desenvolvimento 
puberal 
Fadiga
Artralgia 

Manifestações clínicas 

Tabela 1. Manifestações clínicas.

Diagnóstico
Para estabelecer o diagnóstico é necessária a 

combinação de características clínicas, testes sorológicos 

e histológicos. Os exames devem ser feitos na vigência 

de uma dieta contendo glúten.
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Quadro clínico sugestivo

Testes sorológicos¹

Negativo

Sintomas 
persistentes e 

pacientes de alto 
risco

Pesquisar doenças associadas
*Dermatite herpetiforme

Positivo

Endoscopia com biópsia de duodeno²

Considerar 
EDA com 
biopsia

Achados histológicos 
Compatíveis³

Histologia não 
compatível

Diagnóstico confirmado
Teste de HLA - DQ2/

HLA - DQ8

NegativoPositivo

Nova biópsia duodenal após 
dieta rica em glúten Exclui DC

Histologia compatível?

Sim
Confirma o diagnóstico

Não
Doença celíaca potencial

¹ Testes sorológicos: anti endomísio IgA, anti transglutaminase 
IgA. Recomenda-se a dosagem sérica de IgA para afastar 
deficiência de IgA concomitante. Nesse caso, solicitar 
anticorpos anto gliadina desaminados da classe IgG. 
² Realizar quatro biópsias da segunda porção duodenal e
duas biópsias de bulbo. 
³ Histologia compatível:  Marsh 2 e 3 (tabela 2).
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Tratamento
● Acompanhamento com nutricionista especializado;

● Educação sobre a doença;

● Adesão ao longo da vida a uma dieta sem glúten 

(trigo, centeio e cevada);

● Identificação e tratamento de deficiências 

nutricionais (ferro, ácido fólico, vitamina D e 

vitamina B12);

● Acompanhamento contínuo a longo prazo por uma 

equipe multidisciplinar.

0 Normal

1 Aumento de linfócitos intraepiteliais (LIE), sem 
atrofia

2 Aumento de linfócitos intraepiteliais com 
hiperplasia de criptas duodenais 

3 Aumento de linfócitos intraepiteliais com atrofia 
das vilosidades

Tabela 2. Classificação de Marsh.
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Seguimento

Diagnóstico de doença celíaca

Seguimento em 3 meses*

Seguimento em 6 meses Resposta 
inadequada

Boa adesão à dieta 
sem glútenResposta adequada

- Melhora dos 
sintomas

- Queda do títulos 
dos anticorpos
- Melhora das 
deficiências 
nutricionais

Seguimento em 12 
meses*
- Avaliar sintomas
- Testes sorológicos
- Biópsia de duodeno
- Avaliação nutricional

Sim
Observar 

Afastar outros 
diagnósticos

Não
Reforçar dieta

Seguimento em 12 
meses*

*Tempo com referência ao diagnóstico

Avaliar sintomas
Adesão à dieta
Testes sorológicos
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Doença celíaca refratária

Sintomas persistentes/recorrente ou anormalidades 
sorologias e/ou histológicas após 1 ano de dieta 

sem glúten, na ausência de outras desordens

Reavaliar o diagnóstico
Questionar ingestão inadvertida de glúten

Afastar patologias associadas

TIPO 1
LIE normais*

TIPO 2
LIE pré-maligno

Budesonida
Esteroides
Azatioprina

Avaliar acompanhamento em centro de 
referência 

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 crônica (duração superior a 4 semanas), sem 

uma causa orgânica associada e sem a dor abdominal 

como sintoma predominante.
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A sua fisiopatologia ainda 

é pouco conhecida e seu 

diagnóstico é baseado nos 

critérios de Roma IV podendo 

haver a necessidade de 

realização de alguns exames 

para excluir outros 

diagnósticos.
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Embora os mecanismos fisiopatológicos da DF 

sejam pouco conhecidos, sabe-se que um trânsito 

intestinal acelerado em decorrência do aumento das 

contrações colônicas propulsivas está presente nestes 

pacientes.

Além disso, pacientes com DF reportam situações 

estressoras (psicossociais) associadas ao quadro 

diarreico, gastroenterites agudas seguidas da 

manutenção de um estado inflamatório persistente 

também podem estar presentes na gênese da diarreia 

funcional.

Fisiopatologia:
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O diagnóstico é feito inicialmente de forma clínica 

baseado nos critérios de Roma IV abaixo:

- Fezes líquidas ou amolecidas, se dor ou distensão 

abdominal importante ou ocorrendo em mais de 25% 

das evacuações e;

- Critério totalmente preenchido nos últimos 3 

meses com início dos sintomas ao menos, nos últimos 6 

meses prévio ao diagnóstico e;

- Pacientes que preenchem os critérios para 

síndrome do intestino irritável tipo diarreico devem ser 

excluídos.

Alguns exames podem ser necessários para a 

exclusão de causas orgânicas que cursam com quadro 

clínico semelhante a DF como parasitoses intestinais 

(giardíase em especial), doença celíaca, doença 

inflamatória intestinal, colite microscópica e 

intolerâncias alimentares (lactose, frutose, etc.).

Diagnóstico:



24

A literatura atual carece de estudos específicos para 

o tratamento de DF, sendo assim, os dados de estudos 

realizados para outras condições como a síndrome do 

intestino irritável do tipo diarreia são extrapolados para 

estes pacientes.

A dieta low FODMAP é uma alternativa com 

melhora dos sintomas significativa em parte destes 

pacientes. O uso de fibras solúveis melhorando a 

consistência das fezes também pode ser utilizado.

Opióides de ação periférica como a loperamida 

reduzem a motilidade intestinal e aumentam a absorção 

de hidroeletrolítica. O uso de quelantes de ácidos biliares 

como a colestiramina ou o colesevelam podem melhorar 

a diarreia mesmo naqueles pacientes sem má-absorção 

de ácidos biliares. 

Tratamento:
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Os antidepressivos tricíclicos têm ação 

anti-colinérgica reduzindo o trânsito colônico. 

Antagonistas do 5-HT3 como a ondansetrona melhoram 

a consistência e frequência evacuatória. 

O uso de probióticos ainda é muito controverso na 

literatura com resultados conflitantes nos diversos 

estudos realizados até o momento.
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Algoritmo Diagnóstico e Tratamento:

História e Exame Físico
Atentar para pesquisa de 

medicamentos como causa da 
diarreia e para a presença de 

sinais de alarme

Preencher critérios de Roma IV 
para DF?

Exames laboratoriais iniciais: 
Hemograma, função renal e 
eletrólitos, glicemia, ferritina, 
TSH, PPF, calprotectina fecal

Diagnóstico provisório de DF

● Tranquilizar o paciente
● Explicar sobre 

benignidade da doença
● Orientar dieta e 

medicações para 
controle sintomático sob 
demanda (agonistas 
5-HT3, por exemplo)

Aprofundar investigação de outras 
etiologias:

● Anti-transglutaminase 
IgA+IgA sérica

● Pesquisa de intolerâncias 
alimentares

● TC ou Entero TC de 
abdomên 

● Colonoscopia com biópsia

Diagnóstico definitivo de DF

Possíveis abordagens 
terapêuticas:

● Tricíclicos
● Fibras solúveis
● Quelantes de ácidos 

biliares
● Probióticos (?)

Melhora dos sintomas?

Presença de sinais de alarme

Ausência de 
sinais de alarme

Não

Sim

Exames normais

Exames 
alterados

Não

Sim

Sem alterações
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DOENÇA HEPÁTICA 
GORDUROSA NÃO 

ALCOÓLICA:

Estima-se que cerca de um terço da população 
mundial seja portadora de doença hepática gordurosa 
não alcoólica (DHGNA) e, até 2030, é esperado um 
aumento de incidência. 

Contribuem para o desenvolvimento de DHGNA o 
sobrepeso e obesidade, sedentarismo, síndrome 
metabólica.  A DHGNA pode estar associada à inflamação 
esteatohepatite não alcoólica (NASH) e suas sequelas 
(fibrose hepática e cirrose). 

Introdução:

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

DIAGNÓSTICO E TRATAMENTO
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Com os avanços em incorporar outras entidades à 
DHGNA, como a associação com doenças virais, 
autoimunes, alcoólica e outras metabólicas, para 
melhorar o seguimento de pacientes, surgiu, em 2020 
um novo conceito: Metabolic Associated Fatty Liver 
Disease (MAFLD) que foi publicado no início da 
pandemia, trazendo uma mudança de paradigmas (vide 
Figura 1).

MAFLD e o novo paradigma de não excluir:

Neste novo cenário, surgem mais possibilidades de 
risco do portador de esteatose hepática com síndrome 
metabólica e outras hepatopatias associadas (que 
configuram o MAFLD) ser seguido e isso produzirá 
redução de danos. Assim que diagnosticada a esteatose 
hepática (US, RMI, RM-PDFF ou CT abdome),  deveremos 
estadiar a fibrose hepática (Figura 2) em pontos de corte 
pré-estabelecidos, de preferência de modo não invasivo 
apesar de a histologia permanecer como padrão ouro.
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Figura 1: Ferramentas clinico-laboratorias para diagnóstico de 
Metabolic Associated Fatty Liver Disease (MAFLD). Adaptado de Eslam 
M et al (2020)

Esteatose hepática

Sobrepeso ou obesidade
(IMC > 25 kg/m² em 

caucasianos
ou >23 kg/m² em asiáticos)

Magros ou peso normal 
(IMC < 25 kg/m² em 

caucasianos
ou < 23 kg/m² em asiáticos)

DM tipo 2

≥ 2 riscos metabólicos:
⇨ CA > 88/102 cm em mulheres e homens 
caucasianos e 80/90 cm em asiáticos
⇨ 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 
pós prandial entre 140-199 mg/dL ou hbA1c 
5,7-6,4%
⇨ Insulina HOMA > 2,5 
⇨ PCR > 2mg/dL

MAFLD
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Figura 2: Estratificação da fibrose hepática de forma não invasiva 
através de escore, biomarcadores e imagem. Liliana Mendes (2022).

Elastografia
por RM 
(MRE)

Elastografia
por Ultrassom 

(Shear Wave p-SW 
ou 2D SW)

Elastografia
Transitória
(Fibroscan)

Estratificação da elastografia: 
biomarcadores, escores e seus pontos de 
corte para fibrose ausente/leve e avançada

NAFLD Fibrosis Score

FIB-4

APRI

ELF test (enhanced liver Fibrosis Test)

Fibrotest

(Idade, IMC, DM, AST, ALT, plaquetas e albumina)

(Idade, AST, ALT e plaquetas)

(AST, ALT e plaquetas)
Validado para hepatite viral

(Idade, ácido hialurônico, colágeno III, inibidor 
tissular da metaloproteinase 1 e plaquetas)

(Bilirrubinas, GGT, Alfa 2 microglobulina, 
Apolipoproteína A1, Haptoglobulina 
corrigidas por idade e sexo)

Estratificação da elastografia 
por imagem

F0: Fibrose ausente
F1: Fibrose leve
F2: Fibrose significativa
F3: Fibrose avançada
F4: Cirrose hepática

 ≤ - 1, 455 (ausente ou < F2)
 ≤ - 1, 455 e > 0,675entre (zona cinza)

> 0,675 (F3/F4)

< 1,3
≥ 2,67

(ausente ou < F2)
(avançada)

< 0,5
≤ 0,5 e > 1,5entre

≥ 1,5

(ausente ou F1)

(zona cinza)
(avançada)

≥ 10,51 (avançada)

> 0,73 - 0,74
≥ 0,75 - 1,0

(F3-F4)
(F4)
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A mudança do estilo de vida é pedra angular para 
resolução ou melhora da DHGNA. A perda de 5% do peso 
melhora a esteatose, a perda de 7% melhora a 
inflamação e a perda de 10% do peso é 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 adição da frutose, sendo 
sugerido o emprego da dieta mediterrânea.

A atividade física deve ter uma combinação de 
atividade aeróbica com atividade de resistência.

Tratamento: 
Mudança de estilo de vida na DHGNA e do 
NASH
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Para uma droga ser considerada efetiva pelo FDA 
para tratar o NASH, é necessária redução de > 1 ponto na 
fibrose e sem piorar o NASH e/ou com resolução do NASH 
e até o momento não existe droga aprovada pelo FDA 
para tratamento de NASH. 

A farmacoterapia poderá ser iniciada nos portadores 
de NASH progressivo (fibrose F > 2 de METAVIR), nos com 
NASH sob risco de progressão (idade >50 anos, DM2, 
síndrome metabólica ou elevação de ALT) ou no NASH 
ativo com atividade necroinflamatória. 

De forma ‘‘off label” pode ser oferecido em 
portadores de NASH comprovados por biópsia a vitamina 
E na dose de 800 UI ao dia (se não houver DM2 associado) 
ou pioglitazona (independente da associação com DM2). 

Tratamento: 
Farmacoterapia na DHGNA e NASH
Quando indicar
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No estudo Pivens, tanto a pioglitazona como a 
vitamina E foram superiores ao placebo na redução da 
esteatose, balonização e inflamação lobular, sendo que a 
pioglitazona foi superior à vitamina E na resolução do 
NASH.  

É necessário discutir os potenciais riscos e 
benefícios de tratamentos empregados. A vitamina E 
aumenta a chance de AVC hemorrágico e de câncer de 
próstata. Já a pioglitazona pode levar à edema, ganho 
ponderal, osteoporose em mulheres e é discutível o risco 
de câncer de bexiga.

A metformina não deve ser recomendada para 
tratar o NASH por não ter comprovação de benefícios em 
melhorar a histologia hepática. A sinvastatina vem sendo 
estudada como potencial futura indicação para redução 
de hipertensão portal, no momento não tem indicação 
para tratar NASH ou esteatose e pode ser usada para 
tratar dislipidemia mesmo em portadores de DHGNA.
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Indicar os análogos de GLP-1 para tratamento de 
DHGNA e NASH parece prematuro. O estudo de fase II 
LEAN, demonstrou que a liraglutida na dose de 1,8 
mg/dia teve melhor desempenho do que o placebo na 
resolução do NASH, sem piora na fibrose. 

Alguns estudos de de fase II ou III trazem drogas 
promissoras. Elafibranor, Saroglitazar, Lanifibranor e 
agonistax FXR (acido obeticólico, cilofexor, tropifexor, 
nidufexor têm como alvo combater o estresse oxidativo e 
a lipotoxicidade. Interessante mencionar que o prurido, 
na sua maioria leve e transitório, ocorreu em cerca de 
51% dos pacientes que receberam a dose de 25 mg de 
ácido obeticólico.

O Cenicriviroc tem como alvo a melhora da 
inflamação e o Selonsertib se dirige para prevenir a 
apoptose, mas ambas as drogas demonstram resultados 
favoráveis na fibrose hepática. O Resmetirom, agonista 
muito específico do hormônio tireoidiano, tem uma ação 
importante em lipídios e marcadores de inflamação.
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O estudo SPLENDOR avaliou uma coorte 
retrospectiva de 1158 pacientes com obesidade sem 
outras hepatopatias. Durante um período de 
acompanhamento de 10 anos, a incidência cumulativa 
de descompensação hepática foi de 2,3% no grupo 
cirúrgico (bypass Y Roux ou Sleeve) em comparação com 
9,6% no grupo de tratamento clínico. 

A incidência cumulativa de eventos 
cardiovasculares em 10 anos foi de 8,5% no grupo 
cirúrgico em comparação com 15,7% no grupo de 
tratamento clínico. As evidências de benefício também 
se aplicam à obesidade, embora o estudo não tenha sido 
randomizado e existam diferenças basais entre os 
grupos.

Tratamento: 
A cirurgia bariátrica



37

A bariátrica tem morbimortalidade aumentada em 
pacientes com hipertensão portal e cirrose. Deve ser 
realizado um acompanhamento de metas nutricionais 
para evitar piora de esteatose no pós operatório. Os 
melhores candidatos são aqueles com IMC ≥40 ou ≥35 
com condições relacionadas à obesidade e NASH com 
fibrose 1 a 3.

Conclusão:

Após a estratificação de fibrose da DHGNA, 
proceder a mudança de estilo de vida. No momento não 
há drogas aprovadas para seu tratamento específico, 
devendo o tratamento ser dirigido para complicações 
relacionadas à síndrome metabólica e perda de peso.
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FISIOPATOLOGIA E ALGORITMOS 
DE DIAGNÓSTICO E DO 

TRATAMENTO DA PANCREATITE 
CRÔNICA

Pancreatite Crônica é um processo inflamatório 

crônico do pâncreas, caracterizado por perda progressiva 

de células acinares pancreáticas e, em menor grau, das 

células endócrinas, que são substituídas por fibrose. 

A fisiopatologia decorre de ativação das células 

estrelares pancreáticas, desencadeadas por processos 

multifatoriais, incluindo os fatores tóxicos (álcool e 

tabaco), metabólicos (hipercalcemia e 

hipertrigliceridemia), mutações genéticas (genes de 

Fibrose Cística, pancreatite hereditária, PRSS1, SPINK1e 

outros), processos imunológicos (pancreatite autoimune) 

ou quadros obstrutivos. A suspeição diagnóstica precisa 

ser o mais precoce possível, para evitar a desnutrição e 

todas as complicações decorrentes da insuficiência 

exócrina. O algoritmo de diagnóstico e tratamento da 

Pancreatite Crônica está demonstrado a seguir:
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Pancreatite Crônica: Apresentação clínica
diarreia/esteatorreia, dor abdominal, distensão abdominal, 

flatulência, perda de peso, deficiência de vitamina e 
lipoproteínas, osteoporose 

Avaliar etiologia: 
álcool, tabaco, cálcio, PTH, triglicérides, IgG4, teste de suor

Avaliação Pancreatite crônica:
exame de imagem (US, TC, RM, EUS, CPRM).

Avaliação insuficiência pancreática: 
elastase fecal, quantificação de gordura fecal, teste 

respiratório com 13C.
Avaliação nutricional:

antropometria, magnésio, zinco, folato, vitaminas A,D e E, 
TAP (INR), albumina e pré-albumina.

Resultado sugestivo de IEP - Tratamento da Insuficiência exócrina

Minimicroesferas (<2mm) de 
pancreatina com proteção 

entérica 50.000 UI de lipase 
por refeição; 25.000 UI nos 
lanches + dieta saudável ± 
suplemento oral ou enteral

SUCESSO 
Melhora dos sintomas

+
Normalização dos parâmetros 
nutricionais: IMC, albumina, 

pré-albumina, Mg, zinco, 
folato, vitaminas A, D, E e 
RNI, densidade mineral 

óssea.

Verificar adesão ao tratamento 
Aumento da dose de enzimas (75.000 UI/refeição)

e/ou adicionar IBP antes das refeições

Substituir lipídios da dieta por triglicerídeos de cadeia 
média

SUCESSOFALHA

FALHA
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