ARTIGOS DE REVISAO

O péncreas na desnutrigdo protéico-
calorica na infancia

SINOPSE

A disfungio pancreatica tem sido freqiientemente associada
a desnutrigdo protéico-calorica e aparece mais freqiientemente
quando ha uma ingesta relativamente alta de alimentos ricos em
amido, com deficiéncia na ingesta de proteinas. As alteragdes pan-
creaticas encontradas s3o globais. Ha diminui¢do do niimero e ta-
manho de algumas organelas intracelulares, com marcada depres-
sdo nos niveis e na atividade das enzimas lipase, amilase, tripsina,
quimotripsina e ribonuclease, além de atrofia, fibrose e calcifica-
¢des do orgdo. Hipoalbuminemia, hiperglobulinemia e esteator-
réia sdo achados também freqiientes em pacientes com desnutri-
¢do. A dosagem de tripsinogénio catidnico sérico ¢ um método
bastante acurado para o diagndstico de insuficiéncia pancreatica.
Atualmente, tem-se dado destaque para o esteatocrito como méto-
do de triagem. Com aporte dietético adequado, a deficiéncia enzi-
matica desaparece progressivamente, na maioria das vezes nao
sendo necessaria a utilizagio de enzimas pancreaticas exogenas.

UNITERMOS: Piancreas, Desnutrigio Protéico-calorica, Kwashi-
orkor, Insuficiéncia Pancreatica.

ABSTRACT

Pancreatic dysfunction has been frequently recorded in pro-
tein-energy malnutrition, and appears more frequently when. there
is a relatively high caloric intake from starchy foods with insuffi-
cient protein intake. The pancreas alterations are extensive. There
are diminution in the number and size of some intracellular orga-
nels, with marked decrease in levels of the enzymes lipase, amyla-
se, trypsin, chymotrypsin and ribonuclease, as well as pancreatic
atrophy, fibrosis and calcification. Hypoalbuminemia, hyperglo-
bulinemia and steatorrhea are also found in many undernufrition
patients. The measurements of serum cationic trypsinogen levels
are the most careful method to detection of pancreatic insufficien-
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ce, however the steatocrit test is useful to screening this disease.
Enzymatic deficiency disappears progressively with adequate diet
intake and in most times it isn t necessary (o use exogen pancrea-

tic enzymes.

KEY WORDS: Pancreas, Protein-Calorie Malnutrition, Kwashi-
orkor, Pancreatic Insufficiency.

INTRODUCAO

A disfungdo pancreatica tem sido freqiientemente as-
sociada a desnutri¢do protéico-caldrica (1-3). O turnover
de proteinas no pancreas esta entre os mais elevados do
organismo humano, e portanto ndo ¢ surpreendente que este
érgdo seja rapidamente afetado em estados onde existe pri-
vagdo de proteinas (1, 2, 4, 5, 6, 7, 8).

Como um 6rgdo-chave do sistema digestivo, o pan-
creas requer nutrigio ideal para a sintese de suas enzimas.
Nio havendo substrato suficiente, ha uma insuficiéncia na
produgdo enzimatica, o que provavelmente desempenhe
papel especial na continuaggo do ciclo diarréia-desnutrigao-
ma absorgdo (1-3).

Os efeitos patologicos da desnutrig@o sobre este Or-
giio foram bem avaliados em estudos de necrépsia em crian-
¢as com kwarshiorkor (9-11) e as alteragdes na fungdo
pancreética foram extensivamente observadas (1, 3,7, 8,
12, 13, 14, 15). Foram realizadas também observagdes
experimentais com animais, as quais estabeleceram corre-
lagdes com as alteragdes fisiopatolégicas do pancreas em
humanos (16, 17).

Esta revisdo objetiva reunir informagdes que ressal-
tem o real envolvimento do pancreas na desnutrigo.

ETIOLOGIA

A desnutrigio protéica € mais facilmente reconheci-
da quando h4 uma ingesta caldrica relativamente alta de
alimentos ricos em amido, com deficiéncia na ingesta de
proteinas (6,18). Possivelmente, a dieta rica em carboi-
dratos, normalmente adotada nas circunstancias de defi-
ciéncia protéica, leva a uma demanda aumentada das enzi-
mas pancreaticas, potencializando o efeito inicial da dieta
hipoprotéica (7, 18).
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Os estudos de Véghelyi e Davies, em 1948, ja de-
monstravam que, nas criangas com desnutri¢do grave, o
pancreas tinha sua estrutura irreversivelmente alterada, sen-
do o resultado final a insuficiéncia pancreatica (9,19). Al-
guns trabalhos posteriores, que estudaram um numero li-
mitado de enzimas sob condi¢des basais, também indica-
ram que o pancreas era afetado no kwarshiorkor, sendo
isto responsavel pelas anormalidades digestivas observa-
das, o que € aceito até hoje (13-15).

E provavel que as alteragdes nos niveis das enzimas
pancredticas dependam do tempo e do grau da lesdo ou
dano ao pancreas, causado pelo déficit protéico a que foi
submetida a crianga (12). Sendo assim, a desnutrigdo ¢é
considerada a causa mais freqiiente de insuficiéncia pan-
creatica (12, 20, 21).

ALTERACOES FUNCIONAIS

Varios estudos tém demonstrado a relagdo entre des-
nutrigdo protéico-caldrica e insuficiéncia pancreatica.
Thompson e Trowell, em 1952, testaram a atividade das
enzimas pancreaticas nos conteudos alimentares duodenais
de criangas com kwarshiorkor, chegando a conclusdo de
que ha uma marcada depressdo nas atividades da lipase e
amilase, comparadas com controles e com criangas com
kwarshiorkor em recuperagdo (13). A insuficiéncia pan-
credtica levaria de 7 a 14 dias apds o inicio da ingesta
hipoprotéica para aparecer, e quanto mais jovem o indivi-
duo, mais cedo os sintomas comegariam (19).

E conhecido que os aminoacidos essenciais a secre-
¢do pancreatica estdo reduzidos no plasma de criangas com
kwarshiorkor (22, 23). Esta deficiéncia, provavelmente,
limita o niimero de substratos para a sintese das enzimas,
e seria interessante determinar a quantidade e a proporgdo
de carboidratos e proteinas que determinariam o grau de
envolvimento pancreatico (8). E desconhecida, também, a
freqiiéncia com que a disfung&o pancreética ocorre na des-
nutrigdo ou o grau e duragdo necessarios para que a dis-
fungdo ocorra (3). Presumivelmente, quanto mais prolon-
gado e extenso o periodo de desnutri¢do, mais intensa € a
agressdo. A subseqiiente resposta inflamatéria no pancreas
exocrino resulta em uma deplegdo final das reservas pancre-
aticas, atrofia progressiva e insuficiéncia do 6rgéo (1).

Véghelyi e Kémeny notaram que as enzimas dimi-
nuem, desaparecendo seqiiencialmente, sendo a lipase a
primeira a ser afetada, seguida pela tripsina, quimotripsi-
na e amilase (24). Subseqiientemente, estudos confirma-
ram que a deficiéncia € severa, e avaliaram, além das en-
zimas, o volume e o pH do suco pancreatico. Barbezat e
Hansen, em 1968, pesquisaram criangas marasmaticas,
vendo que volume, pH e produgio de bicarbonato do suco
pancreatico ndo diferiam daqueles encontrados nos con-
troles. No entanto, a atividade enzimatica basal (lipase e
amilase) estava marcadamente reduzida (8). Danus et al.,
em 1970, estudaram o volume e o pH do suco pancreatico

e as enzimas amilase, lipase, tripsina, quimotripsina € ri-
bonuclease em pacientes com kwarshiorkor e com maras-
mo. O volume e o pH ndo foram afetados, mas a produgdo
enzimatica estava grosseiramente diminuida (25). O fato de
o volume € o pH do suco pancreatico ndo estarem alterados
sugere que as células ductais responsaveis pelo fluxo e pela
secre¢do de bicarbonato ndo foram afetadas (8, 25).

Bras, em 1957, notou que a auséncia de granulos de
zimogénio ¢ a primeira alteragdo a ocorrer, o que refletiria
a falta de atividade secretéria da glandula, como resultado
da deficiéncia protéica. Isto presumivelmente resultaria em
atrofia das células acinares e, nos estagios mais avanga-
dos, fibrose (10). Esta particular vulnerabilidade do pan-
creas pode provavelmente ser explicada pelo grande fur-
nover protéico deste 6rgdo (18).

~Um questionamento a ser feito é: sendo o pancreas
exocrino largamente afetado, por que nfo poderia o pan-
creas endocrino também sé-lo?

A desnutri¢do crénica provavelmente contribui para
as anormalidades funcionais e estruturais no pancreas de
adultos, incluindo diabetes mellitus (18). Em geral, o dia-
betes que ocorre nas populagdes desnutridas € do tipo in-
sulino-dependente, com necessidades insulinicas variaveis,
e esta também associado com cetose (26). Contrario a isto,
nos aborigenes australianos, o tipo mais comum € o nio-
insulino-dependente (27). Por fim, achados de necrépsia
mostraram evidéncias de que a secregdo pancreatica en-
docrina esta realmente afetada (28).

ALTERACOES ESTRUTURAIS

Varias alteragGes estruturais pancreaticas foram ob-
servadas em estudos de necropsia. Em 1981, Henning ob-
servou que durante a terceira semana pds-parto ocorreram
as maiores altera¢des de desenvolvimento da celularidade
e da atividade enzimatica no trato digestivo de ratos, in-
cluindo intestino, figado e pancreas (29). Baseado nisto,
Firmansyah, em 1989, realizou um estudo experimental
com ratos desnutridos, observando que o peso corporal e dos
orghos estava reduzido em relagdo aos controles, sendo que
0 pancreas apresentava-se hipotréfico e hipoplasico (16).

Shaper, em 1960, ja havia observado alteragdes
anatdmicas importantes no pancreas de criangas que mor-
reram por desnutri¢do protéico-calérica, e citou também
evidéncias clinicas e laboratoriais consideraveis de que a
deficiéncia de proteinas poderia produzir lesdes pancrea-
ticas tais como: atrofia, fibrose e calcificagdes (18).

Estudos antigos sobre histologia e estrutura do pan-
creas exocrino em criangas desnutridas ja revelavam ex-
trema atrofia celular, marcada diminui¢do na concentra-
¢do de zimogénio, vacuolizagdo celular, metaplasia epite-
lial ocasional e dilatagdo cistica dos ductos (30). Um au-
mento definido de fibrose, variando de graus minimos até
a alterag@o total do o6rgdo, foi observado em individuos
com desnutri¢do prolongada (10, 17, 18, 28). Nos estagios
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iniciais ha fibrose perilobular e periductal, enquanto nos
estagios mais avangados h4 fibrose interacinar, acarretan-
do obliteragdo do l6bulo (18). Exames histologicos revela-
ram, em varias criangas, que as células acinares tornam-se
pequenas, atroficas e angulares, separadas umas das outras.
Uma porgéo consideravel do citoplasma desaparece, apre-
sentando poucos ou nenhum granulo secretor (17). A micros-
copia eletronica mostrou alteragdes no reticulo endoplasma-
tico rugoso e grandes variagdes no tamanho e na forma das
mitocdndrias, que estavam em nimero reduzido (11).

Brooks, em 1993, observou extensa atrofia das ilho-
tas de Langerhans e regressdo de células acinares. Nos
casos de atrofia severa das ilhotas, o nicleo parecia au-
mentado e o citoplasma, reduzido. Na microscopia eletro-
nica, os quatro tipos de células enddcrinas (A, D, PP e B)
puderam ser identificados. As células A mostraram perda
de detalhes celulares, vesiculagdes, perda de membrana e
intumescimento mitocondrial. As células D apresentavam
granulos grandes, de densidade eletronica moderada, intu-
mescimento mitocondrial, lesdo da membrana celular e
vesiculagdes. As células PP apresentavam varios peque-
nos granulos densos, com um halo estreito uniforme; algu-
mas apresentavam intumescimento mitocondrial e vesicu-
lagdo importante. As células B apresentavam granulos con-
tendo cristais e corpos ndo-cristalinos de baixa densidade
eletronica. Isto indica que granulos de insulina podem ser
observados nestas células, mesmo em criangas severamente
desnutridas. Apesar de algumas células B mostrarem evi-
déncias de degranulagéo, outras apresentam-se intensamen-
te granuladas, podendo indicar que baixos niveis-de insuli-
na estdo relacionados a interferéncia na liberagdo dos gra-
nulos (28).

ACHADOS CLINICOS E LABORATORIAIS

Ha varios achados no kwarshiorkor que sugerem que
esta sindrome €, inicialmente, uma insuficiéncia pancrea-
tica devida a desnutrigéo (9).

A primeira mudanga observada, enquanto as protei-
nas séricas e a fun¢do hepatica ainda estdo normais, € uma
deficiéncia de enzimas pancreaticas, € logo a secregdo des-
tas substincias cessa completamente. Apos, surge diarréia
e hepatomegalia (9, 19).

A diarréia, com fezes volumosas, disformes, com
grande quantidade de particulas de alimento ndo digerido,
parece ocorrer devido a inabilidade do trato gastrintestinal
em digerir o alimento. Isto pode ser causado pela deficién-
cia de enzimas pancreaticas (7). Thompson, em 1952, Ja
havia relatado que esta era uma caracteristica habitual nas
fezes de criangas africanas sadias e deveria ser relaciona-
da ao tipo de dieta. No entanto, € um achado tdo comum no
kwarshiorkor que pode ser tomado como evidéncia de fa-
léncia digestiva (13).

Este estagio demora algumas semanas para aconte-
cer, nas quais anemia, aumento dos reticulécitos € uma

progressiva reducdo na albumina sérica sdo notados. Con-
tinuando o baixo aporte protéico, aparece o edema. Mais
adiante, a esteatorréia, a incapacidade de digerir o alimen-
to e 0 amido e a infiltragdo hepatica de gordura levam, real-
mente, a um distirbio pancreético inicial (9, 19). Isto é con-
firmado pelas evidéncias histologicas (8, 9, 11, 13, 17).

A redugdo na albumina sérica aparece também como
lesdo fundamental, associada ao edema, sendo este usual-
mente generalizado (7). A dosagem total de proteinas séri-
cas &, as vezes, enganosa, pois a hipoalbuminemia freqiien-
temente acompanha a hiperglobulinemia, em grau alto (7,
31). As alfa e beta-globulinas sdo pouco alteradas, sendo
o aumento causado pela gama-globulina, devido a lesdo
hepética (7).

A razdo pela qual o pancreas e o intestino delgado
estdo tdo severamente envolvidos foi sugerida por Davies,
em 1952, sendo aceita até hoje: “Estas criangas, no inicio,
ndo estdo desnutridas, mas ingerem uma dieta extrema-
mente pobre em proteinas e rica em carboidratos, o que
leva a uma continua demanda da secre¢do enzimatica. Se
houvesse um bom aporte de proteinas, estas seriam utili-
zadas na manufatura de enzimas, que seriam entfo secre-
tadas e digeririam o alimento” (7).

Ha intimeros relatos na literatura confirmando a re-
lagdo existente entre desnutri¢do e alteragdes pancreati-
cas cronicas em humanos (2). Shaper, em Uganda, relaci-
onou a desnutricdo protéico-calorica com ingestdo de al-
cool como causa das alteragdes pancreaticas (18), conclu-
sdo semelhante a de Kinnear, na Nigéria (32). Banwell,
em um estudo sobre ma absor¢do em Uganda, revelou que
a maioria dos pacientes com esteatorréia apresentavam
algum grau de disfun¢do pancreatica exocrina (33). Acha-
dos semelhantes aparecem nos trabalhos realizados em
Cape Town (34), Nyasaland (atual Malawi) (36), Cinga-
pura (37) e outras areas tropicais do mundo, sendo sugeri-
do nos anos 60 e 70 que esta “doenga” s6 ocorreria nas
regides com populagdo mais pobre.

A concluséo de todos os estudos ¢ que, ndo havendo
proteinas, ndo ha substrato para as enzimas pancreaticas.
Ocorre, entdo, dificuldade na digestdo de alimentos €, con-
seqiiente, ma absor¢do, perpetuando o ciclo.

DIAGNOSTICO

A disfungdo pancreatica exécrina ¢ de dificil diag-
nostico, porque o pancreas e suas secre¢des S0 pouco aces-
siveis. Além disso, este 6rgdo possui uma grande capaci-
dade de reserva. As técnicas diagndsticas utilizadas para
avaliar a fun¢do do pancreas exdcrino podem ser classifi-
cadas em: 1. Testes invasivos, que requerem entubagdo
duodenal, para medida direta das enzimas. Sdo dificeis de
realizar, agressivos, consomem tempo € n30 possuem cri-
térios padronizados. Podem ser diretos, quando utilizam
estimulagdo hormonal exogena (secretina, bombesina); e
indiretos, quando utilizam estimulagdo hormonal enddge-
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na (comida, aminoacidos). 2. Testes ndo-invasivos: quali-
tativa e quantitativa da esteatorréia (esteatdcrito), tripsina
e quimotripsina, testes respiratorios, bentiromida e pan-
creolauril. 3. Testes soroldgicos: isoamilases, tripsinogé-
nio cati6énico e anidnico e lipase (12).

O esteatocrito € um teste ndo invasivo que estima
qualitativa e quantitativamente a esteatorréia, mostrando
vantagens pela sua execugdo simples, rapida e util na mo-
nitorizagdo da capacidade de absorgdo intestinal em crian-
¢as com suspeita de ma absorg¢do. Entretanto, este exame
depende de fatores como idade, alimentagdo e estado de
saude (39-41). Guarino et al. observaram que os resulta-
dos mais elevados sdo encontrados em neonatos, sendo pro-
gressivamente decrescentes até um nivel impossivel de ser
detectado, o qual ocorre nas criangas com mais de 2 anos
de idade (39, 40). Este fendmeno pode ser explicado, como
sugerido por Watkins et al., por uma deficiéncia neonatal
da lipase pancreatica (42). Como ja foi mencionado, na
disfungdo pancreatica secundaria a desnutri¢o, a lipase €
uma das enzimas insuficientemente produzidas. Com isso,
podemos supor que o esteatocrito de criangas gravemente
desnutridas estara aumentado, assim como nos neonatos.
A excelente correlagio entre os valores do esteatocrito € o
contetido de gordura fecal confirma que esse teste pode ser
satisfatoriamente utilizado como triagem da ma absorgéo
e para a monitorizacio freqiiente de diarréia (39-41). Pode
ser utilizado, particularmente, antes que medidas mais acu-
radas da fungdo pancreatica sejam executadas (41).

O tripsinogénio catiénico imunorreativo (TCI) séri-
co é uma enzima pancreatica circulante, e tem sido mos-
trado como um indicador néo invasivo sensivel da disfun-
¢do pancreatica (1, 3, 12). Deve-se atentar que os valores
do TCI também se elevam na presenga de comprometi-
mento renal (38). De acordo com a hipdtese de que os ni-
veis de TCI dependem do tempo e do grau de lesdo do pan-
creas, alguns autores defendem que quanto maior a croni-
cidade da desnutri¢do, maior a possibilidade de haver mais
fibrose-e mais atrofia das células pancreaticas, havendo
menor liberagdo de TCI no sangue (20, 21). Nos casos em
que a insuficiéncia pancreética ¢ mais aguda, ha liberagdo
aumentada de tripsinogénio na circulagdo (3, 12). Portan-
to, este teste € importante como método diagndstico suges-
tivo da presenga de dano anatdmico e funcional do pan-
creas na desnutrigdo grave (3).

Virios estudos avaliaram a fungfo pancreatica exo-
crina através da dosagem das enzimas diretamente no suco
duodenal (8, 14, 15). Os métodos utilizados s@o conside-
rados muito invasivos e, por ndo fazerem parte da investi-
gacgdo de rotina, ndo serdo comentados.

TRATAMENTO E PROGNOSTICO

Considerando que as alteragdes sdo extremamente
importantes na desnutri¢do protéico-calorica, € essencial
dar énfase ao tratamento.

Thompson, em 1952, demonstrou uma marcada de-
pressdo nas enzimas lipase ¢ amilase em criangas com
kwarshiorkor, comparando com os niveis dos controles.
Utilizou para o tratamento destas criangas: leite integral,
leite desnatado, extrato de proteinas do leite ou misturas
de leite integral e desnatado, associados a dieta adulta nor-
mal. Houve aumento significativo na atividade das duas
enzimas ap6s 30 dias de dieta, sem diferengas significati-
vas entre os 4 grupos. O leite foi utilizado por ser uma
maneira conveniente de promover um grande aporte pro-
téico para criangas pequenas (13). Com o aporte adequa-
do de leite, a secregdo pancreatica pode retornar a ni-
veis normais em 3-4 dias (19). Os mesmos resultados
Jj& 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 deficiéncia enzimatica
desaparece progressivamente, com aporte dietético adequa-
do (15).

Barbezat e Hansen, em 1968, verificaram a resposta
de criangas desnutridas a administragdo de pancreozimi-
na. Foram dosados o volume e o pH do suco pancreatico, e
as enzimas amilase, lipase, tripsina, quimotripsina e ribo-
nuclease. Houve aumentos significativos no volume e no
pH apds a estimulagdo hormonal. Quanto as enzimas, houve
aumento significativo nos niveis de amilase, lipase, ribo-
nuclease e tripsina. No entanto, a quimotripsina, enzima
mais severamente afetada na desnutrigdo protéico-calori-
ca, ndo aumentou significativamente apos a estimulagao
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 ha um au-
mento significativo na concentragdo de aminoacidos plas-
maticos (8,23). Isso demonstra que ha alguma absorgéo,
mesmo na deplegdo protéica severa, € esta absor¢do ime-
diatamente permite que mais enzimas sejam sintetizadas
pelo pancreas (23).

Gomez et al. concluiram que as criangas com desnu-
trigdo de 3° grau mostraram deficiéncia da atividade enzi-
matica nos conteudos duodenais, e esta deficiéncia desa-
pareceu assim que 0 paciente retornou ao estado nutricio-
nal normal. Estas criangas progrediam melhor se a dieta
era iniciada com leite desnatado ou semidesnatado. Houve
atraso na absorgdo de proteinas ndo modificadas (15,17).
No estudo de Thompson e Trowell a deficiéncia enzimati-
ca foi completamente revertida em todas as criangas que
receberam aporte protéico adequado. Esta reversdo acen-
tuada ndo ocorreu em nenhum estudo em que foi utilizada
pancreozimina, o que nos leva a inferir que esta ndo ¢ in-
dispensavel no tratamento da desnutrigdo protéico-calori-
ca (13).

Quanto as alteragdes estruturais, as observagdes de
Blackburn demonstraram que as lesdes das organelas das
células acinares sdo rapida e totalmente reversiveis apds a
terapia protéica (11).
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Pancreatite aguda em criangas mal nutridas tem sido
descrita especialmente na etapa de realimentagdo, sendo
causada provavelmente por estimulagdo pancreatica ex-
cessiva devido a alimentagéo for¢ada (12, 25). Uma hip6-
tese levantada por Véghelyi e embasada em estudos expe-
rimentais e em humanos, € que algumas das condi¢des diag-
nosticadas, como fibrose cistica com base em disfungdes
pancredticas, poderiam ser, na realidade, conseqiiéncias
tardias de uma lesdo primariamente dietética (17). Shaper,
na concluséo de seu estudo, levanta a mesma questdo (18).

Barbezat et al., em 1985, apos terapia dietética em
criangas desnutridas, concluiram que a fungéo pancreatica
retorna ao normal na maioria dos casos, mas alguns pa-
cientes permanecem com insuficiéncia persistente (8). Fa-
zer a correlagdo entre um dano pancreatico na infincia e
uma suscetibilidade aumentada a deplegdo protéica na vida
adulta é dificil, mas presume-se que é um pré-requisito
para o dano pancreatico na vida adulta, incluindo diabetes
mellitus (18). Outras anorimalidades que podem persistir
apos a fase de recuperagdo sdo: niveis aumentados de hor-
monio do crescimento, insulina e glicose séricas diminui-
das e diminuigdo da taxa de crescimento global (28).

CONCLUSAO

Ficou claro que os disturbios nutricionais do pancreas
merecem estudos mais detalhados. Ndo podem ser relega-
dos como sendo apenas relacionados a desnutri¢do protéi-
co-calodrica que ocorre nos paises subdesenvolvidos e de-
vem ser encarados como um problema global (2). A des-
nutri¢do € um problema sério que, se prolongada, pode le-
var a uma disfun¢do pancredtica exocrina e, até mesmo,
endocrina.

A atividade pancreatica recupera-se rapidamente se
¢ administrada adequadamente a crianga a quantidade de
proteinas necessaria ao seu completo desenvolvimento, sen-
do razoavel dizer que a deficiéncia de enzimas pancreati-
cas interfere na digestdo no intestino delgado, reduzindo a
absorgdo de proteinas, agravando ainda mais a desnutri-
¢do.

Sendo o tratamento relativamente facil de ser institu-
ido, ndo ha razdo para o uso de pancreatina, pancreozimi-
na e/ou outras enzimas pancreaticas durante a recupera-
¢do (1, 8), assunto bastante em discussdo no momento. De-
vemos também considerar que a reple¢do protéica perma-
nece como o fator vital na terapia destes pacientes.
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