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INTRODUC X0

. ~ . . 4 . ~
Néste trabalho, fazemos uma revisfo bibliografica sdobre a -
pancreatite aguda, enfocando conceituacBo, etionatogenia, patogeé-
’ . '4 . . ’ . .
nese, anatomo-vnatologia, guadro clinico, diagnostico laboratorid

~ ’ 3
evolucao, prognostico e tratamento.




PANCREATITE AGUDA

CONCEITO.

Modernamente, conceitua-se a pancreatite aguda como doenca -
autodigestiva que resulta em destruicBo narcial ou total da estm
tura histologica do oincreas. Ressalve-se, contudo, que nem sem -
pre ha digestdo, como por exemplo, na forma edematosa. Consequen-
temente ha passagem para o sangue de enzimas ativadas (especial -
mente proteoliticas gue atuam sdbre diversas estruturas orghni -
cas) e tambem pept:’.deos circulantes denominados cininas, a prodw
zir efeitos variados de importéncia clinica significativa.

Em t&rmos praticos, € um verdadeiro canibalismo da gl&ndula
nelsas préprias enzimas. As pancreatites vpodem atingir pessoas de
gualquer idade, sexo, cor e condirZo social e n8o devem ser con -~
sideradas raras. Sua incidéncia ¢ mesmo tida como relativamente -
alta e sera tanto mais significativa quanto mais se tenha em men-
te a possibilidade de sua presencs e de comprovacfo diagn5stica,
mediente o emprégo de recursos leboratoriazis e complementares.
ETIOPATOGENIA.

A exata causa das pancreatites agudas permsnece desconheci -
da. Inumeras teorias tem sido advogadas nos ultimos anos, algu -
mas logo afastédas, outres exaustivamente investigades em experi-
éncias. 0 fato, e que, apesar désse tremendo esfdrco de pesquisa
pouco se pdde concluir. Os resultedos experimentais tem sido con-
flitentes e, por vézes, divergentes e, em inﬁmeras oportunidades
nem sempre se mostraram canszes de retratar as ocorrencias fisio-
patologicas que se verificam no ser humeno. Assim, a patogénese -
atual, o mecanismo precipitante da doenca n2o esta esclarecido e
nso se conseguiram obter em nenhuma reproducZo exnerimental, os -
aspectos integreis de pancreatite humena. Contrastando com essa -
perplexidade na vesguisa leboratorial, os estudos clinicos tem e
videnciado uma série de condicBdes etiologicamente relacionadas -

com a2 pencreatite aguda, algumas msis comuns, outras mais raras,




que nfo apensas predisple o vpaciente a crise, mas tambem governam
. ’ . .
a historia natural da doenrz, quendo ela se instala. Dessas con -
+

. ~ . ~ . ’ .
dicdes as mais freguentes sZo, no adulto, a litiase coledociana e

o alcoolismo cronico que abrangem no conjunto, 50 a 80% da inci

. . I'e . !/ . ~
déncia totzl. Indiscutivelmente, existe nitida relacfio entre co

lelitisse e pencrestite agudzs, de veéz gue ha alts incidéncia de

calculos em pacientes com pancreatite, se commarada com pacien
tes sem nencreatite.

0 mecanismo do qgual decorre a pencreatite permanece desco

nhecido. As varias hindteses aventesdas, como a teoria do canzl -
comum, a da regurgitacZo duodenal e a da secrecfo contra obstécg
los, s%o dificeis de compreender e controvertidas em varios as -
‘pectos clinicos e experimentais. Alguns =dmitem ate a possibili -
dade de gue a colelitisse seje efeito e nBo causs das pancreati -
tes ou de gue sejam ambas decorrentes da mesma causa etiblégica.
Por isso mesmo, McCutcheon, cirurgifo sustraliano, prefere -
eriguadrar €sse grupo litiasico, dentro das causas idiopaticas.
Devemos assinelar ainda, que as litieses biliares decorrentes de
eanormalidades metabélicas, teis como hemoglobinopatiaé, ressec -

¢80 ileal, doencas inflamstorias do delgado distal, nSo se asso

ciam a incidéncia alta de pencreatites.

’ . ’ B ’ . .
0 pspel do 2lcool como agente etiologico e mais importante

em havendo associacBo com pancreatites cronicas recorrentes. Po

de levar a surtos agudos de menor intensidade e a recuperscfo

completa é rara sem abstinéncia. O mecanismo pelo quel o alcool -
conduz a pancreatite ¢ também desconhecido. Tem sido sugeridos e
feito irritente dessa substéneis sdbre a mucosa duodensl, distur
bio na funcfo esfincterisna, refluxo duodenoapancreético (pelo -
aumento da press8o intrs-abdominal decorrente do esforco do V6m§;
to) e, tambépm, pelo papel tdxico direto sdbre a glindula, mas -
faltem provas concludentes.

0 trauma abdominsl se torna, também, importante causa etio -
logica e é, provavelmente, o fator mais comum de pancrestite na -

adolescéncia.




Os traumes, as vézes, s¥o de intensidade insignificante e passam
despercebidos velos necientes. 0 surgimento da lesZo fica favore
cido pela condicZo anatdomica do pancreas, em decorréncia do apdio
fixo gue &sse orgdo tem sdbre a colune vertebral, da natureza pa
renquimatosa e da vasculerizecBo extremamente rica. 0 trauma 6 -
frequentemente cego, como por exempnlo, em acidentes de tréfego,q_
gressio a socos ou objetos contundentes, mas pode resultar de fe-
rimentos penetrantes, tais como os produzidos por arma branca ou
projétil de arma de fogo. Tais ferimentos, entretanto, 420 como -
seqguela usuel, fistulss e cistos. As intervenc3es cirﬁrgicas ab -
dominals, em especial aguelas realizadas no andar superior do ab_
dome, como as gastroduodenasis e aguelas dirigidaes as vias bilia -
res, com exploracfo coledociena, determinsm as pencreatites ditas
pos-operatorias. Muitos pacientes com sindrome da alca aferenfe,
tem pencreatite aguda, condic®o merecedora de diagnéstico acerta
do, face as implicac3es terap@uticas.

As pencreztites ocorrem também, em cérca de 7 a 19% de vacl_
entes com hiperparatireoidismo assim como em pacientes com hiper
calcemia de outrass causas, inclusive mieloma mﬁltiplo, sarcoido -
se e ingestfo excessiva de vitamina D. De fato, sendo a patogéne
se desconhecida, atribuem-nas a precipitacfo de calcio dos ductos
a convers8o acelerada de tripsinogénio em tripsina (e sabido que
o {on calcio é acelerador desta reacfo), lesfoc vascular trombét{_
ca ou acfo direta do hormdnio paratireoideano. Algumas doencas -
metabdlicas ocorrem também em associacBo com as pancreatites.

SZ2o assinalsdas nas hiperlipoproteinemias dos tipos I, IV e V de
Fredrickson e a patogénese é obécura. Qutras causas sfo mais ra-
ras, algumas consideradas excepcionais. S%0 elas as causas toxi -
cas produzidas por agentes quimicos ou histrogénicos, tais como o
envenenamento pelo CO, os corticosteroides, os anticoagulentes, a
isoniazida, os tiszidicos, a hipotermia, entre outros; causas in_
fecciosas como 2 parotidite enidémica, a salmonella typhosa, o -
virus Cocksackie, a C3ndida Albicans, o virus da hepatite infec -

ciosa, todas de curso geralmente autolimitado; causas vasculares




como algumas doencas vasculares do tipo da poliartrite nodosa, -
hipertensfo maligna, vasculites; caﬁsas fisicas como descargas e_
létricas; causas tumorais, ja que e fora de duvida gue a pancrea
tite pode desenvolver-se a vartir de um carcinoms de cabeca de -~
véncreas ou de tumor de papila; causas hereditérias as quais n8o
tem explicscBo anarente; causas imunolégicas vor fendmenos de sen
sibilizacBo endogena. Finalmente ha o grande grupo de causas idi_
opaticas, tanto msis freguentes guento menor e menos gualificado
o arsenal semiologico. Em criances, além das causas indetermina -
das e dos traumas, tem importincia etiologica, o ascaris lumbri -
coides. '
PATOGEN ©SE.

Ag bases patogénicas fundamentais das crises autodigestivas

bem como as alterandes bioquimicas que lhes possibilitam o diag -
ndstico laboratorial, estfo diretemente relacionadas 2 passagem -
e a ativac®o das enzimas pancreéticas para o intersticio glandu -
lar, A forma de se atingir &sse objetivo é que é variavel de a -
cordo com a etiologia vigente. Aborda;emos, portanto, a seguir,
o mecanismo vatogénico acionado nara o estabelecimento das pan -
creatites, principalmente o daguelas causas cuja meior frequén -
cia foli anteriormente assinalada e gue sZo 2 macica maioria com -
que o médico lida ns nrética diaria.

Na pencreatite biliar, o gue ha de estabelecido é a chameds
teoria do canal comum, sugerida por Ovie, i em 1901, ao eviden -
ciar o refluxo de bile do colédoco para o ceanal pancreético, qua
esses caneis desmbocam de forma associads na ampdla de Watter.
Tem-se demonstrado, medisnte estudos colengiograficos e de pecas
anatdmicas, gue eésse canal comum existe em freguéneia elevada, -
as vézes de ate 80% dos casos analisados. ualguer obstaculo en -
t80, seje funicional ou organico, como por exemplo, calculo biliar
encastoado nessa via final comum de drenagemn, nromovera o reflu -
xo de bile para o péncreas, determinsndo hinertensZo ductal, ro -
tura de canaliculos, destruinBo acinar e ativacBio enzimética de -
corrente da liberacZo de cinases celulares, produzindo, finalmeq;

te, a pancreatite agudsa.




0 pepel da bile seria pursmente de ordem mecsnica, criando -
regime de hivertens®o nos canais vancreaticos e poderia ser aju-
dado pela presencas de bactérias na bile,participando tembém as -
cinases daquelas no fendmeno de ativac3o enzimdtica. Nas pancrea._
tites alcoolicas, embora durante muito tempo nBo fosse admitida a
possibilidade de dano toxico direto do &lcool, como substrato pa
togénico, hoje deve entender-se o problema por duplo mecanismo, 2
gquele da hipersecrecBo pencreitica e o da obstruco funcional si
multinea do canal excretor pancreztico. Esta sequéncia de fatos,
e questionével, mas anesar de tudo, € ainda admitida por varias -
correntes médicas. De gualguer forma, seja qual for a etiologia,
fisiopatologicamente, ha sempre um denominador no mecanismo da -
crise e &ste e o Aderrame inrraparenquimatoso de enzimas ativadas
responsaveis pela autodigest3o celular.

Até recentemente apenass as enzimas proteoliticas, especial -
mente 2 tripsina, eram responsabilizadas pelo fendmeno digestivo
da gl®ndula e tecidos circunvizinhos. Porém, achados experimen -
tais recentes questionaram a significagZo dessas enzimas no pro -
cesso, porgue a trinsina ativa nfo era detectada no pancreas.du -
rante a crise e tambem porque era pouco conveniente o papel tera
péutico do inibidor da trinsina, a aprotinina. NZo sendo possl -
vel que a autodigestBo ocorra através da acBo da tripsina, par -
tiu-se para investiger o papel de outras enzimes na patogénese -
da pancreatite aguda. Assim, algumas nfoenzimas tem sido respon -
sabilizadas, como a elastase gue ¢ secretada sob forma de préelqg
tase e ativada pela tripsina e que, a varte seu efeito proteoli—
tico tem a provriedsde especifica de digerir fibras elasticas.

Outra enzima incriminada € a fosfolipase A, enzima lipolit{_
ca gue resulta da ativacBo da pvrofosfolipase A pela tripsina e -
pelos acidos biliares. 0 guadro tipico da pancreatite humana, se_
ria ent3o explicado pela aﬁéo da fosfolipase A, e no caso de he -
morragia, pelo efeito adicional da elastase. Nenhuma dessas enzi_
mas podem ser inibidas pels aprotinina (trasilol), mas ambas pre

. . - . ~ . . .’ .
cisam da tripsina para sua ativacfo. A trinsina, conforme ja foi




dito, ndo produz o guadro tipico da necrose autodigestiva do pan_
creas. Seu papel chave, seria o de iniciador da ativacBo das pro_
enzimas profosfolipase A e proelastase, que ativadas e transfor -
madas em fosfolivese A e elastase, seriam entBo responsaveis por
todo o fendmeno autodigestivo. Vérias alteracSes secundarias se -
guem-se 2 lesfo glendular. Esta verdadeira queimadura pancreéti-
ca produz imediato extravazamento de considravel volume de 1{qui_
dos (cérca de 30% do volume total nos casos graves), para o pan -
creas, tecidos peripancreéticos e a vézes para a cavidade perito_
neal. 0 volume circulatdrio sanguineo pode reduzir-se também pe -
lo acumulo de 1iquido nas alras intestinais dilatadas e atdnicas
isto é, na assim chamado, terceiro espaco. Afora essas trocas de
liguido no esnaco extra-celular, ha evidéncia também da libera -
cBo de peptideos, como o sistema calicreina—calidina-bradicinina
dotados de forte acBo relaxente sdobre a musculatura lisa dos va -
sos sanguineos, afora outras alteracdes menos significativas.
ANATONO-PATOLOGIA.

Do &ngulo anztomopatoldgico, as pancreatites agudas podem -
ser divididas em: forma edematosa, necro—hemorrégica e supurati -
va. Pode-se acrescentar uma variante, a forma necro-hemorragica
recidivante, que nada mais é do que um surto de pancreatite ne -
cro-hemorragica instalada em glZndula j& préviamente lésada e -~
com marcas cicatriciais de surtos anteriores e que nZo exibe cam
teristicas individuais completas. Por isto, prefere-se rotular -
esta forma como pancreatite cronica recidivante, na gual a gravi_
dade do novo surto assumiu caracteristicas necro—hemorrégicas.

A controvérsia de tempos passados sdbre se.estas formas sig
nificariam doencas especificas diversas €, modernamente, incon -
sistente, aceitando-se que tais condicOes representam simplesmen_
te diferentes estadios do mesmo processo crescente em gravidade,
de conformidade com a intensidade do insulto causal e a duracio -
da doenca. Se a agressBo ¢ leve, ocorre apenas o edema celeular -
com aumento de volume do orgdo gue se mostra mais pélido*que o -

. . ’ . ’ s . .
habitual. Microscopicamente, ha edema dos acinos e interlobular,




assim como infiltracfo polimorfonuclear moderada a traduzir a in_
flamaczo quimica. As células acininas e ductais est¥o com a es -~
t}utura relativamente conservadas. Com a cura, tais alteragdes -
revertem plenamente sem deixar sequelas. Se o envoltorio celular
for rompido ou houver lesZio arteriolar, com isquemia e sangramen
to, na eventualidade de lesdo mais grave, surgem ent3o fenomenos
de hemorragia‘com areas de necrose que se sucedem e coincidem em
tempo determinado. freas de hemorragias intersticiais ou areas -
cisticas cheias de eritrdcitos ou sangue hemolisado sZo n{tidas,
assim como outras de extensa necrose glandular que pode chegar -
a coalesc®ncia tissular, sobrevindo a inevitavel sequela de in -
fecc3o e formacZo de abcesso. MNacroscopicamente, o pincreas tam _
bém se mostra de volume aumentado, com zonas de cor acinzentada -
ou enegrecida correspondentes as areas de necrose e/ou hemorra -
gias ponteadas por zonas branco-leitosas, representantes da ne -
crose adiposa e da absorc8o local de calcio, em combinac®o varié_
vel gue depende da extensZio déste ou daguele processo. Microsco -
.picamente, 0 que se vé é a intensificac®o e o agravamento dos qu
dros anteriores aos quals se somam hemorragia, destruicao celular
e intenso infiltrado polimorfonuclear, ate a presenca de pus nos
ductos excretores e pequenos abcessos gue podem coalescer e en -~
volver estrututas vizinhas (pancreatite supurativa).

A cultura bacteriana de tais lesdes feita durante a cirur -
gia-ou post-mortem, & freguentemente estéril. Basicamente, por -
tanto podemos sintetizar as alteracdes patolégicas em: destrui -
Qﬁo'proteolitica do péncreas, necrose dos vasos sanguineos, necm
adiposa peles enzimas lipoliticas e reaco inflematorie cancomi =
ténte. A extens®o e o predominio de cada slteracZo dZo a gravide
de e & duracZo do processo, variaveis em cads caso e vodem deter

. ’ 0
minar caracter focal ou difuso.
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QUADRO CLINICO.

A pancreatite aguda tem variada gama de manifestacdes o que
induz, com certa frequéneia, o medico 2 n¥o levar em considera -
c%o, entre as hipéteses diagnésticas, esta afeccfo. A dor € o ele
mento primordial e pode variar de leve a moderada ou intensa. Na
turalmente, =z intensidade da dor depende da extensZo do processo
e € habitualmente, mesis severa nagueles casos com necrose exten -
sa da gléndula. Inicislmente localizada no epigastrio ou no andar
superior do abdome, com a progressio da doenca, a dor torna-se -
generalizada, envolvendo todo o abdome. Sua diétribuiq§o~é diri -

gida pele localizaco topogréfica das lesdes na gléndula. Por

causa da situac8Bo retroperitoneal do pfncreas, propags-se com -
frequéncia pera a regific lombar e constitui sinal que deve cha -~
mar 2 atengfo do medico pare o pincreas. Caracteristicamente, o -
paciente méstraﬁse inQuieto e a dor e agravada quando &le se dei-
ta em decubito dorsal e é alivisda parcialmente, quando o enfer ~
mo se senta com o tronco fletido e os bracos a comprimir 6 abdo ~
me. Nauseas e vdmitos s¥o freguentes e os ultimos eliminam em ge_
rasl, materisl géstrico ou biliar, raramente sangue.

Outro dado clinico importante nas formas graves é o apéreci_
mento de guadro de choque, como nZo se vé habituslmente em outras
enfermidades abdominais sgudas, salvo a trombose mesentérica e a
veritonite terminal. O ileo paralitico completa a figura clinica
e traduz resposta intestinal‘é inflamscgo do pefitanio, mas tam -
bém a fatdres de ordem reflexs e de desequilibrio hidrossalino.

Quanto =20 exame f{sico, 0os schados também variam de acdrdo -
com o tipo e a extensZo do processo pancreético. fi conhecida a -
demora com qgue costumam manifester-se os sinais f{sicds, uma -
vez desencadeados os sintomas. £ significativa a gritante dispa
ridade verificada entre a gravidade da dor e 2 pobreza de sinais
ébdominais, especialmente gquendo o paciente é visto nas fases i -
nicisis. Os sintomas estfo fora de tdda a provorcBo com os acha -
dos fisicos. Esta discrepéncia em si fara suspeltar do diagnést{_
co. Além disso, 2 dor resiste =20s anelgésicos nas aoées habitu -

. ~ ’ . . .
ais. fs vézes, @ apenas leve hiperestesia abdominsl.
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Com a progressfio da enfermidzde, o abdome mostra-se distendi
do, com pouca mobilidzade respirstoria e ha dor a palpacfo nas re
giées jé assinaladas. Ao exame ha certa resisténcia parietal que
nunca chega a contratura e que ¢ bem descrita como empastamento -
abdominal. Nos gquadros bem graves, antes de ocorrer alteracdes -
no Sensério, pode haver defesa voluntéria, sem carscterizar o ab_
dome em tabua do peritonismo a2gudo. A ictericia pode estar pre -
sente em bom numers de pacientes mormente na pancreatite biliar,
sendo rara ou pouco intensa na pancreatite alcoolica. Em certas -
ocasides, & encontrado derrame pleural, especizlmente no hemito -
rax esqguerdo, resultante, ao gue se pensa da passagem de liquido
pelos poros diafragmaticos e da consequente irritacgo pleur{tica

A ascite, gquando presente e de vegueno volume e resulta da -
exsudacfo e transud=zcfo causadas pelo processo inflamatério, de -
liquido do p3ncreas e das superficies serosas. Quendo a ascite -
for macica, o que é raro, e intratavel e , na meioria dos casos,
0 que existe é nseudocisto, possivelmente roto, no abdome. A tem
peratura, normalmente, n8o vpassa de 38 ou 38,59C, vodendo ser -~
mesmo normal ou subnormal. Febre mesis alta sugere abcesso pahcre_
ético, colangeite ascendente ou outra infecc®o. Leve hipertens?o
sistolica e taguicardia s3o frequentes, salvo guando ha choque, o
casiéo em gue o pulso, hipertenso e pouco amplo. Ocasionalmente -
em pancreatite hemorrsgica, s3o observadss manchas equimoticas -
cuténees nas regides lombar e peri-umbilical, reconhecidas como -
sinais de Grey-Turner e Kullen, indicativos da presenca de hemor
ragia intra-abdominal. Pode ser encontrado ainda o chamado sinal
de Shvosteck (que consiste em répida.contracéo dos musculos faci_
ais iniciada nor estimulo sGbre os nervos faciais, na frente do -
conduto suditivo externo) e o sinal de Trousseau (caracterizado -
pelos espasmos de mZos e pés induzidos pela insuflacfio do mangui_
to do aparelho de pressfo fixado ao membro) ambos a traduzir gra
ve hipocalcemia. Zsta, peculiarmente resistente a administracso -
de calcio exogeno e tida como decorrente ds orecipitacBo do cal -
cio com os acidos graxos, e modernamente atribuide ao aumento da

’

secrec8o de glucagon, que leva 2z inibic®o da reabsorc8o ossea.



12

Outro fendmeno raro inclui a necrose gorda a disténcia,quer
do tecido subcutaneo,quer da medula 6ssea, articﬁlagBes, medias -
tino, pleura e sistema nervoso. Quando a pele & envol#ida, as le_
soes lembram o eritema nodoso, paniculite n%o supurativa, vascu -
lite ou lesdes granulomatosss. De patogénése obscura, embora te -
nha sido sugerida a acfo da lipase circulante, o diagnéstico é -

. . 7 . 7 .
confirmado pela biopsia local. Nas formas necroticas fulminsantes

Y S - . A ~ . .
pode haver coma diabetico. Sua verificacZo em pacientes sem his -

toria de diabetes, deve, inclusive levar a suspeita de gue a cau
sa seja a pancreatite grave. Dois asvectos particulares da apre -
sentac8o clinica merecem ser ressaltados, de vez que os sintomas
classicos s%o perfeitamente conhecidos. Primeivro, a dor pode fal_
tar em gualquer estagio: da doenca, em cérca de 5% dos casos. BEm -
tal eventuslidade os pacientes apresentam-se habitualmente com 1
leo paralitico ou masss palpével e a experidncia clinica tem mos_
trado que, geralmente o curso evolutivo e grave com prognéstico-—
reservado. Em segundo lugar, o modélo de apresentac®o varia com -
a durac®o da doenca, conforme o estagio em gue é inicialmente vis
to o doente, suscitando diferentes diagnosticos de acdrdo com ae
tapa evolutiva. Assim, no estégio nrecoce, a dor é freguentemen -
te limitada ao abdome suverior e é mais intensa na reborda costd
direita, Pode mesmo permanecer localizada ai, nos casos leves, e
o} diagnéstico diferencisl ¢é principalmente com a colecistite agu_
da. 'Em etavas mais avancadas, os sineis generalizam-se e surgem -
defeza e rigidez parietais e o guadro clinico ent3o assemelha-se
aguele da Ulcera pévntica verfurads. Finalmente, gusndo o exame -
médico é retardado, a distens®o abdominsl e os vomitos sHo aspec
tos preponderantes no qguadro geral que, agora anresenta dor, mas

. . ~ \ 4 . . ~ . .
sem rigidez, a semelhanca do gue e visto na obstrucio intestinal.

.
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DIAGNOSTICO LABORATORIAL.

A comprovanZo diagnostica da pencreatite é essencialmente [o:§
oquimica, anesar de esses elementos eventualmente n¥o infirmarem
o diagndostico ou até mesmo contraria-lo. O hemograma pode demons_
trar anemia nas formas graves, hemorragicas. A leucocitose & co -
mum, varizvel de 10 a 30 mil ceélulas POY mm3, reramente chegen -
do a 60 mil. A VHS mostra-se acelerada em nelo menos 50% dos ca -

S ~ . . ’ ’ .
sosS. A determinacZo da amilasemia e o metodo mais frequentemente

gy, O diagndstico é guase seguro, mormente se ha associacBo de -
hiperglicemia em paciente préviamente conhecido como n%o diabéti_
co e com guadro clinico nfo compativel. A taxa de amilasemia se -
ra proporcional a gravidade do processo, mas em formas especial -
mente graves, com destruicBo guase total do pertnguima glsndular
ela pode baixar a cifras normais ou inferiores, o que denuncia -
gravidade, verificando-se também vprofundo comprometimento do es -
tado geral do naciente e gritantes anormalidades clinicas.
A amilase sérica ordinariamente se eleva 2 a 12 horas depois
‘do inicio da crise aguda e retorna 2o normal dentro de 3 a 4 diss
na maioria dos casos. Entretanto, em cérca de 5% dos pacientes, e
la pode nZ%o se elevar, nos casos moderados ou na etapa precoce, -
pelo que sua determinacBo pode deixar duvidas. Désde gue quantl -
dades significentes de amilase sBo achadas em outros orglos, co -
mo Zlandulas salivares, f{gado, rins, corac%o, intestinos, mﬁscg_
los, tecido adiposo, doencas déstes orgios podem tembém resultar
em hiperamilasemia. Podemos consigna-la, pois, em varias outras -
enfermidades como narotidite eosid®mica, hepatite, irsufici®ncia -
renal, colecistite aguda, Ulcera nerfurada, obstruco inteétinaL
trombose mesentérica, rotura de aneurisme aértico, multas delas,
frequentemente confundidas com pancreatite aguda. N3o se devem, -
pois, esquecer as limitacOes do teste, mormente guando na faixa -
inferior a 1000 uu/s.
A determinaco da lipssemia n¥o era comumente usada face as

dificuldades técnicas, mormente pelo fator de gue ela se eleva -
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paralelamente com a amilase; entZo era empregada apenas como ele_
mento comprobatorio. Com técnicas mais modernas como a do substm
ts tipo emulsZo, tem-se apurado gue, diversamente do que se pens
va, a amilase e a lipase sobem e descem concomitantemente.

Na presenca de derrames cavitérios, poder-se~20 averiguar 4
tas concentracBes de amilase e lipase nas colecBes l{quidas, mes_
em presenca de valores sericos normais. Se as concntrasdes forem
inferiores aquelas do sbro, isto virtuslmente afasta o diagngsti_
co de pancreatite. Suas dosagens obedecem as mesmas limitacdes -
que aquelas aplicaveis as dosagens séricas. Quando normal a fun -
c30 renal, podem-se encontrar niveis elevados de amilase na uri -
na que colaboram no diagndstico, quando n3o for viavel a colhei -
ta de sangue. Outras enzimas como a fosfolinase A, tripsina, leu
coaminopeptidase, fosfatase alcalina, sZo susceptiveis de serem -
pesquisadas, mas regra geral, nZo s&o apreciéveis na prética cor_
rente ou traduzem inespecificidade diagnostica.

Além das dosagens enziméticas, é possivel pesquisar a methe_
malbumina sérica (presente apenas em pancreatites agudas hemorréﬂ
gicas), formada pela juncZo do radical heme, liberada da hemoglo_
bina extravasada, com a albumina sérica. 0 valor dessa determina_
cdo é, hoje, limitado, de vez que esta proteina é capaz de ser a_
chada no séro associada com gualquer les¥o hemorragica ou necro -
tizante. A hiperbilirrubinemia é sasinalada em cérca de 15 a 17%
dos-pacientes, mas raramente excede 4 mgk. Quando mais intensa,
sugere associac®o com lesBo obstrutiva extra-hepética, como por -
exemplo, colédocolitiase ou lesZio hepatocitica.

A hipocalcemisa é comum nas vancreatites agudas e baixa a 7 -
mg apenas nas formas mais graves, cuando entfo se associa com te_
tania e traz consigo prognéstico reservado. Embora haja correla -
c3o direta entre seus niveis e a gravidade do processo, o que lle
confere caracter de gulia para prognéstico, a calcemia né&o deve‘-

. . . . . ) ’ . ~
ser tida como definitiva para o diagnostico. N2ao anenas ela se

A . » * . L
altera somente apdos 2 ou 3 dias de inicizdo o processo, mas tam

’ . . . .
bem outras causas podem determinar sua gueda em conjunto com di -
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versas subst@nciss analisadas no laboratdrio e sugerir erradamen_
te pancreatite aguda (ex. aneurisma roto de aorta)., Pacientes can
niveis normais de calcemia durante a crise devem ser re-examina —
dos apos a cessaco desta, norgue &les podem sofrer de hiperpara
tireoidismo e nortanto, serem hipercalcémicos, antes do atague a
gudo. Niveis reduzidos de magnésio sérico tem sido observados em
alguns paclentes com vancreatite aguda e éste fato poderia expli_
car a refretariedade na correc3o da hivocalcemia pela administra
cBo exogena de cédlcio. Outras verturbacSes hidreletroliticas tam
bém nodem ser verificadas, particularmente de potassio, cloro e -
sodio e alteracBes do equilibrio acido-basico. Niveis maiores gue
5,0mEg/1 de notassio sHo encontrados em pancreatite fulminante.

Hiperliponroteinemia pode ser encontrada, guer como resulta
do de pancreatite cuer como decorréncia de prévia anormalidade -
metabolica que leve a pencreatite aguda. O nrimeiro & particular_
mente notado nas pancreatites de etiologia alcoélica, talvez por
interferéncia na atividade da lipase lipovproteica (clearing fac -
tor). A trigliceridemia node alcancar niveis de até 1000 mg/% ou
ultranassa-los. A cintilografis vencreatica vem assumindo .papel
importante como meio auxiliar de diagnéstico, mas nfo vode ser -
considerada isoladamente. Desde gue o mapeamento dependa das va -
riacdes anatdmicas e da funcBo celular, varios tipos de diagrama
do Srgio podem ser obtidos nos diferentes estados patolégicos.

A radiologia cumpre tambem, importante papel no comnlemento
diagndstico. A radiografia de tdrax vode revelar g existéncia de
derrame pleural, mais frequente a esquerds. Infiltrados parencui_
mais sfo comuns nestes pacientes e atelectasias laminares s3o ob_
servadas em um ou em ambos os pulmdes. As manifestacdes pulmona -
res das pancreatites tendem a restringir-se as porcdes inferiores
do parénguima pulmonar. O exame simples do abdome nZo apresenta -
semnre sinais especificos, como o de ileo paralitico generaliza -
do, verificado nas etapas avancadas. km fase mais precoce, um i-
leo regional, a chamada alca sentinela, pode ser encontrado em 10

4 . - .
a 55% dos casos, tambem visto em outras doencas inflamatdorias ab

dominais,
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No colon tranverso, o sinal do colon smputado, ou seja, a in
terrusefo da coluna aérea, constitui mais um dado, inesvecifico e
dé vouca validade diagnéstica. A presenca de calcificagdes na to_
nografia pancreé.tica, denuncis apenas, a existéncia de surtos p:ré
vios de pencreatite aguda ou pancreatite crdnica calcificada.

De valor indicativo no exame nfo contrastado, € a nresenca -
de gis na regifio pancreatica a traduzir a exist®ncia de abcesso -
local. O colecistograms oral é util nara diferenciar 2 colecisti_
te aguda de pancreatite aguda. Uma vesicula normalmente contras -
tada exclui o diagnéstico de colecistite, mas @ n8o visualiza -
c%o daguele orgfo n¥o o afirma, visto cue, velo menos metade dos
pacientes com nancreatite aguda, mes com vesicula normal, tem-na
exclusa dursnte a crise. A repetic®o do exame, algumas semanas a
vos, confirmars esta verdade. Se a bilirrubinemia for inferior a
1,0 mg/%, poder-se-a esverar boa visuslizac%o do colédoco com al
gumas informac3es através da colangiografis venosa.

Na presenrs de ictericisa obstrutivs, a colangiografia percu
ténea, podera situar e determinar a causa da obstruc8o. O exame
contrastado do trato gastrointestinal superior raramente & execy
tado durante a crise aguda. Embora,inesnecifico, podersd ser util

fa frequente observar-se varesiza duodenal nas primeiras 24 -
48 horas da crise, assim como irritabilidade e espasmos duodena -
is. 0 edema de papila, também inesvecifico é importante sinal de
nancreatite. O edema de mucosa duodenal e de outros segmentos do
trato gastrointestinal sfo também encontrados, comuns e inesneci_
ficos. A duodenografia hipotdnica e Util no estudo das lesSes da
cabeca pancreética, mas também fornece asnectos'ineSQec{ficos. 0
clister opaco pode demonstrar espasmo segmentar, edema de mucosa
ou estenose por fibrose pericolica e aderéncias. A pancreatogra -
fia por via endoscopica, que n¥o é aconselhfvel durante o crise -
sguda, caracteristicamente, mostrs o nfncreas densamente opacifi_
cado. A arteriografia seletiva, quendo praticada na crise aguda,
evidencia aspectos inesoecificos. Achados, como hipervasculariza

o~ 4 ~ 5 - ~
¢cao do orgao e alargamento das arcadas vasculares do pancreas s
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fenamgnos observados, mas pacientes com pancreatite hemorrégica,
necrotizante, podem ter um arteriograma inteiramente normal. A -~
cintilografia pancreética vem assumindo papél importante como me_
io auxiliar de diagnéstico, mas n3o pode ser considerada isolada
mente. Desde que o mapesmento dependa das variacdes anatomicas e
da funcSo celular, varios tipos de diagramas do orglo poderfo ser
encontrados nos diferentes estados patolégicos.

EVOLUCXO E PROGNOSTICO.

As pancreatites agudas podem evolulir para cura completa,con_
duzir ao obito ou deixar sequelas ou; ainda, apresentar complica_
¢cO0es gerais. Na pratica, metade dos pacientes tem curso benigno.
A dor e a8 sensibilidade desaparecem répidamente na maioria dos -
casos, apesar de gque isto néo‘signifique resolucso do processo -
inflamatorio. O melhor indicio clinico de gravidade ou melhora, é
fornecido pela duracZo do ileo varalitico. Na maioria dos casos,
éste persiste por dois ou trés dias; nos casos de mediana gravi -
dade, pode chegar a guatro ou cinco dias e se nZo desaparecer em
uma semana, entfo isto significara gue ha pronunciada destruicfo
parenguimatosa com as possiveis complicacBes resultantes. Ha ape_
nas dois sinais que s8o de importéncia em relac%o ao prognéstic&
Referimo-nos a equimose lombar e/ou peri-umbilical, que raramen -
te s8o vistas, indicando grave e extensa autodigestfo com hemor -
ragia. 0 aparecimento de massa, por outro lado assinala o desen -
volvimento de uma das complicacdes da vancreatite aguda, ou seja
a formacZo de abcesso, pseudocisto ou uma area de necrose gords -
no epiploon, todas significativas de um mais grave acontecimento
e plor prognéstico. O surgimento da massa, mormente se acompanha
da de niveis elevados e sustentados de amilasemia (embora isto -
n3o seja obrigatdorio) e sianis de compressBo de orglos vizinhos,
sugere o pseudo-cisto. O leucograma, vencida a etapa inicial agu_
da, tende a ter declinades as cifras ao final da primeira semana
Se se mantiver com contagem elevada ou esta ascender novamente,-
acompsnhada de febre, mas excluida a concomit®ncia de uma bronco_
pneumonia, o fato sugere a continuac3o do processo autodigestivo,

com colecZo de material necrotico e/ou forme®o de abcesso. Regis



tre-se, contudo, que niveis enzimaticos e contagens leucocitari -
as j& traduzem tardismente estas comnlicardes e & melhor conduta
sera o estreito acompanhemento clinico com exames difrios néssas
pacientes, Os dois Unicos exsmes s gue se atribui certo valor de
carécter prognostico s¥o a calcemia e a determinacBo da methemal
bumina. A queda da calcemia traduz gravidade, embora com certo a
trazo, sendo maxima no 59 ao 8¢ dia e significativa quando abai -
xo de 8 mg/%. A methemalbuminemia, guando vnresente traduz o ele -
mento hemorrégico de pancreatite com o correspondente mau prognég
tico. Ressalve-se contudo, que o naciente pode estar grave e ate
mesmo falecer, sem que gualguer fendmeno hemorragico ocorra na -
glandula, de forma gue o teste somente ters velor guando positiw
e ginda assim, fique a advert®ncia de gue isto tsmbém vode ocor -
rer em outras condicBes sgudas hemorrigicas. A idade mais eleva -
da e a concomitancia de outras enfermidrdes (cardiovasculares, -
renais ou disbetes) contribuem vsra agravar o prognéstico, e jun_
tamente com o desenvolvimento de quaisguer complicacBes maiores -
da vencreatite aguds, dobram a2 incidénciz da mortalidade. O Obitb
constitul eventuslidade em 20 a 50% nas formas graves. Trés quar
tos dos pecientes falecem na primeira semana e- cérca da metade -
déstes, nas primeiras 48horas: néles nodem ser encontradas profwm
das alteracdes de volemia. H2 sempre tendéncis de subtransfundir
1iquidos nestas ocasifes, o gue e seguido de coma metabélico, em
facé das graves alteracBes hidreletroliticaes ou de choque irrever
sivel, secundério as alterardes vol®micos e & sc®o das cininas -
vasoativas liberadas pela glindula lesada. Quendo o obito €& mais
tardio (semenas ou méses) &le narece resultar de extensa destrui
c%o retroperitoneal, comnlicacdes secundcérias e toxemia.
TRATAVENTO.

Deve ser dirigido fundementalmente, contra o processo de au
todigestdo da gl8ndula, objetivendo reduzi-lo ou neutraliza-lo e
temno Util. Acessbriamente, visa a combater as slteracles orgéni
cas, metebolices e o choque, conseguentes a crise. Se mossivel,—

L. L, . 7’ ) ) Y
noder-se-a dirigir-se tambem contra o agente etiologico, no sen -
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tido de sunrimi-lo e, finalmente, evitar ou curar as complicacdes
da doenca. dstreita vigilfneies clinica devers ser mentida sdbre o
ﬁaciente e ela comnreende cuidadoso exame clinico, nelo menos ca
da 8 horas, com acomvsnhsmento da temveratura, pulso e nressso
terial, estado do abdome, do anzrelho resniratério, cardiovascu -
lar, assim como de volume e densidede urinarios. Exames laborato_
riais diérios, como 2s dosagens de zmilesemia, calcemia, hemato -
crito, hemograma, vroteinemia, 2lém da reserva =2leslina e teor -
senguineo do cloro, s4dio e potéssio s¥o indicados. EHstas medides
deverfio estender-se até melhori=z oronunciada do quadro clinico e
reducfo do risco pera o naciente. 0 tratamento médico da nancrea_
tite agude ainda & insatisfatério, porgue e emnirico, visto que o
mecanismo fisionztologico n¥o ests bem elucidzdo. Alicercsdo em —
consideracoes teéricas, €le objetive alcancar fundamentalmente, 2
oontos: o reeguilibrio hidrossalino e o repouso da gléndula. Ou -
tras medidas pgersis de caracter adjutorio devem ser nraticadas.
1) REPOSICZEQ HIDRELETROLITICA.

Ja foi salientado aue um dosg maiores osroblemas em pancreati
te aguda é 2 reducBo do volume senguineo circulante. 0 fendomeno o
corre mesmo nos casos leves, sendo gue nos casos mais graves po -
de chegar a recuerer de 6 a 8 litros de licuidos a cada 24 horas
Deve-se lancar mio de pnlasma, dextran, sangue integral, sbdro fi -
siologico e outras substincias conhecidas, em conformidade com ~
as necessidades imediatas e individuzis do naciente. No passado,
havia tendéncia em sunrir 1liquidos abaixo das necessisdes reque -
ridas, sendo mesmo dificil avaliar o "quantum" em cada caso. Atu
almente, excluidos os casos mais leves, a renosic®o em condicdes
ideais é grandemente facilitada pela avalianZo constante da PVC,
que ajuda, nio apenas indicando a quantidade de liguido a ser da_
de, mas tambeém a velocidade administrano. Combatendo-se o defi -
cit volémico, atua-se concomitantemente sdbre a correcdo do qua -
dro de chogue. W&o € aconselhavel o uso sistematico de drogas va_
sonressoras, de vez gue estas nodem agravar a nancreatite pela a_

dic%o de commonente vascular ao mecanismo patogeénico.,



2) REPOUSO DA GLANDULA.

0 objetivo ¢ colimado por 2 caminhos. Citamos, em primeiro -
lTugar, a intubacBo géstrica gue alivia a distensSo do drgd3o, fe -
ndmeno freguente, seguids de aspiracBo da secrecio, 0 gque a impe_
de de slcan~ar o duodeno e ativar o mecanismo acido-secretina.
Deve-se sunrimi-la gusndo cessarem os vomitos e se reiniciar o -
neristaltismo intestinal. im segundo lugar, mencionamos a utili -
zacgo de antiéolinérgicos como 2 atropina ou similares. Sua efi -
cacia é duvidosa. A quantidade de secrecBo nancreatica durante a
pancreatite aguda ¢ desconhecidzs. Ainds ogue as drogas aﬁticolinég
gicas se tenham mostrado efetivas nara reduzir a secrecio basal -
em animais de exnerignecia, seu efeito no pincreas agudamente in -
flamado e desconhecido. De fato, elas reduzem a secrecfo gastri -
ca bassl e isto pode ser benefico, mas nfo nas dosagens habitua -
is, havendo sempre exigéncia de dosagens macicas, o que node de -
terminar efeitos colaterais, agravar o guadro de distens3o abdo -
minal e confundir o médico. H& boas evidénciasg, resultantes de -
trabalhos exoerimentais, de gue ha blogueio da gl&ndula no inicio
da crise aguda, circunsténcia gue torna essa medida, no estrito —
sentido fisionatolégico, realmente desnecessaria.

3) MIDIDAS ADICIONAIS.

Como medidas adicionais, sugere-se:

a) REPOUS0. Manter o doente no leito na vosicBo mais confortavel
para &le, certamente o decubito dorsal.

b) ANALG=SIA. Mister se faz promover adegquada sedacdo da dor. Nss
formas mais leves, o uso de analgesicos comuns, via intramuscular
ou intravenosa e suficiente. Nas mais graves estlo indicados os -
entorpecentes sintéticos (meperidina) ou mesmo a administracBo -
endovenosa de procaina diluid~ em sdro e feita gdta a gdta. A se
dac%o noderad ser completada pela utilizacZo de diazeninicos por -
via parenteral, mas de forma 2 n#o deprimir o sensorio do vacien
te.

c) ANTIBIOTICOS. A ocorr@ncia de febre ¢ frequente em pancreati -

te sem que isto signifique obrigatoriamente, infeccBo bacteriana
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Se a temperatura exceder 38,5 ou 399C, sua existéncia sera -
mais provavel. N8o se justifica, pois, nz maioria dos casos, a wu
tiiizac%o rotineira de antibioticos. Depois da colheita de sangwe
urina e liquidos cavitarios para as apropriadas culturas, a tera
péutica pnodera ser iniciada com ampicilina (500mg) e kanamicina -
(250mg) a cada 6 horas. Hsta combinacBo antibidtica é efetiva .-
contra organismos Gram-negativos, estrevntococos e estafilococos -
n8lo produtores de venicilinase. Febre mais alta (40°C), sugere e
volucZo vnara abcesso pancreético ou colangeite associada, especi_
almente se houver ictericia aséociada. Nestas circunsténcias, os
antibioticos serSio inefetivos e a intervenco de drenagem estd i
dicada, seguida entfo de conveniente terapdutica antibiotica.

d) APROTININA, O inibidor da calicreina e da tripsina, conhecido
comercialmente como TRASILOL, vpreparado de extratos de parotida -
de boi, tem indicacZo bastante controvertida. Ele é efetivo na -
pancreatite exverimental, mas os resultados n&o tem sido anélogaa
guando aplicado no ser humano. £ nrovavel gue seja apenas guest
de tempo, isto &, guando eventualmente empregado, ja n¥o possa -
mais ser efetivo. Ao ver de alguns vesquisadores, 8le esta indi -
cado como medida profildtica em gualguer cirurgia pancreética ou
que traga risco de pancreatite nos-operatoria ou quando hé gquadw
de chogue, circunst@ncia em que, menos gue inibir enzimas, 8le -
visa a atuar contra cininas vasodilatadoras circulantes e que var
ticipvam da fisiovatologia do choque. De vez qgue a atuacZo da trip
sina e de "mecanismo de gatilho" e n¥o & responsavel direta pelss
lesBes, n8o tem sentido seu uso nas formas ja instaladas de pan -
creatite aguda. Tem sido tentado o uso de inibidores da fosfoli -
pase A, mas isto, ainda em caracter experimental.

e) CORTICOSTEROIDZS. NZ#o héa base cientifica para emprégo destas ~
substéncias em pancreatite aguda nem evidéncias de gque elas tra-

N /. [
gam relativo beneficio. Seu uso vodera minimizar sinais e sinto -

mas - do choque hipovolémico, mascarando os sinais indicativos da -

necessidade real do paciente que € a verfusfo de liquidos. O mé_

- 4 3 - 3
dico estara assim tranquilizado por falsa sensacBo de seguranca -
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enquanto a condicfo geral do naciente declina sem que nada seja -
feito para melhora-lsa.
45 MEDIDAS COMPLEMENTARES,

Controlar a2 glicemia e a calcemia, suprir as necessidades -
basicas de vitaminas, especialmente vitamina C e complexo B, as -
sim como promover a sedacBo do paciente, completam as necessida -
des terap@uticas. O emprégo da dialise peritoneal, administracHo
de glucagon e hipotermia sZo outros recursos aconselhados, mas -
que ainda requerem comprovacfo de resultados.

§§ TRATAMENTO CIRURGICO.

Havendo duvidas com relac¥o 2o diagnéstiéo diante do quadro
abdominal agudo, a laparotomia exploradora esta indicada. Ja foi
dito que muitas enfermidesdes podem simular a pancreatite aguda.
Nestas circunsténcias o tratamento pode ser clinico, engquanto -
houver razoavel margem de certeza. Mas na eventualidzde de gque o
paciente nZo esteja a2 beneficiar-se do tratamento, a cirurgia esg.
ta indicada. Se a laparotomia fér realizada e o vociente tiver -
pancreatite, pouco se podera; se outra doenca for diagnosticada,
particularmente alguma em que a cirurgia é salvadora, muito: sera
ganho. 380 indicacBes, ainda para o tratamento cirurgico, & in -
feccBo do trato bilisr, a drenagem de um abcesso pancreético ou
de um pseudocisto. A intervencZo visando a drenagem de restos ne_
créticos, também, em determinadas circunstancias, pode melhoraro
gquadro toxémico do paciente e beneficiar a evoluc®o e o prognds -
tico. Nuando ha profunda destruic®o pancreética com completa ne -
crose glandular, a cirurgia n¥o é extremamente perigosa e pode -
melhorar o nrognéstico, segundo relatos recentes. O papel da pan
createctomia ainde € controvertido e aguarda elementos adicionais
para avaliac®o. Havendo célculos na vesicula, a colecistectomia -
poderé ser realizada, désde que por mios exverientes e dentro de
satisfatorias condicdes cirurgicas. Se houver calculos no colédo.
co ou se o paciente estiver icterico, o colédoco deverd ser dre -
nado, mas 8 regi%o da ampdla sera deixsda em repouso, salvo se -
houver retencfo, evitando-se menobras intempestivas, que somente

poderfio agravar o quadro.



CONCLUSZO

Néste trabalho, fazemos uma revisBo dos fatdres etiopatoge -

nicos da pancreetite aguda. Tecemos consideracBes sdbre o guadro
clinico. Comentamos os metodos complementares a se empregar no -
disgnostico. &4, por fim, enfatizamos os vprincipsais tépicos do tm
tamento a ser instituido.
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