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Resumao: O presente estudo visa analisar e discutir o caso clinico em questdo sobre Espru tropical.
Para tal, foram levantadas as possiveis etiologias, assim como os mecanismos fisiopatolégicos
provaveis da doenca. Além disso, foram abordados a epidemiologia, sintomas, tratamento e
progndstico, sendo estes de extrema importancia para a discussao do caso relatado. Essa reviséo
de literatura foi realizada a fim de compreender melhor essa patologia rara, porém de grande
importancia médica, e com ainda pouca pesquisa ao seu redor. Vale também enfatizar que os
estudos acerca do Espru tropical ainda geram discussdes sobre o assunto, pois ainda existem
fatores enigmaticos sobre essa doenca, assim como divergéncias, principalmente a respeito de sua
etiologia e tratamento adequados.

Abstract: The aim of this review is to analyze and discuss the medical case about Tropical Spru.
In this way, the possible etiologies and the pathophysiological mechanisms of the disease will be
discussed. Furthermore, epidemiology, symptoms, treatment and prognosis were also
approached, considering the importance of these aspects in the discussion of the case. The
literature review was developed to better understand this pathology, which is rare, but has great
medical importance, and still hasn’t been studied a lot around the world. It’s important to
emphasize that the studies around Tropical Spru caused a lot of discussion among scientists, once
there are some uncertainties about the disease, just like divergences between studies, specially
about Spru’s etiology and treatment.

Introducao

Apesar de ja no século XIX sintomas de espru tropical terem sido notados em soldados
britdnicos que se instalaram na India (O’BRIEN, 1979), somente em 1967 foram reconhecidas
endemias e epidemias em algumas ilhas do Caribe, no subcontinente indiano e no sudoeste da
Asia (KLIPSTEIN, 1967). Inclusive essa doenca foi indicada como a maior causa de ma absor¢io
em criangas e adultos indianos (RAMAKRISHNA, 2013). Todavia, s6 em 1980 essa doenca foi
descrita no Brasil em criangas menores de 4 anos com diarreia cronica em areas carentes (ALVES
et al, 2002).

Estudos em paises tropicais apontaram que individuos adultos sem sintomas gastrointestinais
apresentavam alteracdes morfolégicas intestinais e menor capacidade de absor¢do de D-xilose
quando comparados a pessoas higidas que vivem em paises desenvolvidos. Essas lesfes intestinais
sdo indistinguiveis daquelas presentes em pacientes com espru tropical. Por isso, Klipstein (1970)
propds a teoria do modelo “iceberg”. Nessa analogia, a por¢do emersa corresponderia ao espru
tropical classico com sua clinica caracteristica e a por¢éo submersa, aos individuos assintomaticos
com anomalias morfofuncionais na mucosa do intestino delgado.

Entretanto, ha indicativos que a enteropatia ambiental e o espru tropical tem etiologias
diferentes e ndo sdo alternativas de manifestacfes para a mesma doenca (BAKER e MATHAN,
1972). Além disso, na literatura atual sugere-se que apesar de parecer haver alguma sobreposicdo
pela clinica e histologia, ndo h& evidéncias concretas de que estdo diretamente relacionadas
(ALVAREZ et al, 2014). Contudo, o livro Patologia Clinica, Hobbins, 92 edicdo indica que espru
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tropical € uma nomeacdo anterior da enteropatia ambiental, logo em muitos trabalhos pode ser
que o autor tenha considerado essas nomenclaturas como sindnimos, o que foi o caso neste artigo.
Acima de tudo, objetivase discutir um caso sobre tal patologia, apds a reviséo da literatura.

Etiologia

Essa patologia é comumente observada em moradores e turistas da Africa Ocidental, América
Central, América do Sul, Caribe, Porto Rico, Sudeste Asiatico e subcontinente indiano, mas nao
foi descrita na Jamaica ou Africa subsaariana (BATHEJA et al, 2010). Além disso também foi
encontrada em populagdes aborigenes no norte da Austrélia e principalmente entre populacées
carentes no Brasil, Guatemala, india e Paquist&o de acordo com o livro Patologia Bésica, Hobbins,
9° edicdo. Entretanto, Trehan (2009) ndo observou correlacdo entre enteropatia tropical e classe
ou origem étnica em moradores de paises em desenvolvimento.

Nesse sentido, Alves e colaboradores (2002) apontaram que condi¢cdes ambientais precarias
e auséncia de saneamento basico podem ser relacionadas & ocorréncia de espru tropical, sendo
essas condicBes importantes causas componentes. Isso corrobora com os trabalhos de Trehan e
colaboradores (2009) que alegam alta prevaléncia na comunidade rural. Logo, é considerada uma
doenca da sociedade e acomete criancas e adultos que vivem em condi¢des insalubres
(KLIPSTEIN, 1967). Tanto que, apesar de ser uma doenga endémica em varias regides tropicais,
ndo é comum na América do Norte e na Europa (BATHEJA et al, 2010).

Estima-se que essa doenga acometa 150 milhdes de criangcas no mundo, segundo o livro
Patologia Bésica, Hobbins, 9° edicdo. Contudo, aparentemente a incidéncia de espru tropical esta
em declinio. Especula-se que isso pode ser o resultado de maior acesso a antibidticos e melhores
praticas de higiene nestas areas tropicais (ALVAREZ et al, 2014).

Lindenbaum (1973) levantou o debate sobre se 0 espru tropical seria um conjunto de fatores
ou teria uma causa fundamental desconhecida como etiologia. Mesmo assim, ha forte relacéo da
ocorréncia da doenca com as condices insalubres, tanto que ap6s a mudanca para um ambiente
com adequadas condi¢fes saneamento basico é possivel a reversdo espontanea de ma absorgéo de
D-Xilose, um dos problemas associados a essa patologia. (KLIPSTEIN, 1967).

Apesar de O’Brien (1979) apontar evidéncias indiretas, tais como deformag¢des na mucosa
intestinal em criancas com deficiéncia de Bi, e acido fdlico, de que as deficiéncias nutricionais
podem ter um papel etioldgico para as lesdes intestinais, Wheby e colaboradores (1968) indicaram
que as alterages intestinais e na medula no espru tropical se diferem daquelas na deficiéncia de
folato. No espru tropical hd mudancgas mais notdrias nas criptas intestinais do que na medula,
sendo que na deficiéncia de acido fdlico a mudanca intestinal € minima e a medular é evidente.
Dessa forma, concluiram que ha uma lesdo primaria no epitélio gastrointestinal que, por sua vez,
leva a ma absorcéo e a deficiéncia nutricional.

Contudo, a origem dessa lesdo ainda é desconhecida, mas pode envolver algum produto
bacteriano, alguma interferéncia na sintese de DNA celular ou na maturagdo dessas células por
um virus ainda desconhecido. Essa leséo se caracteriza pelo alargamento das células da cripta com
basofilia citoplasmética, que é gerada por uma alteragdo na maturacdo do epitélio intestinal
(WHEBY et al, 1968).

Outra hipotese, mas descartada, seria a dieta deficiente em proteinas. Isso porque nem todos
0s animais, adultos ou criancas com Kwashiorkor nos trépicos, mesmo com marcadores de
hipoproteinemia, apresentam tal enfermidade. (LINDENBAUM, 1973).

J& para Goshal e colaboradores (2013), o supercrescimento bacteriano no duodeno poderia
ser a etiologia. Desta forma, Baker (1976) relacionou a participagdo de agentes enteropatogénicos
na génese da enteropatia ambiental, afirmando que os episodios repetidos de infecgdo intestinal
poderiam provocar uma lesdo duradoura do intestino delgado. Nesse sentido, observou-se
colonizacdo e crescimento bacteriano excessivo em grande parte dos pacientes, além da resposta

240



ao tratamento com antibidtico. Essa contaminacdo do intestino delgado é dada por bactérias
entéricas aerobicas, incomum nessa area (BATHEJA et al, 2010).

Um fator que descarta o papel causal do supercrescimento bacteriano é a falta de éxito da
rifaximina na resolucdo clinica do espru tropical. Esse antibidtico é capaz de agir em outras
doencas cujo o inicio patogénico reconhecido é o envolvimento de alteracdes na microbiota
intestinal. O mesmo problema ocorre no efeito da rifaximina, porque esse farmaco resolve a
clinica de outras doencas de alteracdo na microbiota intestinal. Dessa forma, descarta-se a
possibilidade de o supercrescimento bacteriano causar a doenca. Sendo considerado Util apenas
para diagnostico (THEHAN et al, 2009).

Além disso, a infeccdo intestinal aguda parece ser relacionada com a doenga, ja em alguns
outros pacientes observou-se a dieta rica em gordura como um fator que precipitou a patologia
(O’BRIEN, 1979). No Caribe encontrou-Se uma associacdo com banquete periddico e consumo
de alimentos gordurosos (RAMAKRISHNA, 2013).

Nesse sentido, como muitas das caracteristicas do espru condizem com uma etiologia
infecciosa, por exemplo a epidemiologia dos surtos (RAMAKRISHNA, 2013). Todavia, ndo se
obteve sucesso no isolamento de nenhum patégeno nas fezes ou no aspirado intestinal, gerando
resultados inconclusivos.

Fisiopatologia

Nessa patologia foi identificado um supercrescimento bacteriano ndo especifico no duodeno,
0 que se tornou uma das caracteristicas marcantes da doenca (FAGUNDES NETO, 1996). Isso
pode determinar a m& absorgéo intestinal que pode surgir com ou sem sintomatologia de diarreia
cronica associada com desnutricdo e déficit no crescimento em criangcas (FAGUNDES NETO,
1996). O que se propde é que a estase, pela ma absorcdo de gordura, desregule a motilidade
estomacal e duodenal (GOSHAL et al, 2013).

Fisiologicamente a motilidade dessa parte do trato digestério é comandada por horménios
intestinais como peptideo YY (PYY), neurotensina e o peptideo glucagon que causaria essa estase,
mas conseguiram relacionar o tempo de transito orocecal prolongado com o grau de esteatorreia.
Mais do que isso, o tratamento que leva a melhora deste sintoma também reduz esse tempo de
transito (GOSHAL et al, 2013).

Além disso, a mucosa ileal dos pacientes acometidos com essa patologia pode ser mais
sensivel a cidos graxos, assim relata-se que alguns pacientes com espru tropical tém uma resposta
exagerada ileal a gordura, mas ndo é claro se essa resposta é geneticamente determinada ou um
indicativo de lesdo extensa da mucosa. Essa baixa motilidade duodenal, além de promover o
supercrescimento bacteriano, também agrava o prejuizo na absorcao, o que gera um ciclo vicioso.
Mas, é importante enfatizar que é improvavel que essa colonizagdo bacteriana nao especifica na
primeira porcéo do intestino delgado seja a etiologia do espru tropical. (RAMAKRISHNA, 2013).

Todavia, essas bactérias podem piorar o estado anormal da morfologia e fungéo intestinal.
Isso ocorre por elas desconjugarem os sais biliares, assim como promoverem a 7-a-desidroxilacdo
dos mesmos e formando sais biliares secundarios. Esses sais biliares secundarios (deoxicélico e
litocolico) sdo capazes de lesionar a mucosa causando atrofia vilositaria parcial. Logo, além de
diminuir a formacéo de micela mista no processo de metabolismo de gorduras, e com isso haver
menor solubilizacdo das gorduras da dieta e gerar esteatorreia, as lesdes também podem promover
a secrecao de agua e eletrélitos (FAGUNDES NETO, 1996).

Além disso, por causa do supercrescimento bacteriano as proteinas da dieta s&o catabolizadas
no espaco intraluminal (FAGUNDES NETO, 1996). Sobre os carboidratos, Fagundes Neto (1996)
apontou que as elas os utilizam para seu crescimento e isso forma acidos graxos de cadeia curta e
gases, como o hidrogénio, que se difunde pela mucosa e €é eliminado pelos pulmdes. Além disso,
afetam a ultraestrutura do intestino delgado. Com esse acimulo de carboidratos ndo absorvidos e
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acidos graxos de cadeia curta, que seriam absorvidos principalmente no estbmago, ha secre¢éo de
agua para luz intestinal por forgca osmdtica.

Mais do que isso, a ma absorcdo secundaria a lactose pode ser notada em pacientes
diagnosticados com espru tropical (ALVES et al, 2002). Isso é resultado de lesdes no intestino
delgado e € mais frequente em criancgas. A lactose é um dissacarideo hidrolisado pela lactase. Sem
essa enzima, a lactose é fermentada no colon, o que gera acido latico, metano (CH,4) e gas
hidrogénio (H.). Por causa desses gases ha desconforto por distenséo intestinal e flatuléncia. Além
disso, o &cido latico é osmoticamente ativo, causando diarreia (BARBOSA ¢ ANDREAZZI,
2011).

Pela lesdo inicial gerada por um mecanismo ainda desconhecido, ha a deficiéncia na absor¢édo
de acido félico e Bi.. Com isso, ha interferéncia na sintese correta de DNA pelas células
hematopoiéticas (WHEBY et al, 1968). Isso ocorre pela sintese de timina ser prejudicada e deste
modo ndo ocorre a divisdo celular (SA, 2017). Por sua vez, ha prejuizo do sistema de regeneracao
causando a anemia megaloblastica em casos ndo tratados e avancados de espru tropical (WHEBY
et al, 1968). As hemacias, como ja possuem tempo médio de sobrevivéncia serdo retiradas, porém
n&o s&o repostas (SA, 2017).

Essa deficiéncia nutricional também interfere no sistema de regeneracdo das células das
criptas intestinais, agravando a les&o intestinal inicial e diminuindo as vilosidades e prejudicando
ainda mais a absorcdo de nutrientes, com énfase no prejuizo da lactase e sacarase, por sua
localizacdo (WHEBY et al, 1968). Ha também evidéncias de diminuicdo do transporte e captacdo
dos aminoacidos pela mucosa intestinal (FAGUNDES NETO, 1996).

Sintomas

A enteropatia ambiental pode ser encontrada em duas formas clinicas: assintomatica e
sintomatica (FAGUNDES NETO, 1996; MORAIS, 1984). E importante notar que a desnutrigio
pode ocorrer sem diarreia (ALVAREZ et al, 2014).

Klipstein (1967) ja indicava que nesta patologia, ha sintomas gastrointestinais, perda de peso,
atrofia das vilosidades intestinais e ma absor¢do. Além disso, ha anormalidades na morfologia
intestinal tanto nos individuos sintomaticos quanto nos assintomaticos, que sao indistinguiveis.
Por isso, a relacdo entre anomalias morfoldgicas e sintomas é desconhecida, mas Klipstein
presumiu que é devido a respostas de severidades diferentes aos ndo identificados fatores
ambientais.

Ja O’Brien (1979) identificou que o que se iniciava como uma diarreia comum em seguida
evoluiu para a diarreia caracteristica do espru. Ela apresenta aspecto espumoso, eshranquicado e
volumoso, sendo caracteristico de fezes gordurosas. As fezes normalmente contém acidos graxos
livres e ndo gordura neutra (RAMAKRISHNA, 2013).

Além disso, os pacientes em sua maioria apresentam ulceragdes aftosas e congestdo na lingua
e boca. Com isso, ha a variacdo desde ndao conseguir saborear os alimentos até a aversao pelos
mesmos. Ademais, desconforto epigéastrico, flatuléncia, emagrecimento progressivo, fraqueza,
debilidade, desanimo mental. Isso além da palidez que € acompanhada pela anemia
megaloblastica de natureza progressiva (O’BRIEN, 1979).

O’Brien (1979) também caracterizou etapas do processo natural da doenca no espru. A
primeira é formada por diarreia matinal, apresentando esteatorreia; desconforto ap6s comer;
sintomas gastrointestinais como dor e inchaco; flatuléncia; perda rapida de peso; astenia
exacerbada; curva plana de tolerancia a glicose. Em seguida, a segunda fase acrescenta glossite e
estomatite angular. Por fim, na terceira etapa hd irritabilidade, falta de concentrag&o, perda de
memoria e anemia megaloblastica. Além disso, no exame fisico o paciente também pode
apresentar palidez, estomatite angular, edema periférico devido a deficiéncia proteica, dermatite,
osteopenia e febre, que é atipica, mas pode ocorrer. Também se observa deficiéncias eletroliticas
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incluindo hipomagnesemia e hipofosfatemia. Nas formas de desnutricdo avancada, a falta de
vitamina A pode resultar em cegueira noturna e niveis baixos de vitamina B;, crénicos podem
causar sintomas neuroldgicos devido a degeneracdo subaguda combinada da medula espinhal
(BATHEJA et al, 2010).

Nos casos ndo tratados e avancados dessa patologia, relata-se a anemia megaloblastica
secundaria a deficiéncia nutricional. Dessa maneira, evidencia-se que a deficiéncia nutricional
agrava a persisténcia das anormalidades nas criptas. Entretanto, vale-se enfatizar que ndo é
iniciado por esse problema (WHEBY et al, 1968).

Além disso, a anemia megalobléstica esta associada a sintomas neuroldgicos e com a comum

triade: fraqueza, glossite e parestesias. Isso ocorre pela degeneracao dos corddes laterais e
posteriores da medula espinhal. O transtorno de humor pode estar associado a deficiéncia da
vitamina B, e 0 &cido folico por possuirem o papel de metilar moléculas precursoras de
monoaminas, como serotonina, noradrenalina e dopamina. Mais do que isso, a sintese S-
adenosil-metionina (SAM), responsavel por varias reacdes de metilagdo no cérebro e com
possiveis efeitos de humor também ¢é afetada (SA, 2017).

Diagnostico

Enfatiza-se que espru tropical possui um diagnostico de exclusdo. Como os sintomas sdo em
sua maioria vagos e inespecificos para essa patologia (ALVAREZ et al., 2014), hd um critério
especifico que inclui teste bioquimico mostrando a ma absorcdo de duas substancias nao
relacionadas e a falta de outras causas para essa ma absorcdo (GOSHAL et al, 2013).

Observa-se ma absorcao intestinal de gordura, Xilose e Vitamina Bi., além de na bidpsia
duodenal haver diminuicdo das vilosidades, infiltracdo de células inflamatdrias densas,
achatamento e vacuoliza¢do das células colunares cujos nucleos tornam-se, sobretudo nas criptas,
maiores (O’BRIEN, 1979). Além disso, descobriram que uma inflamagao rica em eosindfilos com
linfocitose intraepitelial na mucosa duodenal, o que sugere espru tropical. (ALVAREZ et al,
2014). Como a maturacdo epitelial esta prejudicada, observa-se também o alargamento das células
da cripta com basofilia citoplasmatica. (WHEBY et al, 1968).

E importante distingui-lo da doenca celiaca, devido a semelhanca nos achados histoldgicos.
No entanto, o espru tropical envolve todo comprimento do intestino delgado, enquanto
normalmente a doenga celiaca ndo afeta o ilio terminal. Ademais, na segunda hé o achatamento
completo das vilosidades, o que é raro no espru. Outro diferencial envolve os fatores de risco para
falta de motilidade e estase, presentes na doenga celiaca, que leva ao supercrescimento bacteriano
idéntico ao no espru tropical. Logo, a histéria do paciente também é importante (BATHEJA et al,
2010).

Por meio do teste do hidrogénio no ar expirado, pode-se pesquisar a proliferacdo exacerbada
de bactérias no duodeno, ap6s a ingestao de lactose por via oral, de uma forma ndo invasiva,
servindo como um indicativo para o diagnéstico (ALVES et al, 2002). Outra forma é através do
teste de absorcdo de D-xilose que se baseia na afericdo da quantidade de xilose em amostras de
sangue ou urina apds 5 horas da ingestdo de uma solucéo de D-xilose. Todavia, é um teste pouco
sensivel e especifico, pois avalia intoleréncia ao glaten, doenca celiaca, sindromes mal
absortivas e funcdo jejunal, além do espru tropical. Sendo assim, precisa-se de diagndstico
diferencial de diarreias (KLIPSTEIN, 1967).

Sobre a morfologia intestinal, apresenta mucosa duodenal normal durante os 2 primeiros
meses, mas com pequenas deformacdes arquitetdnicas nas vilosidades e uma pequena infiltracéo
celular. Apds 3 meses se apresentam atrofia vilosa parcial e folhas mais espessas ou torcidas, esse
segundo sendo mais comum (O’BRIEN, 1979).
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Uma resposta sintomatica rapida a terapia com folato € observada com muita frequéncia em
espru tropical e raramente em outras formas de doenca do intestino delgado com anemia
megalobléstica. Portanto, também é considerado diagndstico da doenca (ALVAREZ et al, 2014).

Tratamento

O tratamento inicia-se com a reposicao de fluidos e eletrélitos, seguido reposicdo de Bi,

parenteral, folato oral e suplementacdo de ferro. O folato pode atuar na melhora da anemia
macrocitica e da estrutura das vilosidades, o que, em conjunto com restri¢do de &cidos graxos de
cadeia longa na alimentacdo, ajuda a reduzir a diarreia (BATHEJA et al, 2010). Além disso, foi
constatado que houve uma melhora na funcdo de barreira intestinal e crescimento linear em
criangas brasileiras com uma suplementacgao de micronutrientes, vitamina A e zinco, colaborando
para abrandamento dos sintomas (TREHAN et al, 2009). Outros pacientes relatados apresentaram
resposta ao tratamento com repouso, dieta e 6pio, porém com muitas recaidas. (O’BRIEN, 1979).
As melhores respostas foram obtidas com sulfaguanitidina, fArmaco que pertence ao grupo das
sulfonamidas, antimicrobianos que possuem amplo espectro, ou seja, acdo sobre muitas bactérias.
(MARQUES, 2010). E importante ressaltar que a sulfaguanidina faz parte do grupo das
sulfonamidas entéricas, assim de uso clinico em infec¢fes limitadas ao trato gastrointestinal.
Trata-se de um analogo estrutural do PABA e, com isso, compete de maneira antagénica com este
pelo sitio na enzima responsavel pela sintese de acido félico. Os micro-organismos sensiveis a
esse farmaco tém a necessidade de sintetizar &cido folico por ndo conseguir obté-lo de forma
exogena.
Com isso, ha resposta positiva dos pacientes quanto a anemia megalobléastica; retorno do apetite,
alguns inclusive com aumento no peso; desaparecimento da glossite; amenizacdo dos sintomas
gastrointestinais. No entanto, estudos prévios indicam que o &cido félico ¢ mais eficiente no
tratamento da lesdo intestinal em individuos com casos agudos do que nos crdnicos, ja que sobre
o retorno da morfologia e a fungéo intestinal, em menos da metade dos pacientes ocorre melhora
(RICKLESS et al, 1972). Para a reversao total desses principais fatores, mostrou-se efetivo em o
uso de Tetraciclina oral, que acompanha melhora sintomatica e hematoldgica, além de ganho de
peso. Outra opcdo é uma preparagdo ndo absorvivel de sulfa. Esse tratamento é totalmente eficaz
ao final de 6 meses. Contudo, poucas pessoas obtiveram retorno da absor¢do normal de Xilose,
lipidio, B1, (RICKLESS et al, 1972). Tratamento com antibiéticos, se bem-sucedido reduz a
esteatorreia e 0 tempo de transito orocecal (GHOSHAL et al, 2013). Porém, a antibioticoterapia
pode ndo ser totalmente eficaz em todos os casos de espru devido ao fato de que ja foram
encontradas anormalidades morfoldgicas e funcionais apds 5 anos ou mais na maior parte dos
pacientes que cessaram esse tipo de tratamento (RICKELS et al., 1972). Existe ainda a
possibilidade de reversdo espontanea na ma absor¢do de D-xilose ap6s a mudanca para um local
com condicdes de salubridade. (KLIPSTEIN, 1967) E comum haver recaidas e recorréncias de
anormalidades intestinais apds o tratamento, para pacientes de regides tropicais, sendo a taxa de
recaida em pessoas em regides endémicas de 20-50%.

Prognostico

O prognostico é completamente variavel e pode reverter espontaneamente ou resultar em
desnutricdo cronica. Pode ocorrer uma disfuncao intestinal pds-disenteria resultante da inflamacao
da mucosa intestinal. Teoricamente, essa inflamacéo pode potencialmente levar a diminuigéo da
parestesia entérica e a baixa motilidade. (BATHEJA et al, 2010). Em casos avangados e nao
tratados dessa doenca, constata-se anemia megalobléstica. Isso ocorre de forma secundéria pela
méa absor¢do de acido folico e Bi, que sdo necessarios para sintese de DNA no tecido
hematopoiético. Essa deficiéncia nutricional inclusive pode agravar a lesdo intestinal
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caracteristica do espru tropical, diminuindo o ndmero de células das vilosidades ja que sua
replicacdo celular também depende desses componentes para sintese adequada de DNA (WHEBY
et al, 1968). De acordo com Morales (2001), o espru tropical pode levar a insuficiéncia
pancredtica, mas isso é incomum entre 0s pacientes. 1sso pode ocorrer principalmente devido a
gueda na secrecdo de CCK-B e secretina, levando a baixa na estimulacdo hormonal para secrecéo
pancreatica. Logo, essa insuficiéncia seria secundaria as desordens intestinais. Tanto que as fezes
normalmente contém acidos graxos livres e ndo gordura neutra, o que se difere de quando ndo ha
a lipase, como na insuficiéncia pancreatica (RAMAKRISHNA, 2013). Mesmo assim, pode
contribuir para ma absorcao no espru tropical (MORALES, 2001). O espru tropical também pode
ser fatal se ndo for tratado. Somente no sul da india, relatadas até 20% a taxa de mortalidade.
Todavia, ha perspectiva de diminuicado ja que ha antibidticos mais novos (ALVAREZ et al, 2014)
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