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INTRODUÇ Ão 

Nêste trabalho, fazemos uma revisão bibliográfica sôbre a ~ 

pancreatite aguda, enfocando conceituacäo 
nese, anátomo-natologia, quadro clínico, diagnostico laboratoriá 
evolução, progno stico e tratamento. 

, etionatogenia, patogë~
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PANCREATITE AGUDA 
.
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CONCEITO. 
Modernamente, conceitua~se a pancreatite aguda como doença- 

autodigestiva que resulta em destruição parcial ou total da estgz 
tura histológica do pâncreas. Ressalva-se, contudo, que nem sem- 
pre há digestão, como por exemplo, na forma edematosa. Consequen- 
temente ha passagem para o sangue de enzimas ativadas (especial- 
mente proteolíticas que atuam sôbre diversas estruturas orgäni - 

cas) e também peptideos circulantes denominados cininas, a produ- 
zir efeitos variados de importància clinica significativa. 

Em têrmos práticos, é um verdadeiro canibalismo da glândula 
pelas proprias enzimas. As pancreatites podem atingir pessoas de 

vv qualquer idade, sexo, côr e condicao social e não devem ser con- 
sideradas raras. Sua incidência e mesmo tida como relativamente- 
alta e sera tanto mais significativa quanto mais se tenha em mas 
te a possibilidade de sua presenca e de comprovação diagnostica, 
mediante o emprego de recursos laboratoriais e complementares. 
ETIOPATOGENIA. 

A exata causa das pancreatites agudas permanece desconheci - 

da. Inúmeras teorias tem sido advogadas nos ultimos anos, algu - 

mas logo afastadas, outras exaustivamente investigadas em experi- 
ências. O fato, e que, apesar dêsse tremendo esfõrco de pesquisa 
pouco se pôde concluir. Os resultados experimentais tem sido con- 

flitantes e, por vêzes, divergentes e, em inumeras oportunidades 
nem sempre se mostraram capazes de retratar as ocorrências fisio- 
patologicas que se verificam no ser humano. Assim, a patogênese- 
atual, o mecanismo precipitante da doenca não esta esclarecido e

~ não se conseguiram obter em nenhuma reproducao experimental, os- 
aspectos integrais da pancreatite humana. Contrastando com essa- 
perplexidade na pesquisa laboratorial, os estudos clínicos tem É 
videnciado uma série de condicões etiologicamente relacionadas - 

com a pancreatite aguda, algumas mais comuns, outras mais raras,
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que não apenas predispôe o paciente a crise, mas também governam 
a historia natural da doenca, quando ela se instala- Dessas con- 
dicões as mais frequentes são, no adulto, a litiase coledociana.e 
o alcoolismo crônico que abrangem no conjunto, 50 a 80% da inci- 
dência total. Indiscutivelmente, existe nítida relacão entre co- 
lelitiase e pancreatite aguda, de vêz que há alta incidência de- 
cálculos em pacientes com pancreatite, se comparada com pacien - 

tes sem pancreatite. 
O mecanismo do qual decorre a pancreatite permanece desco - 

n 
nhecido. As varias hipóteses aventadas, como a teoria do canal - 

comum, a da regurgitacão duodenal e a da secreção contra obstacu 
los, são difíceis de compreender e controvertidas em varios as - 

pectos clínicos e experimentais. Alguns admitem ate a possibili - 

dade de que a colelitiase seja efeito e não causa das pancreati- 
tes ou de que sejam ambas decorrentes da mesma causa etiologica. 

,T ~ Por isso mesmo, McCutcheon, cirurgiao australiano, prefere- 
enquadrar êsse grupo litiasico, dentro das causas idiopaticas. 
Devemos assinalar ainda, que as litiases biliares decorrentes de 
anormalidades metabolicas, tais como hemoglobinopatias, ressec - 

(X32 O c ileal, doencas inflamatórias do delgado distal, não se asso- 
ciam a incidência alta de pancreatites. 

p 

O papel do alcool como agente etiologico e mais importante- 
em havendo associacäo com pancreatites crônicas recorrentes. Po- 
de levar a surtos agudos de menor intensidade e a recuperação - 

completa e rara sem abstinência. O mecanismo pelo Qual o alcool- 
conduz a pancreatite e também desconhecido. Tem sido sugeridos e_ 

feito irritante dessa substância sôbre a mucosa duodenal, distúr- 
bio na funcão esfincteriana, refluxo duodeno-pancreático (pelo - 

aumento da pressão intra-abdominal decorrente do esfôrco do vômi¿ 
to) e, também, pelo papel tóxico direto sôbre a glândula, mas - 

faltam provas concludentes. 
O trauma abdominal se torna, também, importante causa etio- 

I . I . . 

-
. logica e e, provavelmente, o fator mais comum de pancreatite na- 

adolescência.
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Os traumas, as vêzes, são de intensidade insignificante e passam 
despercebidos pelos pacientes. O surgimento da lesão fica favore_ 
cido pela condicão anatômica do pâncreas, em decorrência do apõh 
fixo que ësse orgão tem sôbre a coluna vertebral, da.natureza pa_ 
renquimatosa e da vascularizacão extremamente rica. O trauma ê ~ 

frequentemente cego, como por exemplo, em acidentes de trafego,a_ 
gressäo a socos ou objetos contundentes, mas pode resultar de fe 
rimentos penetrantes, tais como os produzidos nor arma branca ou 
projétil de arma de fogo. Tais ferimentos, entretanto, dão como- 
sequela usual, fistulas e cistos. As intervencões cirúrgicas ab- 
dominais, em esbecial aquelas realizadas no andar superior do ab_ 
dome, como as gastroduodenais e aquelas dirigidas as vias bilia- 
res, com exploração coledociana, determinam as bancreatites dita; 
pos-operatorias. Muitos pacientes com sindrome da alça aferente, 

ou tem pancreatite aguda, condicao merecedora de diagnostico acerta_ 
do, face as implicacões terapêuticas. . 

As pancreatites ocorrem também, em cêrca de 7 a 19% de paci_ 
entes com hiperbaratireoidismo assim como em pacientes com hiper_ 
calcemia de outras causas, inclusive mieloma multiple, sarcdido- 
se e ingestão excessiva de vitamina D. De fato, sendo a patogêne_

~ se desconhecida, atribuem-nas a brecibitacao de cálcio dos ductas 
a conversão acelerada de tripsinogënio em tribsina (é sabido que 
o ion calcio É acelerador desta reaešo), lesão vascular tromboti_ 
ca ou ação direta do hormônio paratireoideano. Algumas doencas - 

metabólicas ocorrem também em associação com as pancreatites. 
São assinaladas nas hiberlipoproteinemias dos tivos I, IV e V de

~ Fredrickson e a patogênese é obscura. Outras causas sao mais ra- 
vv ras, algumas consideradas excepcionais. Sao elas as causas toxi- 

cas produzidas por agentes químicos ou hiatrogënicos, tais comoo 
envenenamento belo CO, os corticosteroides, os anticoagulantes, a 

isoniazida, os tiazidicos, a hipotermia, entre outros; causas in_ 
fecciosas como a parotidite enidëmica, a salmonella typhosa, o - 

virus Cocksackie, a Cândida Albicans, o virus da hepatite infec- 
ciosa, tõdas de curso geralmente autolimitado; causas vasculares
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como algumas doencas vasculares do tipo da poliartrite nodosa, - 

hipertensão maligna, vasculites; causas fisicas como descargas e_ 
(LJ. 

Q'J\ letricas; causas tumorais, . que e fora de duvida que a pancrea_ 
tite pode desenvolver-se a oartir de um carcinoma de cabeca de - 

ou pâncreas ou de tumor de napila; causas hereditarias as quais nao 
tem explicacão aoarente; causas imunologicas nor fenômenos de sgl 

sibilizaoão endogena. Finalmente há o grande grupo de causas idr_ 
opaticas, tanto mais frequentes quanto menor e menos qualificado 
0 arsenal semiologico. Em criancas, alem das causas indetermina- 
das e dos traumas, tem importância etiologica o áscaris lumhri-9 

coides. 
PATOGÊNESE. 

As bases patogënicas fundamentais das crises autodigestivas 
bem como as alteracões bioquímicas que lhes possibilitam o diag- 
nostico laboratorial, estão diretamente relacionadas a passagen- 
e a ativação das enzimas pancreáticas para o interstício glandu- 
lar. A forma de se atingir ësse objetivo é que e variavel de a - 

côrdo com a etiologia vigente. Abordaremos, portanto, a seguir, 
1 .f 

o mecanismo patogënico acionado nara o estabelecimento das nan - 

creatites, principalmente o daquelas causas cuja maior frequën - 
uv cia foi anteriormente assinalada e que sao a macica maioria con1- 

que o medico lida na pratica diaria. 
Na.pancreatite biliar, o que ha de estabelecido e a chamada 

teoria do canal comum, sugerida nor Oaie, ja em 1901, ao evidmi- 
ciar o refluxo de bile do colédoco para o canal pancreatico, quai 
êsses canais desmbocam de forma associada na ampôla de Watter. 
Tem-se demonstrado, mediante estudos colangiográficos e de pecas 
anatômicas, que ësse canal comum existe em frequência elevada, - 

as vêzes de até 80% dos casos analisados. Qualquer obstáculo ma- 
tão, seja funcional ou orgânico, como por exemplo, calculo bilia~ 
encastoado nessa via final comum de drenagem, promoverá o reflu- 
xo de bile para o pâncreas, determinando hipertensão ductal, ro- 
tura de canaliculos, destruioão acinar e ativacão enzimática de- 
corrente da liberacão de cinases celulares, produzindo, finalmen; 
te, a nancreatite aguda.
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O papel da bile seria puramente de ordem mecânica, criando- 
regime de hipertensão nos canais pancreaticos e poderia ser aju- 
dado pela presenca de bactérias na bile,participando também as - 

cinases daquelas no fenômeno de ativação enzimática. Nas pancrea_ 
tites alcoólicas, embora durante muito tempo não fôsse admitida a 
possibilidade de dano tóxico direto do álcool, como substrato pa_ 
togônico, hoje deve entender-se o problema por duplo mecanismo,g_

~ quele da hipersecrecão pancreatica e o da obstrucao funcional si_ 
multãnea do canal excretor pancreatico.'Esta sequência de fatos, 
ê questionável, mas apesar de tudo, é ainda admitida por varias- 
correntes médicas. De qualquer forma, seja qual fôr a etiologia, 
fisiopatolôgicamente, ha sempre um denominador no mecanismo da - 

crise e este e o derrame intraparenquimatoso de enzimas ativadas 
responsáveis pela autodigestão celular. 

Até recentemente apenas as enzimas proteoliticas, especial~ 
mente a tripsina, eram responsabilizadas pelo fenômeno digestivo 
da glândula e tecidos circunvizinhos. Porém, achados experimen -

~ tais recentes questionaram a significacao dessas enzimas no pro- 
cesso, porque a triosina ativa não era detectada no pãncreas-du- 
rante a crise e também porque era pouco conveniente o papel tera 
pêutico do inibidor da trinsina, a aprotinina. Não sendo possi 
vel que a autodigestão ocorra atraves da acão da tripsina, par 
tiu-se para investigar o papel de outras enzimas na patogênese 
da pancreatite aguda. Assim, algumas proenzimas tem sido respon 
sabilizadas, como a elastase que e secretada sob forma de prôelqg 
tase e ativada pela tripsina e que, a parte seu efeito proteoli 
tico tem a propriedade especifica de digerir fibras elásticas. 

Outra enzima incriminada é a fosfolipase A, enzima lipoliti_
~ ca que resulta da ativaeao da profosfolipase A pela tripsina em- 

elos ácidos biliares. O quadro tipico da pancreatite humana se p 4. L ._ Y __. 

vv ou ria entao explicado pela aoao da fosfolipase A, e no caso de he 
morragia, pelo efeito adicional da elastase. Nenhuma dessas enzi_ 
mas podem ser inibidas pela aprotinina (trasilol), mas ambas pre_ 
cisam da tripsina para sua ativação. A tripsina, conforme já foi
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dito, não produz o quadro tipico da necrose autodigestiva do pàn_ 
creas. Seu papel chave, seria o de iniciador da ativação das prq_ 
enzimas profosfolipase A e proelastase, que ativadas e transfor- 
madas em fosfolinase A e elastase, seriam então responsaveis por 
todo o fenômeno autodigestivo. Várias alteracôes secundárias se- 
guem-se a lesão glandular. Esta verdadeira queimadura pancreati- 

.., 

ca produz imediato extravazamento de considrável volume de liqui_ 
dos (cêrca de 30% do volume total nos casos graves), para o pân- 

mf < (D7 N (D Ú) creas, tecidos peripancreáticos e para a cavidade peritq_ 
neal. O volume circulatório sanguíneo node reduzir-se também pe- 
lo acúmulo de liquido nas almas intestinais dilatadas e atônicas 
isto é, na assim chamado, terceiro espaco. Afora essas trocas de × 

liquido no espaco extra-celular, há evidência também da libera - 
Qâl O Q de peptideos, como o sistema calicreína-calidina-bradicinina 

dotados de forte aeão relaxante sôbre a musculatura lisa dos va- 
sos sanguíneos, afora outras alteracões menos significativas. 
ANATOMO-PATOLOGIA. - 

Do ângulo anatomopatologico, as nancreatites agudas podem - 

ser divididas em: forma edematosa, necro-hemorrágica e supurati- 
va. Pode-se acrescentar uma variante, a forma necro-hemorrágica 
recidivante, que nada mais é do que um surto de pancreatite ne - 

cro-hemorrágica instalada em glândula ja previamente lesada e - 

com marcas cicatriciais de surtos anteriores e que não exibe cam. 
teristicas individuais completas. Bor isto, prefere-se rotular - 

esta forma como pancreatite crônica recidivante, na qual a gravi_ 
dade do novo surto assumiu caracteristicas necro-hemorrágicas. 

A controvérsia de tempos passados sôbre se estas formas sig_ 
nificariam doencas específicas diversas é, modernamente, incon «- 

sistente, aceitando-se que tais condições representam simplesmen_ 
te diferentes estádios do mesmo processo crescente em gravidade, 
de conformidade com a intensidade do insulto causal e a duração- 
da doenoa. Se a agressão ê leve, ocorre apenas o edema celeular- 
com aumento de volume do orgão que se mostra mais pálido que o - 

habitual. Microscopicamente, há edema dos acinos e interlobular,
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assim como infiltração polimorfonuclear moderada a traduzir a in 
vv flamaoao quimica. As celulas acininas e ductais estão com a es -

\ 

'Í trutura relativamente conservadas. com a cura, tais alterações - 

revertem plenamente sem deixar sequelas. Se o envoltorio celular 
fôr rompido ou houver lesão arteriolar, com isquemia e sangramen_ 

_' ~ ~ to, na eventualidade de lesao mais grave, surgem entao fenômenos 
de hemorragia com áreas de necrose que se sucedem e coincidem em 
tempo determinado. Áreas de hemorragias intersticiais ou áreas - 

cisticas cheias de eritrócitos ou sangue hemolisado são nítidas, 
assim como outras de extensa necrose glandular que pode chegar - 

a coalescência tissular, sobrevindo a inevitável sequela de in - 

fecção e formação de abcesso. Macroscopicamente, o pãncreas tam__ 
bém se mostra de volume aumentado, com zonas de côr acinzentada- 
ou enegrecida correspondentes as áreas de necrose e/ou hemorra - 

gias ponteadas por zonas branco-leitosas, representantes da ne - 

crose adiposa e da absorção local de cálcio, em combinação varia_ 
vel que depende da extensão deste ou daquele processo. Microsco- 
picamente, o que se vê é a intensificação e o agravamento dos mg 

:v dros anteriores aos quais se somam hemorragia, destruiçao celula* 
e intenso infiltrado polimorfonuclear, até a presença de pus nos 
ductos excretores e pequenos abcessos que podem coalescer e en - 

volver estruturas vizinhas (pancreatite supurativa). 
A cultura bacteriana de tais lesões feita durante a cirur - 

gia-ou post-mortem, ê frequentemente estéril. Basicamente, por - 

tanto podemos sintetizar as alterações patologicas em: destrui - 

ção proteolítica do pâncreas, necrose dos vasos sanguíneos, necg 
adiposa pelas enzimas lipoliticas e reação inflamatoria cÓnconú¿4 
tante. A extensão e o predomínio de cada alteração dão a gravida_

~ de e a duraçao do processo, variáveis em cada caso e podem deter_ 
minar caracter focal ou difuso.

I



10 _ 

QUADRO CLINICO. ~ 

A 

A pancreatite aguda tem variada gama de manifestações o que 
induz, com certa frequência, o médico a não levar em considera - 

ção, entre as hipóteses diagnosticas, esta afecção. A dor é o ag 
mento primordial e pode variar de leve a moderada ou intensa- Na_ 
turalmente, a intensidade da dor depende da extensão do processo 
e ê habitualmente, mais severa naqueles casos com necrose exten- 
sa da glândula. Inicialmente localizada no epigastrio ou no anda* 

ä ' 

superior do abdome, com a progressao da doença, a dor torna-se - 

generalizada, envolvendo todo o abdome. Sua distribuição ê diri- 
gida pela localização topográfica das lesões na glândula. Por - 

ou causa da situaçao retroperitoneal do pâncreas, propaga-se com - 

frequência para a região lombar e constitui sinal que deve cha - 

mar a atenção do médico para o pâncreas. Caracteristicamente, o- 
paciente mostra-se inquieto e a dor ê agravada quando ële se dei- 

ta em decubito dorsal e é aliviada parcialmente, quando o enfêr- 
mo se senta com o tronco fletido e os braços a comprimir o abdo- 

` ~ me. Náuseas e vômitos sao frequentes e os ultimos eliminam em ge_ 
ral, material gástrico ou biliar, raramente sangue. 

V Outro dado clinico importante nas formas graves É o apareci_ 
mento de quadro de choque, como não se vê habitualmente em outra; 
enfermidades abdominais agudas, salvo a trombose mesenterica e a 
peritonite terminal. O ileo paralitico completa a figura clinica

› ~ e traduz resposta intestinal a inflamacao do peritônio, mas tmn- 
bém a fatõres de ordem reflexa e de desequilíbrio hidrossalino. 

Quanto ao exame físico, os achados também variam de acõrdo- 
com o tipo e a extensão do processo pancreatico. É conhecida a - 

demora com que costumam manifestar-se os sinais físicos, uma - 

vez desencadeados os sintomas. É significativa a gritante dispa_ 
ridade verificada entre a gravidade da dor e a pobreza de sinais 
abdominais, especialmente quando o paciente e visto nas fases i- 
niciais. Os sintomas estão fora de tôda a proporoão com os acha- 
dos fisicos. Esta discrepância em si fara suspeitar do diagnosti_ 
co. Além disso, a dor resiste aos analgésicos nas doses habitu - 

ais. Ás vêzes, É apenas leve hiperestesia abdominal. " 

_. .__. '..__._zz __ ._ 
_ 

._ ._.._.-._,_.‹._.__.....__.. . ..._ ..__. .zw _... __.. , -.._._.-._. _- z - ----------í-~
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enfermidade o abdome mostra-se distenä 9 _. Com a progressão da 
do, com pouca mobilidade respiratória e há dor a palpacão nas re_

I 

giões já assinaladas. Ao exame ha certa resistência parietal que 
nuca chega a contratura e que é bem descrita como empastamento- 
abdominal. Nos quadros bem graves, antes de ocorrer alterações - 

no sensorio, pode haver defesa voluntária, sem caracterizar o ab_ 
dome em tábua do peritonismo agudo. A ictericia pode estar pre - 

sente em bom numero de pacientes mormente na pancreatite biliar, 
sendo rara ou pouco intensa na pancreatite alcoolica. Em certas- 
ocasiões, ë encontrado derrame pleural, especialmente no hemihd- 
rax esquerdo, resultante, ao que se pensa da passagem de liquido 
pelos poros diafragmaticos e da consequente irritação pleuritica 

A ascite, quando presente é de pequeno volume e resulta da- 
exsudacão e transudaçšo causadas pelo processo inflamatório, de- 
liquido do pâncreas e das superfícies serosas. Quando a ascite - 

fôr maciça, o que ê raro, ê intratavel e , na maioria dos casos, 
o que existe é pseudocisto, possivelmente rõto, no abdome. A tem_ 
peratura, normalmente, não passa de 38 ou 38,59C, podendo ser - 

mesmo normal ou subnormal. Febre mais alta sugere abcesso pancre_ 
atico, colangeite ascendente ou outra infecção. Leve hipertensão 
sistdlica e taquicardia são frequentes, salvo quando há choque,g 
casião em que o pulso, hipertenso e pouco amplo. Ocasionalmente- 
em pancreatite hemorrágica, são observadas manchas equimóticas - 

cutâneas nas regiões 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 rápida.contraÇäo dos musculos faci_ 
ais iniciada por estímulo sôbre os nervos faciais, na frente do- 
conduto auditivo externo) e o sinal de Trousseau (caracterizado- 
pelos espasmos de mãos e pés induzidos pela insuflaçäo do mangui_ 
to do aparelho de pressão fixado ao membro) ambos a traduzir gra_ 
ve hipocalcemia. Esta, peculiarmente resistente a administração - 

de calcio exógeno e tida como decorrente da precipitação do cal- 
cio com os ácidos graxos, é modernamente atribuida ao aumento da 
secreção de glucagon, que leva a inibioão da reabsorção Óssea.
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Outro fenômeno raro inclui a necrose orda a distância uer fq 
do tecido subcutäneo,quer da medula Óssea, articulações, medias~

I 

tino, pleura e sistema nervoso. Quando a pele é envolvida, as le_ 
sões lembram o eritema nodoso, naniculite não supurativa, vascu- 
lite ou lesões granulomatosas. De patogênese obscura, embora te- 

ru nha sido sugerida a acao da lipase circulante, o diagnostico é - 

confirmado pela biópsia local. Nas formas necroticas fulminantes 
pode haver coma diabético. Sua verificaç NZ O em pacientes sem his- 
toria de diabetes, deve, inclusive levar a suspeita de que a cau_ 
sa seja a pancreatite grave. Dois asnectos particulares da apre- 
sentação clínica merecem ser ressaltados, de vez que os sintomas 
clássicos são perfeitamente conhecidos. Primeiro, a dor pode fal_ 
tar em qualquer estagio da doença, em cërca de 5% dos casos. En- 
tal eventualidade os pacientes apresentam~se habitualmente com i 

leo paralitico ou massa palpável e a experiência clinica tem mos_ 
trado que, geralmente o curso evolutivo e grave com prognÕstico- 
reservado. Em segundo lugar, o modelo de apresentação varia com- 
a duração da doença, conforme o estágio em que é inicialmente vgg 
to o doente, suscitando diferentes diagnósticos de acôrdo com ag 
tapa evolutiva. Assim, no estagio precoce, a dor É frequentemen- 
te limitada ao abdome superior e e mais intensa na reborda costá 
direita. Pode mesmo permanecer localizada ai, nos casos leves, e 

o diagnostico diferencial é principalmente com a colecistite agu_ 
da.'Em etapas mais avannadas, os sinais generalizam-se e surgmn- 

na defeza e rigidez parietais e o quadro clínico entao assemelha-se 
aquele da úlcera péntica perfurada. Finalmente, quando o exame -

~ médico é retardado, a distensao abdominal e os vômitos são aspeQ_ 
tos preponderantes no quadro geral que, agora apresenta dor, mas 
sem rigidez, a semelhanca.do que é visto na obstrução intestinaL

z
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DIAGNOSTICO LABORATORIAL. 
A comprovacão diagnóstica da pancreatite É essencialmente Q: 

oquimica, apesar de esses elementos eventualmente não infirmarem 
o diagnóstico ou até mesmo contraria-lo. 0 hemograma pode demons_ 
trar anemia nas formas graves, hemorrágicas. A leucocitose É co- 
mum, .variavel de 10 a 30 mil celulas por mm3, raramente chegam- 
do a 60 mil. A VHS mostra-se acelerada em pelo menos 50% dos ca- 
sos. A determinação da amilasemia ê o metodo mais frequentemente 
utilizado. Se os valores encontrados ultrapasearem 1000 uu/Somo- 
gy, o diagnostico É quase seguro, mormente se ha associação de - 

hiperglicemia em paciente previamente conhecido como não diabéti_ 
co e com quadro clinico não compativel. A taxa de amilasemia se- 
rá proporcional a gravidade do processo, mas em formas especial- 
mente graves, com destruicão quase total do parênquima glandular 
ela pode baixar a cifras normais ou inferiores, o que denuncia - 

gravidade, verificando-se também profundo comprometimento do es- 
tado geral do paciente e gritantes anormalidades clinicas. 

` A amilase serica ordinariamente se eleva 2 a 12 horas depois 
do inicio da crise aguda e retorna ao normal dentro de 3 a'4 dia; 
na maioria dos casos. Entretanto, em cërca de 5% dos pacientes,§ 
la pode não se elevar, nos casos moderados ou na etapa precoce,- 
pelo que sua determinação pode deixar duvidas. Desde que quanti- 
dades significantes de amilase são achadas em outros orgãos, co- 
mo glândulas salivares, fígado, rins, coracao, intestinos, muscu_ 
los, tecido adiposo, doencas destes orgãos podem também resultar 
em hiperamilasemia. Podemos consigna-la, pois, em varias outras- 
enfermidades como parotidite epidêmica, hepatite, insuficiência- 
renal, colecistite aguda, ulcera perfurada, obstrução intestinaL 
trombose mesentérica, rotura de aneurisma aortico, muitas delas, 
frequentemente confudidas com pancreatite aguda. Não se devem,- 
pois, esquecer as limitações do teste, mormente quando na faixa- 
inferior a 1000 uu/s. 

A determinação da lipasemia não era comumente usada face as 
dificuldades técnicas, mormente pelo fator de que ela se eleva -
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‹~ paralelamente com a amilase; entao era empregada apenas como ele_ 
mento comprobatorio. Com tecnicas mais modernas como a do substgz

1 ~ to tipo emulsao, tem-se apurado que, diversamente do que se pena; 
va, a amilase e a lipase sobem e descem concomitantemente; 

Na presença de derrames cavitários, poder-se-ão averiguar Q: 

tas concentrações de amilase e lipase nas coleções líquidas, me§_ 
em presença de valores séricos normais. Se as concntraoões fõrem 
inferiores aquelas do sõro isto virtualmente afasta o diagnosti 9 ..._

~ co de pancreatite. Suas dosagens obedecem as mesmas limitaçoes - 
\ _ I , \ I

, que aquelas aplicavels as dosagens sericas. Quando normal a fu-
O SD!O renal, podem-se encontrar niveis elevados de amilase na uni- 
na que colaboram no diagnostico, quando não fôr viável a colhei- 
ta de sangue. Outras enzimas como a fosfolinase A, tripsina, leu_ 
coaminopeptidase, fosfatase alcalina, são susceptíveis de seren-

~ pesquisadas, mas regra geral, não sao apreciaveis na prática cor_ 
rente ou traduzem inespecificidade diagnóstica. 

Além das dosagens enzimáticas, ê possivel pesquisar a methe_ 
malbumina serica (presente apenas em pancreatites agudas hemorrá_ 

ou gicas), formada pela junoao do radical heme, liberada da hemoglq_ 
bina extravasada, com a albumina sérica. O valor dessa determina_ 
ção É, hoje, limitado, de vez que esta proteina é capaz de ser a_ 

A z N Í . chada no soro associada com qualquer lesao hemorragica ou necro- 
tizante. A hiperbilirrubinemia É aasinalada em cërca de 15 a l7% 
dos'pacientes, mas raramente excede 4 mgfi. Quando mais intensa, 
sugere associação com lesão obstrutiva extra-hepática, como por- 
exemplo, colédocolitiase ou lesão hepatocitica. 

A hipocalcemia é comum nas pancreatites agudas e baixa a 7- 
ou mg apenas nas formas mais graves, quando entao se associa com tq_ 

tania e traz consigo prognóstico reservado. Embora haja correla- 
ção direta entre seus niveis e a gravidade do processo, o que lhe 
confere carácter de guia para prognostico, a calcemia não deve - 

ser tida como definitiva para o diagnostico. Não apenas ela se - 
.› altera somente após 2 ou 3 dias de iniciado o processo, mas tam- 

bém outras causas podem determinar sua queda em conjunto com di- 

, ,__ . _._.-_ _ _ , _., _ ' ..._ __-.,._.._..___._A_ _. ...___ __:. _____ ____._,-._-.. ___;_,.__._ -_______-__._ - 

_ _ 
___ V 

_ _ __ f_v ,__ ..._ - f '__ V _ -
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versas substâncias analisadas no laboratorio e sugerir erradamen; 
te pancreatite aguda (ex. aneurisma rõto de aorta). Pacientes con 
niveis normais de calcemia durante a crise devem ser re-examina- 
dos apos a cessacão desta, porque êles nodem sofrer de hiperpara_ 
tireoidismo e portanto, serem hipercalcëmicos, antes do ataque a_ 
gudo. Níveis reduzidos de magnésio sërico tem sido observados em 
alguns pacientes com pancreatite aguda e este fato poderia explr_ 
car a refratariedade na correcão da hipocalcemia pela administra_ 
ção exogena de cálcio. Outras oerturbacões hidreletroliticas tam D _ 
bém podem ser verificadas, particularmente de potássio, cloro e- 
sódio e alterações do equilibrio ácido~basico. Níveis maiores qua 

5,0mEg/l de potássio são encontrados em pancreatite fulminante. 
Hiperlipoproteinemia pode ser encontrada, quer como resulta_ 

do de pancreatite quer como decorrência de prévia anormalidade - 
mw 

“C5 metabólica que leve ancreatite aguda. O primeiro É particular_ 
mente notado nas nancreatites de etiologia alcoolica, talvez por 
interferência na atividade da linase lioonroteica (clearing fac- 
tor). A trigliceridemia node alcancar niveis de até lOOO mg/% ou 
ultraoassa-los. A cintilografia pancreática vem assumindo papel 
importante como meio auxiliar de diagnostico, mas não pode ser - 

considerada isoladamente. Desde que o mapeamento dependa das va- 
riacões anatômicas e da funcäo celular, varios tipos de diagrama 
do orgão podem ser obtidos nos diferentes estados patologicos. 
' 

_ A radiologia cumpre também, importante papel no complemento 
diagnostico. A radiografia de tórax pode revelar a existência de 
derrame pleural, mais frequente a esquerda. Infiltrados parenqui_ 
mais são comuns nestes nacientes e atelectasias laminares são ob_ 
servadas em um ou em ambos os pulmões. As manifestações Dulmona- 

. \ . . \ N . _? . res das nancreatites tendem a restringir-se as porcoes inierioras 
do parënquima pulmonar. O exame simnles do abdome não apresenta- 

. . .Í . I I . . sempre sinais especificos, como o de ileo paralitico generaliza- 
do, verificado nas etapas avancadas. Em fase mais precoce, um i- 
leo regional, a chamada alca sentinela, pode ser encontrado em K3 
a 55% dos casos, também visto em outras doencas inflamatÕriaszfl¿ 
dominais. `
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No colon tranverso, o sinal do colon amputado, ou seja, a nz 
terruocão da coluna aérea, constitui mais um dado, inesoecifico e 

de nouca validade diagnóstica. A presenca de calcificaoões na to_ 
pografia pancreática, denuncia amenas, a existência de surtos prá 
vios de pancreatite aguda ou pancreatite crônica caloificada. 

De valor indicativo no exame não contrastado, ê a nresenca- 
de gas na região nancreatica a traduzir a existência de abcesso- 
local. O colecistograma oral É util para diferenciar a colecisti_ 
te aguda de pancreatite aguda. Uma vesícula normalmente contras- 
tada exclui o diagnostico de colecistite, mas a não visualiza - 

cão daquele orgão não o afirma, visto que, pelo menos metade dos 
pacientes com nancreatite aguda, mas com vesícula normal, tem~na 
exclusa durante a crise. A repetioëo do exame, algumas semanas a_ 

pos, confirmará esta verdade. Se a bilirrubinemia for inferior a 
1,0 mg/%, poder-se-a esoerar boa visualizaoão do coledoco com al_ 
gumas informacões através da colangiografia venosa. 

Na presenca de icterícia obstrutiva, a colangiografia Dercu_ 
tânea, podera situar e determinar a causa da obstrucão. O exame 
contrastado do trato gastrointestinal superior raramente é execu_ 
tado durante a crise aguda. Embora.inesnecifico, nodera ser util 

É frequente observar-se paresia duodenal nas primeiras 24 - 

48 horas da crise, assim como irritabilidade e esnasmos duodena- 
is. O edema de camila, também inesnecifico É importante sinal de 
oancreatite. O edema de mucosa duodenal e de outros segmentos do 
trato gastrointestinal são também encontrados, comuns e inesnecÂ_ 
ficos. A duodenografia hipotõnica ê util no estudo das lesões da 
cabeça pancreatica, mas também fornece ascectoslinespecíficos. O 
clister opaco node demonstrar espasmo segmentar, edema de mucosa 
ou estenose nor fibrose oericolica e aderências. A nancreatogra- 
fia por via.endoscooica, que não ê aconselhável durante a crise- 
aguda, caracteristicamente, mostra o nàncreas densamente opacifi_ 
cado. A arteriografia seletiva, quando praticada na crise aguda, 
evidencia asoectos inesoecíficos. Achados, como hipervasculariza_ 
cão do orgão e alargamento das arcadas vasculares do pâncreas sã
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fenômenos observados, mas pacientes com pancreatite hemorrágica, 
necrotizante, podem ter um arteriograma inteiramente normal. A - 

cintilografia pancreatica vem assumindo papel importante como me_ 
io auxiliar de diagnóstico, mas não pode ser considerada isolada_ 
mente. Desde que o mapeamento dependa das variações anatômicas e 

of ' ' ~ ~ da funcao celular, varios tipos de diagramas do orgao poderao sa' 

encontrados nos diferentes estados patologicos. 
EVOLUÇÃO E PROGNOSTICO. 

As pancreatites agudas podem evoluir para cura completa,conL 
duzir ao Óbito ou deixar sequelas ou, ainda, apresentar complica_ 
ções gerais. Na prática, metade dos pacientes tem curso benigno. 
A dor e a sensibilidade desaparecem rapidamente na maioria dos - 

z ou . . . vv casos, apesar de que isto nao signifique resoluoao do processo - 

inflamatório. O melhor indício clínico de gravidade ou melhora,é 
fornecido pela duração do Íleo paralítico. Na maioria dos casos, 
ëste persiste por dois ou três dias; nos casos de mediana gramí- 
dade, pode chegar a quatro ou cinco dias e se não desaparecer em 
uma semana, então isto significará que há pronunciada destruição 
parenquimatosa com as possíveis complicações resultantes. Há ape_ 
nas dois sinais que são de importância em relação ao prognõsticd 
Referimo-nos a equimose lombar e/ou peri-umbilical, que raramen- 
te são vistas, indicando grave e extensa autodigestão com hemor- 
ragia. O aparecimento de massa, por outro lado assinala o desmi- 
volvimento de uma das complicaoões_da.pancreatite aguda, ou seja 
a formação de abcesso, pseudocisto ou uma área de necrose gorda- 
no epiploon, todas significativas de um mais grave acontecimento 
e pior prognóstico. O surgimento da massa, mormente se acompanha 
da de-níveis elevados e sustentados de amilasemia (embora isto - 

não seja obrigatório) e sianis de compressão de Órgãos vizinhos, 
sugere o pseudo-cisto. O leucograma, vencida a etapa inicial agu_ 
da, tende a ter declinadas as cifras ao final da primeira semana 
Se se mantiver com contagem elevada ou esta ascender novamente,- 
acompanhada de febre, mas excluída a concomitãncia de uma broncq_ 
pneumonia, o fato sugere a continuação do processo autodigestivq 
com coleção de material necrótico e/ou formção de abcesso. Regis_
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tre-se, contudo, que niveis enzimáticos e contagens leucocitáni- 
as ja traduzem tardiamente estas comnlicacoes e a melhor conduta 
sera o estreito acomoanhamento clínico com exames diários nessas 
pacientes. Os dois unicos exames a que se atribui certo valor de 
carácter prognóstico são a calcemia e a determinação da methemal_ 
bumina. A queda da calcemia traduz gravidade, embora com certo a_ 
trazo sendo maxima no 59 ao 89 dia e significativa uando abai- a 51 

xo de 8 mg/%. A methemalbuminemia, quando nresente traduz o ele- 
mento hemorrágico da pancreatite com o correspondente mau prognêg 
tico. Ressalve-se contudo, que o naciente pode estar grave e até 
mesmo falecer, sem que qualquer fenômeno hemorrágico ocorra na - 

glândula, de forma que o teste somente tera valor quando positiv› 
e ainda assim, fique a advertencia de que isto também bode ocor- 
rer em outras condicões agudas hemorrágicas. A idade mais eleva- 
da e a concomitencia de outras enfermidades (cardiovasculares, - 

renais ou diabetes) contribuem nara agravar o prognóstico, e yxL 
tamento com o desenvolvimento de cuaisouer comolicacões maiores- Q - . 

da oancreatite aguda, dobram a incidencia da mortalidade. O Õbim 
constitui eventualidade em 20 a 50% nas formas raves. Tres uar Q _ 
tos dos nacientes falecem na nrimeira semana e cerca da metade - 

destes, nas primeiras 48horas: neles oodem ser encontradas profig 
das alteracões de volemia. Ha semnre tendencia de subtransfundir 
líquidos nestas ocasiões, o que e seguido de coma metabolico, em 
face das graves alteracões hidreletrolíticas ou de choque irrevgz 
sivel, secundário as alteracões Volemicas e a ação das cininas - 

vasoativas liberadas nela glândula lesada. Quando o Óbito e mais 
tardio (semanas ou meses) ele oarece resultar de extensa destrui_ 
cão retroperitoneal, comnlicacões secudarias e toxemia. 
TRATAWENTO. 

Deve ser dirigido fundamentalmente, contra o processo de au_ 
todi.estão da glândula ob'etivando reduzi-lo ou.neutraliza-lo en 

I 

9 Í] 

temoo util. Acessoriamente, visa a combater as alteracões organiw 
cas, metabolicas e o choque, consequentes a crise. Se nossivel,- 

1 ¬/ 
_ , 

_ I, I 

noder-se-a dirigir-se tambem contra o agente etiologico, no smi-
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tido de sunrimi-lo e, finalmente, evitar ou curar as complicacões 
da doenoa- Bstreita vigilância clinica devera ser mantida sõbreo 
naciente e ela comnreende cuidadoso exame clinico, oelo menos ca_ 
da 8 horas, com acomnenhamento da temneratura, nulso e nressäozg 
terial, estado do abdome, do aoarelho respiratório, cardiovascu- 
lar, assim como de volume e densidade urinarios. Exames laboratQ_ 
riais diários, como as dosagens de amilasemia, calcemia, hemato- 
crito, hemograma, nroteinemia, alem da reserva alcalina e teor - 
sanguíneo do cloro, sódio e potássio S50 indicados. tas medidãš ›z¬“ K

J U1

~ deverao estender-se até melhoria pronunciada do quadro clinico e 
reducão do risco para o oaciente. O tratamento medico da nancrea_ 
tite aguda ainda e insatisfatorio, porque e emnirico, visto queo 
mecanismo fisionatologico não esta bem elucidado. Alicercado mn-

~ consideracoes teóricas, êle objetiva alcancar fundamentalmente,2 
contos: o reequilíbrio hidrossalino e o renouso da glândula. Ou- 
tras medidas gerais de caracter adjutorio devem ser nraticadas. 
1) REPOSICÃO HIDRELETROLITICA. 

Já foi salientado oue um dos maiores oroblemas em nancreati_ 
te aguda e a reduoão do volume sanguíneo circulante. O fenõmeno¿g 
corre mesmo nos casos leves, sendo que nos casos mais graves po- 
de chegar a requerer de 6 a 8 litros de líquidos a cada 24 horas 
Deve-se lancar mão de nlasma, dextran, sangue integral, sõro fi- 
siológico e outras substâncias conhecidas, em conformidade com - 
as necessidades imediatas e individuais do paciente. No passado, 
havia tendência em suorir líquidos abaixo das necessiades reque~ 
ridas, sendo mesmo dificil avaliar o "quantum" em cada caso. Atu_ 
almente, excluídos os casos mais leves, a reoosieão em condieões 
ideais É grandemente facilitada pela avaliacao constante da PVC, 
que ajuda, não amenas indicando a quantidade de liquido a ser da_ 
da, mas também a velocidade administracao. Combatendo-se o defi- 
cit volêmico, atua-se concomitantemente sôbre a correcão do qua~ 
dro de choque. Não ê aconselhável o uso sistemático de drogas va_ 
sonressoras, de vez que estas podem agravar a pancreatite pela a_ 
dicão de comnonente vascular ao mecanismo natogênico.
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2) REPOUSO DA GLANDULA. 
O objetivo é colimado nor 2 caminhos. Citamos, em brimeizn - 

lugar, a intubacão gástrica que alivia a distensão do Órgão, fe- 
nômeno frequente, seguida de aspiração da secrecão, o que a imne_ 
de de alcanoar o duodeno e ativar o mecanismo ácido-secretina. 
Deve-se sunrimi-la quando cessarem os vômitos e se reiniciar o - 

neristaltismo intestinal. Em segundo lugar, mencionamos a utili-
~ zaceo de anticolinérgicos como a atropina ou similares. Sua efi- 

cácia é duvidosa. A quantidade de secreoão nancreática durante a 
nancreatite aguda é desconhecida. Ainda que as drogas anticolinéz 
gicas se tenham mostrado efetivas nara reduzir a secreção basal- 
em animais de exneriência, seu efeito no pâncreas agudamente mi- 
flamado é desconhecido. De fato, elas reduzem a secreção gastri- 
ca basal e isto pode ser benéfico, mas não nas dosagens habitua- 
is, havendo semore exigência de dosagens macioas, o que node de- 
terminar efeitos colaterais, agravar o quadro de distensão abdo- 
minal e confundir o médico. Ha boas evidências, resultantes de - 

trabalhos exnerimentais, de que há bloqueio da glândula no inici) 
da crise aguda, circunstância que torna essa medida, no estrito- 
sentido fisicnatoloaico, realmente desnecessária. 
3) MÃUIDAS ADICIONAIS. 

Como medidas adicionais, sugere-se: 
a) Rd@OUSO. Manter o doente no leito na oosioão mais confortável 
para ele, certamente o decubito dorsal. 
b) ANALGESIA. Mister se faz promover adequada sedaoão da dor. Nas 
formas mais leves, o uso de analgésicos comuns, via intramuscula~ 
ou intravenosa é suficiente. Nas mais graves estão indicados os- 
entornecentes sintéticos (meneridina) ou mesmo a administraoão - 

endovenosa de nrocaina diluída em sôro e feita gõta a gõta. A se_ 
dacão noderá ser comnletada pela utilizacão de diazeoinicos por- 
via narenteral, mas de forma a não deorimir o sensdrio do nacien; 
te. 
c) ANTIBIOTICOS. A ocorrência de febre e frequente em pancreati- 
te sem que isto signifique obriaatoriamente, infecção bacteriana
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Se a temperatura exceder 38,5 ou 3990, sua existência será- 
*lã mz o mais provavel. se justifica, pois, na maioria dos casos, a u_ 

tilizacšo rotineira de antibióticos. Depois da colheita de sangme 
urina e líquidos cavitários para as apropriadas culturas, a tera_ 
pëutica poderá ser iniciada com ampicilina (500mg) e kanamicina- 
(250mg) a cada 6 horas. Esta combinaeão antibiotica É efetiva « 
contra organismos Gram-negativos, estreptococos e estafilococos- 
não produtores de penicilinase. Febre mais alta (4090), sugere e_ 
volucão para abcesso pancreático ou colangeite associada, especi_ 
almente se houver ictericia associada. Nestas circunstâncias, os 
antibióticos serão inefetivos e a intervenção de drenagem está ig 
dicada, seguida então de conveniente terapêutica antibiotica. 
d) APROTININA. O inibidor da calicreina e da tripsina, conhecido 
comercialmente como TRASILOL, preparado de extratos de parotida- 
de boi, tem indicacão bastante controvertida. Ele é efetivo na - 

pancreatite experimental, mas os resultados não tem sido análoga; 
quando aplicado no ser humano. É provável que seja apenas questä 
de tempo, isto ê, quando eventualmente empregado, já não possa - 

mais ser efetivo. Ao ver de alguns pesquisadores, ele esta indi- 
cado como medida profilatica em qualquer cirurgia pancreática ou 
que traga risco de pancreatite nos-operatoria ou quando há quadm 
de choque, circunstância em que, menos que inibir enzimas, ele - 

visa a atuar contra cininas vasodilatadoras circulantes e que pqj 
ticipam da fisiopatologia do choque. De vez que a atuação da tr§¿ 
sina e de "mecanismo de gatilho" e não e responsável direta pela; 
lesões, não tem sentido seu uso nas formas já instaladas de pan- 
creatite aguda. Tem sido tentado o uso de inibidores da fosfoli - 

pase A, mas isto, ainda em carácter experimental. 
Ia? UI I e) cofimicosmmioln Não há base científica para emprego destas- 

substãncias em pancreatite aguda nem evidências de que elas tra- 
gam relativo beneficio. Seu uso poderá minimizar sinais e sinto- 
mas'dc choque hipovolëmico, mascarando os sinais indicativos da- 
necessidade real do paciente que é a perfusão de líquidos. O mé_ 
dico estará assim tranquilizado por falsa sensação de seguranca-
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N enquanto a condioao geral do paciente declina sem que nada seja- 
feito para melhora-la. 
4} MEDIDAS COMPLEMENTARES. 

Controlar a glicemia e a calcemia, suprir as necessidades - 
básicas de vitaminas, especialmente vitamina C e complexo B, as- 
sim como promover a sedaoão do paciente, completam as necessida- 
des terapëuticas. O emprego da diálise peritoneal, administração 
de glucagon e hipotermia são outros recursos aconselhados, mas - 

vv que ainda requerem comprovacao de resultados. 
§§ TRATAMENTO CIRURGICO. 

Havendo duvidas com rela ao diagnostico diante do quadroO :'.\J2 O 

abdominal agudo, a laparotomia exploradora está indicada. Já foi 
dito que muitas enfermidades podem simular a pancreatite aguda. 
Nestas circustâncias o tratamento pode ser clínico, enquanto - 

houver razoável margem de certeza. Mas na eventualidade de que o 

naciente não este a a beneficiar-se do tratamento a cirur ia es 
. 9 _ 
tá indicada. Se a laparotomia fôr realizada e o paciente tiver - 

pancreatite, pouco se poderá; se outra doenoa for diagnosticada, 
. . . l . I particularmente alguma em que a cirurgia e salvadora, mu1to'sera 

U1' ÇDZ O ru ganho. indicacoes, ainda para o tratamento cirúrgico, a in - 
fecoäo do trato biliar, a drenagem de um abcesso pancreático ou 
de um nseudocisto. A intervenção visando a drenagem de restos ne 
eroticos, também, em determinadas circunstâncias, pode melhoraro 
quadro toxêmico do paciente e beneficiar a evolução e o prognós- 
tico. Quando há profunda destruição pancreática com completa ne- 
crose glandular, a cirurgia não É extremamente perigosa e pode - 

melhorar o prognóstico, segundo relatos recentes. O papel da pan_ 
createctomia ainda é controvertido e aguarda elementos adicionar; 
para avaliação. Havendo cálculos na vesícula, a colecistectomia- 
poderá ser realizada, dêsde que por mãos experientes e dentro de 
satisfatórias condicões cirúrgicas. Se houver calculos no colêdq_ 
co ou se o paciente estiver icterico, o colédoco deverá ser dre- 
nado, mas a região da amnôla será deixada em repouso, salvo se - 

houver retenção, evitando-se manobras intempestivas, que somente 
poderão agravar o quadro.

A



CONCLUSÃO 

Neste trabalho, fazemos uma revisão dos fatõre s etiopatogê- 
nicos da pancreatite aguda. Tecem os considerações sôbre o quadro 
clinico. Comentem ' 

diagnostico LIJ 
*I 

os os metodos complementa 
por fim enfat` 

I'€S 8, SG €Y1'1pI'€g8,1" HO* 
, izamos os nrincipais topicos do tge 

tamento a ser instituído.
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