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RESUMO
O trabalho trata de uma quallgsua nasua) que apresentou sinais de prostracdo, vomito,
anorexia, hipertermia, dor abdominal e desidrataS&gundo exames hematoldgicos, bioquimicos
e ultrassonograficos o diagndstico foi hepato-peatite aguda. Os tratamentos utilizados foram de
suporte, com antieméticos, analgésicos e antib®ttom desfecho favoravel.

Palavras-chave: hepatopatia, dor abdominal, Pradgen



ABSTRACT
The work is regarding the animal of the species Nasua nasua which presented signals
of prostration, vomit, anorexia, hyperthermia, abdominal pain and dehydration. In
accordance with hematological, biochemical and ultrasonographic exams the diagnosis was
acute hepatopancreatitis. Supportive treatments were used, with antiemetics, analgesics and
antibiotics with a favorable upshot.
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1 INTRODUCAO

O figado é o segundo maior 6rgdo do corpo e a ngdmdula. E onde os nutrientes
absorvidos no trato digestivo sdo processados @zamados para utilizagdo por outros
orgdos. A vesicula biliar € um 6rgdo que tem comiacipal funcdo armazenar bile,
concentra-la e secreta-la no trato digestivo. Qoaaiterada esta comumente associada a
problemas entéricos e pancreaticos. O pancreasagglémdula mista, exocrina e enddcrina,
gue produz enzimas digestivas e hormoénios. As eawi®d0 armazenadas e secretadas por
células da porgcdo exocrina. Os hormoénios sdo mEatEts em grupamentos de células
epiteliais enddcrinas conhecidas como ilhotas meticias. O 6rgado possui uma rede capilar
extensa, essencial para o processo de secrecaaiofiardas enzimas € armazenada na forma
inativa (pré-enzimas) nos granulos de secrecdeélakas acinosas, e sao ativadas no lumen
do intestino delgado apds a secrecdo. A secrec@iorgadica exocrina € controlada,
principalmente, por meio de dois hormoénios: setaed colecistoquinina, que sao produzidos
por células da mucosa intestinal. A presenca dbgpH<4,5) no lumen intestinal € um forte
estimulo para a secrecdo de secretina que tem objativo neutralizar a acidez do quimo
(alimento parcialmente digerido), para que as eagipancreaticas possam funcionar em sua
faixa 6tima de pH (neutro). A liberacdo de colaemisinina € estimulada pela presenca de
acidos graxos de cadeia longa, acido gastrico ensal@minoacidos essenciais no lumen
intestinal. Esta enzima atua, principalmente, rteus&o dos granulos de zimogénio. A acao
integrada da secretina e colecistoquinina prové seceecdo abundante de suco pancreético
alcalino, rico em enzimas (JUNQUEIRA; CARNEIRO, 8DOEsses tecidos funcionam de
maneira conjunta, em que um tecido pode forned®stsaio a outro, ou processar compostos
produzidos por outros O0rgdos. A comunicacao ergsestecidos é mediada pelo sistema
nervoso, pela disponibilidade de compostos cirdatare pela variagdo nos niveis de
hormoénios plasmaticos. Devido a todos esses fatond® é incomum problemas
correlacionados entre os diversos orgaos do c@pAMPE; HARVEY; FERRIER, 2009).

Uma hepatopatia € caracterizada por qualquer Histique acarrete em lesédo de
hepatdcitos, colestase ou ambas e pode ser capsaddistirbios vasculares, doencas
metabdlicas e induzida por drogas ou toxinas. Apatite pode ser de origem idiopéatica ou
ter fatores desencadeadores, como hipertriglicmime dieta, traumatismo,
isquemia/reperfusédo, medicamentos/toxinas e inEscG(BINQUEIRA; CARNEIRO, 2008).

O objetivo desse trabalho é relatar um caso dethgy@encreatite aguda em uma quati
(Nasua nasua) salientando o0s achados clinicos, hematolégico, ufioigos e



ultrassonogréficos, pois ndo ha relatos na litematlessa enfermidade em quatdadua

nasua).



2 CARACTERISTICAS GERAIS DO QUATIS

Da familia dos Procyonidae, os quatis (do portugwés coatis (do espanhol) sdo
animais de porte médio, pernas curtas e pelagemadeom focinho longo que permite
explorarem vérios tipos de ambientes, além de sétenos escavadores e escaladores. Sao
onivoros e se alimentam de invertebrados, pequeadsbrados e frutas. Diurnos, tém
habitos terrestres e arboricolas. Apresentam dlecoms bem desenvolvidos com garras nao
retrateis e longas. Habitam essencialmente a Amélic Sul, local onde também ocorrem
outros animais da mesma familia - o Méao-pel&@@dyon cancrivorus) e o JuparaRotos
flavus) (CUBAS; SILVA; CATAO-DIAS, 2007).

A coloracao destes procionideos varia, com a posg@erior do corpo entre cinza e
marrom e a porcao ventral amarelada. No entantpals®s com representantes quase pretos
ou até mesmo alaranjados. E comum apresentareradao dos olhos manchas claras. A
cauda longa que mede em torno de 55 centimetrosaélabde anéis claros e escuros e tem
normalmente posicao vertical. O corpo tem mais enan 70 centimetros (CUBAS; SILVA,;
CATAO-DIAS, 2007).

Quanto a convivéncia entre os individuos, os maehggralmente maiores que as
fémeas - sdo solitarios e as fémeas e o0s jovesrscemtram em grupos que podem facilmente
passar de 30 animais. A época reprodutiva em \ada esta relacionada ao periodo de
abundancia de alimento, geralmente fim da primavemgestacdo compreende entre 70 e 77
dias e nascem em média de dois a sete filhotesiploada; os ninhos sao feitos nas copas das
arvores.Com cinco semanas os filhotes saem do®osiehcom quinze meses tornam-se
adultos. Atingem a maturidade sexual com dois @$BAS; SILVA; CATAO-DIAS,
2007).

Os quatis séo facilmente socializaveis com o homgrassuem alta adaptabilidade, o
gue gera um grande aumento da populacdo. Desta,faén se encontram na lista de animais
ameacados de extincdo pelo Instituto Brasileirdvidéo Ambiente e dos Recursos Naturais
Renovaveis (BRASIL, 2014). Ao contrario, o aumenpmpulacional tem gerado
consequéncias danosas ao ambiente e a salde puwoina a participagdo no ciclo de
algumas zoonoses, como a leptospirose e tripand@semSao inclusive criados como
animais de estimacao por alguns povos indigenaB&SJSILVA; CATAO-DIAS, 2007).
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3 RELATO DO CASO

A fémea de quatiNasua nasua) do relato de caso vivia em cativeiro em recinto
fechado por tela, com enriquecimento ambientaltojurom outro individuo da mesma
espécie. No local, havia piso de cimento cobertocpmada grossa de areia, troncos, cestos,
casinha de madeira, bebedouros, comedouros e ssdadmadeira. Recebia alimentacao
variada duas vezes por dia e composta de proteimala(musculo bovino, porcdes de frango
e ovos cozidos), frutas e verduras da estacdo, déémacdo canina uma vez por semana,
eliminando a possibilidade de hipertrigliceridenAadieta era suplementada com carbonato
de calcio na forma de casca de ovo triturado. Aadga fornecida em bebedowa libitum.

O ambiente era higienizado diariamente. Anualmant®os os individuos eram vacinados
contra Raiva (vacina inativada para cées e gatash#ga Cinomose (vacina com virus vivo
modificado de ferrets e lobos-guard). O controldoer ectoparasitario era realizado de
acordo com a necessidade. Traumatismos, isqueepasgiisdes e infeccdes nao foram
detectados em nenhum periodo da vida do animat &ssno no outro individuo coabitante

do local. Nao foram usados medicamentos a quensahfa nao tivesse sido exposto.

No dia 0, a paciente apresentou sinais de prosiragéatro episddios de vomito e
anorexia. Foi retirada do recinto e levada ao aaibrib do Zooldgico para avaliagdo clinica.
Os achados clinicos foram hipertermia, dor abdolrendesidratacdo, e como tratamento
inicial foram administrados por via intramusculgbériL de metoclopramida e 0,4mL de
cimetidina. O animal ficou em observacao no ambuilat

No dia seguinte (dia 1), ndo apresentou sinaisGieitd, mas continuava prostrada.
Foi anestesiada com 1mL de cetamina e 0,6mL dezol@a por via intramuscular para
coleta de sangue. Nesse dia, foi realizado hema@geexames bioquimicos para consulta de
creatinina, ALT e AST (tabelas 1 e 2). A pacienézebeu 250mL de ringer lactato
juntamente com duas ampolas de frutose, 0,6 mladd p 0,4 mL de cimetidina, todos por
via intravenosa.Além disso, iniciou-se um tratarnetam enrofloxacina (15mg/Kg por 10
dias) e tramadol (5mg/Kg, duas vezes ao dia paodiias).

No dia 4, o animal ndo ficava em pé, mas reagistimmalos, ainda apresentava dor
abdominal e ndo vomitou. Foi realizada ecografizafjens 1 e 2) e foram detectados figado
com hiperecogenicidade periductal e perivasculao®as ecogénicas dispersas (fibrose e
celularidade) além de vasos hepaticos aumentasi@nago com paredes espessadas e sinais
de edema parietal, preenchido por contelldo gapadsareas pouco reativo e evidenciado em
topografia de lobo esquerdo; vesicula biliar cobnoe e inflamacdo e conteido gasoso no
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intestino. Rins, bago e bexiga ndo apresentararagdies significativas. Nao foi evidenciado
liquido livre abdominal. Nao foram evidenciadas geras sugestivas de processo obstrutivo.
Iniciou-se o uso de legalon (3mL) por via oral.

No dia 12 retorna ao recinto ndo apresentando mais sintéoggoclinica, e no dia
15, uma nova amostra de sangue foi coletada para hamage exames bioquimicos de

aspartato aminotransferase (AST) e creatininal@dalize 4).

Tabela 1 — Achados hematoldgicos do dia 1 em goatihepato-pancreatite aguda.

Resultados Valores de refacia*
Eritrocitos 7,58 7,09 + 1,0 milhdes/mm3
Hemoglobina 13,4 12,1 +1,8 g/dl
Hematdcrito 46,2 37,6 +5,6%
VCM 60,9 53,2+7,2U
CHCM 29,0 32,5+ 3,0%

mrh

Leucécitos 16.700 10,77 £ 4,4 .103/mm3
Mieldcitos 0
Neutréfilos metamieléceitos 0
nucleo em bastao 501
nucleo segmentado 14529 7:98,0.103/mm3
Eosindfilos 0 0,41 + 0,28.103/mm3
Basofilos 0 0,18 + 0,15.103/mm3
Linfocitos 1503 1,95 £ 1,36.103/mm3
Mondécitos 167 0,4 £ 0,33.103/mm?3

Fonte: CUBAS; SILVA; CATAO-DIAS, 2007.
Valores de referéncia do ISIS*.

Tabela 2 —Achados bioquimicos no dia 1 em quati lsepato-pancreatite aguda.

Unidades Resultados Valores de
referéncia*

Creatinina mg/dI 1,17 1,2+0,2
ALT (TGP) U/L 139 219 + 129
AST (TGO) U/L 319 224 + 89

Fonte: CUBAS; SILVA; CATAO-DIAS, 2007.
Valores de referéncia do ISIS*.
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Imagens 1 e 2 -Ecografia do dia 4 de figado, véstailiar, vasos hepéticos, pancreas e duodeno em
quati com hepato-pancreatite aguda. Presenca d&lofigom hiperecogenicidade periductal e
perivascular e zonas ecogénicas dispersas (fiteoselularidade); vesicula biliar com fibrose e
inflamac&o; vasos hepéticos aumentados; pancregsuoo reativo e conteldo gasoso no intestino.
As imagens sdo sugestivas de hepatopatia (colaapatite, colangite, hepatite crbnica) e pancreatite
Fonte: Fabiane Prusch

Tabela 3—Achados hematol6gicos do dia 15 em gaatifepato-pancreatite aguda.

Resultados Valores de referéncia*
Eritrocitos 6,38 7,09 + 1,0 milhdes/mn
Hemoglobina 11,3 12,1,8 g/dl
Hematocrito 37,2 ®%,5,6%
VCM 58,30 B272U
CHCM 30,37 32,8,0%

mrh

Leucacitos: 11.500 04,4 .103/mm?3
Mieldcitos 0
Neutrofilos metamielécitos 0
Nucleo em bastédo 0
Nucleo segmentado 6670 7,98 + 403/mm3
Eosindfilos 345 0,41 + 0,28 .103/mm3
Basodfilos 0 0,18 £ 0,15 .103/mm3
Linfocitos 4370 1,95 + 1,36 .103/mm3
Mondcitos 115 0,4 £ 0,33 .103/mm3

Fonte: CUBAS; SILVA; CATAO-DIAS, 2007.
Valores de referéncia do ISIS*.



Tabela 4 — Achados bioquimicos do dia 15 em queati kepato-pancreatite aguda.

Unidades Resultado: Valores de

referéncia*
Creatinina mg/dl 1,22 1,2+0,2
AST (TGO) u/L 429 224 + 89

Fonte: CUBAS; SILVA; CATAO-DIAS, 2007.
Valores de referéncia do ISIS*.

13
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4 DISCUSSAO

O diagndstico de hepato-pancreatite aguda emNasna nasua do presente relato
baseou-se nos achados clinicos, hematologicosyibicps e ultrassonograficos. A hepato-
pancreatite aguda € uma enfermidade comumenteaditicgda em felinos e ocasionalmente
em caninos (NELSON; COUTO, 2010) e nao foram emedos relatos na literatura dessa
enfermidade em quatidlésua nasua).

Os sintomas apresentados pela paciente foram ggaetr vimito e anorexia e 0s
achados clinicos foram hipertermia, dor abdomindé®dratacédo. A pancreatite aguda ocorre
pela ativacdo intracelular das enzimas pancreatipés a fusdo das membranas de granulos
de zimogénio, contendo enzimas pancreaticas isato@m as membranas dos lisossomos,
resultando em ativagédo do tripsinogénio e sua e¢eéwveem tripsina. A ativagdo inicia pela
tripsina, que entdo ativa outras enzimas digestiregsiitando em uma progressiva cascata de
ativacdo intrapancreatica de enzimas e autodigelstgmincreas, aumento da permeabilidade
vascular e inicio da cascata vasoativa, resultamldnflamacdo, necrose e anormalidades
metabodlicas severas, além do fato de o fluxo saeguipancreatico estar prejudicado
contribuindo para a iniciacdo e perpetuacdo dogssir autodigestivo e patogénese da
doenca. A necrose, o edema e a hemorragia des&losotlentro do pancreas causam sinais
de dor abdominal (sensibilidade a manipulacéo, racwia o dorso arqueado) e vomito (inicio
subito), outros sintomas inespecificos que varimm @ severidade também sdo anorexia,
depresséao, fraqueza e febre (SILVA, 2006), todosisiapresentados pela paciente. No
entanto, a causa primaria da doenca, frequenteméntiesconhecida. E provavel que a
doenca seja idiopéatica ou multifatorial com sobsigEn de tendéncia genética e de fatores
desencadeadores, como hipertrigliceridemia, digtaumatismo, isquemia/reperfuséo,
medicamentos/toxinas e infecgcdes (NELSON; COUTQQ20

A hepatite crbnica € uma doenca primaria e devigraade capacidade de reserva do
figado, pode ndo haver indicios de sua presencef@ypelos resultados anormais nos testes
de triagem no sangue. Normalmente sé ha quadralguando mais de 75% da fungéo
hepatica ja foi perdida. O exame ultrassonografitao paciente demonstrou fibrose,
celularidade e vasos hepaticos aumentados, cdssictes da hepatite crénica. Quando de
origem idiopatica, provavelmente é decorrente da infeccado viral, bacteriana ou outro tipo
de infeccdo ndo identificada; de um evento tox&o identificado previamente ou, em alguns

casos, doenca auto-imune. Febre, gases, vOmitdaretia sdo sintomas comumente
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relatados, embora haja pacientes que nao apresesmomatologia alguma (NELSON;
COUTO, 2010). O exame ultrassonografico tambémtiiileru inflamacao e fibrose do trato

biliar.

4 .1Resultados dos exames dia 1

Os resultados apresentados no hemograma do dianibndgaram valor de
hematocrito aumentado, leucocitose neutrofilicasdgmentados e monocitose, além de
aumento da atividade da enzima AST. O valor aundentde eritrécitos condiz com a
desidratacdo apresentada pela paciente e € conmuretaiada em casos de pancreatite aguda,
assim como leucocitose e neutrofilia (NELSON; COUTR010). Ocorreu uma leucocitose
reativa, significativa de inflamacéo, que é umacdeitose secundaria a infeccdo, onde a
magnitude depende do tipo e duracdo da respostamento dessas células no organismo do
animal nao foi tdo significativo, logo o processa eecente. Esse tipo de leucocitose ocorre
por alteracdes na producéo, distribuicdo e no eskeukcocitos. Entretanto, em situagdes de
inflamag&o crdnica, a leucocitose pode ser em d&wcia da neutrofilia com ou sem desvio a
esquerda (STOCKHAM, 2003). Neste caso, os doisessms, tanto o agudo quanto o
cronico, podem ter levado a leucocitose.

O valor de neutréfilos bastonetes ndo pode sereestpu Nao ha estudos analisando
seu valor de referéncia eNasua nasua na literatura, mas pode-se acreditar que esteja um
pouco aumentado neste hemograma. Significa queehexpansdo dos compartimentos da
medula 0ssea em resposta a demanda tecidual qlevee necessitando maior liberacao de
células, ainda que imaturas, para o combate dec@de(STOCKHAM, 2003).

A inflamacgé&o do trato biliar, ou colangite, se d&viem trés possiveis categorias em
felinos: colangite neutrofilica, colangite linfdcé e colangite crénica associada com
infestacdo hepatica por trematdédeos. Foram dedeartss duas Ultimas categorias, visto que
ndo houve alteracdo nos niveis de linfocitos, segwste hemograma, e a presencga de ovos
de trematddeos foi negada segundo exame parasgimldg fezes, além do fato de apresentar
aumento no numero de neutréfilos segmentados. dAarse que a patogénese da colangite
neutrofilica envolva infec¢cdes bacterianas ascerderriginadas no intestino delgado — os
microorganismos relatados sédo varios, mas o mamieente isolado € a Escherichia coli,
embora isso ndo seja sempre demonstrado. Duciasebilafetados tém neutréfilos no seu
limen, entre as células biliares epiteliais ou sepe@acdo proxima a esses ductos. Quando a
inflamacdo se estende além dos limites da vesieufé extravasamento para dentro do

parénquima hepético, o diagndstico se torna cabtwegiatite. Isso pode resultar de uma
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ruptura do ducto biliar e liberagdo do contetddoddeto, levando a necrose e abscessos
(NELSON; COUTO, 2010).

Os mondcitos desenvolvem um importante papel nocegsn inflamatério e
tipicamente se elevam nos casos de infecgOes,igainente, naquelas mais cronicas, na
recuperacdo de infecgcbes agudas (bom prognésticad eflamagcdo aguda ou cronica
(bacteriana, necrose). Ocasionalmente ocorre mimseciem casos de pancreatite aguda
(SILVA, 2006). A paciente teve todos os fatoresdmgonentes para que essa elevacéo
acontecesse: um processo hepatico crénico e inflmimade alguns anos e um processo
agudo de inflamacg&o. Outras causas de monocitose isfamacdo aguda ou cronica
(fungica, bacteriana, protozoarios, imunomediadgraose e hemdlise, hemorragia, infarto,
trauma e neoplasia),glicocorticoides (endogenos @xdgenos) —  estresse,
hiperadrenocorticismo, aplicacdo de glicocorticoiole ACTH-, leucemia monocitica e
mielomonocitica e secundario a neutropenia imuha/s, 2006).

A enzima aspartato aminotranferase (AST) se demm@imentada em casos de:
obstrucao biliar ou leséo hepatocelular resultdatesquemia hepatica, sepse ou de exposicéo
do figado a altas concentracdes de produtos tgxXimatite infecciosa e toxica; fibrose no
figado (demonstrada no ultrassom da paciente)digarduroso dentre outros (GONZALES,
2006). Nos exames da paciente, a AST apresentau gdérente da normalidade para a
espécie, que embora pouco aumentada ja demonssé/@odano hepatico. Esse aumento,
provavelmente, ocorreu devido a vacuolizacdo ecaose hepatica devido a sepse, ambos
efeitos locais de enzimas pancreaticas e/ou ddegmatica concomitante. Ainda ndo se sabe
muito bem se a necrose é causada pelas enzimas @gpemia. HA muita evidéncia clinica
e experimental sugerindo que a isquemia pancredidase inicial da patologia € importante
no desenvolvimento da necrose pancreatica. A pahailteracao circulatoria é a deplecéo do
volume intravascular, com distlrbios adicionaisnaarocirculacdo pancreética, que podem
ocasionar em edema pancreatico, por exemplo. Und@stxperimental confirma também a
participacdo incontestavel do sistema neurovegetaimpatico na patogenia da necrose
pancreatica aguda. Desenvolvem-se complicacOe8micss se as enzimas pancreaticas
ativadas entram na circulacdo sanguinea. As enziliggstivas podem ganhar acesso ao
sistema porta causando dano hepatocelular diflésm, de atingir o lobo caudato do figado,
através do contato direto desta estrutura com cacreas, podendo levar a necrose
hepatocelular. Casos severos podem progredir pal@pso circulatorio e coagulacao
intravascular disseminada (CID) (GONZALES, 2006).



17

Embora a pancreatite aguda raramente constitualoereca bacteriana, o pancreas e a
gordura peripancreatica desvitalizados junto cqrerdonite localizada podem criar um local
para a reproducdo bacteriana. A infeccdo nesteslogecdesvitalizados € um fator
determinante da gravidade da doenca, pois as deeassadas, por ndo serem irrigadas, ndo
sofrem acao dos antimicrobianos (NELSON; COUTO0201

4.2 Resultados dos exames do dia 15

Os resultados apresentados no hemograma do dieniéndtraram que os valores do
eritrograma condizem com os valores de referériaspécie, mas percebe-se monocitose e
linfocitose. Neste exame, a enzima AST se elevas alada do que anteriormente.

Como relatado nos resultados dos exames do dia rhpadcitosse elevam nos casos
de recuperagdo de infec¢cbes agudas, mas ja € glopsiceber sua diminuicdo ja que a
infecgé@o aguda foi resolvida.

Infeccbes, especialmente, as de natureza cronicandq o agente nao é
completamente eliminado mesmo com tratamento odasa de convalescéncia podem
ocasionar em linfocitose. Viroses, nas quais o mdande linfécitos tende a se elevar
anteriormente ao que faria em outras infec¢coesjug os virus geralmente desencadeiam
maior acao antigénica e consequentemente maioostesimunoldgica pode tambéem ter
acontecido. O préprio stress pode resultar emditdee, visto que a paciente se encontrava
dentro de sala fechada, junto com outros animdrarg®s e tratadores e dentro de uma
gaiola no periodo do tratamento. Outra hipotesi seformacdo de uma resposta imune ao
processo anterior (pancreatite), podendo este esasrigem viral. Algum trauma também
poderia desencadear o processo (GONZALES, 2006).

Ja quanto a enzima AST, seu aumento em valoregeaaainda do que no primeiro
exame pode se dever também ao stress sofrido pelanpe pelas manipulacdes diarias e
pelas injecdes frequentes de medicamentos. Essagendo € somente encontrada no figado,
mas também no musculo (AST de origem muscular)ileeéada em momentos de dano aos
tecidos. A paciente passou pelo menos 12 dias eadeb injecdes intramusculares
(GONZALES, 2006).

O tratamento € inespecifico para tais doencasmasemo 0s sintomas, e inclui
bastante fluidoterapia e, muitas vezes, antimiamuds para evitar a contaminacao bacteriana
secundaria. O tratamento de suporte inclui fluind@avenoso para manter o animal hidratado

e restabelecer os balancos eletrolitico e acidwdadedicacdo potente para a dor €
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essencial e medicagfes antieméticas também sdoendadas. Quanto a nutricdo no periodo
do tratamento, antes acreditava-se na suspensfialéotomida e agua via oral até que os
sintomas cessassem para permitir o descanso doepanse 0s sintomas persistissem por
mais de 72-96 horas, era fornecida alimentacdmfsaed (intravenosa, evitando o estdbmago
e intestino). Hoje, entretanto, crescem evidéneiasstudos em humanos e animais que
provam que o tempo de recuperacao € reduzidoaxas tle sobrevivéncia aumentam quando
pacientes sdo alimentados cedo na recuperacaondeeptite. Hoje se sabe que a suspenséo
prolongada de comida e agua via oral por mais de#ds leva a danos no intestino e a sepse.
A composicéo da dieta ideal ainda n&o esta detadairE possivel que a adicdo de Omega-3,
enzimas pancreaticas, triglicerideos de cadeiaar@djlutamina a nutricdo liquida possam
ajudar na recuperacdo, embora isso deva ser f@itocautela. Probibticos, no entanto, nédo
sao recomendados, pois se acredita que reduzamxade sangue ao intestino. Dietas com
baixa proteina também demonstraram predispor ciesnereatite, especialmente quando
combinadas com alta ingestao de gordura (STRAUZ)20
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5 CONCLUSAO E CONSIDERACOES FINAIS

O trabalho objetivou elucidar uma doenca poucogmtesna espécie relataddasua
nasua), mas que merece estudo aprofundado quanto a godmgndsticas, tratamentos e
sintomatologias. Visou poder ajudar outros locais gbriguem quatis e que ocasionalmente
passem pela mesma situacao visto que nao ha reltwahantes em livros, artigos e outras

publicacdes.
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