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RESUMO

A pancreatite aguda € descrita como uma doenca inflamatéria do parénquima
pancreatico de natureza quimica, autolimitada e que se resolve com medidas clinicas
na maioria das vezes. Consiste em uma condicdo clinica bastante frequente,
identificando-se duas formas principais de apresentacdo: a forma edematosa,
menos intensa, e a forma necrosante, apresentacdo grave da doenca que acomete
uma proporcao significativa dos pacientes. A pratica mostra que a abordagem
diagnostica e terapéutica da pancreatite aguda (PA) modificou-se significativamente
nos ultimos anos. A revisdo da literatura e a complexidade dos estudos efetuados
reforca a importancia de estratificar a PA em formas branda e grave, com o objetivo
de sistematizar uma abordagem dos pacientes com pancreatite aguda grave, definir
o local e o0s recursos necessarios para 0 tratamento. A analise dos diversos
resultados demonstra uma mudancga significativa na abordagem cirargica da PA.
Operagbes, que eram extensas e frequentes na fase precoce, deram lugar a uma
conduta mais conservadora, exceto quando o diagnéstico de necrose pancreatica
infectada € confirmado. Consensos recomendam a deteccdo precoce das
complica¢gBes por meio da avaliagcéo clinica e de imagem. O emprego apropriado das
alternativas terapéuticas, assimilando avaliacdes clinicas e cirirgicas, com base na

evidéncia, pode garantir a reducdo da morbidade e da mortalidade na PA.
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SUMMARY

Acute pancreatitis is described as an inflammatory disease of the pancreatic
parenchyma of a chemical nature, which is self-limiting and resolves with clinical
measures most of the time. It consists of a very frequent clinical condition, identifying
two main forms of presentation: the edematous form, less intense, and the
necrotizing form, a serious presentation of the disease that affects a significant
proportion of the patients. Practice shows that the diagnostic and therapeutic
approach to acute pancreatitis (AP) has changed significantly in recent years. The
review of the literature and the complexity of the studies carried out reinforced the
importance of stratifying AP in mild and severe forms, with the aim of systematizing
an approach of patients with severe acute pancreatitis, defining the location and
resources required for treatment. The analysis of the several results demonstrates a
significant change in the surgical approach to AP. Operations, which were extensive
and frequent in the early stage, gave way to a more conservative approach, except
when the diagnosis of infected pancreatic necrosis is confirmed. Consensus
recommends the early detection of complications through clinical and imaging
evaluation. The appropriate use of therapeutic alternatives, assimilating clinical and
surgical evaluations based on the evidence, can guarantee the reduction of morbidity

and mortality in AP.

Keywords: Pancreatitis; General surgery; Acute Pancreatitis; Therapy
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1. INTRODUCAO

A pancreatite aguda, definida atualmente como um processo inflamatério agudo
do pancreas, com envolvimento variavel de outros tecidos regionais ou sistemas de
orgdos remotos (definicAo do Simpoésio Internacional de Atlanta, 1992), é uma
patologia de espectro alargado, sua fisiopatologia é causada por autodigestdo
enzimatica pela ativacao intracelular e extravasamento inapropriado de enzimas
proteoliticas que determinam destruicdo do parénquima pancreatico e dos tecidos
peripancreéticos, salientando sua etiologia que corresponde, em cercade 70% a 80%
dos casos devidos a colelitiase ou a ingestéao do alcool. O seu diagnéstico obedece a
parametros clinicos, laboratoriais ou de imagem. Na maioria das vezes, esta doenca &
autolimitada ao pancreas e com minima repercusséo sistémica; esta forma leve se
caracteriza por apresentar boa evolugdo clinica e baixos indices de mortalidade. No
entanto, segue sendo possivel situagdes em que o quadro € mais intenso e com grande
repercussao sistémica.

A avaliacdo da andlise da incidéncia da PA é prejudicada devido que muitos
pacientes com PA na forma branda (leve) ndo procurem os servigos de saude ou,
guando o fazem, os casos nao sdo diagnosticados ou notificados refletindo indices

guestionaveis em uma analise de revisao tematica.

De acordo com Steer MI. (1992) a PA é uma doenca associada ou determinada
por problemas congénitos, hereditarios e adquiridos, ou por agentes de natureza
guimica, traumatica e infecto-parasitaria e, embora comporte diversos mecanismos
etiopatogénicos, o evento final é a ativacdo das enzimas pancreéticas no interior das

células acinares.

Para Gooszen et al (2003) em cerca de 85% a 90% dos casos, a doenca tem um
componente apenas de inflamacdo pancreatica e apresenta-se com minima
disfuncdo orgéanica, com taxas de mortalidade, em geral, inferiores a 2%. Em
aproximadamente 10% dos casos, além do componente inflamatério, ocorre necrose
no parénquima pancreatico e nos tecidos adjacentes, o que pode evoluir com infec¢ao
e, mais raramente, com as complicacdes isquémicas, obstrutivas, perfurativas e

hemorragicas das visceras circunvizinhas.

Essas alteragfes locorregionais sdo acompanhadas de repercussdes sistémicas

maiores, que podem evoluir com a faléncia de orgéos e sistemas e a morte, cujas
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taxas, nessas circunstancias, sdo muito elevadas e variam de 20 a 70%. A
magnitude das lesGes pancreaticas, geralmente, correlaciona-se com a gravidade
da doenca, e é possivel, nos dois primeiros dias da admissdo, com base na
apresentacao clinica, na avaliacao laboratorial de rotina e no exame tomografico,
classificar a doenca em branda ou grave. Na forma branda, que inclui a grande
maioria dos casos, as manifestagcbes cursam com minima repercussao sistémica,
que melhora com a reposi¢ao de liquidos e eletrélitos. O tratamento pode ser feito
nas enfermarias de medicina interna e a doenca resolve-se em, aproximadamente,

uma semana.

De acordo com Bradley El. (1993) por outro lado, na forma grave, além das
complicag@es locais, ha faléncia de 6rgaos e sistemas distantes, o que, via de regra,
nao responde as medidas iniciais. Assim, o tratamento na dependéncia do
monitoramento e dos procedimentos podera ser feito nas salas de estabilizacdo
clinica, nos centros de terapia intensiva e nas enfermarias de clinica cirdrgica, e ter

duracéo de semanas ou meses.

Segundo Ferreira-Santos & Santos Js. (2001) a PA é o quinto diagndstico
etiologico de abdémen agudo mais registrado nas salas de urgéncia de hospitais de
referéncia e a quarta causa de internagdo por abddomen agudo, em tais servigcos. A
abordagem da PA contempla, na medida do possivel, os conhecimentos acumulados
e sistematizados no Simpdsio Internacional de Atlanta, em 1992, em conferéncias de
consenso, bem como em resultados de investigacdes planejadas e de observacfes
retrospectivas, avaliadas com base na evidéncia. A investigacdo clinica, a
estratificacdo da PA e as diretrizes terapéuticas a serem adotadas sao orientadas,
inicialmente, pela identificacdo das condicbes associadas a doenca e pela
avaliacdo das condicdes clinicas iniciais, considerando o impacto sobre as fungdes

vitais e o metabolismo sistémico.
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. OBJETIVO

Realizar um levantamento retrospectivo especifico desta patologia visando
conhecer e identificar o perfil do paciente atendido com pancreatite aguda no
Hospital Universitario Anténio Cassiano Moraes.

Interpretar de maneira objetiva os dados coletados (sem identificacdes de
nomes) de um modo que permita a visualizacdo de pontos chaves em
graficos que permitam simplificar a complexidade dos estudos efetuados.

Abordar as principais caracteristicas da complexidade dos estudos
referente a esta patologia de modo que cumpra um papel essencial na
formulacdo para elaborar um melhor manejo dos pacientes com quadro de
pancreatite aguda atendidos no Hospital Universitario Antbnio Cassiano

Moraes.
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3. METODOLOGIA

Segundo Minayo:

Entendemos por metodologia o caminho e o instrumental proprios de
abordagem da realidade. Neste sentido, a metodologia ocupa o lugar central
no interior das teorias sociais, pois ela faz parte intrinseca da viséo social de
mundo veiculada na teoria. [...] LEnin nos ensina que o método nado é a forma
exterior, € a propria arma do conteddo porque ele faz a relacdo entre o
pensamento e a existéncia e vice-versa (MINAYO, p. 148)

Este estudo é do tipo retrospectivo observacional, com coleta de dados a partir de
prontuarios.
Foi realizada revisdo da literatura com consultas feitas nas seguintes bases de
dados: Pubmed, Scielo, Lilacs e livros de referéncia nas areas da Medicina
Interna, Gastroenterologia e Pancreatologia. Focaram — se as causas,
manifestacbes clinicas, diagndstico e tratamento de pancreatite aguda, e foram
entdo, agrupadas, comparadas a fim de criar um algoritmo de atendimento
padronizado para o atendimento de pancreatite aguda individualizada as
caracteristicas da nossa instituicéo.
Os descritores cruzados foram o0s seguintes: pancreatite aguda, necrose
pancreatica, cirurgia geral.
Realizado uma busca e levantamento de prontuéarios utilizando como ferramenta
o AGHU - Aplicativo de Gestdo para Hospitais Universitarios — EBSERH, com
pacientes internados com diagnostico de pancreatite aguda no banco de dados do
Hospital Universitario Cassiano Antonio Moraes (HUCAM) na cidade de Vitoria/lES
afim de realizar uma proposta de diretriz de atendimento e analise do perfil dos
pacientes ja atendidos neste servico para posterior interpretacdo e divulgacdo dos
resultados neste trabalho.
Incluindo o processo de recrutamento de dados baseado nos seguintes itens de
inclusao:
¢ Internados por pancreatite para tratamento clinico ou cirurgico.
e Busca e levantamento de prontudrios correspondente ao periodo de marco de
2014 a novembro de 2017.

e As variaveis estudadas foram: idade, sexo, sintomas, duracdo da dor
abdominal, dias de internacéo, historia patologica pregressa, diagnoésticos
especificos dos quadros de pancreatite, exames de imagem realizados e

formas de tratamento.
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De acordo o levantamento de tais dados se podera trabalhar em uma confeccéo
do perfil de atendimento aos pacientes diagnosticados com pancreatite aguda no
HUCAM, buscando um impacto benéfico e relevante da pesquisa juntamente com a
proposta de diretriz do atendimento.

Segundo CENEVIVA R; et al. (1995) a avaliagdo da incidéncia da PA é
prejudicada devido muitos pacientes com PA na forma branda n&o procurem os
servicos de saude ou, quando o fazem, os casos ndo sao diagnosticados ou

notificados. Fato este observado em nosso levantamento de dados.
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4. MANIFESTACOES CLINICAS

A prética mostra que 0s pacientes com pancreatite aguda normalmente
apresentam dor abdominal “em cinturdo”, uma dor epimesogastrica que irradia para
o dorso, associado ou ndo a nausea e vomitos devido a um processo de irritacdo por
contiguidade, ictericia, distensdo abdominal e, ainda ndo muito comum, mas podem
estar presentes assim indicando sinal de mal prognéstico, o Sinal de Cullen e o Sinal
de Grey-Turnner (sugerindo sangramento retroperitoneal). Ndo podemos esquecer
gue a experiéncia e os conhecimentos acumulados e sistematizados demonstram
que, independente das condi¢cdes associadas, a PA tem duas possiveis historias
naturais para cada episodio ou existem duas formas de apresentacdo da doenca:
uma com resolucao rapida, em aproximadamente uma semana, e outra, prolongada,
gue dura semanas ou meses, com intercorréncias locais e sistémicas, que poderdo
ser resolvidas, culminar com a morte ou deixar sequelas.

De acordo com Cenevivar et al (1995) ndo h& quadro patognomonico de PA. Os
pacientes acometidos, em geral, estdo na faixa dos 30 aos 60 anos. Na maioria dos
casos, 0 diagnostico € baseado na presenca de dor abdominal e indicadores
bioquimicos de lesdes pancreaticas, o que € limitante. O exame direto do pancreas,

gue poderia fornecer diagndstico de certeza, raramente é realizado.

Tabela I - Incidéncia dos sinais e sintomas da pancreatite aguda

Sinal/Sintoma Incidéncia (%)

Dor abdominal 85-100
Irradiacdo para o dorso 50
Nauseas/ Vomitos 54-92
Febre 12-80
Hipotensdo arterial 1-60
Massa palpavel 6-20
Ictericia 8-20

Adaptado de RANSON JHC. Acute pancreatitis. Current practice of gastrointestinal and abdominal
surgery, 1994 @9
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5. EXAME FISICO

Ferreira-Santos R & Santos JS. (2001) do mesmo modo que Cenevivar (1995)
ressaltam que ao exame fisico, nos casos mais graves, 0 paciente estd em
sofrimento, com sudorese, e pode haver ictericia e cianose. A temperatura, na
maioria das vezes, € normal, mas pode ocorrer febre em decorréncia,
provavelmente, de produtos da lesao tecidual, langcados na circulagdo, assim como
hipotermia consequente a adinamia circulatoria. Curva febril séptica sugere o
desenvolvimento de infeccdo bacteriana na forma de abscesso pancreatico,
pneumonia, colecistite ou colangite. O aparecimento dos sinais de comprometimento
peritoneal se da com a progressdo das lesdes pancreéticas. Pode existir plastrao
palpavel, doloroso, no epigéastrio, nos casos com envolvimento locorregional grave. A
pigmentacdo esverdeada ou preta, nas regides lombares (sinal de Grey-Turner) ou
na regido umbilical (sinal de Cullen), decorrente da disseccdo do tecido
retroperitoneal por hemorragia, € rara e s6 aparece depois de varios dias. Os ruidos
intestinais estdo diminuidos e, nos primeiros dias, ha distensdo abdominal discreta. O
ileo paralitico completo denota disseminacdo do processo inflamatério para o
mesentério do intestino delgado e do cdlon, ou peritonite quimica, provocada por

ascite pancreética.

Ainda de acordo com Cenevivar (1995) a por¢édo medial do duodeno e a curvatura
maior do antro podem ser afetadas diretamente pela inflamacao, podendo resultar,

embora raramente, em obstrucéo digestiva e hemorragia.

Para Ranson JHC. et al (1994) A ventilacdo pulmonar pode estar comprometida
pela dor abdominal pleuritica, por atelectasia e por derrames pleurais exsudativos,
quase sempre hemorragicos e ricos em amilase e lipase. A irritacdo do diafragma
pode resultar em solucos e dor no ombro. A oliglria e a anudria sdo consequéncias da
hipovolemia e hipoperfusdo. Por outro lado, a insuficiéncia renal também pode se
desenvolver em pacientes normovolémicos; nesses casos, a coagulacao
intravascular disseminada pode induzir & hipdéxia com comprometimento renal. As
alteraces neurologicas sdo frequentes na pancreatite grave, os pacientes podem estar
em estado de coma, em choque circulatério ou com psicose toxica; o delirium

tremens é frequente nos alcodlatras.
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6. EXAMES LABORATORAIS

Os resultados laboratoriais se mostram muitas vezes inespecificos, mas ainda
assim cumpre papel relevante em alguns aspectos para fins diagnosticos e

progndsticos.

De acordo com Ferreira-Santos R & Santos JS. (2001) do mesmo modo que
Cenevivar (1995) o hemograma, 0 ionograma, a ureia, a creatinina, a glicemia e a
gasometria servem para diagnosticar alteracbes metabdlicas e orientar as

respectivas corregoes.

Na avaliacdo hematoldgica, observa-se, com frequéncia, elevacdo do
hematdécrito, na admissdo em virtude do sequestro e perda de liquidos. Com a
reposicao de fluidos, ocorre a normalizacdo do hematdcrito; a queda persistente do
hematdcrito, abaixo da normalidade, implica em busca de focos hemorragicos. A
leucocitose é frequente; nas pancreatites graves, pode ocorrer reacdo leucemoéide,

mesmo na auséncia de infeccao.

Para Ranson JHC. et al (1994) a hiperglicemia leve e transitéria € frequente,
sobretudo durante os ataques iniciais, onde a liberacdo de glucagon, de
catecolaminas e de glicocorticoides é maior; entretanto, a persisténcia de hiperglicemia
de jejum, superior a 200mg/dl pode refletir a instalagdo de necrose pancreatica.

Segundo Kolar JC. et al (1984) em geral, as grandes eleva¢des dos niveis de
enzimas, produzidas no pancreas, ndo se correlacionam com a gravidade da PA. A
elevacdo da amilasemia resulta do aumento do extravasamento da enzima na
circulagdo e da reducdo do clareamento renal. Ap6és o inicio da inflamagéo
pancreatica, ja nas primeiras horas, a amilase e a lipase sérica elevam-se. Apés o
ataque, a amilase sérica reduz-se mais rapidamente que a lipase, e retorna a
normalidade dentro de 24 h; a elevacdo persistente da amilase € indicio de
complicacdo, como abscesso e pseudocisto. Em alguns pacientes, em que a
pancreatite € letal, a amilase pode estar normal, provavelmente, pela grande
destruicdo glandular. A lipase é o melhor indicador de pancreatite em pacientes que

sao vistos varios dias apos o inicio da crise pancreatica.
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7. EXAMES DE IMAGEM

O diagndéstico por imagem tem um papel crucial na avaliacdo dos casos de
PA.

Segundo Ranson JHC. et al. (1994) As radiografias de térax e abdémen séo
exames importantes para excluir causas perfurativas de abdémen agudo. No entanto,

uma variedade de achados radiograficos esta associada a pancreatite (Tabela ll).

Tabela Il - Incidéncia dos sinais radiogréaficos sugestivos de pancreatite

Sinal Radiografico Incidéncia (%)
“Alca sentinela” 41
Dilatacéo do célon transverso 22
Apagamento do psoas 19
Velamento no andar superior do abdémen 19
Aumento da distancia entre colon e estbmago 15
Distorcéo da curvatura maior do estdmago 14
Distensdo gasosa do duodeno 11
Efuséo pleural 04
Calcificacdo pancreatica 03
Um ou mais sinais listados 79

RANSON JHC. Acute pancreatitis. Current practice of gastrointestinal and abdominal surgery, 1994 @4

A ultrassonografia (US) tem pouco valor na avaliagdo do péancreas, na
estratificacdo da PA e na deteccdo de necrose pancreatica; a presenca de gases
intestinais e a obesidade sdo fatores limitantes para a acurdcia do exame
ultrassonogréfico, em comparacado a tomografia. A US é um exame para o inicio da
avaliacdo da pancreatite leve e tem grande valor no exame das vias biliares:
diagnostico de célculos, barro biliar, dilatacdo das vias biliares, espessamento da

parede vesicular.

Segundo Bennett GL & Balthazar EJ (1998) a US também pode demonstrar a
extensdo extrapancreética da inflamacao, envolvendo o espaco pararenal anterior, 0

mesocolon transverso e a retrocavidade dos epiplons.
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Figura 2 - Pancreatite aguda. Aumento das dimensdes do pancreas (P) com borramento de seus contornos e
pequena colecdo peripancreética (seta). VE = veia esplénica . Fonte: CCIFM-HC-FMRP-USP

E fundamental ressaltar que para Dervenis C. et al (1999) a tomografia
computadorizada (TC) € o melhor exame de imagem para diagnosticar as lesdes
pancredticas e estratificar a doenca que, associada a condicao clinica do paciente,
permite diagnosticar complicacdes, como a necrose, e mostra detalhes anatémicos,

para orientar puncdes, aspiracdes e intervencao cirargica, quando indicadas.

As situacdes clinicas, na PA, que demandam a realizacdo da TC dinamica com
contraste iodado séo:

a) casos com diagnéstico clinico duvidoso;

b) nos pacientes com hiperamilasemia e PA grave, distensdo abdominal, febre alta

e leucocitose;

c) pacientes com indice de Ranson maior que 3 ou 0 Acute Physiology and Chronic
Health Evaluation (APACHE Il) maior ou igual a 8;

d) casos que ndo apresentam melhora rapida, nas primeiras 72 h, com tratamento

conservador;

e)pacientes que apresentam melhora inicial e, posteriormente, tém mudanca
abrupta do quadro, com piora clinica, indicando o desenvolvimento de complicagfes

locais.
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Figura 3 — Necrose pancreética, infectada com abscesso peripancreatico. TC sem (A) e com (B)
contraste. As pontas de seta mostram imagens de géas. Fonte: CCIFM-HC-FMRP-USP

A TC ndo é um exame necessario
na PA branda, mas estad indicada
para avaliar as complicacbes da PA
grave ou quando ha duavida no

diagnéstico.

A ressonancia magnética (RM)

demonstra os mesmos achados na

PA, quando comparada a TC, o que

€ exemplificado na Figura 4.

No ambito da pancreatite por célculo biliar, o ultrassom endoscopico (USE) pode
desempenhar um papel importante na avaliacdo de uma coledocolitiase. Diferentes
estudos mostraram que CPRE de rotina por suspeita de pancreatite por calculo biliar
nao revela nenhuma evidéncia de obstru¢cdo na maioria dos casos e pode realmente
agravar os sintomas em decorréncia da manipulacdo da glandula. O USE provou ser
sensivel para identificacdo da coledocolitiase, ele permite que o exame da arvore
biliar e do pancreas seja feito sem risco de agravamento da pancreatite. Em
pacientes em que a coledocolitiase é confirmada pelo USE, a CPRE pode ser usada

seletivamente como medida terapéutica.

Nunca é demais insistir que a avaliagdo por imagem continua tendo papel
fundamental na avaliacdo inicial, e que nos facilita a definicdo e identificacdo dos

casos graves, predicdo do prognéstico e na tomada de decisbes durante o
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manejo terapéutico dos pacientes com pancreatite aguda. Contribui para a
correta diferenciacdo entre pancreatite edematosa e necrosante (na sua forma
pancreatica ou apenas peripancreética) sdo determinantes para melhor conducéo
dos pacientes em relacéo a estratificacdo prognostica dos indices satisfatérios e a

definicdo da melhor conduta terapéutica.
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8. Diagnostico

De acordo com o Acute Pancreatitis Classification Working Group (APCWG)
(classificacao de Atlanta, 2011), a atual definicado do diagndstico de pancreatite

aguda requer dois de trés critérios seguintes:
e dorabdominal fortemente sugestiva de pancreatite aguda,;

e elevacdo dos niveis séricos de amilase em pelo menos trés vezes o valor

normal;

e achados caracteristicos nos exames de imagem.

8.1 Evolucao temporal

Com relacéo a evolucao temporal, consideram-se atualmente duas fases no
curso da pancreatite aguda de acordo com o Acute Pancreatitis Classification
Working Group (APCWG) (classificacdo de Atlanta, 2011): uma fase precoce,
durante a qual a gravidade da doenca estéa relacionada a resposta inflamatéria
sistémica e a faléncia organica, e uma fase tardia, periodo em que a doenca
pode evoluir para resolucao (pancreatite intersticial edematosa), estabilizacao
ou apresentar uma evolucéo prolongada, relacionada ao processo de necrose

(pancreatite necrosante).

8.2 Critérios de gravidade/progndstico

A prética mostra que a avaliacdo clinica inicial permite, na grande maioria das
vezes, a separacdo dos pacientes com a forma de apresentacdo em PA leve e
grave, entretanto citaremos exemplos de classificacdes de critérios de gravidade e
prognostico de distintos autores estudiosos sobre o tema, pois na pratica clinica, os
critérios progndsticos apresentados sdo pouco utilizados, sobretudo em virtude da
complexidade, todavia tém sua utilidade na padroniza¢do das amostras em estudos

controlados.

Varios grupos de critérios prognosticos da PA ou marcadores isolados séo

utilizados:

e Critérios de Ranson [RANSON HJC et al, 1974],
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e adosagem da proteina C reativa [PUOLAKKAINEN P et al, 1987],
e 0s critérios do APACHE Il [LARVIN M & MAC MAHON MD, 1989],

e 0s critérios tomograficos de Balthazar e colaboradores [BALTHAZAR EJ et al,

1990] e, mais recentemente,
e aclassificagao de Atlanta [BRADLEY EL. 1993].
¢ BISAP (Bedside Index of Severity in Acute Pancreatitis), Singh e cols 2009.
¢ Modified Marshall scoring system for organ dysfunction. Gut 2013

Ranson e colaboradores identificaram 11 sinais precoces de progndstico ruim para
a pancreatite alcodlica [RANSON HJC et al, 1974] e biliar [RANSON HJC et al,
1979], sendo cinco obtidos por ocasido da internagdo e seis que sdo verificados
durante as primeiras 48 h (Tabela IIl). Para os pacientes com dois ou menos fatores,
a mortalidade é muito baixa, ao passo que o indice atinge 15%, quando mais de trés

desses sinais estdo presentes.

Tabela Il - Critérios multiplos de Ranson.

L. Pancreatite Pancreatite
Avaliacdo

Alcodlica Biliar
POR OCASIAO DA ADMISSAO
1. Idade (anos) >55 >70
2. Glicose (mg/dl) > 200 > 220
3. Leucdcitos > 16.000 > 18.000
4. Desidrogenase latica (Ul/I) > 350 > 400
5. Aspartato transferase (Ul/I) > 250 > 250
NAS 48 H INICIAIS
1. Queda do hematdcrito > 10 > 10
2. Célcio sérico (mg/dl) <8 <8
3. Défice de base (mEg/l) >4 >5
4. Aumento do N, urinério (mg/dl) >5 >2
5. Sequiestracao hidrica () >6 >4
6. pO, (MmHg) <60

Gravant et al, (2009), A pontuacdo de Ranson tem um valor preditivo
positivo baixo (50%) e um valor preditivo negativo alto (90%).

Portanto, ela é usada principalmente para eliminar a pancreatite grave
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ou prever o risco de mortalidade.

Segundo Gravant et al, (2009), A gravidade da PA também pode ser abordada
pelo uso da pontuacdo Acute Physiology and Chronic Health Evaluation (Apache II).
Com base na idade, no estado de saude prévio e nas 12 medidas fisiologicas de
rotina do paciente, o APACHE Il proporciona uma avaliacdo geral da gravidade da
doenca. Uma pontuacdo do APACHE Il de oito ou maus critérios define a
pancreatite grave. A principal vantagem € que ela pode ser adotada na internacéo e
repetida a qualguer momento. No entanto, € complexa, ndo especifica para PA e é
fundamentada na idade do paciente, o que claramente eleva a pontuacdo da
gravidade da PA. O APACHE Il tem um valor preditivo positivo de 43% enquanto o

negativo € de 89%.

Para Puolakkainen P. et al, (1987) a proteina C reativa € o marcador mais
utilizado isoladamente, é barato e facil de ser dosado e o nivel normal é de até

10mg/l. Os niveis acima de 150 mg/lI sdo muito sugestivos de necrose pancreatica.

De acordo com Balthazar et al. (1990) e colaboradores analisaram o valor
prognéstico da TC realizada mediante contraste intravenoso com infusdo em bolo. Na
fase inicial da PA, idealizaram um indice de gravidade com base na avaliacdo dos

achados tomogréaficos (Tabela V).

Tabela V - Critérios tomograficos de Balt azar
Pontos

Graus da Pancreatite

- aumento do pancreas

- inflamag&o pancreética e peripancreética
- uma colecéo liquida

- duas ou mais colecdes liquidas

BB W N -

Graus de Necrose Pancreatica

- necrose de 1/3 do pancreas 2
- necrose de ¥ do pancreas

- necrose de mais de ¥ do pancreas 6

Indice (n° de pontos)  Complicagdo (%) Mortalidade (%)

0al 0 0
2e3 8 3
4 a6 36 6
7 all 92 17

Ha correspondéncia entre o indice obtido com a morbidez e a
mortalidade.



26

TENNER, S. et al.(2013), O BISAP (Bedside Index of Severity in Acute
Pancreatitis) € um dos sistemas de pontuagdo mais recentes para predi¢cdo precoce
de mortalidade. Foi desenvolvido por um grande estudo populacional de pacientes
com pancreatite aguda. E um escore simples, que engloba cinco parametros
clinicos, laboratoriais e de imagem que podem ser obtidos nas primeiras 24 horas de
hospitalizagdo: BUN (Blood Urea Nitrogen) > 25 mg/dL, alteracdo do estado mental
(Impairment of mental status), SIRS (Systemic inflamatory Response Syndrome),
idade (Age) >60 anos e derrame pleural (Pleural effusion) a radiografia. A presenca
de trés ou mais desses fatores falam a favor de um risco significativo de mortalidade

nos pacientes com pancreatite aguda.

Para a definicdo da faléncia de 6Orgdos, a revisdo da classificacdo de
Atlanta sugere o Marshall scoring system que estabelece pontuacdo >2 para
determinar a faléncia de um o6rgdo. Sao utilizados como parametros pO2 /
FIO2 para o sistema respiratério, creatinina sérica em pmol/ | ou mg/dl para
avaliacdo renal e pressdo sanguinea sistdlica em mmHg para o aparelho
cardiovascular. Ja apontado e utilizado em outros estudos como uma maneira
de avaliar-se a gravidade da PA, o sistema de pontuacdo de Marshall surgiu
na literatura como uma proposta de melhor aplicabilidade devido a facilidade
de seu uso. Além dessa sua caracteristica pratica, apresenta especificidade
>90% da predicdo da gravidade da PA em 24 e 48 horas segundo CAMPOS
T. et al. (2013).

Table 1 Modified Marshall scoring system for organ dysfunction

Score

Organ system 0 1 2 3 P
Respiratory (Pa0,F 100 201400 201-30( 101-200
RIS, M) 134 34-169 170-310 311-439

reatinine, mg/d 14 14-18 1.9-36 9
olic blood pressure, mm Hg)t ) 30, fluid responsive 90, not fnd responsive 90, pH<1.3 90, pH<1.2

Supplemental oxygen (V'min) Fi0,

sting chromie renal failure deper the extent of further detenoration of baseline renal function. No formal correction exists for a baseline serum
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9. TRATAMENTO

Quando abordamos as opcOes terapéuticas, ha que atuar em duas vertentes: a
correcdo de fatores precipitantes e a intervencao sobre o processo inflamatorio. A
primeira vertente incluia CPRE em alguns casos de pancreatite litidsica, a suspensao
da ingestdo de &lcool e/ou farmacos e a correcdo da hipertrigliceridémia, por

exemplo.

A CPRE precoce, com ou sem esfincterotomia, foi inicialmente defendida para
reduzir a gravidade da pancreatite, porque a teoria obstrutiva defende que a leséao
pancredtica é o resultado da obstrucdo do ducto pancreéatico. Contudo, trés testes
aleatérios mostraram que a CPRE somente € benéfica para os pacientes com
pancreatite biliar aguda grave. O uso de rotina da CPRE néo esta indicado para
pacientes com pancreatite leve porque a obstrucdo do ducto biliar normalmente é
transitéria e cessa 48 horas apds o inicio dos sintomas. Além da pancreatite biliar
aguda grave, a CPRE esta indicada para os pacientes que desenvolvem colangite e
para aqueles com obstrucdo persistente do ducto biliar mostrada por outras
modalidades de imagem, como o USE e colangioressonéacia. Por fim, em pacientes
idosos, com estado de saude precario ou com comorbidades graves que impedem a
cirurgia, a CPRE com esfincterotomia € uma alternativa segura para evitar a

pancreatite biliar recorrente.

Segundo Eugene Pd. (2002) no caso particular da pancreatite litiasica, a correcao
dos fatores precipitantes inclui também a colecistectomia, que deve, idealmente, ser
realizada cinco a seis dias ap6s a admissao hospitalar nos casos de pancreatite leve
a moderada e, pelo menos, seis semanas apds a recuperacao clinica nos casos de

pancreatite grave.

Segundo Whitcomb DC, 2006, na auséncia do tratamento definitivo, 30 % dos
pacientes com pancreatite biliar aguda teréo crises recorrentes. Com excec¢ao dos
pacientes idosos e aqueles com estado precario, a colecistectomia esta indicada
para todos o0s pacientes com pancreatite aguda leve de natureza biliar. A
coledocolitiase pode ser excluida por meio da colangiografia intraoperatéria, CPRE,
ou exploracédo endoscoépica do ducto biliar comum.

Para os pacientes com pancreatite grave, a cirurgia precoce pode aumentar a

morbidade e a duracdo da internagcdo. As recomendacbes atuais sugerem o
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tratamento conservador por pelo menos seis semanas antes da colecistectomia
laparoscépica ser realizada nessas circunstancias. Essa abordagem tem morbidade

significativamente reduzida.

Em relacéo a pancreatite aguda leve propriamente dita, o tratamento €, sobretudo,
de suporte clinico, e a suspenséo da ingesta oral, jA que ainda ndo ha tratamento
especifico para a pancreatite. Este suporte clinico consiste em manutencdo da
perfusdo tecidual através de reposicdo volémica vigorosa e manutencdo da
saturacdo de oxigenacao, analgesia e suporte nutricional. A maioria dos pacientes
apresenta quadro de pancreatite aguda leve que responde satisfatoriamente ao
tratamento clinico, com resolucéo dos sintomas e normalizac&o dos niveis séricos de
amilase e lipase. Nestes pacientes, € reiniciada a dieta com liquido sem residuos, e

evoluida progressivamente para evitar dor pés-prandial e recidiva da pancreatite.

Embora existam varios estudos comparando o suporte nutricional enteral com o
parenteral e demonstrando que o primeiro é seguro, pode ser prescrito, no estagio
precoce da doencga, é quatro vezes mais barato, reduz a incidéncia de complicacfes
sépticas e metabdlicas e ndo tem efeitos adversos sobre a PA e 0 paciente como
afirma Kalfarentzos Fe. Et al (1991), McClave As. Et al. (1997) e Windsor Ar. Et al.
(1998), a conclusédo da revisdo desses estudos, com base na evidéncia, ainda
aponta que sao insuficientes sobre os efeitos na histéria natural da doenca
EVIDENCE-BASED SURGERY (2002).

Segundo Yousaf M. et al. (2003) a nutricdo parenteral total ainda € a opcdo para
pacientes com pancreatite grave acompanhada de ileo adindmico e obstrucéo
duodenal.

Por outro lado, enquanto os efeitos sistémicos da PA sao tratados clinicamente a
cirurgia € indicada para resolver algumas condi¢cdes associadas, e tem como objetivo
prevenir novos episodios e tratar as complicacdes locais (necrose infectada,
abscessos, fistulas e pseudocistos) e para tratar a doenca biliar, como condicao

associada.

Para Isenmann et al (2004) outra area de controvérsia é o uso profilatico de
antibiéticos. Diversos estudos foram desenvolvidos com resultados conflitantes em
relacdo a eficacia na prevencdo da necrose infectada. Recentemente dois estudos
multicéntricos e duplo-cegos foram realizados utilizando profilaxia com ciprofloxacino

e com metronidazol em um estudo e meropenem no outro, corroborado por Dellinger
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Ep. Et al. (2007).

Segundo Villatoro E. et al. (2006) ambos nédo identificaram vantagem no uso
profilatico de antibioticos. No entanto, uma meta-analise realizada pela Cochrane
Collaboration mostrou vantagem na utilizagdo de antibidticos, com diminuicdo da
mortalidade, ainda que nao tenha havido diminuicdo na taxa de necrose pancreatica
infectada. A dor pode ser controlada pela administracdo de analgésicos,
principalmente, meperidina, que tem menos interferéncia nas func¢des do esfincter de

Oddi, quando comparada a morfina.
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10. DISCUSSAO DOS DADOS

A partir das respostas obtidas, foram realizadas andlises estatisticas, visando
obter informacdes sobre o0 objetivo que a pesquisa se propds. Os dados coletados
foram tabulados em graficos e tabelas e discutidos para possibilitar comparacoes

interferéncias e correlacoes.



11.RESULTADOS E DISCUSSOES

l[dade:

MODA 46 anos
MEDIANA 46ano0s
DESVIO PADRAO 18.75

Tabela 1: Idade dos pacientes estudados (Medidas de tendéncia).

No periodo deste estudo foram analisados 72 prontuarios de pacientes
que internaram com diagndéstico de pancreatite. Com relacdo a idade, o
mais jovem tinha 16 anos e o mais velho 89 anos, sendo a média de
idade de 47,94 anos, a moda de 46 anos, a mediana de 46 anos e o
desvio padréo de 18.75.

Constantinos et al. encontraram uma média de idade de 63.8 anos,
em uma amostra de 78 pacientes. Encontraram também uma
prevaléncia de 42 homens para 36 mulheres.

Mostrando assim como o grafico abaixo relacionado ao sexo que
houve uma diferenca em relacdo ao autor supracitado mostrando a
maioria da amostra de 72 pacientes ser do sexo feminino.

31
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Pacientes diagndsticados com
quadro de Pancreatite

M Masculino 43%

H Feminino 57%

Gréfico 1 — Divisdo de pacientes por sexo.

A prevaléncia encontrada de pacientes do sexo masculino foi de 43% (31
pacientes) e de 57% (41 pacientes) do sexo feminino. Sendo a média de idade do
sexo masculino de 53,9 anos enquanto a média de idade do sexo feminino foi de

44,5 anos.

Os resultados parecem apontar diferenca do que houve em um estudo em que
Toouli et al.,, em 2002, relataram que os homens foram mais acometidos que as
mulheres, provavelmente pela incidéncia maior ter sido de pancreatite alcodlica, ja
gue se sabe que a incidéncia de pancreatite biliar foi igual, e as idades variam entre
40 e 60 anos de idade.
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Sinais e Sintomas

70

60

W Dor abdominal 95%

50 M Ictericia 16%

H Nausea/Vémitos 64%

40 W Febre 20%

[ Anorexia 24%

30
@ Perda ponderal 13%

[ Irradiagdo p/ dorso 14%
20
M Massa palpavel 3%

10

Sinais e Sintomas mais encontrados

Gréfico 2 — Sintomas apresentados pelos pacientes.

Os resultados obtidos mostram uma frequéncia maior de dor abdominal,
corroborando a tendéncia encontrada na literatura acerca dos sinais e sintomas que
acometem pacientes com pancreatite.

O sintoma inicial, e predominante, € a dor, embora, eventualmente, possa estar
ausente. O aparecimento é repentino, a localizacdo é epigastrica, com irradiagédo para
flancos e dorso BECKNGHAM J. & BORNMAN PC. (2001). Para Cenevivar et. al.
(1995) a dor é constante, pode ser intensa e precipitada por ingestao excessiva de
alcool ou alimentos. A melhora pode ser obtida com decubito lateral e a flexdo das

coxas sobre o abddmen, além da aspiragdo gastrica e jejum.

As nauseas e 0s vomitos sao frequentes e precoces. Os vomitos podem ser de
natureza reflexa ou por compresséo duodenal pelo pancreas edemaciado. As vezes,
ocorre parada de eliminacdo de gases e fezes e, ocasionalmente, dispneia
CENEVIVAR et.al. (1995) e FERREIRA-SANTOS R. & SANTOS JS. (2001).

A PA indolor é rara; nessa apresentacdo, o prognostico é grave, visto que 0s
pacientes, frequentemente, estdo em choque circulatério ou coma. Em alguns casos
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graves e fatais, a PA é diagnosticada apenas durante a necropsia LANKISCHPG
et. al. (1991).

Ao exame fisico, nos casos mais graves, o paciente estd em sofrimento, com
sudorese, e pode haver ictericia e cianose. A temperatura, na maioria das vezes, é
normal, mas pode ocorrer febre em decorréncia, provavelmente, de produtos da
lesdo tecidual, lancados na circulacdo, assim como hipotermia consequente a
adinamia circulatéria. Curva febril séptica sugere o desenvolvimento de infeccao
bacteriana na forma de abcesso pancreatico, pneumonia, colecistite ou colangite
CENEVIVAR et.al. (1995) e FERREIRA-SANTOS R. & SANTOS JS. (2001).

Duracédo dor abdominal:

MEDIA 5,78 dias
MODA 5 dias
MEDIANA 5 dias

Tabela 2 — Duracdo de tempo de dor abdominal apresentada (Medidas de

tendéncia).

A execucdo desse projeto permitiu analisar ndo sé os sintomas apresentados
pelos pacientes com pancreatite, tal como a dor abdominal, como também
possibilitou evidenciar um dado interessante deste sintoma, a duracdo desta dor,
assim representada na tabela 2, com uma média de duragcdo encontrada de 5,78
dias. A dor abdominal aguda € uma queixa frequente em pacientes que procuram
atendimento médico. A maioria dos casos tem evolucdo favoravel, mas uma
pequena porcentagem dos pacientes apresenta risco de morte ou necessitam de

tratamento cirdrgico.
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Exames de Imagem mais utilizados

M Ultrasonografia (USG)
E Tomografia computadorizada (TC)
i Colangiorressonancia magnética (RM)

L1 Colangiopancreatografia retrégrada endoscépica (CPRE)

Gréafico 3 — Exames de imagem mais utilizados.

Em resumo, A utilizacdo de métodos de imagem faz parte da estratificacdo da
pancreatite aguda. Os resultados do gréafico 3 evidenciam de forma clara o maior uso
da ultrassonografia diante destes caso de pancreatite em nosso servico. Pode — se
considerar alguns pontos sobre estes exames que encontramos na literatura.

Santos et al., afirmam que a ultrassonografia tem pouco valor na avaliacdo do
pancreas, na estratificacdo da pancreatite e na deteccdo de necrose pancredtica; a
presenca de gases intestinais e a obesidade séo fatores limitantes para a acuracia
do exame ultrassonogréafico, em comparacdo a tomografia computadorizada. E um
exame para o inicio da avaliagcdo da pancreatite leve e tém grande valor no exame
das vias biliares para diagnostico de calculos, barro biliar, dilatacdo das vias biliares
e espessamento da parede vesicular.

Fernandez-del Castillo et al. relataram que a ultrassonografia também pode
demonstrar a extensdo extrapancreatica da inflamacao, envolvendo o espaco peri-
renal anterior, 0 mesocoélon transverso e a retrocavidade dos epiplons, e pode
também ser (til para 0 seguimento evolutivo de colecdes e de pseudocistos. Nem

todos pacientes com pancreatite aguda necessitam de uma tomografia
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computadorizada para elucidacdo do quadro. Um exame clinico cuidadoso e exames
de laboratério podem estabelecer o diagndstico e sugerir a causa em muitos
pacientes; a ultrassonografia pode identificar calculos biliares quando estes s&o
suspeitos.

Rau B. et al. em 1998, relataram ser a puncdo por agulha fina guiada por
ultrassonografia uma técnica rapida e segura de diagnosticar a necrose infectada.
No presente estudo esta modalidade de investigacédo nao foi realizada.

Balthazar et al. em 1985, correlacionaram o0s achados da tomografia
computadorizada encontrados na pancreatite aguda com a clinica e o prognéstico do
paciente. Classificaram os achados da tomografia baseados no aumento de volume
pancreatico, presenca de alteracbes inflamatdrias peripancreaticas e numero e
localizacdo de colecdes fluidas. Afirmaram também que a tomografia
computadorizada pode ser usada como um marcador inicial da gravidade da doenca
e também de morbidade e mortalidade.

Fernandez-del Castillo et al. relataram que o uso de contraste endovenoso na
tomografia computadorizada mostraria as areas de necrose no parénquima e tecidos
adjacentes, pela baixa perfusao local.

Schmid et al. relataram que a presenca de uma area de necrose maior que 50%
em tomografias computadorizadas com contraste, é preditiva de doenca grave
auxiliando na identificacdo dos pacientes que poderdo vir a ter complicacoes
sépticas.

Santos et al., afirmam que todos pacientes com pancreatite grave devem ser
submetidos a tomografia computadorizada ou ressonancia magnética para deteccéo
de necrose.

No presente estudo, ndo se pdde estabelecer se os achados de tomografia
computadorizada se correlacionavam com a classificacdo da pancreatite em leve ou
grave, jA que nao se puderam classificar os pacientes em nenhum dos critérios
reconhecidos por falta de informacdes nos prontuarios pesquisados.

A tomografia computadorizada foi solicitada em menor niamero de vezes que a
ultrassonografia.

Por conseguinte Fernandez-del Castillo et al. questionam a realizacdo da
colangiopancreatografia retrograda endoscoépica (CPRE) em todos pacientes com
pancreatite aguda especialmente em areas em que a prevaléncia de pancreatite

biliar ndo é tdo elevada quanto a pancreatite aguda alcodlica. Citam em um estudo
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de Neoptolemos et al. em que pacientes com suspeita de pancreatite por calculo
biliar, comprovado por ultrassonografia e exames laboratoriais, foram submetidos a
CPRE e papilotomia em 72 horas da admissao, obtendo 88% de sucesso nos 59
pacientes que foram submetidos ao procedimento, na evolucado da pancreatite. Os
pacientes com pancreatite grave e naqueles em que a esfincterotomia possibilitou a
retirada do célculo, tiveram menos complicagbes, mas nao tiveram diminui¢do
significante da mortalidade. Nas pancreatites leves nenhum beneficio foi
encontrado, porém nos pacientes com pancreatite grave e sucesso na extracao dos
calculos, as complicacGes foram minimizadas.

Folsch et al. demonstraram que, pacientes com pancreatite aguda biliar, porém
sem obstrugéo ou sepse biliar, ndo se beneficiavam com a colangiopancreatografia
retrograda endoscopica e a papilotomia precoces.

O consenso de Santorini preconiza CPRE nos pacientes com colangite, o mais
cedo possivel, e ndo mais que 72 horas apos a admissao.

A colangiopancreatografia por ressonancia magnética (CPRM) é um exame
simples, ndo invasivo, ndo requer meio de contraste e tem a mesma eficiéncia que a
CPRE. Assim, tem sido uma alternativa a CPRE, para diagndstico da obstrucao biliar
na PA, SITIRIS MG. et. al. (2000).

E fundamental ressaltar que dentro dos exames de imagem uma variedade de
achados radiograficos est4 associada a pancreatite, como vemos na Tabela 3,
RANSON JHC (1994):

Tabela 3 - Incidéncia dos sinais radiograficos sugestivos de pancreatite

Sinal Radiografico Incidéncia (%)
“Alca sentinela” 41
Dilatac@o do colon transverso 22
Apagamento do psoas 19
Velamento no andar superior do abdémen 19
Aumento da distancia entre colon e estbmago 15
Distor¢céo da curvatura maior do estbmago 14

Distensao gasosa do duodeno 11
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Efusédo pleural 04
Calcificacdo pancreatica 03
Um ou mais sinais listados 79

RANSON JHC. Acute pancreatitis. Current practice of gastrointestinal and
abdominal surgery, 1994.

Dias de internacgao:

MEDIA 15,89 dias
MODA 9 dias
MEDIANA 10 dias

DESVIO PADRAO 16,74

Tabela 4 — Dias de internagcdo (Medidas de tendéncia).

O tempo de internacédo variou entre 2 e 85 dias, sendo a média de 15,89 dias de
internacdo. Isso ocorreu porque a maior parte dos pacientes do estudo era
provavelmente portadora de pancreatite aguda leve, apesar de nédo se ter feito a
classificacdo pelos critérios de gravidade e prognéstico e sabe-se que geralmente
evolui com a melhora clinica em tempo curto de internacéo.

Todos o0s pacientes receberam alta hospitalar ap6s resolvido o quadro de
pancreatite, com excecdo de um paciente que, pelo que consta em seu prontuario

ocorreu alta a revelia (evaséo) aos 11 dias de sua internacgao.
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Histdria patologica pregressa

H Hipertensdo arterial
H Etilismo

i Diabetes

M Colelitiase

L4 Dislipidemia

H Nega Comorbidades
il Obesidade

H Cirrose

i Outras doengas de base

Gréfico 4: Historia patoldgica pregressa.

Neste grafico 4 os resultados podem ser sumarizados com relacdo as
intercorréncias e doencas de base encontradas na internacdo e relacionadas a
pancreatite, 15 pacientes possuiam hipertensao artéria sistémica, 13 tinham historico
de etilismo, e 23 pacientes possuiam histérico de litiase: colelitiase e/ou
coledocolitiase, 4 tinham dislipidemia, 2 eram obesos, 12 tinham diabetes mellitus
tipo Il, em contrapartida a alguns desses histéricos de doencas de base
encontrados, 10 pacientes negaram ter comorbidades.

Ainda sobre as doengas de base encontradas, a pratica mostra que uma historia
cuidadosa de etilismo por vezes negada, pode ser um indicativo de episddios de

agudizacao de pancreatite crénica e nao de episédios de pancreatite aguda.
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Diagndsticos

H Pancreatite Aguda Biliar

H Pancreatite Aguda Leve
Idiopatica

H Pancreatite Cronica
H Pancreatite Aguda Pés CPRE

L1 Pancreatite Aguda Edematosa
(Hipertrigliceridemia)

L1 Pancreatite de etiologia
alcoolica

H Outras Pancreatites Agudas
(CID K85.8)

H Outras Pancreatites Cronicas
(CID K86.1)

Gréfico 5 — Diagndésticos de pancreatite apresentados.

Com relacdo aos diagndsticos apresentados no grafico 5, a causa da pancreatite
foi biliar em 33 (46%) pacientes, em 5 (7%) foi de etiologia alcodlica, em 4 (5%)
pacientes foi aguda leve idiopética.

Se analisarmos o total de pacientes acometidos com a forma aguda da
pancreatite chegamos a um valor que sao de 65 pacientes totalizando 90% da nossa
amostra de prontuéarios pesquisados.

Toouli et al., citam um estudo sueco que acompanhou durante 10 anos a causa
das pancreatites. Relatam que 48% delas eram alcodlicas, 21 % por calculos
biliares, 18% idiopaticas e 5 a 7% de outras causas.

Santos et al. relatam que as pancreatites biliares e alcodlicas sdo responsaveis
por cerca de 80% dos casos.

No presente estudo, 46% das pancreatites foram de causa biliar e apenas 7%
alcoolicas e 5% idiopaticas, estando em concordancia com a literatura pesquisada.

Werner et al., em 2005, encontraram que nos pacientes com pancreatite aguda,
80% eram portadores da forma leve e que evoluiram para a cura em 3 a 5 dias.
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L1 Colecistectomia + Drenagem de Abcesso + Necrosectomia

H CVL + Coledocostomia a Kehr

LICPRE

M Antibidticoterapia

M Laparotomia exploradora

M Suporte Clinico

M Derivagao cistogastrica + Necrosectomia + Gastrorafia + Drenagem de Abcesso

M Colecistectomia Videolaparoscépica (CVL) + Colangiografia intraoperatoria

Gréfico 6: Tratamentos e condutas realizadas.

Diante da complexidade dos estudos efetuados, o grafico 6 demonstra as
condutas realizadas descritas nos prontuarios pesquisados. Dos pacientes
estudados 35 foram submetidos a CVL + colangiografia intraoperatoria; 4 deles
laparotomia exploradora para exploracdo da via biliar; 3 foram submetidos a CVL +
coledocostomia a Kehr; 10 foram feito CPRE devido coledocolitiase e 2 os mais
graves do estudo foram submetidos a necrosectomia; Sendo 27 paciente adotado
medidas clinicas ja que a causa nao foi litiasica.

A abordagem inicial, na PA, é centrada na obtencdo da estabilidade clinica,
independente da etiologia e da gravidade da doenca. Concomitantemente, esfor¢os
séo feitos no sentido de estratificar a gravidade da PA, diagnosticar e tratar, se for o
caso, aetiologia, assim como as complicacdes da doenca.

Ndo ha tratamento especifico para o processo inflamatério, que impeca a

progresséo da doenca. Assim, o tratamento, na fase inicial, é clinico e sintomatico.
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A cirurgia é indicada para resolver algumas condi¢cfes associadas, com o objetivo
de prevenir novos episédios e tratar as complicagBes locais (necrose infectada,
abscessos, fistulas e pseudocistos). As complicagBes da PA podem ser decorrentes
da toxicidade sistémica, associadas a faléncia de multiplos 6rgaos, ou podem refletir
0s eventos patologicos, confinados ao pancreas e aos tecidos peripancreaticos. Uma
classificacdo temporal, em complica¢cBes de natureza precoce, intermediaria e tardia,
pode auxiliar na abordagem terapéutica FREY C. (1965).

A antibioticoterapia de rotina ndo € necessaria ha forma branda da PA.
Entretanto, nas formas graves, nos casos que evoluem com pancreatite necrosante,
nos pacientes idosos e nos imunossuprimidos, 0 emprego de antibidticos, que atinjam
germes entéricos e anaerobios, esta indicado. Um estudo feito por meio de
metanalise demonstrou beneficio da antibioticoterapia profilatica, em termos de
reducdo de mortalidade GOLUB R. (1998).

Como provavelmente a maior parte dos pacientes no presente estudo eram
portadores da forma leve da pancreatite aguda, tornou se impossivel estabelecer a
relacdo da evolucdo favoravel do quadro com a utilizacdo dos antimicrobianos. No
presente estudo ndo houve mortalidade, tornando impossivel afirmar se a utilizacéo
dos antimicrobianos poderia ou n&o ter modificado a evolugdo do paciente quando

se analisou esta variavel.

A préatica mostra que enquanto os efeitos sistémicos da PA sdo tratados
clinicamente, as condi¢cbes associadas e as lesdes locorregionais sdo os principais
focos de interes- se cirdrgico. Em geral, a intervencgdo cirdrgica esta indicada para os
pacientes que apresentam necrose pancreatica infectada e complicacbes
peripancreaticas (abscesso, perfuracdo ou obstrucdo de visceras, hemorragia,
pseudocistos, dentre outras), e para tratar a doenca biliar, como condi¢éo associada.

Vérios autores (Consenso de Santorini 1999, Toouli et al. 2002, Werner J. et al.
2005, Yousalf M. 2003, UK Guideline 2004, Baron TH. et al. 1999), discutem quando
se deve ser feito a intervencao cirlrgica em uma pancreatite aguda grave.

A diferenciacdo entre necrose infectada e estéril € essencial para 0 manejo
destes pacientes. Na literatura existe controvérsia quanto ao momento correto para a
intervencao cirargica. O que se pdde concluir ao longo dos anos é que os trabalhos

mostram que a intervencao precoce tem indice de mortalidade em torno de 60%,
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engquanto que a intervencao cirurgica tardia tem aproximadamente 27% YOUSALF
M. (2003).

O consenso de Atlanta definiu a necrose pancreatica como sendo o parénquima
pancreatico ndo viavel em area focal ou difusa.

Para Werner J. et al. 2005, Yousalf M. 2003 acreditava-se que ocorreria um aumento
da mortalidade e também das complicagfes, até mesmo faléncia de 6rgdos, se a
necrosectomia ndo fosse imediata.

ApoOs varios estudos, Yousaf et al, concluiram que a cirurgia imediata, ndo se
aguardando as duas semanas que a necrose leva para se estabelecer, dificultava a
retirada de tecido necro6tico e gordura peripancreatica, jA que o tecido necrotico
estaria fridvel e se confundindo com o tecido sadio, o que dificultaria saber se
realmente se estava retirando 0 necessario.

Werner et al. 2005 acreditam que a necrosectomia pode ser proposta em até 3 a
4 semanas apos o inicio do quadro de pancreatite; retirando-se o tecido necrético
diminuem as complicacdes sistémicas, pois cessa 0 progresso da infeccdo que
desprenderia a cadeia inflamatéria. Concluiram entdo que, com o manejo clinico até
uma fase em que o quadro de pancreatite esteja estabilizado, os pacientes podem
ser tratados eletivamente com cirurgias menos extensas e, consequentemente, com
menos risco de insuficiéncia pancreatica enddcrina e exdcrina.

Outro ponto que os pesquisadores (Consenso de Santorini 1999, Toouli et al.
2002, Werner J. et al. 2005, Yousalf M. 2003, Buchler MW. et al. 2000, UK Guideline
2004, Baron TH. et al. 1999) apontam € que alguns pacientes, no entanto, ndo tém
necrose infectada, ai estando a importancia de diferenciar a infectada da estéril, ja
que esta responde ao tratamento conservador e, ndo se encontrando por causa
disso aumento de mortalidade ou complicacbes sistémicas. A tomografia
computadorizada revelando abscesso pancreatico ou necrose, sendo esta
comprovadamente infectada, o que poderia ser obtido por puncéo por agulha fina,
selecionaria os pacientes que necessitariam de uma intervencdo cirdrgica, sem a
necessidade de se aguardar algumas semanas, 0 que aumentaria a mortalidade.

Blchler et al afirmam que a cirurgia € o padrdo aureo do tratamento da necrose
infectada e a necrosectomia e lavagem continua fechada obtém sucesso em 67%
dos pacientes. Cerca de 22% dos pacientes necessitaram de uma reintervencao e
em 11% de um procedimento intervencionista adicional; o indice de complicac¢des foi
de 44%.
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Werner et al. relatam que assim como a cirurgia € o caminho para o tratamento
da necrose pancreatica, o cuidado intensivo € 0 necessario para estabilizar
complicagbes de uma pancreatite aguda grave incluindo cole¢cdes pancreaticas,
pseudocistos, abscessos, fistulas pancreaticas e hemorragia.

Runzi et al. relataram uma mortalidade de 2% em pacientes com pancreatite
necrotizante. Toouli et al. relataram que a mortalidade é dependente de um nimero
de fatores que incluem idade e obesidade do paciente.

Para Imrie IC. 1996 e Steinberg W. et al. 1994, apesar da mortalidade global da
pancreatite aguda ser de 10%, a maior parte das mortes ocorre entre cerca de 25%
de doentes com formas graves da doenca.

Dentre os Obitos, cerca de 50% ocorrem na fase precoce, isto &, nos primeiros 14
dias de admissao e decorrem, principalmente, da sindrome da resposta inflamatoria
sistémica, secundaria a necrose pancreatica. Os 6bitos remanescentes ocorrem na
fase tardia, em funcéo de complica¢fes infecciosas, também da necrose pancreética
RANSON JHC et al. (1974), RANSON JHC (1979) e MUTINGAM et al. (1995).
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12. CONSIDERACOE FINAIS

A razdo homens/mulheres de pancreatite aguda foi de 31:41 e a taxa por sexo de
43% e 57% respectivamente. As idades variaram de 16 a 89 anos, com média de
idade de 47,94 anos. Antimicrobianos foram utilizados apenas em 7 pacientes (9%).
As causas de pancreatite diagnosticadas foram: 46% biliar, 7% alcodlica e 5% leve
idiopatica.

No presente estudo ndo houve mortalidade, todos pacientes receberam alta com
boa evolucdo clinica ou cirdrgica, independente do tempo de internacao,
provavelmente porque os portadores de pancreatite aguda leve prevaleceram na
amostra, apesar de nado ter sido feito nenhum critério de classificacdo e/ou

prognastico.
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13. CONCLUSAO

E fundamental ressaltar que nos Gltimos anos, ocorreram mudancas significativas
na abordagem diagnostica e no tratamento da PA e que as conclusdes aqui
apresentadas se baseiam nas discussdes recente sobre o tema, demonstrado por
estes artigos. Devido a multiplicidade de aspectos que pode assumir, nos obriga a
analise de cada caso, tendo em vista a extensdo, gravidade e meios existentes no
local de atendimento do paciente, € que devera orientar o tratamento possivel,
sendo ele sempre individualizado a cada caso. Apesar da maioria dos casos de
pancreatite aguda ter evolucdo favoravel, todos devem ser avaliados através dos
escores clinicos disponiveis para identificacdo precoce dos pacientes com potencial
de evolucdo desfavoravel. O que nédo foi encontrado registrado nos prontuéarios, a
minoria possuia o escore de Ranson inicial e ndo possui a evolucdo apos 48 horas
de tratamento. Os dados coletados e suas variaveis estdo em concordancia

com a literatura pesquisada.

A atualizacdo da classificacdo de Atlanta sugere como critérios de gravidade
utilizar o escore de Marshall, ainda ndo se estabeleceu um protocolo de abordagem
para esses casoS em NnosSSO Servico, sugere-se sistematizar nosso critério de

gravidade utilizando o escore Marshall ou Bisap ja citado no texto.

Sugere-se apreciacdo desse levantamento como base para consolidacao de tais
ideias, com base na revisdo feita, procurando evitar a morbidade e mortalidade
descritas de modo que cumpra um papel essencial na formulacdo para elaborar um
melhor manejo dos pacientes com quadro de pancreatite aguda atendidos no
Hospital Universitario Anténio Cassiano Moraes e efetiva resolubilidade (figura 6).

As recomendacfes principais, baseadas na revisdo da literatura, podem ser
resumidas como a seguir:

A Associacdo Internacional de Pancreatologia, em 2002 [guidelines for the
surgical management of acute pancreatitis. Pancreatology 2, 2002] fez 11
recomendacgdes com base em evidéncias cientificas, para orientagdo na abordagem

da PA e avaliacdo da qualidade assistencial prestadaaos doentes:

1) O tratamento da PA branda (leve) é clinico.
2) A antibioticoterapia de largo espectro reduz as taxas de infeccdo na PA com

necrose, mas parece nao melhorar a sobrevida.
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3) A puncéo com agulha fina, para exame bacterioldgico, deve ser realizada para
diferenciar a necrose pancreética estéril da infectada, nos pacientes com quadro de
sepse.

4) Pacientes que apresentam sinais e sintomas de sepse e necrose pancreatica
infectada tém indicacdo de intervencdo cirargica ou drenagem radiologica.

5) Pacientes com necrose pancreatica estéril, confirmada a puncao e bacteriologia
por meio de agulha fina, podem ser tratados clinicamente; a intervencao cirargica é
indicada em situagfes especificas.

6) A operacao precoce, nos 14 dias apoés o inicio da doenca, ndo é recomendada
nos pacientes com necrose pancreatica, a menos que haja alguma condicao
especifica.

7) A operacdo e outros procedimentos devem incluir a necrosectomia com a
remocao de todos os debris e colecbes do retroperitdnio e ter como meta a pre-
servacéo do pancreas.

8) Na PA biliar, a colecistectomia deve ser realizada para evitar a recorréncia da
doenca.

9) Na PA biliar branda, a colecistectomia deve ser realizada assim que o0 paciente

se recuperar, e de preferéncia na mesma internacao.

10) Na PA biliar grave, a colecistectomia deve ser retardada, até que haja resolucao
da resposta inflamatoria e recuperacao clinica.
11) A papilotomia endoscoOpica é uma alternativa a colecistectomia, nos pacientes

com PA biliar e risco cirurgico elevado.
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FLUXOGRAMA DE MANEJO TERAPEUTICO
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Figura 11 - Algoritimo para tratamento da Pancreatite Aguda. CT: tomografia computadorizada. CPRE: colangiopancreatografia

reirdorada endoscopica. NPT: nutriclo parenteral total. NE: Nulriclo enteral.

Maodificado de Aranha G V. Acute pancreafitis: In Rakel: Conn's. Current Therapy 56 ad, Elsevier, New York p.564-568. 2004
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