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RESUMO

A pancreatite aguda é caracterizada por um processo inflamatério agudo do pancreas, com varidvel comprome-
timento local e/ou sistémico, de alta incidéncia na populacgado. Diversos fatores podem ser implicados na sua eti-
ologia, mas a colecistopatia litidsica, indubitavelmente, representa o mais importante. O mecanismo fisiopatol6-
gico é controverso, mas o mais aceito atualmente é que a ativacdo inadvertida e precoce, intracelular das enzimas
digestivas, seria responsavel por iniciar o processo inflamatério, levando ao aumento da permeabilidade vascular
e consequente edema, com piora da circulacdo e necrose tecidual. A sintomatologia é caracterizada por dor ab-
dominal epigastrica que pode cursar com irradiacdo dorsal em cerca de metade dos pacientes. Nauseas e vomitos
sdo muito comuns e de inicio precoce. O diagnéstico estd embasado em critérios clinicos, laboratoriais e exames
de imagem. O tratamento inicial baseia-se no controle sintomatico, associado a hidratacdo endovenosa e a corre-
¢do de eventuais distirbios metabdlicos. O tratamento definitivo da causa busca reduzir a recorréncia do quadro
e deve ser realizado de acordo com a etiologia.

Palavras-chave: Pancreatite; Colelitiase; Pancreatite aguda.

ABSTRACT

Acute pancreatitis in the disease is caused by an inflammatory process, with variable local and/or acute
involvement, of high incidence. Several factors may be involved in its strategy, but lithiasic cholecystopathy may
undoubtedly represent the most important. The pathophysiological mechanism, but it is the most apt disease
currently which is currently an inadvertent and early process, increasing vascular permeability and early edema,
responsible for circulation and tissue necrosis. The symptomatology is about half of the abdominal epigastric
patients that can course with dorsal irradiation in about. Nausea and vomiting are very common and start early.
Diagnosis is based on clinical, laboratory, and imaging criteria. Initial treatment is based on symptomatic control,
associated with intravenous hydration and correction of any metabolic disorders. Definitive treatment of the
cause seeks to reduce the recurrence of the condition and must be performed according to the etiology.
Keywords: Pancreatitis; Colelitiasis; Acute Pancreatitis.

INTRODUCAO
A pancreatite aguda (PA) é considerada uma

das condi¢des mais recorrentes e com maior poten-
cial de gravidade nas rotinas de pronto-atendimen-

No que tange a gravidade, 80 a 85% dos ca-
sos sdo representados por casos leves e 15 a 20%

por casos graves, ha maioria das vezes associados a
necrose pancreatica. Os indices de morbimortali-

tos. E representada pelo processo inflamatério
agudo do pancreas, com envolvimento variavel de
outros 6rgdos e sistemas. As estatisticas mostram
que a incidéncia varia de 50 a 80 casos por 100.000
adultos norte-americanos, ao passo que na popula-
¢do brasileira, os dados sugerem que ocorram cerca
de 16 casos por 100.000 individuos adultos, com
acometimento de ambos os sexos (.

dade irdo variar conforme a apresentacao clinica ini-
cial, sendo baixos nos casos leves e chegando a nu-
meros muito elevados nos casos graves (23),

Apesar de variar muito conforme a gravi-
dade dos casos, o tempo médio de internamento de
um paciente com pancreatite aguda é de 4 dias, po-
dendo chegar a meses em casos graves, gerando um

gasto anual de cerca de 2,6 bilhdes de ddlares apenas




nos Estados Unidos. Importante salientar que a mai-
oria dos casos é evitavel através de exames de rotina
e tratamento das causas potenciais (4.

MATERIAIS E METODOS

Trata-se de uma revisao e andlise critica dos
pontos mais controversos na conducdo da PA, emba-
sada em artigos proeminentes da literatura nacional
e internacional e na experiéncia dos autores. Artigos
publicados em lingua inglesa em plataformas inde-
xadas como a Biblioteca Virtual em Saude (BVS), Sci-
entific Eletronic Library Online (Scielo) e Pubmed,
foram buscados utilizando o descritor “pancreatite”
para a selecdo inicial, seguida de filtro conforme in-
teresse e caracteristicas dos artigos levantados. Uti-
lizamos como critérios de inclusao, arquivos na inte-
gra, disponibilizados no idioma inglés. Utilizamos
como critérios de exclusao, relatos de caso, artigos
ndo disponiveis na integra, teses ou dissertacoes.

RESULTADOS E DISCUSSAOQ

Apesar de variar conforme a referéncia con-
sultada e conforme a regido avaliada, a colecistoliti-
ase representa a etiologia mais comum de PA, res-
pondendo por 40 a 70% dos casos diagnosticados.
Outras causas menos comuns sao uso abusivo de al-
cool, hipertrigliceridemia, medicamentos, infeccao,
trauma, colangiopancreatografia retrégrada endos-
copica (CPRE) e outras obstrugdes dos ductos pan-
creaticos (25). O quadro 1 representa os principais fa-
tores etioldgicos e suas principais caracteristicas.

Quadro 1: Etiologias da Pancreatite Aguda (Adaptado de Fors-
mark et al, N Engl ] Med, 2016).

em pacientes
etilistas.
Hipertri- | 2a5% Niveis de tri- | Em geral, casos de
gliceri- glicerideos maior gravidade;
demia superior  a | Representa cerca de
1000 mg/dL 50% dos casos em
gestantes.
Drogas / | <5% Histéria de | Maioria representada
Medica- alergias me- | por casos leves;
mentos dicamento- Mais comum em paci-
sas; entes idosos e porta-
Uso de medi- | dores de AIDS.
camentos sa-
bidamente
associados a
PA
CPRE 5a10% Dor abdomi- | Gravidade variavel;
nal e vomitos | Ocorre em cerca de 5
po6s CPRE. a 7% das CPREs;
Incidéncia pode ser
reduzida pelo uso
profilatico de anti-in-
flamatérios (Indome-
tacina e Diclofenaco);
Em casos de alto risco,
uso de protese pan-
credtica reduz a inci-
déncia.
Infeccdo | <1% Viroses: Cito- | Atentar para sinais
megalovirus, sistémicos de infec-
Epstein-Barr cdo.
e Coxsackie;
Infestagdo:
Ascaris
Outras <10% Genéticas; Requerem suspei¢cdo
Autoimunes; e investiga¢do especi-
Traumas; alizada.
Complicagdes
cirurgicas;
Obstrugdes
ductais.
Condi- Comuns Diabetes;
¢des as- Obesidade;
sociadas Tabagismo.

CAUSA FREQUEN- PISTAS DI- | COMENTARIOS
CIA APRO- | AGNOSTI-
XIMADA CAS
Litiase 40% (Pode | Colelitiase ao | Causa mais comum;
Biliar chegar a | USG; Ultrassonografia en-
70% em al- | Aumento de | doscdépica pode reve-
gumas esta- | enzimas ca- | lar microlitiase em ca-
tisticas) naliculares. sos que a USG conven-
cional ndo diagnosti-
cou litiase;
Passagem do calculo
migratorio pela papila
duodenal  desenca-
deia o processo infla-
matdrio agudo;
Em apendas cerca de
20% dos casos o cal-
culo permanece im-
pactado na papila
apods 1 semana do ini-
cio do quadro.

Alcool 30% Histéria de li- | Diagnoéstico por meio
bagdo alcod- | da histéria clinica;
lica; Provavel acdo direta
Agudizagao do alcool sobre as cé-
de pancrea- | lulas pancreaticas.
tite  crénica

Embora o mecanismo exato que desencadeie
0 processo permane¢a motivo de controvérsias,
acredita-se que quando um fator externo (obstrugao
ductal, alcool, farmaco, trauma...) ocorra em pacien-
tes predispostos, este fato leve a um erro no trans-
porte intracelular de substancias. Assim, as enzimas
lisossomais e as enzimas digestivas, que em condi-
¢des normais seriam transportadas separadamente
em vacuolos especificos no complexo de Golgi, pas-
sam a ser transportadas juntas nos mesmos vacio-
los, 0 que pode levar a uma ativagdo precoce intrace-
lular das enzimas digestivas e dar inicio ao processo
inflamatério. Na maioria das vezes o processo infla-
matorio local é leve, sem necrose tecidual expres-
siva, e com minima repercussao sistémica, configu-
rando o que conhecemos por pancreatite aguda ede-
matosa intersticial. Por outro lado, em cerca de 15 a
20% dos pacientes, o processo inflamatério e au-
mento da permeabilidade vascular com subsequente
perda do volume intravascular, pode levar a extensa
necrose tecidual com maciga liberagdo de citocinas
pré-inflamatorias (interleucinas 1, 6 e 8, fator de




ativacdo plaquetaria e fator de necrose tumoral) ge-
rando grande repercussao sistémica, configurando
uma pancreatite aguda grave, com morbimortali-
dade maior. O resultado da liberacdo destas substan-
cias na corrente sanguinea podera levar a alteragoes
da temperatura corporal, frequéncia cardiaca e res-
piratdria, perfusdo tecidual e altera¢des nas células
brancas, com desvio a esquerda, configurando a Sin-
drome da Resposta Inflamatoéria Sistémica (SIRS), ti-
pica desta fase. O quadro clinico associado de adina-
mia intestinal, nduseas e vomitos pode agravar a hi-
povolemia relativa e piorar a perfusdo tecidual de di-
versos Orgdos e sistemas, culminando com necrose
tubular aguda e insuficiéncia renal, perda da bar-
reira imunoldgica intestinal e translocagdo bacteri-
ana e piora da necrose pancredtica entre outras (256).

0 quadro clinico da PA é geralmente repre-
sentado por uma dor abdominal epigastrica de inicio
abrupto, que evoluiu com piora progressiva e geral-
mente atinge seu dpice em 30 a 60 minutos. Pode ha-
ver irradiacdo dorsal do quadro algico em cerca de
metade dos pacientes. Nauseas e vOmitos sdo muito
comuns e de inicio precoce em relacdo aos sintomas
algicos. Febre pode ser observada em cerca de 60%
dos casos e representa resposta inflamatérias na
maioria das vezes em que ocorre na primeira se-
mana, ao passo que pode representar infeccdo de ne-
crose pancreatica ou sistémica quando ocorre a par-
tir do décimo dia de evolucdo da doenca. Distensdo
abdominal pode ser observada em virtude a adina-
mia intestinal que comumente ocorre. Ictericia,
quando presente, pode representar tanto compres-
sdo da via biliar por edema pancredatico quanto ser
secundaria a obstrucao biliar por calculo naqueles
casos secundarios a litiase. Casos mais graves podem
apresentar insuficiéncia renal, respiratdria e redu-
¢do do nivel de consciéncia no momento da admis-
sdo (57,

No exame fisico, dor a palpacao epigastrica é
o dado mais prevalente e, em alguns casos, dor ab-
dominal difusa e sinais de defesa involuntaria po-
dem ser vistos. Sinais de distensdo abdominal po-
dem ser notados em virtude da baixa motilidade in-
testinal. Em alguns casos, massas inflamatérias do-
lorosas, comumente conhecidas por plastroes, sao
palpadas em epigastrio. Equimoses em flancos (Sinal
de Grey-Turner) ou periumbilicais (Sinal de Cullen)
podem ser observados em casos de pancreatite
aguda necrotizante e representam sangramento re-
troperitoneal. Em pacientes mais graves, sinais de
ma perfusdo sistémica, como tempo de enchimento
capilar > 3 segundos e diurese inferior a 0,25

mL/Kg/hora, podem ser notados e demandam espe-
cial atengdo (15.7),

0 diagnéstico da PA estd embasado em crité-
rios clinicos, laboratoriais e de exames de imagem.
Geralmente, a presenca de pelo menos dois destes
trés critérios é necessaria para o diagnéstico inequi-
voco do quadro. O quadro clinico, conforme descrito
anteriormente, é normalmente representado por
dor abdominal, nduseas e vomitos. Entre os exames
laboratoriais, a dosagem de amilase e/ou lipase € in-
dicada. Quanto aos exames de imagem, geralmente a
Tomografia Computadorizada ou a Ressonancia Nu-
clear Magnética demonstram achados capazes de
comprovar o diagndstico. Outros exames laboratori-
ais e de imagem possuem significados distintos na
pancreatite aguda, conforme demonstrado nos qua-
dros 2 e 3.

Quadro 2: Exames Laboratoriais na Pancreatite Aguda.
EXAME DIAG- PROG- COMENTARIOS

NOS- NOs-

TICO TICO

Amilase Sim Nio

Elevacdo > 3X limite supe-
rior da normalidade;
Elevacdo precoce (3 a 6 ho-
ras);

Persiste por 3 a 5 dias;
Depuragdo renal;
Aumentada na ascite e no
derrame pleural por pan-
creatite;

Aumentada em outras si-
tuagdes: parotidite, perito-
nites, colestase...

Elevacdo > 3X limite supe-
rior da normalidade;
Elevacdo precoce (3 a 6 ho-
ras), com pico em 24 ho-
ras;

Persiste por 10 a 14 dias;
Elevada especificidade
(96%);

Acuracia superior a ami-
lase;

Util no diagnéstico dife-
rencial da hiperamilase-
mia ou na suspeita de PA e
amilase normal (especial-
mente apos o terceiro dia
de sintomas).

Leucocitose e aumento de
hematécrito.

Bilirrbi- Nio Nio Aumento transitério pode
nas, FA e ser edema;

GGT Aumento progressivo
pode ser obstrugio (aten-
tar para coledocolitiase).
Aumento associado a lesdo
celular aguda nos casos de
maior gravidade.
Aumento associado a lesdo
celular aguda nos casos de
maior gravidade.
Aumento de triglicerideos
1000 mg/dL pode

Lipase Sim Nao

Hemo- Nao Sim
grama

Transami- | Nao Sim
nases

LDH Nao Sim

Lipido- Nio Nio
grama >




representar o fator etiol6-
ico da PA. . . . ~
ey o o B — Diversos sistemas de classificacdo da PA fo-
Calcio Nio Nio Hipocalcemia é comum; )
Hipercalcemia pode ser fa- ram propostos nas ultimas décadas. Atualmente o
tor causal da PA. mais utilizado é o proposto em Atlanta em 1992, atu-
Proteina C | Nado Sim Aumento > 15 mg/dL nas lizad 2012 (13). N lassificacio. f
Reativa 48 horas iniciais esta asso- allzado em - Nesta classificagao, tatores
(PCR) ciado a necrose tecidual e como tempo de evolucdo, gravidade do quadro, ca-
pior progndstico. s s . .
y racteristicas morfolégicas e presenca de complica-
Pré-calci- | Nao Sim Aumento associado a in- ~ N 8 i p . ¢ p
tonina feccio no tecido necrético. ¢Oes sao levadas em consideracao. Ressalta-se tam-

bém que a condicao clinica sistémica do paciente é o

uadro 3: Exames de Imagem na Pancreatite Aguda. L. L ~ .
e & & fator mais importante na classificacdo de gravidade,

grave ou nos casos de duvida diagnos-
tica no atendimento inicial da PA;
Requer uso do contraste endovenoso;
Deve ser realizada idealmente apds 48
horas de sintomas para avalia¢do de ne-
Crose;

Nos casos de infecgdo, a presenga de gas
no interior de areas de necrose con-
firma a suspeita.

Apresenta caracteristicas muito pareci-
das com a TC na PA;

Excelente método para avaliacdo das
vias biliares, como na suspeita de cole-
docolitiase;

Geralmente indicada na impossibili-
dade do uso da TC, como nas gestantes
ou na insuficiéncia renal, por exemplo.
Excelente método para propedéutica
complementar na pancreatite aguda idi-
opatica;

Favorece o diagndstico da microlitiase
biliar, permitindo identificar calculos <
3 mm;

Bom método para terapéutica endoscé-
pica das lesdes cisticas inflamatorias do
pancreas, quando o tratamento for indi-
cado.

Ressonincia de
Abddmen

Ecoendoscopia

Diversas outras patologias podem apresen-
tar um quadro clinico semelhante ao da pancreatite
aguda. No quadro 4 listamos os principais diagnosti-
cos diferenciais.

Quadro 4: Diagnésticos Diferenciais da Pancreatite Aguda.

Hepatobiliopan- | Célica biliar, colecistite aguda, coledocoli-

creaticas tiase, neoplasias periampulares, hepati-
tes, trombose mesentérico-portal...

Gastrointesti- Ulcera gastroduodenal perfurada, isque-

nais mia mesentérica, apendicite aguda, hér-
nias internas...

Insuficiéncia renal aguda, litiase renoure-
teral, pielonefrite aguda...

Extra-abdomi- Infarto agudo do miocardio, pneumonias,
nais tromboembolia pulmonar, infarto pulmo-
nar, pneumonias de base, endocardite...

Urinéarias

Metabdlicas Cetoacidose metabdlica, uremia, crise fal-
cémica...
Outras Peritonites...

EXAME CARACTERISTICA

Radiografia  de | Inespecifica na PA. ficando as alteracdes morfoldgicas pancreaticas com

Abddmen Util no diagnéstico d.iferencial com ab- importancia um pouco menor. O quadro 5 traz um
dome agudo perfurativo. . N .

Ultrassonografia Importante na investigacdo etioldgica resumo da Classificagdo de Atlanta Modificada em

de Abdémen (litiase biliar). 2012.

Tomografia de | Exame importante na avaliagdo da ne-

Abdomen crose pancreatica em pacientes com PA

Quadro 5: Classificacdo de Atlanta Modificada em 2012
(Adaptado de Colvin et al, Abdominal Radiology ,2019).

CRITERIO

CLASSIFICA-
cAo

DEFINICAO

Tempo de evolu-
cao

Fase precoce

< 1semanaapés o ini-
cio dos sintomas

Fase tardia

> 1 semana ap6s o ini-
cio dos sintomas

Complica- < 4 semanas apoés o
¢bes agudas inicio dos sintomas
Complica- < 4 semanas apés o

¢Oes tardias

inicio dos sintomas

Gravidade (base-
ada em complica-
¢oes locais e sisté-
micas)

Leve

Auséncia de compli-
cagdes locais;
Auséncia de faléncia
de o6rgdos ou siste-
mas;

Curso leve e autolimi-
tado.

Moderada-
mente grave

Faléncia orgdnica
transitoria (< 48 ho-
ras) e/ou;

Complicacdes locais.

Grave

Faléncia orgdnica
persistente (>

Morfologia

Intersticial

Edema difuso do pan-
creas;

Auséncia de areas he-
terogéneas sugesti-
vas de necrose;
Geralmente quadros
leves e autolimitados;
Baixa mortalidade.

Necrotizante

Presenga de necrose
pancreatica e peri-
pancreatica;

Maior indice de mor-
bimortalidade.

Colegoes

Colecdo
aguda fluida
peripancrea-
tica

Complicacdo aguda
da PA intersticial;
Colegdes fluidas ho-
mogéneas peripan-
creaticas;

Auséncia de necrose e
de paredes definidas;
Geralmente < 4 sema-
nas de evolugdo;
Resolucdo completa
ou evolugdo para
pseudocistos.




Colegdo ne- Complicagdo aguda LDH >400 >350 1
croética aguda | da PA necrotizante; TGO >250 >250 1
Colecdes  heterogé- APOS 48 HORAS
neas, sem parede de- Hematécrito | Queda > 10% Queda > 1
finida; 10%
Presenca de necrose; Nitrogénio Aumento > 5 | Aumento > 1
Geralmente <~4 sema- urinario mg/dL 2 mg/dL
nas de evolugao; Calcio <8 mg/dL <8 mg/dL 1
Res"lu?a;’ completa PO2 < 60 mmHg < 60 mmHg 1
SGIONeVO ugao - para BE <-4mEq/L <-4mEq/L 1
- — - Sequestro li- | >6 litros >4 litros 1
Pseudocisto Complicacdo tardia .
Lo . . quido
pancreatico da PA intersticial; .
~ ~ ESCORE > 2: PIOR PROGNOSTICO
Evolucdo da colegio

aguda fluida peripan-

creatica que ndo foi Quadro 7: Apache II.

reabsorvida; ;’ariével /T4 3 2 1 0 1 2 3 4
.. ontos
Les0es cisticas homo- Temperatura | >41 |39 a 385a|36 a|34 a|32 a|30 a|<299
géneas envoltas por retal (°C) 40,9 389 384 [359 [339 [319
. PAM >160 | 130 a| 110 a 70 a 50 a <49
capsula fibrosa; (mmHg) 159 | 129 109 69
Geralmente > 4 sema- FC (pbm) >180 [ 140 a|110 a 70 a 55 a|40 a|<39
nas de evolugio 179 | 139 109 69 |54
: FR (ipm) >50 |25 a 25 a|l12 a|l0 a|6a9 <5
Walled-off Complicacdo tardia 49 34 |24 |1
: : . Oxigenagio | >500 | 350 a | 200 a <200
necrosis da PA necrotizante; FiOgZ ¢ 05 199 |34
(WON) Evolucdo de uma co- PAO2
16(}50 necroética aguda pH arterial >7,7 7,6 a 75 a|733a 725a|7,15a|<7,15
~ . 7,69 7,59 | 7,49 732|724
que ndo foi reabsor- Sédio >180 | 160 a| 155 a| 150 a| 130 a 120 a| 111 a| <110
vida; 179 159|154 | 149 129|119
~ P Potassio >7 6 a 55 al35 al3 a|25 a <25
LesOes cisticas de 69 59 |54 |34 |29
contetido heterogé- Creatinina (x |>35 |2 a|l5 a 06 a <06
neo envoltas por cap- 2se IRA) 34 |19 L4
. Hematocrito | >60 50 a|46 a|30 a 20 a <20
sula fibrosa; (%) 590|499 |459 29.9
Geralmente > 4 sema- Leucometria | >40 20 a|l5 a|3 a 1 a <1
~ (x 1000) 39,9 199 |14,9 2,9
nas de evolugdo. ESCORE > 7: PIOR PROGNOSTICO

Quadro 8: BISAP SCORE (Bedside Index of Severity in Acute Pancreatitis
Existem diversos escores desenvolvidos com Score).

o intuito de prever a gravidade na evolugio dos ca- PARAMETRO VALOR PONTO
. . L. , Nitrogénio urina- | Se > 25 1
sos de PA. O mais conhecido sem duvida é o escore rio
de Ranson que, se por um lado apresenta grande fa- Estado mental Alterado 1
cilidade na aplicagio, por outro lado apresenta acu- SIRS Presente L
scia limitada. O . . , de A h Idade Se > 60 anos 1
racia limitada. O mais preciso é o escore de Apache Efusao pleural Presente n
I, mas sua complexidade limita seu uso a Unidades Pontuacio Total Mortalidade (%)
de Terapia Intensiva, sendo pouco utilizados para SIRS: 0 02
] f : de facil li Temperatura ©°C< | 1 0,6
pacientes de enfermaria.6 Um escore de facil aplica- 36 ou > 38; > >
¢do e que tem demonstrado acuracia semelhante ao FC>90 bpm; 3 5a8
Apache do é o Bedside Index of Severity in Acute FR > 20 ipm ou | 4 13a19
o . PaC02 <32; 5 22a27
Pancreatitis Score (BISAP Score) que leve em consi- Leucometria: <
deracdo 5 itens, incluindo fatores clinicos, laborato- 4000 0u>12000 ou
. . >10% de BT
riais e de imagem. O escore de Balthazar-Ranson 0

leva em consideracdo aspectos tomograficos e sua
relacdo com a evolucao do paciente(14.15).

A seguir ilustraremos os principais escores Quadro 9: Escore de Balthazar (Adaptado de Leppéniemi et al. World

utilizados bem como a classificagdo atribuida a cada Journal of Emergency Surgery, 2019).
um. GRADUAGAO NA TC PONTUACAO | DEFINICAO
A 0 Pancreas normal

Quadro 6: Escore de Ranson. B 1 Aumenfol de volume
ADMISSAO pancreéatico
CARACTERIS- | BILIAR OUTRA PONTOS c 2 Inﬂamécﬁo pa{lfreética
TICA ou peripancreatica
Glicose >220 >200 1 D 3 Colegdo ;')e?ipancreé-
Idade >70 anos >55 anos 1 tica fluida Gnica
Leucometria >18.000 >16.000 1




Duas ou mais colegdes
fluidas ou pneumore-
troperitonio

% DE NECROSE PONTUACAO | DEFINICAO

0 0 Pancreas homogéneo

<30 2 Areas  heterogéneas
equivalentes em vo-
lume a cabega pancrea-
tica

30a50% 4 Areas  heterogéneas
equivalentes a 30 a
50% do volume pan-
credtico

>50% 6 Areas  heterogéneas

equivalentes a mais
que metade do pan-
creas

INDICE DE SEVERI- | MORBIDADE | MORTALIDADE (%)
DADE (Graduagio na | (%)
TC + % Necrose)

0al 0 0
2a3 8 3
4a6 35 6
7a10 92 17

0 tratamento da PA deve ser dividido em tra-
tamento inicial, tratamento das complica¢es e tra-
tamento da causa. No tratamento inicial, o controle
sintomatico, a hidratacdo endovenosa e a correcao
de eventuais distirbios metabélicos devem ser prio-
rizados. O uso de analgésicos e antieméticos visa me-
lhorar o quadro algico e controle da ndusea e vomi-
tos. Para analgesia, doses adequadas de dipirona (30
mg/Kg) estdo indicadas. O uso de anti-inflamatoérios
ndo esteroidais deve ser feito com cautela, uma vez
que os pacientes podem apresentar alteracao de fun-
¢do renal. O uso de opioides pode ser benéfico, em-
bora alguns autores ndo recomendem o uso de Mor-
fina devido a um potencial efeito em provocar es-
pasmo do esfincter de Oddi e, com isso, piorar o qua-
dro inflamatoério. Para hidrata¢do, recomenda-se so-
lugdo cristaloide a um volume de 200 a 300 mL/hora
para se atingir um débito urindrio de 1 a 2
mL/Kg/hora, um bom pardmetro de boa perfusdo
tecidual (1.267),

As complicacdes associadas a pancreatite
aguda podem ser locais, sistémicas, infecciosas ou
ndo. As complicag¢des locais mais comuns sdo a ocor-
réncia de coleg¢des, necréticas ou ndo, pancredticas
ou peripancreaticas que podem evoluir ou ndo com
infeccao associada. Dentre as complicac¢des sistémi-
cas, destacam-se a insuficiéncia renal e as complica-
¢Oes respiratdrias com necessidade de intubacgdo
orotraqueal, que devem ser tratadas conforme pro-
tocolos clinicos amplamente conhecidos. Importante
ressaltarmos que na fase inicial da pancreatite
aguda, ha uma resposta inflamatdria sistémica de
maior ou menor gravidade. Nao se trata, mesmo nos

casos mais graves, de infecgdo nos dias iniciais. Por
isso, e baseado no fato de ndo haver beneficios no
uso profilatico de antibiéticos, ndo se indica uso de
antibioticos nos primeiros 10 dias do quadro a des-
peito da gravidade que o paciente possa apresentar.
A excegdo se faz a pacientes com PA, com ictericia
progressiva e evoluindo com piora clinica, situagcdo
em que a colangite aguda é um diagnéstico diferen-
cial e o uso de antibidticos com intuito terapéutico é
recomendado. Por outro lado, para pacientes que
apresentem PA grave com sinais de necrose pan-
credtica ou peripancreatica e que apresentem piora
clinica e infecciosa ap6s o 102 dia de doenc¢a podem
estar evoluindo com infec¢do local. Nesta situacao,
uma tomografia com contraste e/ou uma pungao lo-
cal podem favorecer o diagnostico. Mas, diante da
suspeita infecciosa, o uso de antibioticoterapia esta
recomendado ).

0 tratamento definitivo da causa visa evitar
arecorréncia do quadro (16). Assim, para pancreatite
aguda biliar, a colecistectomia realizada na mesma
internacdo, apds melhora clinica inicial, esta reco-
mendada. Embora a coledocolitiase permaneca em
apenas 20% dos pacientes apds uma semana do epi-
sodio de PA, recomenda-se o uso rotineiro de colan-
giografia intraoperatodria nestes pacientes. Por outro
lado, para pacientes com PA alcodlica, a cessagdo do
uso de alcool é recomendada. Para pacientes com PA
secundaria a hipertrigliceridemia, o uso de fibrato e
estatinas é recomendado e assim por diante. Trata-
se conforme a causa da PA. O quadro 10 resume o
tratamento da PA.

Quadro 10: Tratamento da Pancreatite

Aguda.

OBJETIVO 0 QUE TRATAR? COMO TRATAR?

Fase inicial Sintomas Analgesia;

Antieméticos;

Bloqueio de secregdo gas-
trica (IBPs).

Hidratagdo agressiva
(250 a 300 mL/h) nas ho-
ras iniciais até atingir si-
nais de boa perfusao teci-
dual;

Hidratagdo guiada por
metas: diurese, sinais cli-
nicos, radiolégicos ou
ecograficos de congestdo
pulmonar, avaliacdo eco-
grafica da veia cava.
Disturbios meta- | Tratar conforme distdr-

Desidratagdo

bélicos bio observado.
Profilaxia de infec- | O uso profilatico de anti-
¢do biéticos ndo tem indica-

¢do, independente da gra-
vidade inicial do quadro.

Trata- | Complicagdes sis- | Tratar conforme protoco-
mento das com- | témicas los para complicagdo
plicagbes apresentada: renal, pul-
monar, hematoldgica,




hepatica, neurolégica ou
abdominal.

Colegdo fluida | Observagdo inicial;

aguda Realizar interveng¢do em
caso de: sintomatico,
complicacdo ou infecgdo.

Pseudocisto Observar se assintoma-

tico;

Realizar interveng¢do em
caso de: sintomatico,
complicacdo ou infec¢do.

Necrose aguda

Observagdo inicial;

Realizar interveng¢do em
caso de: sintomatico,
complicagdo ou infecgdo.

WON

Observar se assintoma-
tico;

Realizar interveng¢do em
caso de: sintomatico,
complicacdo ou infec¢do.

Colangite aguda

Suspeitar em caso de pan-
creatite aguda associada a
ictericia ascendente e pi-
ora clinica;

Iniciar antibioticoterapia
de amplo espectro;
Providencia  drenagem
urgente da via biliar, se
possivel, por via endoscé-
pica.

Colecistite aguda

Raramente observada em
concomitancia com pan-
creatite aguda;

Caso confirme, indicar
tratamento cirurgico,
conforme recomendagdes
vigentes (TG 18).

Tratamento da
Causa

Colelitiase

Indicar videocolecistecto-
mia na mesma interna-
cdo.

Abuso de alcool

Cessar alcoolismo.

Hipertrigliceride-
mia

Geralmente associada a
casos de maior gravidade;

Prescrever es-
tatinas e fibratos.

Hipercalcemia

Buscar diagnéstico etiol6-
gico da hipercalcemia e
tratar conforme a causa.

Pancreas divisum

Avaliar uso de enzimas
pancredticas;

Avaliar papilotomia da
papila duodenal menor.

Fatores obstruti-
VoS

Tratar conforme diagnds-
tico.

CPRE

Tratamento clinico inicial
apos o diagndstico;
Encorajar uso profilatico
de protese pancredtica,
indometacina ou diclofe-
naco nos casos de alto
risco.

Outros

Tratar conforme o diag-
néstico.

Ressalta-se que, nos casos de colecdes infla-
matdrias pancreaticas secundarias

by

a pancreatite

aguda e com indica¢do de tratamento intervencio-
nista, idealmente deve-se seguir um caminho ascen-
dente de complexidade e intervencao.3 Desta ma-
neira, para drenagem de colegdes, a via endoscdpica
deve, sempre que possivel, ser a preferida, seguida
pela percutanea, laparoscopica ou mista (como o vi-
deo-assisted retroperitoneal debridement - VARD) e
laparotémica, em ordem crescente de prioridades.

CONCLUSAO

A pancreatite aguda representa uma condi-
¢do clinica muito comum e potencialmente grave,
com internac¢des prolongadas e, ndo raramente, com
resultados desfavoraveis. As medidas de suporte e
tratamento iniciais sdo fundamentais pois tém po-
tencial de impactar no desfecho final do paciente.
Medidas que busquem o diagnoéstico correto, o con-
trole dos sintomas, a correcao de disturbios, o con-
trole de eventuais insuficiéncias sistémicas e a esti-
mativa da gravidade do caso sdo altamente reco-
mendadas jA no momento do atendimento inicial.
Outras medidas como uso de antibiodticos e realiza-
¢do de exames de imagem como tomografias e res-
sonancias sdo medidas de exce¢do nos primeiros
dias do quadro clinico. O tratamento devera visar o
controle dos sintomas e correcdo de distirbios nas
fases iniciais, resolucdo de complicacdes nos dias
subsequentes e, por fim, o tratamento da causa para
prevenir a recidiva.
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