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PANCREATITE AGUDA
Actualizacao e propogta de protocolo de abor dagem
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RESUM O

A pancreatite aguda, patologia de espectro alargado, tem umaincidénciavariavel, em
estreita relacdo com as diferencas geograficas das suas etiologias mais frequentes. A
sua patogénese permanece pouco esclarecida, com diferentes mecanismos propostos.
O diagnostico de pancreatite, a avaliacdo da gravidade do quadro e o uso de exames
complementaresimagiol gicos e endoscopi cos deve assentar em critérioscientificamente
estabelecidos. A terapéuticavaria, sobretudo, consoante a gravidade do episodio, mas
€ essencialmente de suporte. As complicactes da pancreatite sdo responsaveis pelos
casos mortais e a sua classificagdo em precoces, intermédias e tardias tem utilidade
prética

Com base numa revisdo da literatura em relagéo as diferentes vertentes da patologia,
queincluiulivros dereferénciae bases de dadosinformatizedas, propde-se um algoritmo
de abordagem sistematizado.

Palavras chave: Pancreatite aguda, algoritmo de abordagem.

Acutepancr eatitis. updateand approach protocol proposal
Acute pancreatitis, abroad spectrum pathology, hasavariableincidence, closely related
to the geographic differencesin its most frequent etiologies. Its pathogenesis remains
to be cleared, with several proposed mechanisms. Pancreatitis' diagnosis, severity
eval uation and the use of imagi ol ogic and endoscopic auxiliary exams must be based in
scientifically settled criteria. Treatment depends, mostly, on the episode’s severity, but
is mainly supportive. Pancreatitis complications are responsible for the lethal cases
and their classification as early, intermediate and | ate has practical utility.
Based on aliterature review of the pathol ogy, including reference books and computer
data bases, a systematized approach algorithm is proposed.

Key words: Acute pancreatitis, approach algorithm.
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INTRODUCAO

A pancrestite aguda, definida actualmente como um
processo inflamatério agudo do pancreas, com envolvi-
mento variavel de outros tecidos regionais ou sistemas
de orgaos remotos (definicdo do Simpdsio | nternacional
de Atlanta, 1992), é uma patologia de espectro alargado.
A sua patogénese ainda ndo esta compl etamente esclare-
cida, mas conhecem—se multiplas condicdes
predisponentes. Independentemente da etiologia, a pato-
logiaabrange desdeformasligeiras, com recuperacéo com-
pleta, aformas graves, potencialmente fatais. Ha escalas
de gravidade cientificamente validadas e é nelas que se
deve basear a abordagem clinica, com a adequacdo da
terapéutica a cada caso individual .

METODO

Fez-se umarevisao bibliogréfica, utilizando bases de
dadosinformatizadas (MEDLINEL, Medscapel]) elivros
de referéncia nas &reas da Medicina Interna,
Gastrenterol ogia e Pancreatol ogia. Focaram-se aincidén-
cia e etiologia da pancreatite aguda e sua variacdo geo-
gréfica, a sua patogénese e 0s mecanismos pelos quais
diferentes etiol ogias desencadei am inflamag&o, aaborda-
gem diagnéstica, a avaliacdo da gravidade e a indicacao
paraexames imagiol gicos e endoscépicos, aterapéutica
recomendada e as complicagbes mai s frequentes da pato-
logia.

RESULTADOS

Incidénciaeetiologiadapancreatiteagudaesuavaria-
¢ao geogr afica

A incidéncia da pancreatite aguda varia geografica-
mente e depende, sobretudo, da etiol ogia, oscilando entre
4.8 e 24,2 casos por 100 000 individuos!. Nos Estados
UnidosdaAmérica, alitiasehiliar e o écool sdo responsé-
veis por uma percentagem semelhante dos casos (30 a
35%), mas na Europa encontram-se variacfes entre 0s
paisesdo Norte e do Sul?. Assim, enquanto acolelitiase e
0 alcool parecem ser, ambos, os principais factores
etiol6gicos nos paises do Norte, no Sul alitiase biliar pa-
rece predominar.

Para além destas duas etiol ogias, responsaveis por 75
a 80%3* dos casos de pancreatite aguda, conhecem-se
multiplas outras condicdes predisponentes (Quadro |) eo
seu nimero poderd ainda aumentar, a medida que o co-
nhecimento da patol ogia melhora e os casos idiopaticos,
actualmente 10 a30%,34 decrescem.
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Quadro | - Pancreatites alitiasicas: etiologia provavel
Alcool
Causas metabdlicas
-Hipertrigliceridémia
- S. de deficiéncia daapolipoproteina Cl|
- Hipercalcémia
- Insuficiéncia renal
- Pés-transplante rena
- Esteatose aguda da gravidez
Férmacos
- Azatioprina, 6-mercaptopurina
- Sulfonamidas
- Diuréticos tiazidicos, furosemida
- Estrogénios
- Tetraciclina
- Acido valpréico
- Pentamidina
- Dideoxi-inosina
-Outros, sem associagdo definitiva: acetaminofeno, nitrofurantoina,
metildopa, eritromicing, salicilatos, metronidazol, A.l.N.E.s, .E.C.A.s, citarabina, L-
asparaginase, cimetiding, ranitidina, esteréides, procainamida, outras
Cirurgias
- Abdominais
- Extra-abdominais
Colangiopancr eatogr afia retr6gada, com ou sem esfincterotomia
Manometria do esfincter de Odi
Aortografia trans-lombar
Traumatismos acidentais
Pancreatite aguda familiar
Patologiasinfecciosas
- Parotidite epidémica
- Hepatite virica
- Infecgdes por Coxsackie, Echovirus, Citomegalovirus, VIH
- Ascarfase
- Infecgbes por Mycoplasma, Campylobacter, Mycobacterium avium
- Outras infecces bacterianas
Patologias vasculares
- Isquémi a-hipoperfusiio
- Embolizag&o ateroesclerética
- Aneurisma do eixo celfaco
- Doengas do tecido conjuntivo com vasculite
Patologiaslocais
- Ul cera péptica penetrante
- Doencade Crohn
- Diverticulo duodena
- Doencada arvore biliar ou ductos pancreticos
- Neoplasia pancredtica
- Disfuncéo do esfincter de Odli
- Obstruc&o da papila por parasitas ou corpos estranhos
Pancreas divisum
Fibrose quistica
Gravidez
Toxinas
- Veneno de escorpi&o
- Organofosforados
- Metil-&l cool
Pancreatiteidiopatica
AINEs: Anti-inflamatérios ndo ester6ides VIH: Virus da imunodeficiéncia
humana |ECASs: Inibidores da enzima de converséo da angiotensina

Patogénese er elagdo com aetiologia

Os mecanismos molecul ares envolvidos napatogénese
dapancreatite agudae aformacomo asdiversasetiologias
conduzem aum processo comum deinflamag&o séo ainda
pouco compreendidos. No entanto, a converséo do
tripsinogénio em tripsinadentro das células acinares pan-
credticas, em quantidade suficiente para ultrapassar os
normais mecanismos de defesa, parece ser 0 passo cen-
tral. E estaconversio que desencadeia o processo de auto-
-digestéo pancreatica.

O aumento da concentracdo intracelular de calcio por
libertac&o do reticul o endoplasmético rugoso, o bloqueio
precoce da secrecdo enzimética enquanto a sintese conti-
nua, aco-localizagdo de enzimas digestivas e lisossomicas
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nos organel os pancredticos e a disrupgao da barreira en-
tre as células acinares e ductais sd0 0s mais provaveis
mecanismos de lesdo. Uma vez activada, a tripsina pan-
credti ca desencadeia uma cascata de eventos que inclui a
activagao de outras enzimas pancreéticas, do complemen-
to e do sistemaquinina-calicreina.

A razdo que leva a que estes eventos fiquem circuns-
critos nalguns doentes e sejam amplificados noutros per-
manece obscura. Esta amplificagdo, responsavel pelas
manifestacOes sistémicas da pancreatite, parece depen-
der de diversos mediadores, que incluem citocinas infla-
matorias (IL-1, TNF-a, IL-6, IL-8 e PAF). Por outro lado,
lesbes de isquémia-reperfusdo e a produgdo de radicais
livres de oxigénio sdo apontados como possiveis respon-
saveis pela progresséo de pancreatite intersticial para
necrosante.

A litiase biliar desencadeia a auto-digestao pancreati-
ca, provavelmente, por obstrucdo transitéria do ducto
pancredtico, pela passagem de um calculo através da
ampdlade Vater. Estaobstrucdo levaraaum aumento tran-
sitorio da pressao no canal de Wirsung, com extravaza-
mento de suco pancreatico para o intersticio glandular e
consequente |esdo.

Em relacdo ao dcool, 0 mecanismo de lesdo € menos
claro. As hipdteses propostas incluem: toxicidade pan-
credticadirecta, estimulagdo da secrecéo pancredtica (se-
cundériaaum aumento de secregdo gastrica) com aumen-
to da pressdo intra-ductal, espasmo do esfincter de Odi,
aumento da permeabili dade do ducto pancredtico, aumen-
to daconcentracéo protei cano suco pancreatico com pre-
cipitacdo nos pequenos ductos glandulares e
hipoperfusdo pancredtica.

As outras etiologias de pancreatite tém variados me-
canismos, mais ou menos conhecidos, de |esdo.

Diagnéstico, avaliagdo degravidadeeindicagdo para
examesimagiol 6gicos e endoscopicos

O diagnostico de pancreatite aguda faz-se, habitual-
mente, na presencade dor abdominal, caracteristicamente
intensa e de predominio nos quadrantes superiores, e de
uma elevacdo das enzimas pancredticas no sangue, pelo
menos parao triplo.

As Unicas enzimas cujo doseamento no sangue tem
interesse diagndstico demonstrado séo aamilaseealipase.
Diversos estudos® compararam a utilidade destas duas
enzimas, mas encontrou-se apenas umamuito ligeiravan-
tagem da lipase em relacéo a amilase, pelo que a opgao
entre as duas parece ser indiferente. A amilase pode au-
mentar, no sangue, algumas horas antes da lipase e esta
ultima permanecera elevada por maistempo. No entanto,
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ndo esta demonstrado que o doseamento de ambas as
enzimas aumente a acuidade diagnéstica. Estaaser avali-
ada a utilidade do doseamento do tripsinogénio-2 na uri-
na e/ou no sangue para o diagndstico de pancreatite.
Apbso diagndstico, éessencial avaliar agravidade do
episodio, para estabel ecer uma estratégia de abordagem.
O Simpésio Internacional de Atlanta de 1992 definiu
critériosde pancreatite grave (Quadro I1), que ocorre numa
minoria de doentes, mas cursa com necrose parenquima-
tosa, esteatonecrose einsuficiéncias de 6rgéo, tem evolu-
¢do prolongada e complicagdes potencialmente fatais.
Sabe-se que aavaliagdo clinica, por si so, detecta apenas
30 a40% dos casos de pancreatite grave, adatadaadmis-
sdo hospitalar. Em 30 a40% dos casos | etais, o diagndsti-
co SO é feito naautopsial. Haja alguma evidéncia de que
a identificacdo precoce da pancreatite aguda grave (que
corresponde a 20 a 30% dos casos) permite instituir tera-
péuticas que podem prevenir complicacfes e amorte.

Quadro Il - Critérios de pancreatite aguda grave (Smpdsio
Internacional de Atlanta, 1992)

Insuficiéncia de 6rgédo
Choque (Pressdo sistdlica< 90 mmHg)
Insuficiéncia respiratoria (Pa O, < 60 mmHg)
Insuficiénciarenal (Creatinina sérica> 2 mg/dL)
Hemorragia gastro-intestinal (>500 mL/24h)
e/ou
Complicagoes locais
Necrose
Abcesso
Pseudoquisto

eou

Critérios de prognostico desfavoraveis
= 3 critérios de Ranson
> 8 pontos na escala APACHE-I|

Tem havido investigac&o cientificano ambito daprocu-
rade um factor isolado, facilmente determinavel, queidenti-
fique os casos de pancreatite grave, destacando-se o
hematdcrito (com um valor discriminativo parapancreatite
grave acima dos 44%)’ e a concentracdo de péptido
activador do tripsinogénio na urina, mas ainda nao ha da-
dos suficientes para a sua aplicacéo pratica. Assim, nao
existindo, até ao presente, qualquer parametro individual
especifico ou suficientemente sensivel para detectar doen-
tes com pancrestite grave, a avaliacdo tem de assentar nos
sistemas de classificagdo disponiveis. Os mais aplicados
napréaticaclinicasdo oscritériosde Ranson (Quadrolll) eo
sistema APACHE-II. Os critérios de Ranson so podem ser
avaliados as 48h, ndo permitem seguir aevolucéo do doen-
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Quadro Il - Critérios de Ranson de gravidade da pancreatite
aguda
Na admissdo:
» |dade>55A

» Leuccitos > 16000/mm®

» Glicose > 200 mg/dL

» Lactato-desidrogenase sérica > 350 UI/L

» Aspartato aminotransferase > 250 Ul/L
As 48h:

» Descidado hematdcrito > 10 %

» Subida da Ureia plasmatica > 10mg/dL

W Ca®* sérico < 8 mg/dL

» PaO, <60 mmHg

» Défice de bases > 4 mEq/L

» Retencdo de fluidos > 6 L

te e tém sensibilidade e especificidade inferiores a 90%,
pelo queasuamaior utilidade consistiraem excluir doentes
gue ndo tém doencagrave. O APACHE-I| pareceser o sis-
temaque melhor se correlacionacom o prognostico e pode
ser avaliado em qual quer momento do quadro. No entanto,
é complexo e ndo diagnostica fielmente os casos de
pancreatite necrosante na altura da admissdo hospitalar,
tendo um valor preditivo superior as48h8?,

O que se defende actualmente é que os doentes com
critérios de pancreatite grave (Quadro Il) tém indicacdo
paratomografiaaxial computorizada(TAC) abdominal, para
identificar os casos com necroseb. A existénciade necrose
pancreatica ndo implica obrigatoriamente uma evolugao
com insuficiéncia de 6rgao’®, mas obriga a uma aborda-
gem diferente. A ecografia abdominal é Util, sobretudo,
para identificar litiase biliar e para controlo de
pseudoquistos, ndo tendo grande utilidade em termos de
estadiamento. Jaa TAC tem umaimportanciaindiscutivel
neste campo. A modalidade de escolhaéaTAC helicoidal
com administracdo de contraste endovenoso, pela sua
capacidade de avaliar directamente amorfologia glandu-
lar e o envolvimento dos tecidos peri-pancreéticos, no-
meadamente, retro-peritoneais. Jafoi demonstrado que a
administragio do contraste ndo agrava a pancreatite!®. A
acuidade diagndstica da TAC é superior dois a trés dias
apbsoinicio do quadro, alturaem que as zonas de necrose
estdo melhor demarcadas. A avaliacéo por TAC permitea
classificacgo segundo um indice de gravidade (Quadro
V), com relacdo comprovada com amorbilidade e mortali-
dade. Segundo um dos estudos, a mortalidade é desprezi-
vel com indice de Gravidade do Estadiamento por TAC
(IGET) néo superior adoise perto de 17% com IGET entre
7 e 10°. As limitagBes da TAC s30 a incapacidade de
deteccdo de focos de necrose de pequenas dimensdes e a
dificuldade na disting&o entre necrose estéril e infectada.

A colangiopancreatografia retrogada endoscopica
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(CPRE) precoce (nas primeiras 48h) deve reservar-se, na
pancreatite aguda, para os casos de suspeita de etiologia
litidsica. Estara indicada a remogao precoce de célculos
no colédoco em casos de pancreatite grave com ictericia,
colangite, ou evidénciadeviabiliar principal dilatadaou,
eventualmente, em casos de degradacéo do estado clini-
co*12, Qutra utilizag8o possivel é o estudo da pancreatite
agudaidiopéticarecidivante. Ndo esta demonstrado qual -

Quadro 1V - indice de gravidade do estadiamento por TAC (IGET)
Grau TAC

Pontos Necrose Pontos

A- Pancreas normal 0 Ausente 0
B- Aumento das dimensdes pancreéticas 1 < 30% 2
C- Inflamag@o do pancreas ou gordura peri-pancreética 2 30-50% 4
D- Colecgéo de fluido peri-pancredtico Unica > 50% 6

E- Duas ou mais colecgdes de fluido peri-pancredtico,
ou & retro-pancredtico

IGET = Pontos Grau TAC + Pontos Necrose

3
4

quer beneficio deumaavaliacdo exaustivade um primeiro
episodio de pancreatite idiopética, ja que as recidivas pa-
recem ser rarasts,

Terapéutica

Em termos terapéuticos, haque actuar em duas verten-
tes: a correccdo de factores precipitantes e aintervencao
sobre o processo inflamatdrio. A primeiravertenteinclui a
CPRE nalguns casos de pancreatitelitidsica(jareferidos),
a suspensado daingestéo de dcool e/ou farmacos e a cor-
reccdo dahipertrigliceridémia, por exemplo. No caso parti-
cular da pancreatite litiasica, a correccdo dos factores
precipitantes inclui também a col ecistectomia, que deve,
idealmente, ser realizada cinco aseis dias apos a admissao
hospitalar nos casos de pancreatite ligeira a moderada e,
pelo menos, seis semanas apds a recuperagao clinicanos
casos de pancreatite grave.

Em relacdo apancrestite propriamentedita, o tratamento
&, sobretudo, de suporte.

Na pancreatite ligeira, areposicéo de fluidos por via
endovenosa (EV), o controlo da dor e a suspensdo da
ingestdo oral sdo, na maioria dos casos, suficientes. A
recuperacdo ocorre em 5 a 7 dias, podendo entéo iniciar-
-se alimentacdo entérica. Atéla, osfluidos EV sdo essen-
ciais para compensar as perdas por sudorese, vémitos e
para o terceiro espaco, jaque a hipovolémiaconduz ais-
guémia pancreatica, com agravamento da inflamacao. O
controlo da dor pode requerer 0 uso de opiaceos, quando
os anal gésicos menos potentes ndo forem suficientes, mas
amorfinadeve reservar-se para0s casos mais resi stentes,
j& que esta aumenta o ténus do esfincter de Odi e causa
elevacOes da amilase sérica. A entubacdo naso-gastrica
(ENG) édispensavel napancrestiteligeira, reservando-se
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para os casos de ileus e/ou de nduseas e vémitosintracté-
veis. A inibicao da secregéo &cidando estaindicada, nem
0 uso de antibioterapia profilactica, que deve reservar-se
para 0s casos graves e com necrose identificada.

Na pancreatite grave, a necessi dade de monitoriza-
¢do e suporte hemodinamico, respiratorio, renal e
hepato-biliar implica o internamento em unidade de cui-
dados intensivos (UCI). Mais umavez, areposicdo de
fluidos é essencial. Nos primeiros dias, podem ser ne-
cessarios 5 a 10 litros de fluido isoténico por dia.
Considera-se ainfusdo de albumina quando aalbumina
séricaéinferior a2,0 g/dL e atransfusao de concentra-
do de eritracitos quando o hematdcrito éinferior a25%*.
A hipoxémia (saturagéo periféricade oxigénioinferior a
90%) requer administracéo de oxigénio e, serefractaria,
ou se houver fadiga respiratéria, a entubacdo oro-
-traqueal e a ventilagdo assistida devem ser precoces.
Um catéter de Swan-Ganz ajuda a determinar se a
hipoxémia é primariamente pulmonar (pressao
encravada na artéria pulmonar (PAWP) baixa ou nor-
mal) ou secundériaainsuficiénciacardiaca (PAWP au-
mentada). A sindrome de dificuldade respiratéria agu-
da (SDRA) é acomplicacéo respiratoria mais grave da
pancreatite aguda e requer ventilagdo mecanica, néo
existindo terapéutica especificaeficaz. As complicagdes
cardiovasculares da pancreatite aguda sdo variadas e,
para além da correcgao da hipovolémia e de terapéuti-
cas especificas, podem requerer 0 uso de aminas
vasoactivas, nomeadamente dopamina, que ndo afecta
amicrocirculagdo pancredtica. Também muito importan-
tes séo a correcgdo de desequilibriosidnicos e a moni-
torizac&o da funcéo renal, cuja faléncia pode requerer
terapéutica de substituicdo. Finalmente, é essencial pre-
venir ainfeccdo. Enquanto a descontaminac&o intesti-
nal selectiva ndo tem utilidade clinica demonstrada, a
antibioterapia profiléactica é suportada por estudos ci-
entificos. Esta comprovada uma diminuicdo das taxas
de infecc@o e umatendéncia para a descida da mortali-
dade quando se usam antibi 6ticos com boa penetracéo
pancreética, mas apenas nos casos com necrose signi-
ficativa (mais de 30%, demonstrada por TAC) e/ou co-
leccOes de fluido ou faléncias de outros 6rgaos. Em-
bora as quinolonas tenham boa penetracéo pancreatica
e sejam activas contra as bactérias mais frequentemen-
te envolvidas neste quadro'4, o imipenem ( para uma
funcéo renal normal, 500 mg EV, de 8/8 h, durante, pelo
menos, 10 a 14 dias), activo contragram (-), gram (+) e
anaerébios, parece ser o mais eficaz dos antibioticos
até hoje testados. Para evitar o desenvolvimento de re-
sisténcias, pode optar-se, na profilaxia, por iniciar uma
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quinolona, reservando o imipenem para casos em que
se confirma a infeccéo e/ou se suspeita de estirpes re-
sistentes. Paraobviar o risco de infecgdo fungica asso-
ciado aterapéutica poli-antimicrobiana com I mipenem,
haautores que defendem a profilaxia anti-flngica asso-
ciada, embora nao existam estudos suficientes parare-
comendar esta atitude como rotinal®.

No quediz respeito anutri¢ao, os casos de pancreatite
ligeira podem ser suportados apenas com hidratacéo EV,
j& que a recuperacdo, com retoma da ingestéo oral, sera
répida. Nos casos de pancreatite grave, com um estado de
hipermetabolismo/catabolismo, e em que se espera uma
evolucédo prolongada, torna-se imprescindivel o suporte
nutricional precoce. Este era, tradicional mente, feito atra-
vés de alimentago parentérica, mas, mais recentemente,
ficou demonstrado que a alimentag&o entérica infundida
no jejuno é praticavel, bem tolerada, mais barata e esta
associadaamenos complicagdes, nomeadamente infecci-
osas'®. Na pancrestite ligeira, a alimentacéo oral pode,
geralmente, iniciar-se entre o terceiro e o sétimo dia, en-
guanto nas formas graves pode ser necessario aguardar
mais algum tempo. Considera-se que o doente podeinici-
ar alimentagéo oral quando n&o ha dor abdominal espon-
ténea nem & palpagéo, ndo h&ileus, ndo ha evidéncia de
complicages e aamilase séricadesceu paraval ores proxi-
mos do normal. N&o havendo recomendacdes claras quan-
to ao programa alimentar, uma abordagem possivel4 con-
sistenoiniciar daalimentagdo com 100-300 mL deliquidos
sem calorias 4/4h nas primeiras 24h. Seestesforemtolera-
dos, passa-se a mesma quantidade de liquidos ja com nu-
trientes. Gradualmente, ao longo de trés a quatro dias,
introduzem-se entdo alimentos moles e, finalmente, os
solidos. O aporte calorico deve progredir, gradua mente,
de 160 para640 kcal por refeicéo, das quaismais de meta-
de deve corresponder a hidratos de carbono (HC) (a se-
crecéo de enzimas pancredti cas € menor quanto maior for
apercentagem deHC).

Complicagbesesuaabordagem

As complicacbes da pancreatite aguda séo responsa-
veis por toda a mortalidade associada a patologia (cerca
de 2 a 10% dos casos), sendo essenciais a sua deteccao
precoce e terapéutica adequada. A divisdo destas compli-
cacOes em precoces, intermédias e tardias, se bem que
fluida, tem utilidade napréticaclinica(Quadro V).

As complicagdes precoces, predominantemente
sistémicas, ocorrem, sobretudo, nos doentes com
necrose pancreatica e parecem depender da libertacéo
na circulacdo de varias substancias toxicas. Estas in-
cluem enzimas, péptidos vasoactivos e mediadores in-
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Quadro V - Complicacbes da pancreatite aguda
COMPLICACOES PRECOCES

Cardiovasculares

AlteragOes electrocardiogréficas/Arritmias/Morte Slbita
Insuficiéncia cardiaca
Hipotenséo/Insuficiéncia vascular periférica

Choque

Respiratorias

Taquipneia/Hiperventilagao

Hipoxémia

Insuficiéncia respiratéria

Pneumonite

Derrame pleural/Atelectasia

SDRA

Renais

Oligdria

Necrose tubular aguda

Insuficiénciarenal

Hemorréagicas

Hemorragia gastro-intestinal
Hemorragiaintra-abdominal

Metabdlicas

Alteracdes da coagulacéo, com trombose, hemorragia ou coagulagéo
intravascular disseminada

Hiperglicémial/Cetoacidose diabéticalComa hiperosmolar
Hipocalcémia

Sistema Nervoso

Encefalopatia pancredtica

Retinopatia de Purtscher

Tecido Adiposo

Necrose sub-cutanealnodul os eritematosos
Esteatonecrose mediastinica, pleural, 6ssea

INTERMEDIAS

Necrose pancredtica infectada

Pseudoquisto pancredtico

Abcesso pancredtico

Alteracdes funcionais gastricas/duodeno-jejunais/clicas
Fistules gastro-intestinais

Obstrugéo do esvaziamento géstrico

Obstrugdo célica

I ctericia/Obstrucéo biliar

Fistules biliares

Envolvimento de drgéos solidos (baco, figado, rim)
TARDIAS

Pseudo-aneurismas (esplénicos, gastro-duodenais, pancreato-duodenais)
Hemorragia intra-abdominal

Isquémia/enfarte intestinal por compromisso arterial

Trombose venosa (esplénica, outra)

Ascite pancreatica

flamatérios. Estas complicacdes causam entre 20 e 50%
da mortalidadel®, ocorrem nos primeiros dois a cinco
dias e incluem perturbac@es cardiovasculares, pulmo-
nares, renais, metabolicas e outras.
AscomplicacBesintermédias, que surgem nas primei-
ras duas a cinco semanas, sao, sobretudo, locais. Causam
mais de 50% damortalidade!’ e, embora predominem nos
doentes com pancreatite necrosante, ndo sdo exclusivas
destes casos. Importa destacar, neste grupo, pelasuaim-
portancia, anecrose pancreéticainfectada, o pseudoquisto

322

pancreético e o abcesso.

A necrose ocorre em perto de 20% dos casos de
pancreatite* e esta associada a cerca de 80% das mortes.
A infecc8o secundériacomplica’ a10%?7 dos quadros de
Necrose e 0s organismos responsaveis séo, sobretudo,
bactérias gram (-) de origem intestinal. Deve suspeitar-se
de necrose infectada quando h& insuficiéncias de 6rgdo
gue persistem parala do sétimo ou décimo dia ou quando
ha manifestagbes sépticas que persistem ou surgem entre
a segunda e quarta semana de doenca. A Unicaformade
demonstrar esta complicacéo € a aspiracdo percutanea
guiadapor ecografiaou por TAC (preferencialmente), se-
guidade exame directo e cultural, com pesquisade bacté-
rias aer6bias e anaerébias e fungosi®. A deteccdo de
necrose infectada implica, para além da antibioterapia,
desbridamento cirlrgico precoce.

Os pseudoquistos pancredticos sao coleccdes, no
pancreas ou adjacentes a glandula, capsuladas, de fluido
com elevada concentragdo de enzimas pancreéticas. Sur-
gem, geralmente, quatro semanas ou mais apos 3 a 10%
dos episodios de pancreatite aguda, com ou sem necrose.
Podem também ocorrer na pancreatite cronica e no
traumatismo pancreatico. Alguns destes quistos tém re-
solucdo espontanea, ou permanecem estaveis, pelo que
se consideraindicado manter apenasvigilancia(ecografia
abdominal trimestral ou semestral) quando os pseudoquis-
tos sdo assintométicos e inferiores a 5 cm!’. Ha alguns
autores que defendem a abordagem expectante em todos
0S casos assi ntomati cos, independentemente do tamanho
do quisto!®. No entanto, a maioria dos trabal hos defende
a drenagem, endoscopica, percuténea ou cirurgica, dos
quistos com mai s de seis semanas que permanecem supe-
rioresa5 cm, daquel es que aumentam ao longo do tempo
e de todos agueles que sdo sintomaéticos (dor ou massa
abdominal, obstrucao biliar ou do esvaziamento gastrico,
por exemplo) ou que se complicam (hemorragia, infeccao).
Por via endoscOpica, é possivel redlizar cisto-gastrosto-
mias, ou colocar stents no pseudoquisto através daampdla
de Vater, quando ha comunicagéo entre o pseudoquisto e
o canal de Wirsung.

O abcesso pancreatico é uma coleccéo ndo capsulada
de pus, localizada, geralmente, perto, mas fora do pan-
creas. Surgetrésaquatro semanas ap0s a pancreatite agu-
da e é muitas vezes, detectado na TAC pela presenca de
bolhas de ar em coleccdes de fluido peri-pancreatico. A
confirmacdo do diagndéstico faz-se por aspiracéo
percutanea por agulha e adrenagem, percutaneaou cirdr-
gica, é geralmente eficaz como tratamento. Estacomplica-
¢80 acarretamenor mortalidade que anecroseinfectadae
o diagnostico diferencial é essencial, ja que esta Ultima
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tem sempreindicagdo cirdrgica.

No que diz respeito as complicagdes tardias, que sur-
gem meses ou anos apds um ou varios episodios de
pancreatite aguda, o que se destaca € asuaformade apre-

sentacdo, tipicamente insidiosa. Mulitas vezes, a histéria
deinflamac&o pancredtica € pouco clara, sendo indispen-
savel umaforte suspeitaclinicae a confirmagdo por exa-
mes complementares de diagndsti co.

Dor intensa nos quadrantes superiores do abdémen ou outro quadro clinico suspeito

v

Doseamento da Amilase e/ou Lipase séricas

1 <3 x 0 normal

A

» | 1 >3 x0normal

v

—

Correcgdo de
factores
predisponentes

Pesquisar etiologia provavel:
- habitos alcodlicos ou téxicos

Considerar - consumo farmacos

diagndsticos - cirurgias ou exames invasivos recen_tes

alternativos - infecgBes, trauma, patologia conhecida
- histéria familiar

- ecografia abdominal
- perfil lipidico
- célcio sérico

v

Pancreatite aguda

Avaliar, a entrada e as 48h:

- TA, FC, FR, T, DU, perdas hematicas visiveis,
estado de consciéncia, Gasimetria arterial

- Hemograma com plaquetas, TP e aPTT

- Ureia, Creatinina, lonograma, Célcio sérico

- LDH, AST, ALT, Bilirrubina, Glicémia, Albumina

Pancreatite Pancreatite
Necrose Desbridamento grave ligeira
infectada » | cira rgico ¢ ¢
T Internamento: UCI -
- icdo hi iti Dieta zero
Aspiracio Necrose na TAC Reposi¢&o hidroelectrolitica EV et _
pell?cut%nea Manif. sépticas Monitorizagéo/suporte CV, Reposicéo de fluidos EV
guiada = | e/ouinsuforgao | € | respiratério, renal e metabdlico | [ Analgesia
persistentes TACabd c/ contraste as 48-72h
Alimentac&o jejunal precoce
Imipenem + Anti-fngico
¢ CPRE, quando indicada
Necrose ¢
esteril Re-inicio gradual alimentacgao entérica
N Vigilancia/terapéutica de complicacfes

Fig. 1 - Algoritmo de abordagem da pancreatite aguda

TA: Tensdo arterial FC: Frequénciacardiaca FR: FrequénciarespiratriaT: TemperaturaDU: Débito urinario TP: Tempo de protrombinaaPTT: Tempo
detromboplastinaparcial activadal DH: Lactato desidrogenase AST: Aspartato aminotransferase ALT: Alaninaaminotransferase
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ISADORA ROSA et d

CONCLUSAO

Com base narevisdo feita, procurando evitar amorbi-
lidade e mortalidade descritas, propde-se um protocol o de
abordagem de uma pancreatite aguda (figura 1).
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