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RESUMO - A abordagem diagnóstica e terapêutica da pancreatite aguda (PA) modificou-se
significativamente, nos últimos 20 anos. A revisão da literatura reforça a importância de estratificar
a PA em formas branda e grave, com o objetivo de  definir  o local e os recursos para o tratamento.
Há evidências recentes, que ajudaram a definir o papel da tomografia computadorizada (TC), da
colangiopancreatografia endoscópica (CPRE), da ressonância magnética (RM), da antibioticote-
rapia profilática, do suporte nutricional enteral e da punção com agulha fina, para exame bacterio-
lógico de material necrótico e de fluido pancreático. Houve mudança significativa na abordagem
cirúrgica da PA; as operações, que eram extensas e freqüentes na fase precoce, deram lugar a
uma conduta mais conservadora,  exceto quando o diagnóstico de necrose pancreática infectada
é confirmado. Os protocolos de consenso  recomendam a detecção precoce das complicações
por meio da avaliação clínica e de imagem. O emprego apropriado das alternativas terapêuticas,
clínicas e cirúrgicas, com base na evidência, pode garantir a redução da morbidade e da morta-
lidade na PA.

UNITERMOS - Pancreatite Aguda.  Pancreatite. Monitoramento.  Pancreatite Aguda Necrosan-
te. Nutrição; cirurgia; tratamento.
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INTRODUÇÃO

A pancreatite aguda (PA) é, na maioria dos
casos, uma doença  inflamatória, autolimitada e que
se resolve com medidas clínicas. Todavia, a presença
de necrose pancreática e peripancreática, associada
à infecção, é potencialmente grave e pode demandar
cuidados e abordagens especializadas. A incidência
de PA, baseada em registros hospitalares, varia de 5,4
a 79,8 casos por 100.000 habitantes, respectivamente,
na Inglaterra e nos Estados Unidos da América(1). A
avaliação da incidência da PA é prejudicada pela falta
de confirmação histológica na maioria dos casos e,

possivelmente, reflete a organização dos serviços de
saúde. É provável que muitos pacientes com PA na
forma branda não procurem os serviços de saúde ou,
quando o fazem, os casos não são diagnosticados ou
notificados(2).

A mortalidade global, na PA, varia de 10 a
15%(3). Dentre os óbitos, cerca de 50% ocorrem na
fase precoce, isto é, nos primeiros 14 dias da admis-
são, e decorrem, principalmente, da síndrome da res-
posta inflamatória sistêmica, secundária à necrose pan-
creática, enquanto os óbitos remanescentes ocorrem
na fase tardia, em função de complicações infeccio-
sas, também da necrose pancreática(4).
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A PA é uma doença associada ou determinada
por problemas congênitos, hereditários e adquiridos,
ou por agentes de natureza química, traumática e
infecto-parasitária e, embora comporte diversos me-
canismos etiopatogênicos, o evento final é a ativação
das enzimas pancreáticas no interior das células aci-
nares (5). Em cerca de 85% a 90% dos casos, a doen-
ça tem um componente apenas de inflamação pan-
creática e apresenta-se com mínima disfunção orgâ-
nica, com taxas de mortalidade, em geral, inferiores a
2%(6). Em aproximadamente 10% dos casos, além do
componente inflamatório, ocorre necrose no parên-
quima pancreático e nos tecidos adjacentes, o que pode
evoluir com infecção e, mais raramente, com as com-
plicações isquêmicas, obstrutivas, perfurativas e he-
morrágicas das vísceras circunvizinhas. Essas altera-
ções locorregionais são acompanhadas de repercus-
sões sistêmicas maiores, que podem evoluir com a fa-
lência de órgãos e sistemas e a morte, cujas taxas,
nessas circunstâncias, são muito elevadas e variam
de 20 a 70% (6).

A magnitude das lesões pancreáticas, geral-
mente, correlaciona-se com a gravidade da doença, e
é possível, nos dois primeiros dias da admissão, com
base na apresentação clínica, na avaliação  laborato-
rial de rotina e  no exame tomográfico, classificar a
doença em branda ou grave (7). Na forma branda, que
inclui a grande maioria dos casos, as manifestações
cursam com  mínima repercussão sistêmica, que me-
lhora com a reposição de líquidos e eletrólitos. O tra-
tamento pode ser feito nas enfermarias de medicina
interna e a doença resolve-se em, aproximadamente,
uma semana.

Por outro lado, na forma grave, além das com-
plicações locais, há falência de órgãos e sistemas dis-

tantes, o que, via de regra, não responde às medidas
iniciais. Assim, o tratamento na dependência do moni-
toramento e dos procedimentos poderá ser feito nas
salas de estabilização clínica, nos centros de terapia
intensiva e nas enfermarias de clínica cirúrgica, e ter
duração de semanas ou meses.

A PA é o quinto diagnóstico etiológico de abdô-
men agudo mais registrado nas salas de urgência de
hospitais de referência e a quarta causa de internação
por abdômen agudo, em tais serviços (8). A aborda-
gem da PA contempla, na medida do possível, os co-
nhecimentos acumulados e sistematizados no Simpósio
Internacional de Atlanta, em 1992(7), em conferências
de consenso (9,10), bem como em resultados de investi-
gações planejadas e de observações retrospectivas,
avaliadas com base na evidência.

A investigação clínica, a estratificação da PA e
as diretrizes terapêuticas a serem adotadas são orien-
tadas, inicialmente, pela identificação das condições
associadas à doença e pela avaliação das condições
clínicas iniciais, considerando o impacto sobre as fun-
ções vitais e o metabolismo sistêmico. Na seqüência,
de forma seletiva, são indicadas as dosagens séricas
dos marcadores da lesão pancreática, do envolvimen-
to das vias biliares e da repercussão sistêmica da do-
ença, assim como a avaliação por imagem do pâncre-
as, por meio da TC e, mais recentemente, através da
RM, para os casos de PA aguda, de origem biliar (8,11).

ETIOPATOGENIA

Dentre as principais causas de PA, estão a pas-
sagem de cálculo pelo ducto biliar comum e o excesso
de ingestão alcoólica, que, juntos, correspondem a
aproximadamente 80% dos casos(12). (Tabela I)
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As tentativas de estabelecer o nexo entre as
condições associadas referidas e o início do desenvol-
vimento da PA ainda são controversas. Acreditava-
se que a ativação enzimática dar-se-ia no interior do
ducto pancreático ou nos espaços intercelulares, mas
investigações posteriores sugerem que a ativação da
tripsina ocorra dentro das células acinares. Em situa-
ções normais, as enzimas digestivas e lisossômicas
ficam segregadas nos grânulos de zimogênio e nos
lisossomos, respectivamente. Em modelos experi-
mentais, o estágio inicial da pancreatite consiste na
mistura das enzimas digestivas e lisossômicas. Es-
pecula-se, se a obstrução biliopancreática, os re-
fluxos biliar e duodenal para o ducto pancreático, o
álcool, as drogas, os produtos lipídicos e a isquemia
podem causar distúrbios na função das células
acinares, induzindo, então, a ativação da tripsina
intracelular, pela fusão dos lisossomos com os grâ-
nulos de zimogênio (5).

As lesões que podem ocorrer na PA são as se-
guintes: a) coleções agudas: ocorrem precocemente,
e estão localizadas ao redor do pâncreas, no próprio
órgão, e não têm parede formada por tecido de granu-
lação ou fibrose; b) necrose pancreática: área difusa
ou focal de parênquima pancreático, não viável, que
se associa à necrose da gordura peripancreática, po-
dendo ser estéril ou infectada; c) pseudocisto pancreá-
tico: coleção de suco pancreático com parede fibrosa
ou tecido de granulação, que pode decorrer da PA, do
trauma pancreático e da pancreatite crônica, e demo-
ra, para se formar,  pelo menos, quatro semanas, a
partir do início do processo; d) abscesso pancreático:
coleção purulenta, localizada nas proximidades do pân-
creas, com pouca ou nenhuma necrose pancreática, e
que se origina da PA ou do trauma pancreático(7).

APRESENTAÇÃO CLÍNICA

A experiência e os conhecimentos acumulados
e sistematizados demonstram que, independente das
condições associadas, a PA  tem duas possíveis histó-
rias naturais para cada episódio ou existem duas for-
mas de apresentação da doença: uma com resolução
rápida, em aproximadamente uma semana, e outra,
prolongada, que dura semanas ou meses, com inter-
corrências locais e sistêmicas, que poderão ser resol-
vidas, culminar com a morte ou deixar seqüelas. As-
sim, a estratificação dos pacientes, quanto à forma de
apresentação, em pancreatite branda e grave, auxilia
na orientação da terapêutica e na comparação dos
resultados.

Não há quadro patognomônico de PA. Os pa-
cientes acometidos, em geral, estão na faixa dos 30
aos 60 anos. Na maioria dos casos, o diagnóstico é
baseado na presença de dor abdominal e indicadores
bioquímicos de lesões pancreáticas, o que é limitante.
O exame direto do pâncreas, que poderia fornecer
diagnóstico de certeza, raramente é realizado(2).

O sintoma inicial, e predominante, é a dor, em-
bora, eventualmente, possa estar ausente.  O apareci-
mento é repentino, a localização é epigástrica, com irra-
diação para flancos e dorso (12). A dor é constante,
pode ser intensa e precipitada por ingestão excessiva
de álcool ou alimentos. A melhora pode ser obtida com
decúbito lateral e a flexão das coxas sobre o abdômen,
além da aspiração gástrica e jejum(2,8) (Tabela II).

As náuseas e os vômitos são freqüentes e pre-
coces. Os vômitos podem ser de natureza reflexa ou
por compressão duodenal pelo pâncreas edemaciado.
Às vezes, ocorre parada de  eliminação de gases e
fezes e, ocasionalmente, dispnéia(2,8).

A PA indolor é rara; nessa apresentação, o prog-
nóstico é grave, visto que os pacientes, freqüentemen-
te, estão em choque circulatório ou coma. Em alguns
casos graves e fatais, a PA é diagnosticada apenas
durante a necrópsia (13).

Ao exame físico, nos casos mais graves, o pa-
ciente está em sofrimento, com sudorese, e pode ha-
ver icterícia e cianose. A temperatura, na maioria das
vezes, é normal, mas pode ocorrer febre em decor-
rência, provavelmente, de produtos da lesão tecidual,
lançados na circulação, assim como hipotermia con-
seqüente à adinamia circulatória. Curva febril séptica
sugere o desenvolvimento de infecção bacteriana na
forma de abcesso pancreático, pneumonia, colecistite
ou colangite (2,8).

A hipertensão arterial, se presente, ocorre na
fase inicial e é transitória. Na pancreatite grave, há
taquicardia, a hipotensão arterial é freqüente, e, às
vezes, acompanhada de choque circulatório. Em al-
guns pacientes com pancreatite grave, a hipotensão e
a hipoperfusão persistem, apesar da reposição volê-
mica. Nesses pacientes, o débito cardíaco é elevado e
a resistência periférica é baixa. Esses achados são
similares aos observados em pacientes com sepse e
cirrose hepática e são atribuídos à liberação de cininas
vasoativas, que promovem vasodilatação e aumento
da permeabilidade vascular(14).

A falência cardiovascular é determinada pela
hipovolemia, decorrente da perda de fluidos pelos vô-
mitos, pela febre e pelo seqüestro no intestino, na re-
gião peripancreática e no retroperitôneo (2,8,15).
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Na apresentação inicial, há hipersensibilidade e
dor localizada à palpação profunda; os sinais de irrita-
ção peritoneal, como rigidez de parede abdominal e
dor à descompressão, estão ausentes, sobretudo na
PA branda, em função da localização retroperitoneal
do pâncreas (8). O aparecimento dos sinais de com-
prometimento peritoneal dar-se-á com a progressão
das lesões pancreáticas.

Pode existir plastrão palpável, doloroso, no epi-
gástrio, nos casos com envolvimento locorregional gra-
ve. A pigmentação esverdeada ou preta, nas regiões
lombares (sinal de Grey-Turner) ou na região umbili-
cal  (sinal de Halsted), decorrente da dissecção do
tecido retroperitoneal por hemorragia, é rara e só apa-
rece depois de vários dias. Os ruídos intestinais estão
diminuídos e, nos primeiros dias, há distensão abdomi-
nal discreta. O íleo paralítico completo denota disse-
minação do processo inflamatório para o mesentério
do intestino delgado e do cólon, ou peritonite química,
provocada por ascite pancreática(2,8).

A tetania hipocalcêmica é rara e indicativa de
prognóstico ruim. A ocorrência de necrose gordurosa
do subcutâneo, principalmente das extremidades, as-
semelhando-se ao eritema nodoso, é rara, e aparece
num estágio mais tardio da doença. A hiperbilirrubine-
mia leve é decorrente da compressão extrínseca do duc-
to biliar comum, terminal pelo pâncreas (< 2,5 mg/dl).
Quando há impactação de cálculo, no ducto biliar co-
mum, a concentração de bilirrubina, em geral, é maior
que 2,5 mg/dl (2,14).

A porção medial do duodeno e a curvatura maior
do antro podem ser afetadas diretamente pela infla-
mação, podendo resultar, embora raramente, em obs-
trução digestiva e hemorragia (2).

A ventilação pulmonar pode estar comprometi-
da pela dor abdominal pleurítica, por atelectasia e por
derrames  pleurais exsudativos, quase sempre hemor-
rágicos e ricos em amilase e lipase. A irritação do dia-
fragma pode resultar em soluços e dor no ombro (2,8,14).

A hipóxia arterial se desenvolve, na maioria dos
pacientes, com pancreatite grave. A pO2 arterial cai
para 50 a 70 mmHg, nesses casos, sem qualquer alte-
ração radiológica no início. Nos dias subseqüentes,
aparecem infiltrado pulmonar difuso e hipoxemia gra-
ve, com instalação  da síndrome de angústia respira-
tória do adulto. A liberação de proteases pancreáticas
ativas, na circulação, pode levar à formação de
microtrombos, com consumo de fatores de coagula-
ção e componentes do complemento (coagulação
intravascular disseminada). Há um desvio intrapulmo-

nar da direita para a esquerda, principal fator de
hipóxia. A fosfolipase A2, e as altas concentrações de
ácidos graxos livres circulantes alteram a camada de
surfactante e produzem edema pulmonar.(16)

A oligúria e a anúria são conseqüências da hi-
povolemia e hipoperfusão. Por outro lado, a insufici-
ência renal também pode se desenvolver em pacien-
tes  normovolêmicos; nesses casos, a coagulação in-
travascular disseminada pode induzir à hipóxia com
comprometimento renal(14).

As alterações neurológicas são freqüentes na pan-
creatite grave, os pacientes podem estar em estado de
coma, em choque circulatório ou com psicose tóxica;
o delirium tremens é freqüente  nos alcoólatras.(14)
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QUADRO LABORATORIAL

O hemograma, o ionograma, a uréia, a creatini-
na, a glicemia e a gasometria servem para diagnosti-
car alterações metabólicas e orientar as respectivas
correções(2,8).

Na avaliação hematológica, observa-se, com
freqüência, elevação do hematócrito, na admissão em
virtude do seqüestro e perda de líquidos. Com a repo-
sição de fluidos, ocorre a normalização do hematócri-
to; a queda persistente do hematócrito, abaixo da nor-
malidade, implica em busca de focos hemorrágicos. A
leucocitose é freqüente; nas pancreatites graves, pode
ocorrer reação leucemóide, mesmo na ausência de
infecção(2,8).



270

Santos JS; Elias Júnior E; Scarpelini S  & Sankarankutty AK

A hiperglicemia leve e transitória é freqüente,
sobretudo durante os ataques iniciais, onde a libera-
ção de glucagon, de catecolaminas e de glicocorticóides
é maior; entretanto, a persistência de hiperglicemia de
jejum, superior a 200mg/dl pode refletir a instalação
de necrose  pancreática (14).

A hipocalcemia pode ser notada por volta do 2°
ou do 3° dia da instalação da doença e, raramente, é
grave. Níveis de cálcio inferiores a 7,0 mg/dl indicam
prognóstico ruim(14,15).

Uma queda progressiva da  pO2   arterial, que
ocorre dentro de vários dias após o início dos sinto-
mas, denota o desenvolvimento da síndrome da An-
gústia Respiratória do Adulto  e edema pulmonar(14).

A azotemia pré-renal, hipocalcemia, hiperglice-
mia e hipóxia correlacionam-se com a gravidade da
doença. Atenção especial deve ser dada aos fatores
que alteram o resultado da produção das enzimas
tissulares, que afetam a concentração na circulação
sangüínea, bem como o seu clareamento(2,15).

Em geral, as grandes elevações dos níveis de
enzimas, produzidas no pâncreas, não se correlacionam
com a gravidade da PA. A elevação da amilasemia
resulta do aumento do extravasamento da enzima na
circulação e da redução do clareamento renal(17). Após
o início da inflamação pancreática, já nas primeiras
horas, a amilase e a lipase sérica elevam-se. Após o
ataque, a amilase sérica reduz-se mais rapidamente
que a lipase, e retorna à normalidade dentro de 24 h; a
elevação persistente da amilase é indício de compli-
cação, como abscesso e pseudocisto. Em alguns pa-
cientes, em que a pancreatite é letal, a amilase pode
estar normal, provavelmente, pela grande destruição
glandular. A lipase é o melhor indicador de pancreatite
em pacientes que são vistos vários dias após o início
da crise pancreática(17).

A amilase, também, pode ser detectada nos
derrames pleurais e peritoneais pancreáticos, o que
pode ser de grande valia. Em geral, nesses derrames,
o nível varia de três a 10 vezes a mais que os valores
séricos, obtidos simultaneamente(2,8).

Na PA de etiologia biliar, os testes bioquímicos
podem refletir o caráter intermitente ou mantido da
obstrução biliar e orientar a terapêutica. A presença
de cálculo, na via biliar comum, é acompanhada de
elevação da bilirrubina, da fosfatase alcalina e de
marcadores da lesão hepatocítica – AST e ALT; há,
também, elevação acentuada da amilase, com níveis
que atingem de 2.000 a 4.000 UI/l. A persistência da
elevação das enzimas canaliculares e hepatocelulares

indica permanência dos cálculos na via biliar, enquan-
to a flutuação sugere obstrução intermitente(2,8).

EXAMES DE IMAGEM

As radiografias de tórax e abdômen são exames
importantes para excluir causas perfurativas de abdô-
men agudo. No entanto, uma variedade de achados
radiográficos está associada à pancreatite(14) (Tabela III).

As radiografias convencionais de abdômen e
os estudos contrastados do tubo digestivo são, ocasio-
nalmente, úteis para ajudar no diagnóstico de  PA e
para demonstrar complicações relacionadas, tais como
abscessos (Figura 1) e estreitamentos de alça intesti-
nal ou fístulas, mas não têm indicação na estratifica-
ção da gravidade.

A ultra-sonografia (US) tem pouco valor na
avaliação do pâncreas, na estratificação da PA e na
detecção de necrose pancreática; a presença de ga-
ses intestinais e a obesidade são fatores limitantes  para
a acurácia do exame ultra-sonográfico, em compara-
ção à tomografia. A US  é um exame para o início  da
avaliação da pancreatite leve e tem grande valor no
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exame das vias biliares: diagnóstico de cálculos, barro
biliar, dilatação das vias biliares, espessamento da pa-
rede vesicular (18) Se a distensão vesicular, secundária
ao jejum  e à presença de gases, dificultar a identifica-
ção dos cálculos, faz-se  necessário repetir o exame.

A US também pode demonstrar a ex-
tensão extrapancreática da inflamação,
envolvendo o espaço pararenal anterior,
o mesocólon transverso e a retrocavi-
dade dos epíplons(19). As alterações
ecográficas da PA são exemplificadas
na Figura 2.

A US também é  útil  no  segui-
mento evolutivo de coleções e de pseu-
docistos (Figura 3) e, com a utilização
do Doppler, pode auxiliar no diagnóstico
de complicações vasculares, tais como
pseudoaneurismas e trombose venosa.
Devido à facilidade em seu transporte,
a US é muito empregada nos casos gra-
ves, quando o paciente não pode ser des-
locado até a sala de tomografia(20).

A endoultrasonografia, quando
disponível, pode ser alternativa recomen-
dada a pacientes com PA biliar e coles-
tase, nas situações em que a US tran-

sabdominal e a  tomografia falham na detecção de cál-
culos na via biliar, ou quando a tomografia e a RM não
podem ser realizadas, por exemplo, na presença de im-
plantes metálicos, em mulheres gestantes e em pacien-
tes que não podem sair do centro de terapia intensiva(21).

Figura 1  – Radiografia simples de abdômen (E) e seriografia de estômago (D),
demonstrando abscesso pancreático com gás no interior (seta).
Fonte:  Centro de Ciências das Imagens e Física Médica do Hospital das Clínicas

da Faculdade de Medicina de Ribeirão Preto-USP (CCIFM-HC-FMRP-USP)

Figura 2  -  Pancreatite aguda. Aumento das dimensões do pâncreas (P) com borramento de seus contornos e pequena coleção
peripancreática (seta).  VE = veia esplênica .  Fonte: CCIFM-HC-FMRP-USP
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A TC é o melhor exame de imagem para diag-
nosticar as lesões pancreáticas e estratificar a doen-
ça que, associada à condição clínica do paciente, per-
mite diagnosticar complicações, como a necrose, e
mostra detalhes anatômicos, para orientar punções,
aspirações e intervenção cirúrgica, quando  indicadas.

As situações clínicas, na PA, que demandam a
realização da TC dinâmica com contraste iodado são:
a) casos com diagnóstico clínico duvidoso; b) nos pa-
cientes com hiperamilasemia e PA grave, distensão
abdominal, febre alta e leucocitose; c) pacientes com
índice de Ranson maior que 3  ou o Acute Physiology
and Chronic Health Evaluation (APACHE II) maior
ou igual a 8; d) casos que não apresentam melhora rápi-
da, nas primeiras 72 h, com tratamento conservador;
e) pacientes que apresentam
melhora inicial e, posterior-
mente, têm mudança abrupta
do quadro, com piora clínica,
indicando o desenvolvimento
de complicações locais(22).

 Os pacientes com a
doença edematosa ao exame
inicial, em geral, apresentam
apenas discreto aumento da
glândula (Figura 4); quando
a doença é grave, comumen-
te, há anormalidades pancre-
áticas e peripancreáticas, co-
mo necrose pancreática (Fi-
gura 5), acúmulo de líquido

pancreático e extrapancreático (Figura 6), e forma-
ção de abscesso (Figura 7). A chamada TC pancrea-
tográfica, seqüencial, dinâmica, em que o contraste
iodado é injetado via EV, em bolo, com aquisição rápi-
da das imagens, pode ser utilizada com propriedade,
para identificar a necrose e sua extensão. O grau de
atenuação é baixo pela hipoperfusão, nas áreas de
necrose pancreática; esse achado indica quais são os
pacientes que apresentam maior risco de infecção, po-
dem necessitar de acompanhamento clínico minucio-
so, repetição do exame, e, eventualmente, procedimen-
tos de aspiração, drenagem ou tratamento cirúrgico.
A TC não é um exame necessário na PA branda, mas
está indicada para avaliar as complicações  da PA
grave ou quando há dúvida no diagnóstico(22).

Figura 3  – Dois casos com pseudocistos de pâncreas (P). À direita US demonstra dois pseudocistos
anteriores à aorta abdominal, em topografia subepática, peripancreática, com debris no seu interior. À
esquerda nota-se corte tomográfico no abdômen superior, com pseudocisto intrapancreático (setas).
Fonte:  CCIFM-HC-FMRP-USP

Figura 4 – PA biliar. TC pré (E) e pós-injeção de contraste, EV, evidenciando cálculos
vesiculares, discreto aumento das dimensões pancreáticas, com periviscerite e
espessamento do folheto anterior da fáscia renal esquerda. Pequena coleção junto ao
rim direito. Fonte: CCIFM-HC-FMRP-USP.
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Figura 5  – TC pós-contraste. Os dois cortes axiais superiores são de PA, com necrose glandular
menor que 30%, enquanto que os de baixo são de necrose maior que 50%. A área que não se
reforça, no parênquima pancreático, corresponde a necrose (setas).  Fonte: CCIFM-HC-FMRP-USP

Figura 6  – PA biliar, com pequena coleção junto ao corpo do pâncreas, tanto na fase pré (A)
como na pós-contraste intravenoso (B).  Fonte: CCIFM-HC-FMRP-USP

A B



274

Santos JS; Elias Júnior E; Scarpelini S  & Sankarankutty AK

Figura 7  – Necrose pancreática, infectada com abscesso peripancreático. TC sem (A) e com (B)
contraste. As pontas de seta mostram imagens de gás. Fonte: CCIFM-HC-FMRP-USP

Figura 8  – Colangiografia por ressonância magnética (CPRM). Os pacientes
apresentavam PA biliar branda e colestase. Em (A), a via biliar está normal e,
em (B), existem múltiplos cálculos na vesícula e alguns no colédoco distal.
Fonte: CCIFM-HC-FMRP-USP

A

B

A colangiopancreatografia retró-
grada endoscópica (CPRE) não está in-
dicada na PA biliar leve e na PA não
biliar(23). O benefício da CPRE, na PA
biliar com colestase e colangite, está bem
definido, enquanto o papel, na PA biliar
grave, sem obstrução biliar, é motivo de
controvérsia(21).

A colangiopancreatografia por res-
sonância magnética (CPRM) é um exa-
me simples, não invasivo, não requer meio
de contraste e tem a mesma eficiência
que a CPRE. Assim, tem sido uma alter-
nativa à CPRE, para diagnóstico da obs-
trução biliar na PA(24) (Figura 8).

 Os estudos que comparam a TC
com a CPRM têm demonstrado que a
última é segura e similar, se não melhor
que a TC , para o diagnóstico e a estrati-
ficação da PA(11,25). Ademais, deve ser
considerada como método de investiga-
ção nos casos em que a etiologia da PA
já está definida como biliar(11). No nosso
meio, demonstrou-se uma alta correlação
entre os achados da TC e da RM, nos
casos de PA para a estratificação de gra-
vidade, e tem sido preconizado o empre-
go da RM com CPRM naqueles casos
em que está contra-indicada a utilização
de contraste iodado endovenoso(11). A
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RM demonstra os mesmos acha-
dos na PA, quando comparada à
TC, o que é exemplificado na Fi-
gura 9.

A definição etiológica das
afecções agudas das vias biliares
que podem cursar com hiperami-
lasemia, tais como, colangite e
colecistite aguda e a PA pode ser
difícil. Todavia, tal diferenciação,
na maioria das vezes, não é essen-
cial, porque, na maioria dos casos,
a evolução inicial é satisfatória com
o tratamento clínico(2,8).

Quando a evolução é des-
favorável e os exames menos  in-
vasivos, como a US e a RM, não
estão disponíveis ou não  permitem
avaliar  com precisão as vias biliares, a colangiografia,
por via endoscópica, tem indicação diagnóstica e, even-
tualmente, terapêutica. Se verificada presença de
litíase nas vias biliares, em geral, procede-se à drena-
gem e ou à esfincterotomia endoscópica com a retira-
da de cálculos(8).

Os riscos potenciais desses procedimentos
invasivos são a exacerbação da PA e a in-
fecção pancreática pela injeção de contraste
não estéril, em tecido necrótico, o que justi-
fica a relutância e o rigor no critério para a
indicação da CPRE na PA(8).

ESTRATIFICAÇÃO DA DOENÇA

Vários grupos de critérios prognósti-
cos da PA ou marcadores isolados são uti-
lizados: Critérios de Ranson(26), a dosagem
da proteína C reativa(27), os critérios do
APACHE II28, os critérios tomográficos de
Balthazar e colaboradores(29) e, mais recen-
temente, a classificação de Atlanta(7).

Ranson e colaboradores identificaram
11 sinais precoces de prognóstico ruim para
a pancreatite alcoólica(26) e biliar(30), sendo
cinco obtidos por ocasião da internação e
seis que são verificados durante as primei-
ras 48 h (Tabela IV).

Para os pacientes com dois ou me-
nos fatores, a mortalidade é muito baixa, ao
passo que o índice atinge 15%, quando mais
de três desses sinais estão presentes; ele-

va-se para cerca de 40% nos pacientes com cinco ou
seis sinais, e aproxima-se de 100% nos pacientes com
sete ou oito sinais.

O Sistema de APACHE II,  que se baseia no
índice ponderado de 12 variáveis fisiológicas, dados
clínicos e laboratoriais, é capaz de fornecer discrimi-
nação útil entre ataques de PA branda e grave, em

Figura 9  – PA biliar. Exemplo de necrose pancreática na TC  e na RM.
Fonte: CCIFM-HC-FMRP-USP
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poucas horas após a admissão do paciente. O
escore de APACHE II é mais sensível e especí-
fico (75% e 92%) do que os critérios de Ranson
(75% e 68%) na previsão da gravidade e das
complicações, 48 h após a admissão(28).

A proteína C reativa é o marcador mais
utilizado isoladamente, é barato e fácil de ser
dosado e o nível normal é de até 10mg/l. Os
níveis  acima de 150 mg/l são muito sugestivos
de necrose pancreática(27).

Balthazar e colaboradores(29, 31) analisa-
ram o valor prognóstico da TC realizada medi-
ante contraste intravenoso com infusão em
bolo. Na fase inicial da PA, idealizaram um ín-
dice de gravidade com base na avaliação dos
achados tomográficos (Tabela V).

Na prática clínica, os critérios prognós-
ticos apresentados são pouco utilizados, sobre-
tudo em virtude da complexidade, todavia têm
sua utilidade na padronização das amostras em
estudos controlados.

A dicotomia, já mencionada na história
natural da PA levou o Simpósio de Atlanta(7) a
classificar a pancreatite em branda e grave.

A PA branda é intersticial e edematosa
e está associada à disfunção orgânica mínima
e à recuperação completa.

Na forma grave, há disfunção sistêmica. Nos
primeiros dias, podem ocorrer disfunções renal, car-
diovascular, respiratória, hematológica, neurológica
e disfunção do metabolismo hídrico, eletrolítico e
acidobásico; a sepse, em geral, desenvolve-se no fim
da primeira semana e agrava as disfunções já men-
cionadas. As alterações sistêmicas, em geral, são
acompanhadas de complicações locorregionais no
pâncreas (necrose, hemorragia e coleções peripan-
creáticas). As lesões pancreáticas e peripancreáti-
cas podem regredir ou evoluir com infecção da ne-
crose, formação de abscessos, ascite pancreática e
pseudocisto.

A avaliação clínica inicial permite, na grande
maioria das vezes, a separação dos pacientes com a
forma de apresentação em PA branda e grave. As
insuficiências orgânicas manifestam-se nos primeiros
dias do episódio de PA. Acredita-se que a PA grave
não evolui a partir da PA branda. A classificação de
Atlanta é simples e prática. Aponta, precocemente,
os casos graves, determinando a necessidade de mo-
nitoramento invasivo, de cuidados intensivos e de exa-
mes de imagem.

TRATAMENTO CLÍNICO

Não há tratamento específico para o processo
inflamatório, que impeça a progressão da doença.
Assim, o tratamento, na fase inicial, é clínico e sinto-
mático. A cirurgia é indicada para resolver algumas
condições associadas, com o objetivo de prevenir no-
vos episódios e tratar as complicações locais (necro-
se infectada, abscessos, fístulas e pseudocistos). As
complicações da PA podem ser decorrentes da toxici-
dade sistêmica, associadas à falência de múltiplos ór-
gãos, ou podem refletir  os eventos patológicos, confi-
nados ao pâncreas e aos tecidos peripancreáticos. Uma
classificação temporal, em complicações de natureza
precoce, intermediária e tardia, pode auxiliar na abor-
dagem terapêutica32 (Tabela VI).

A abordagem inicial, na PA, é centrada na ob-
tenção da estabilidade clínica, independente da etiologia
e da gravidade da doença. Concomitantemente, es-
forços são feitos no sentido de estratificar a gravidade
da PA, diagnosticar e tratar, se for o caso, a etiologia,
assim como as complicações da doença. O seqüestro
de fluidos para o terceiro espaço pode ultrapassar um
terço do volume plasmático, o que pode desencadear
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insuficiência renal em cerca de 20% dos casos, e cur-
sar com  taxas elevadas de mortalidade(32). A restau-
ração e a manutenção do volume de fluidos intravas-
culares pode demandar a infusão de 300 a 500 ml/h de
soluções cristalóides, e requer controle simultâneo com
correção dos distúrbios eletrolíticos e acidobásicos.
Quando o choque decorre da síndrome da resposta
inflamatória sistêmica e não há resposta a essa repo-
sição, preconiza-se o uso de aminas vasoativas.

Os monitoramentos respiratório, cardiovascu-
lar e renal são fundamentais, porque, é a fase em que
a descompensação cardiovascular é a principal causa
de morte(33). Os pacientes com PA grave necessitam,
no mínimo, de cateter venoso periférico, cateter ve-
noso central e sonda vesical. O cateter de Swan-Ganz,
para mensurar a pressão encunhada na artéria pul-
monar, o débito cardíaco e a resistência vascular peri-
férica, está indicado aos pacientes que não respon-
dem ao tratamento inicial ou que apresentam compro-
metimento cardiorrespiratório(34).

Associado à reposição de fluidos, o tratamento
da PA inclui o  jejum até que as náuseas, os vômitos e
a dor abdominal desapareçam. A elevação das enzimas
pancreáticas sem sintomas não justifica o jejum pro-
longado e o suporte  nutricional. A aspiração nasogás-
trica não está indicada rotineiramente; é empregada
na vigência de náuseas e vômitos ou íleo adinâmico,
mantido com grande distensão abdominal. Embora o
jejum e a sucção gástrica sejam indicados, com o ob-
jetivo de evitar o estímulo da função exócrina e o au-
mento das enzimas proteolíticas, há estudos compara-
tivos, envolvendo pacientes com PA aguda branda,
que não demonstram o benefício com o jejum e a suc-
ção gástrica prolongada(35,36). O emprego de drogas
anti-secretoras (bloqueadores H2, anticolinérgicos,
glucagon, somatostatina) e o suporte nutricional, na
PA branda, apresentam resultados conflitantes e não
devem ser incorporados à rotina terapêutica.

Por outro lado, na PA grave, há o estado hiper-

catabólico com resposta inflamatória sistêmica e de-
terioração do estado nutricional, e o suporte nutricional
parenteral tem sido, há muito tempo,  preconizado como
fonte exógena de nutrientes para os pacientes(37,38).
Embora existam vários estudos comparando o supor-
te nutricional enteral com o parenteral e demonstran-
do que o primeiro é seguro, pode ser prescrito, no es-
tágio precoce da doença, é quatro vezes  mais barato,
reduz a incidência de complicações sépticas e meta-
bólicas e não tem efeitos adversos sobre a PA e o
paciente(39,40,41), a conclusão da revisão desses estu-
dos, com base na evidência, ainda aponta que são in-
suficientes sobre os efeitos na história natural da do-
ença(42). A nutrição parenteral total ainda é a opção
para pacientes com pancreatite grave acompanhada
de  íleo adinâmico e obstrução duodenal(21).

A dor pode ser controlada pela administração
de analgésicos, principalmente, meperidina, que tem
menos interferência nas funções do esfíncter de Oddi,
quando comparada à morfina.

A antibioticoterapia de rotina não é necessária
na  forma branda da PA. Entretanto, nas formas gra-
ves, nos casos que evoluem com pancreatite necro-
sante, nos pacientes idosos e nos imunossuprimidos, o
emprego de antibióticos, que atinjam germes entéricos
e anaeróbios, está indicado. Um estudo feito por meio
de metanálise demonstrou benefício da antibioticote-
rapia profilática, em termos de redução de mortalida-
de(43). A infecção ocorre em 30 a 40% dos pacientes
que apresentam mais que 30% de necrose do parên-
quima pancreático, e as complicações infecciosas ocor-
rem em, aproximadamente, 80% dos óbitos(15). Os
germes mais freqüentemente isolados, numa série de
trabalhos, são Escherichia coli (35%), Klebsiella
pneumoniae (24%), Enterococcus sp (24%), Staphy-
lococcus sp (14%) e Pseudomonas sp (11%)(44). Pre-
coniza-se o emprego de antibióticos com boa penetra-
ção no tecido peripancreático, tais como o imipenem,
ciprofloxacina, metronidazol, cefotaxima; os
aminoglicosídios têm baixa penetração pancreática.

Apesar das evidências a favor da antibioticote-
rapia profilática na PA grave, há avaliação recente,
recomendando a prescrição seletiva(45). A antibiotico-
terapia profilática,  com agentes de amplo espectro,
altera a bacteriologia da infecção pancreática  secun-
dária, de germes coliformes, predominantemente, gram-
negativos, para organismos gram-positivos,(46) e pode
aumentar a incidência de infecção fúngica e a taxa de
mortalidade(47). Assim, a antibioticoterapia profilática
deve ser prescrita para as PA graves e por um período
curto de cinco a sete dias(21).
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Os pacientes com insuficiência respiratória ne-
cessitam de intubação oro-traqueal e ventilação con-
trolada, com pressão positiva no final da respiração
(PEEP). O diagnóstico precoce e o tratamento ade-
quado de tal complicação melhoram muito o prognós-
tico. A insuficiência renal secundária pode ser evitada
com a reposição de líqüidos; todavia, outros fatores
tóxicos podem comprometer a função renal. O trata-
mento é idêntico ao da necrose tubular aguda, que se
desenvolve em qualquer situação: restrição hídrica, cor-
reção dos distúrbios eletrolíticos e da aci-dose meta-
bólica. A hemodiálise e a diálise peritoneal, contínua
podem ser necessárias(2,8).

TRATAMENTO CIRÚRGICO

Enquanto os efeitos sistêmicos da PA são tra-
tados clinicamente, as condições associadas e as le-
sões locorregionais são os principais focos de interes-
se cirúrgico. Em geral, a intervenção cirúrgica está
indicada para os pacientes que apresentam necrose
pancreática infectada e complicações peripancreáti-
cas (abscesso, perfuração ou obstrução  de vísceras,
hemorragia, pseudocistos, dentre outras), e para tra-
tar a doença biliar, como condição associada.

O diagnóstico precoce da necrose infectada é
importante e pode ser aventado, quando a dor for con-
tínua e progressiva, associada à febre e leucocitose e/
ou à falência de órgãos. Todavia, o padrão clínico e o
laboratorial de ambas as for-
mas, estéril ou infectada, ge-
ralmente, são semelhantes(48) e
a TC revela o padrão de bo-
lhas de ar em apenas 20 a 25%
dos pacientes com abscesso
pancreático. Então, a diferen-
ciação entre necrose estéril e
infectada só pode ser confir-
mada mediante cultura de ma-
terial necrótico e  das coleções
fluidas, que podem ser colhi-
dos por meio de punção per-
cutânea, guiada por US ou to-
mografia(48,49), conforme
algorítimo(21) (Figura 10).

O desbridamento cirúr-
gico, precoce, da necrose pan-
creática, seguido de reinterven-
ções programadas, está sendo,
gradualmente, substituído pela
abordagem cirúrgica retarda-

da, que tem se tornado seletiva, orientada pela presen-
ça da falência orgânica e do aparecimento de infec-
ção. O desbridamento cirúrgico da necrose pancreáti-
ca estéril não previne ou melhora a falência orgânica
já instalada. Ademais, aumenta o risco de infecção e
há indícios de aumento das complicações e das taxas
de mortalidade(50,51). Por outro lado, o desbridamento
cirúrgico convencional e a drenagem da loja pancreá-
tica são as abordagens indicadas para a necrose pan-
creática infectada, apesar de relatos ocasionais, de
tratamento bem sucedido com a drenagem percutâ-
nea ou endoscópica(52,53).

Na operação precoce, considerada assim an-
tes da segunda semana, o paciente, em geral, está ins-
tável e, durante o procedimento, não se consegue de-
limitar, com precisão, as áreas com tecido desvitaliza-
do. Considerando que a contaminação do tecido
necrótico por bactérias, raramente, ocorre na primei-
ra semana, há subsídio para, em princípio, evitar-se a
operação precoce na PA com necrose. Após duas  se-
manas, o paciente, em geral, está mais estável e a
identificação do limite entre o tecido necrótico e o nor-
mal é mais fácil. O tecido necrótico, já amolecido, é
mais facilmente destacável do tecido viável mediante
desbridamento, o que favorece a preservação do pa-
rênquima funcionante. Além da abordagem do pân-
creas, todo o espaço retroperitoneal, mediante mobili-
zação dos cólons direito e esquerdo, deve ser pesqui-
sado, para a remoção dos focos de necrose(2,7).

Punção com agulha fina, 
guiada por US ou TC

Gás à TC

Necrose infectada
(cultura positiva)

Diagnóstico de Pancreatite Aguda

Desbridamento cirúrgico

Sepse, falência de órgãos

Necrose estéril
(cultura negativa)

Tratamento clínico

Diagnóstico de necrose pancreática

Sinais de sepse Sem sinais de sepse

Recuperação

Figura 10 - Algoritmo para Tratamento da Necrose Pancreática
Modificado de Yousaf M. Br J Surg 90: 404-420, 2003(21)
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A modalidade de abordagem cirúrgica da PA
com necrose infectada ainda não é consenso, todavia,
a ressecção pancreática, parcial ou total, praticada por
muitos anos, não é recomendada, porque se acompa-
nha de taxas elevadas de mortalidade e morbidade(54,55).
O tratamento correntemente empregado é a necro-
sectomia do parênquima pancreático e da gordura re-
troperitoneal por meio da separação digital do tecido
desvitalizado. Após o desbridamento, deve ser feita a
lavagem exaustiva da cavidade peritoneal com vários
litros de solução salina até que a superfície dos tecidos
pancreáticos e peripancreáticos esteja limpa. Na se-
qüência, procede-se a hemostasia cuidadosa, eventu-
almente, empregando pontos de transfixação. A loja
pancreática e o espaço retroperitoneal devem ser dre-
nados. A comparação entre relaparotomia convencio-
nal e laporostomia após necrosectomia não evidencia
diferença nas taxas de morbidade e mortalidade(56).

Com a melhora dos  cuidados intensivos, inclu-
indo a antibioticoterapia profilática, a intervenção ci-
rúrgica, na PA com necrose infectada, geralmente, não
tem sido  realizada na fase precoce, o que facilita a
necrosectomia, reduz o número de reoperações(51) e
a doença pode ser controlada com uma única opera-
ção, em cerca de 80% dos casos(57).

Na PA biliar branda, após regressão das mani-
festações inflamatórias, indica-se a colecistectomia
com exploração das vias biliares, o que, habitualmen-
te, é feito na mesma internação, entre o 5º e o 7º dias
após o início da doença pancreática. Na PA biliar gra-
ve, a colecistectomia deve ser retardada até a solu-
ção da resposta inflamatória e da recuperação clíni-
ca. Nos pacientes idosos, com risco cirúrgico eleva-
do, a esfincterotomia endoscópica pode ser conside-
rada a terapêutica definitiva(58). As condições associ-
adas à PA, ou decorrentes de suas complicações, que
necessitam monitoramento e, eventualmente,  inter-
venção estão no algoritmo da Figura 11(59).

CONCLUSÃO

Nos últimos anos, ocorreram mudanças signifi-
cativas na abordagem diagnóstica e no tratamento da
PA. As recomendações principais, baseadas na revi-
são da literatura, podem ser resumidas como a se-
guir(8,11,21): A classificação da doença em branda e
grave é fundamental para o planejamento terapêuti-
co. O suporte nutricional, se possível enteral, deve ser
introduzido precocemente, na PA grave. O papel da
antibioticoterapia profilática permanece controverso,
mas há o consenso geral de que é benéfico na PA

grave; todavia, deve ser de amplo espectro e prescri-
to por período curto. Todos os pacientes com PA gra-
ve devem ser submetidos à tomografia ou RM para
detecção de necrose. As colangiografias por resso-
nância e endoscópica estão indicadas, respectivamen-
te, para diagnóstico e  terapêutica, nos pacientes com
obstrução biliar e colangite. A punção com agulha fina,
guiada por US ou tomografia,  para exame bacterioló-
gico e cultura, deve ser realizada, para diferenciar a
necrose pancreática estéril da infectada. A necrose
infectada, diagnosticada pela presença de bolhas ga-
sosas à tomografia ou pela cultura positiva, deve ser
tratada por meio da necrosectomia cirúrgica. A ne-
crose estéril deve ser tratada clinicamente, a menos
que haja deterioração progressiva para sepse ou dis-
função de múltiplos órgãos. Há consenso de que é
melhor evitar, sempre que possível, fazer o tratamen-
to cirúrgico precoce, todavia não há consenso sobre
os procedimentos a serem realizados e o momento
das intervenções. Pacientes com PA biliar devem ser
submetidos à colecistectomia; o momento da opera-
ção depende da gravidade da doença (precoce para
forma branda e tardio para a forma grave da PA).

A Associação Internacional de Pancreatologia,
em 2002(58) fez 11 recomendações com base em evi-
dências científicas, para orientação na abordagem da
PA e avaliação da qualidade assistencial prestada aos
doentes:
1) O tratamento da PA branda é clínico.
2) A antibioticoterapia de largo espectro reduz as ta-

xas de infecção na PA com necrose, mas parece
não melhorar a sobrevida.

3) A punção com agulha fina, para exame bacterioló-
gico, deve ser realizada para diferenciar a  necrose
pancreática estéril da infectada, nos pacientes com
quadro de sepse.

4) Pacientes que apresentam sinais e sintomas de sepse
e necrose pancreática infectada têm indicação de
intervenção cirúrgica ou drenagem radiológica.

5) Pacientes com necrose pancreática estéril, confir-
mada à punção e bacteriologia por meio de agulha
fina, podem ser tratados clinicamente; a interven-
ção cirúrgica é indicada em situações específicas.

6) A operação precoce, nos 14 dias após o início da
doença, não é recomendada nos pacientes com ne-
crose pancreática, a menos que haja alguma condi-
ção específica.

7) A operação e outros procedimentos devem incluir a
necrosectomia com a remoção de todos os debris e
coleções do retroperitônio e ter como meta a  pre-
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Colelitíase 
Colecistectomia Laparoscópica com exploração  

de via biliar e tratamento da coledocolitíase 

Drenagem Cirúrgica aberta ou percutânea 

Necrosectomia cirúrgica 

Absceso pancreático 

Necrose pancreática infectada 

Pseudocisto 

Maioria resolve com tratamento clínico 

Infectado 

Papilotomia 

Sem infecção 

Drenagem 

Sem  
infecção 

Assintomático 

Sintomático 

Paracentese com NPT ou NE - resolução 

Pâncreas 
divisum 

Ascite pancreática 

Cirurgia 

Guiado TC 

Observação  

Gastrostomia 

Duodenostomia 

Jejunostomia em Y de 

Roux 

Cisto 

Não resolução CPRE Pancreatojejunostomia  

em Y de Roux  

Pancreatectomia distal 
Isquemia intestinal Ressecção com estomia 

Hemorragia intra-abdominal ou 
intra peritoneal Angiografia com embolização ou cirurgia 

Trombose da veia esplênica 
Hipertensão portal 

segmentar 
Esplenectomia 

Pancreatite 
Aguda 

Figura 11 - Algorítimo para tratamento da Pancreatite Aguda.  CT: tomografia computadorizada.  CPRE: colangiopancreatografia
retrógrada endoscópica.  NPT: nutrição parenteral total.  NE: Nutrição enteral.
 Modificado de Aranha G V. Acute pancreatitis: In Rakel: Conn’s. Current Therapy 56th ed, Elsevier, New York, p.564-568, 2004
(59)

servação do pâncreas.
8) Na PA biliar, a colecistectomia deve ser realizada

para evitar a recorrência da doença.
9) Na PA biliar branda, a colecistectomia deve ser

realizada assim que o paciente recuperar-se, e de
preferência na mesma internação.

10) Na PA biliar grave, a colecistectomia deve ser
retardada, até que haja resolução da resposta infla-
matória e recuperação clínica.

11) A papilotomia endoscópica é uma alternativa à
colecistectomia, nos pacientes com PA biliar e ris-
co cirúrgico elevado.
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ABSTRACT - The guidelines for management of acute pancreatitis (AP) have changed
significantly over the past 20 years, especially regarding the surgical treatment of severe cases. A
review of the literature shows the importance of trying to assess the severity of AP as well as its early
complications in order to plan the supportive care. Recent evidence has helped to clarify the roles of
computerized tomography, endoscopic retrograde cholangiopancreatography, magnetic resonance,
prophylactic antibiotics, enteral feeding and fine-needle aspiration bacteriology in the management
of acute pancreatitis. This has been a change away from the early aggressive surgical intervention
towards more conservative management, except when infected necrosis is confirmed. The guidelines
recommend the early detection and objective evaluation of complications by clinical and imaging
techniques. A formal approach with the appropriate use of various non-surgical and surgical options
can help the ongoing attempts at decreasing mortality and morbidity in AP.
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