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RESUMO - A abordagem diagnéstica e terapéutica da pancreatite aguda (PA) modificou-se
significativamente, nos Gltimos 20 anos. A revisdo da literatura reforgca a importancia de estratificar
a PA em formas branda e grave, com o objetivo de definir o local e os recursos para o tratamento.
Ha evidéncias recentes, que ajudaram a definir o papel da tomografia computadorizada (TC), da
colangiopancreatografia endoscoépica (CPRE), da ressonancia magnética (RM), da antibioticote-
rapia profilatica, do suporte nutricional enteral e da pun¢do com agulha fina, para exame bacterio-
I6gico de material necrético e de fluido pancreético. Houve mudanca significativa na abordagem
cirirgica da PA; as operacdes, que eram extensas e freqlientes na fase precoce, deram lugar a
uma conduta mais conservadora, exceto quando o diagndstico de necrose pancreatica infectada
é confirmado. Os protocolos de consenso recomendam a deteccdo precoce das complicacbes
por meio da avaliagéo clinica e de imagem. O emprego apropriado das alternativas terapéuticas,
clinicas e cirdrgicas, com base na evidéncia, pode garantir a redu¢do da morbidade e da morta-
lidade na PA.

UNITERMOS - Pancreatite Aguda. Pancreatite. Monitoramento. Pancreatite Aguda Necrosan-
te. Nutricdo; cirurgia; tratamento.

INTRODUCAO possivelmente, reflete a organizacao dos servicos de
salde. E provavel que muitos pacientes com PA na
A pancreatite aguda (PA) €, na maioria dosorma branda ndo procurem os servigos de saude ou,
casos, uma doenca inflamatdria, autolimitada e queuando o fazem, os casos ndo sao diagnosticados ou
se resolve com medidas clinicas. Todavia, a presengatificado$?.
de necrose pancredtica e peripancreatica, associada A mortalidade global, na PA, varia de 10 a
a infeccéo, é potencialmente grave e pode demandis%4%). Dentre os 6bitos, cerca de 50% ocorrem na
cuidados e abordagens especializadas. A incidéndise precoce, isto €, nos primeiros 14 dias da admis-
de PA, baseada em registros hospitalares, varia de S&o, e decorrem, principalmente, da sindrome da res-
a 79,8 casos por 100.000 habitantes, respectivamernpesta inflamatoria sistémica, secundaria a necrose pan-
na Inglaterra e nos Estados Unidos da Amética  credtica, enquanto os ébitos remanescentes ocorrem
avaliacdo da incidéncia da PA é prejudicada pela faltea fase tardia, em funcédo de complicacdes infeccio-
de confirmac&o histolégica na maioria dos casos eas, também da necrose pancreética
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Pancreatite aguda: atualizacdo de conceitos e condutas

A PA é uma doenga associada ou determinadantes, o que, via de regra, ndo responde as medidas
por problemas congénitos, hereditarios e adquiridogiciais. Assim, o tratamento na dependéncia do moni-
ou por agentes de natureza quimica, traumaticateramento e dos procedimentos poderé ser feito nas
infecto-parasitéria e, embora comporte diversos maalas de estabilizacao clinica, nos centros de terapia
canismos etiopatogénicos, o evento final € a ativacdiatensiva e nas enfermarias de clinica cirargica, e ter
das enzimas pancreéticas no interior das células addracdo de semanas ou meses.
nares®. Em cerca de 85% a 90% dos casos, a doen- A PA é o quinto diagnéstico etiolégico de abdo-
¢a tem um componente apenas de inflamacdo pamen agudo mais registrado nas salas de urgéncia de
credtica e apresenta-se com minima disfuncdo orgdespitais de referéncia e a quarta causa de internagéo
nica, com taxas de mortalidade, em geral, inferioresgor abdémen agudo, em tais servigbsA aborda-
29%/%). Em aproximadamente 10% dos casos, além dgem da PA contempla, na medida do possivel, os co-
componente inflamatorio, ocorre necrose no parémhecimentos acumulados e sistematizados no Simpésio
guima pancreético e nos tecidos adjacentes, o que pddternacional de Atlanta, em 1992em conferéncias
evoluir com infeccdo e, mais raramente, com as conde consens&1%, bem como em resultados de investi-
plicacBes isquémicas, obstrutivas, perfurativas e hgacdes planejadas e de observacdes retrospectivas,
morrégicas das visceras circunvizinhas. Essas altemaliadas com base na evidéncia.
¢Oes locorregionais sdo acompanhadas de repercus- A investigacédo clinica, a estratificacdo da PA e
sOes sistémicas maiores, que podem evoluir com a fs diretrizes terapéuticas a serem adotadas séo orien-
léncia de 6rgdos e sistemas e a morte, cujas taxéeas, inicialmente, pela identificagdo das condigbes
nessas circunstancias, sdo muito elevadas e vari@ssociadas a doenga e pela avaliacdo das condicdes
de 20 a 70%. clinicas iniciais, considerando o impacto sobre as fun-

A magnitude das lesfes pancreaticas, geragdes vitais e 0 metabolismo sistémico. Na sequiéncia,
mente correlaciona-se com a gravidade da doenca,de forma seletiva, sédo indicadas as dosagens séricas
€ possivel, nos dois primeiros dias da admissao, cathes marcadores da leséo pancreética, do envolvimen-
base na apresentacao clinica, na avaliagdo laborato-das vias biliares e da repercussao sistémica da do-
rial de rotina e no exame tomogréfico, classificar @nca, assim como a avaliagdo por imagem do pancre-
doenca em branda ou grd¥YeNa forma branda, que as, por meio da TC e, mais recentemente, através da
inclui a grande maioria dos casos, as manifestacdBd, para os casos de PA aguda, de origem i
cursam com minima repercussao sistémica, que me-

Ihora com a reposigé_o de liquidos e el_etrélitos. O_”_%TIOPATOG ENIA

tamento pode ser feito nas enfermarias de medicina

interna e a doenca resolve-se em, aproximadamente, Dentre as principais causas de PA, estéo a pas-
uma semana. sagem de calculo pelo ducto biliar comum e 0 excesso

Por outro lado, na forma grave, além das conde ingestdo alcodlica, que, juntos, correspondem a
plicacdes locais, ha faléncia de 6rgéos e sistemas dagroximadamente 80% dos cd$ds(Tabela )

Tabela | - Causas de pancreatite aguda (modificada de Beckingham & Bornman, 2001)

Causas Freqiéncia
Litiase e microlitiase biliar, Abuso da ingesto de dcool 80%
Idiopaticas 10%

Outras

Drogas, Trauma, Cirurgia abdominal, Bypass cardiopulmonar, Hipercalcemia, Hiperlipidemia,Ulcera
péptica penetrante, Vasculite, Tumores pancreéticos, Pancreas divisum, Pancreatite familiar, Isquemia
ou Embolia, Gravidez, Transplante de 6rgéos, Insuficiéncia renal avangada, Prasitas intraductais
(éscaris), Infeccdo por Mycoplasma, Venenos de algumes espécies de aranha e escorpido, Infeccao
viral (caxumba, coxsackie B, virus da imunodeficiéncia humana adquirida, dentre outras)

10%
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As tentativas de estabelecer o nexo entre as  N&ao ha quadro patognoménico de PA. Os pa-
condicbes associadas referidas e o inicio do desenvolentes acometidos, em geral, estdo na faixa dos 30
vimento da PA ainda sdo controversas. Acreditavaos 60 anos. Na maioria dos casos, o diagndstico é
se gque a ativacdo enzimatica dar-se-ia no interior dimseado na presenca de dor abdominal e indicadores
ducto pancreatico ou nos espacos intercelulares, maisquimicos de lesGes pancredticas, o que € limitante.
investigacdes posteriores sugerem que a ativacdo Gaexame direto do pancreas, que poderia fornecer
tripsina ocorra dentro das células acinares. Em situdiagnostico de certeza, raramente € realizado
¢Bes normais, as enzimageistivas e lisossémicas O sintoma inicial, e predominante, é a dor, em-
ficam segregadas nos granulos de zimogénio e nbsra, eventualmente, possa estar ausente. O apareci-
lisossomos, respectivamente. Em modelos expenrento &epentino, a localizagao € epigastrica, com irra-
mentais, o estagio inicial da pancreatite consiste rihacdopara flancos e dorsé?. A dor é constante,
mistura das enzimas digestivas e lisossémicas. Egede ser intensa e precipitada por ingestao excessiva
pecula-se, se a obstrucao biliopancreatica, os rde alcool ou alimentos. A melhora pode ser obtida com
fluxos biliar e duodenal para o ducto pancreatico, decubito lateral e a flexdo das coxas sobre o abdémen,
alcool, as drogas, os produtos lipidicos e a isquemaém da aspiracéo gastrica e jeftfin(Tabela I1).
podem causar distarbios na funcdo das células  As nauseas e os vomitos sdo frequentes e pre-
acinares, induzindo, entdo, a ativacdo da tripsineoces. Os vomitos podem ser de natureza reflexa ou
intracelular, pela fusao dos lisossomos com os gr@or compressao duodenal pelo pancreas edemaciado.
nulos de zimogéni®. As vezes, ocorre parada de eliminagdo de gases e

As lesbes que podem ocorrer na PA sdo as siezes e, ocasionalmente, dispiéia
guintes: a) colecdes agudas: ocorrem precocemente, A PAindolor é rara; nessa apresentacao, o prog-
e estdo localizadas ao redor do pancreas, no propriostico é grave, visto que os pacientes, freqlientemen-
6rgao, e ndo tém parede formada por tecido de grarte; estdo em choque circulatério ou coma. Em alguns
lacdo ou fibrose; b) necrose pancreética: area difusasos graves e fatais, a PA é diagnosticada apenas
ou focal de parénquima pancreatico, ndo viavel, quurante a necropsi&.
se associa a necrose da gordura peripancreatica, po- Ao exame fisico, nos casos mais graves, o0 pa-
dendo ser estéril ou infectada; c) pseudocisto pancredente esta em sofrimento, com sudorese, e pode ha-
tico: colegcéo de suco pancreético com parede fibrosar ictericia e cianose. A temperatura, na maioria das
ou tecido de granulacéo, que pode decorrer da PA, gezes, € normal, mas pode ocorrer febre em decor-
trauma pancreatico e da pancreatite crénica, e dem@ncia, provavelmente, de produtos da lesdo tecidual,
ra, para se formar, pelo menos, quatro semanaslaac¢ados na circulacédo, assim como hipotermia con-
partir do inicio do processo; d) abscesso pancreaticeeqliente a adinamia circulatéria. Curva febril séptica
colecdo purulenta, localizada nas proximidades do pasdgere o desenvolvimento de infeccdo bacteriana na
creas, com pouca ou nenhuma necrose pancreaticdpema de abcesso pancreético, pneumonia, colecistite
gue se origina da PA ou do trauma pancre@tico  ou colangité?®).

A hipertenséo arterial, se presente, ocorre na
APRESENTACAO CLINICA fase_inicial eé t_ransitérja. Na pan(;reatit(_nT grave, h?.
taquicardia, a hipotensao arterial é frequente, e, as

A experiéncia e os conhecimentos acumuladogezes, acompanhada de choque circulatério. Em al-
e sistematizados demonstram que, independente @pss pacientes com pancreatite grave, a hipotenséo e
condicdes associadas, a PA tem duas possiveis histohipoperfuséo persistem, apesar da reposi¢édo volé-
rias naturais para cada episodio ou existem duas fanica. Nesses pacientes, o débito cardiaco é elevado e
mas de apresentacdo da doenca: uma com resolugécesisténcia periférica € baixa. Esses achados séo
rapida, em aproximadamente uma semana, e outgnilares aos observados em pacientes com sepse e
prolongada, que dura semanas ou meses, com inteirose hepatica e séo atribuidos a liberacéo de cininas
corréncias locais e sistémicas, que poderao ser resehsoativas, que promovem vasodilatagdo e aumento
vidas, culminar com a morte ou deixar seqiielas. Asla permeabilidade vascufét
sim, a estratificacdo dos pacientes, quanto a formade A faléncia cardiovascular é determinada pela
apresentagdo, em pancreatite branda e grave, auxiigovolemia, decorrente da perda de fluidos pelos vo-
na orientacdo da terapéutica e na comparacdo do#os, pela febre e pelo seqlestro no intestino, na re-
resultados. gido peripancreatica e no retroperitoffee->)
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Na apresentacao inicial, hé hipersensibilidade ear da direita para a esquerda, principal fator de
dor localizada a palpagéo profunda; os sinais de irritéipoxia. A fosfolipase A e as altas concentragdes de
¢éo peritoneal, como rigidez de parede abdominal&idos graxos livres cwculantes alteram a camada de
dor a descompressdo, estdo ausentes, sobretudosngactante e produzem edema pulméitar.

PA branda, em funcéo da localizacéo retroperitoneal A oliguria e a anuria séo consequiéncias da hi-
do pancrea®. O aparecimento dos sinais de compovolemia e hipoperfuséo. Por outro lado, a insufici-
prometimento peritoneal dar-se-a com a progressa@ncia renal também pode se desenvolver em pacien-
das lesdes pancreédticas. tes normovolémicos; nesses casos, a coagulacéo in-

Pode existir plastréo palpavel, doloroso, no epitravascular disseminada pode induzir a hipéxia com
gastrio, nos casos com envolvimento locorregional gr&omprometimento renét-
ve. A pigmentacdo esverdeada ou preta, nas regides As alteracdes neuroldgicas sao freqiientes na pan-
lombares (sinal de Grey-Turner) ou na regido umbiliereatitegrave, os pacientes podem estar em estado de
cal (sinal de Halsted), decorrente da disseccdo @oma, em choque circulatorio ou com psicose toxica;
tecido retroperitoneal por hemorragia, € rara e s6 apadelirium tremens frequente nos alcodlatrds.
rece depois de varios dias. Os ruidos intestinais estao
diminuidos e, nos primeiros dias, ha distensédo abdomi-
nal discreta. O ileo paralitico completo denota diss¢ Tabela Il - Incidéncia dos sinais e sintomas da pan-
minagdo do processo inflamatério para o mesentér creatite aguda
do intestino delgado e do célon, ou peritonite quimice
provocada por ascite pancredfiéa

A tetania hipocalcémica é rara e indicativa d¢ Dor abdominal 85-100
prognostico ruim. A ocorréncia de necrose gorduros

Sinal/Sintoma Incidéncia (%)

do subcutaneo, principalmente das extremidades, ¢ '"fadiacéo para o dorso =0
semelhando-se ao eritema nodoso, € rara, € apar: Nauseas Vomitos 54-92
num estagio mais tardio da doenca. A hiperbilirrubine

mia leve é decorrente da compressao extrinsecadod Febre 12-80
to biliar comum, terminal pelo pancreas (< 2,5 mg/dl) yipotensso arterial 1-60

Quando ha impactacao de célculo, no ducto biliar cc
mum, a concentracao de bilirrubina, em geral, € maic Massa palpavel 6-20
que 2,5 mg/df14).
A porcdo medial do duodeno e a curvatura maic.
do antro podem ser afetadas diretamente pela infl3Adaptado de RANSON JHC. Acute pancreatitis. Current
mac3o, podendo resultar, embora raramente, em oly§ractice of gastrointestinal and abdominal surgery, 1994 ¢
trucdo digestiva e hemorradia
A ventilacdo pulmonar pode estar comprometi-
da pela dor abdominal pleuritica, por atelectasia e PESJUADRO LABORATORIAL
derrames pleurais exsudativos, quase sempre hemor-
ragicos e ricos em amilase e lipase. A irritacéo do dia- O hemograma, o ionograma, a uréia, a creatini-
fragma pode resultar em solucos e dor no of3Bid.  na, a glicemia e a gasometria servem para diagnosti-
A hipdxia arterial se desenvolve, na maioria dosar alteragdes metabolicas e orientar as respectivas
pacientes, com pancreatite grave. A, p@erial cai correcde&s).
para 50 a 70 mmHg, nesses casos, sem qualquer alte- Na avaliacdo hematologica, observa-se, com
racdo radiolégica no inicio. Nos dias subseqiientekequéncia, elevagéo do hematocrito, na admissédo em
aparecem infiltrado pulmonar difuso e hipoxemia gravirtude do sequestro e perda de liquidos. Com a repo-
ve, com instalagdo da sindrome de angustia respirgig¢do de fluidos, ocorre a normalizagéo do hematocri-
téria do adulto. A liberagdo de proteases pancreéatictg; a queda persistente do hematocrito, abaixo da nor-
ativas, na circulacdo, pode levar a formacédo dealidade, implica em busca de focos hemorragicos. A
microtrombos, com consumo de fatores de coaguléeucocitose € frequente; nas pancreatites graves, pode
cdo e componentes do complemento (coagulac@gorrer reacdo leucemoide, mesmo na auséncia de
intravascular disseminada). Ha4 um desvio intrapulmadnfecgad?®).

| ctericia 8-20
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A hiperglicemia leve e transitdria é frequiente jndica permanéncia dos calculos na via biliar, enquan-
sobretudo durante os ataques iniciais, onde a liber a flutuacdo sugere obstrugdo intermiteirile(
¢do de glucagon, de catecolaminas e de glicocorticoides
€ maior; entretanto, a persisténcia de hiperglicemia g8, AMES DE IMAGEM

jejum, superior a 200mg/d| pode refletir a instalagao

de necrose pancreatiéa.

prognastico ruirfi*15),

Uma queda progressiva da pQurterial, que
ocorre dentro de varios dias ap0s o inicio dos sintc
mas, denota o desenvolvimento da sindrome da A

As radiografias de torax e abdémen sdo exames
A hipocalcemia pode ser notada por volta do 2importantes para excluir causas perfurativas de abdo-

ou do 3° dia da instalacdo da doenca e, raramentem&n agudo. No entanto, uma variedade de achados

grave. Niveis de calcio inferiores a 7,0 mg/dl indicanmadiograficos esta associada a pancréatifeabela Ill).

Tabelalll - Incidéncia dos sinais radiogréaficos suges-

tivos de pancreatite

gustia Respiratoria do Adulto e edema pulmBfiar  Sinal Radiogréfico Incidéncia (%)
A azotemia pré-renal, hipocalcemia, hiperglice-

mia e hipoxia correlacionam-se com a gravidade d “Alca sentinela’ 41

doenca. Atencao especial deve ser dada aos fato pjjgacso do cslon transverso 22

que alteram o resultado da producdo das enzim

tissulares, que afetam a concentracdo na circulag Apagamento do psoas 19

sanglinea, bem como o seu clareantétio VTR e e S 19
Em geral, as grandes elevagdes dos niveis g qsmen

enzimas, produzidas no pancreas, n&o se correlacion

com a gravidade da PA. A elevagdo da amilasem Aumento da distancia entre colon e 15

resulta do aumento do extravasamento da enzima €s0mego

circulacéo e da reducédo do clareamento féh&lpos DistorcZo da curvatura meior do 14

0 inicio da inflamacdo pancreatica, ja nas primeira estomago

horas, a amilase e a lipase sérica elevam-se. Apo6¢

ataque, a amilase sérica reduz-se mais rapidame Distensdo gasosa do duodeno n

que alipase, e retorna a normalidade dentro de 24 h 5 pleura 04

elevacdo persistente da amilase € indicio de comp

cacdo, como abscesso e pseudocisto. Em alguns | Calcificagéo pancredtica 03

cientes, em que a pancreatite é letal, a amilase po Um ou meis sineis listados 79

estar normal, provavelmente, pela grande destruic:

glandular. A lipase é o melhor indicador de pancreatiteRANSON JHC. Acute pancreatitis. Current practice of
em pacientes que s&o vistos varios dias apés o inicigestrointestingl and abdominal srgery, 1994

da crise pancreatica.

A amilase, também, pode ser detectada nos As radiografias convencionais de abdémen e
derrames pleurais e peritoneais pancreaticos, o qae estudos contrastados do tubo digestivo séo, ocasio-
pode ser de grande valia. Em geral, nesses derramealmente, Uteis para ajudar no diagnostico de PA e
o nivel varia de trés a 10 vezes a mais que os valoneara demonstrar complicagdes relacionadas, tais como
séricos, obtidos simultaneaménte abscessos (Figura 1) e estreitamentos de al¢a intesti-

Na PA de etiologia biliar, os testes bioquimicosal ou fistulas, mas ndo tém indicacdo na estratifica-
podem refletir o carater intermitente ou mantido dg&o da gravidade.
obstrucao biliar e orientar a terapéutica. A presenca A ultra-sonografia (US) tem pouco valor na
de célculo, na via biliar comum, é acompanhada davaliacdo do pancreas, na estratificagdo da PA e na
elevacdo da bilirrubina, da fosfatase alcalina e deeteccdo de necrose pancredtica; a presenca de ga-
marcadores da lesédo hepatocitica — AST e ALT; h&gs intestinais e a obesidade s&o fatores limitantes para
também, elevacdo acentuada da amilase, com nive@isicuracia do exame ultra-sonogréafico, em compara-
gue atingem de 2.000 a 4.000 Ul/I. A persisténcia dgéo a tomografia. AUS €& um exame para o inicio da
elevacao das enzimas canaliculares e hepatocelulasssliacdo da pancreatite leve e tem grande valor no
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Figura 1 — Radiografia simples de abdémen (E) e seriografia de estémago (D),

demonstrando abscesso pancreatico com gas no interior (seta).

Fonte: Centro de Ciéncias das Imagens e Fisica Médica do Hospital das Clinicas
da Faculdade de Medicina de Ribeirdo Preto-USP (CCIFM-HC-FMRP-USP)

Pancreatite aguda: atualizacdo de conceitos e condutas

A US também pode demonstrar a ex-
tensdo extrapancreatica da inflamacéo,
envolvendo o espaco pararenal anterior,
0 mesocolon transverso e a retrocavi-
dade dos epiplofid. As alteracGes
ecograficas da PA sao exemplificadas
na Figura 2.

A US também é util no segui-
mento evolutivo de colecbes e de pseu-
docistos (Figura 3) e, com a utilizagédo
do Doppler, pode auxiliar no diagnostico
de complica¢Bes vasculares, tais como
pseudoaneurismas e trombose venosa.
Devido a facilidade em seu transporte,
a US é muito empregada nos casos gra-
ves, guando o paciente ndo pode ser des-
locado até a sala de tomogré&fia

A endoultrasonografia, quando
disponivel, pode ser alternativa recomen-
dada gacientes com PA biliar e coles-
tase, nas situacdes em que a US tran-

exame das vias biliares: diagnéstico de célculos, barsabdominal e domografia falham na deteccéo de cal-
biliar, dilatacdo das vias biliares, espessamento da pados navia biliar, ou quando a tomografia e a RM néo
rede vesiculdt® Se a distenséo vesicular, secundaripodem ser realizadas, por exemplo, na presenca de im-
ao jejum e a presenca de gases, dificultar a identificplantes metdlicos, em mulheres gestantes e em pacien-
¢ao dos célculos, faz-se necessario repetir o exames que nao podem sair do centro de terapia intédsiva

H4. @ HHzjkef:)
ABDOHEMN
PAKCREAS

21.8 1oaw]

ABEDOHEMN

=3
60dB
GAIN=

21:8 188

1
ABDOHEN
[Crl)
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3:8 18@

Figura 2 - Pancreatite aguda. Aumento das dimensdes do pancreas (P) com borramento de seus contornos e pequena colecao

peripancredtica (seta). VE = veia esplénica. Fonte: CCIFM-HC-FMRP-USP
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Figura 3 — Dois casos com pseudocistos de pancreas (P). A direita US demonstra dois pseudocistos
anteriores & aorta abdominal, em topografia subepatica, peripancreética, com debris no seu interior. A
esquerda nota-se corte tomogréafico no abdémen superior, com pseudocisto intrapancreatico (setas).
Fonte: CCIFM-HC-FMRP-USP

A TC € o melhor exame de imagem para diagpancreéatico @xtrapancreatico (Figura 6), e forma-
nosticar as lesdes pancreaticas e estratificar a do&&o de abscesso (Figura 7). A chamada TC pancrea-
¢a que, associada a condicao clinica do paciente, pavgréafica, seqlencial, dindmica, em que o contraste
mite diagnosticar complicacdes, como a necrose,iedado € injetado via EV, em bolo, com aquisicdo rapi-
mostra detalhes anatémicos, para orientar pun¢detg das imagens, pode ser utilizada com propriedade,
aspiracdes e intervengéo cirdrgica, quando indicadgsara identificar a necrose e sua extensao. O grau de

As situacdes clinicas, na PA, que demandamatenuacdo € baixo pela hipoperfusdo, nas areas de
realizacdo da TC dinAmica com contraste iodado saoecrose pancreatica; esse achado indica quais sdo os
a) casos com diagnéstico clinico duvidoso; b) nos pgacientes que apresentam maior risco de infecc¢ao, po-
cientes com hiperamilasemia e PA grave, distensdtem necessitar de acompanhamento clinico minucio-
abdominal, febre alta e leucocitose; c) pacientes coso, repeticdo do exame, e, eventualmente, procedimen-
indice de Ranson maior que 3 oAaute Physiology tos de aspiracdo, drenagem ou tratamento cirdrgico.
and Chronic Health EvaluatiofAPACHE IlI) maior A TC n&o é um exame necessario na PA branda, mas
ou igual a 8; d) casos que ndo apresentam melhora régstd indicada para avaliar as complicacbes da PA
da, nas primeiras 72 h, com tratamento conservadagrave ou quando ha davida no diagné$tito
e) pacientes que apresentam
melhora inicial e, posterior-
mente, tém mudanga abrupta
do quadro, com piora clinica,
indicando o desenvolvimento
de complicacdes loc&3.

Os pacientes com a >
doenca edematosa ao exarme -
inicial, em geral, apresentan
apenas discreto aumento da :
glandula (Figura 4); quando hNSEw - B <
a doenca € grave, comumer - .

te, ha anormalidades pancre- Figura 4 — PA biliar. TC pré (E) e pés-injecéo de contraste, EV, evidenciando célculos
aticas e peripancreéticas, cc- Vesiculares, discreto aumento das dimensdes pancreaticas, com periviscerite e

L . espessamento do folheto anterior da fascia renal esquerda. Pequena colegdo junto ao
mo necrose pancreatica (Fi- iy dieito. Fonte: CCIFM-HC-FMRP-USP.

gura 5),acumulo de liquido
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Figura 5 — TC pds-contraste. Os dois cortes axiais superiores sdo de PA, com necrose glandular
menor que 30%, enquanto que os de baixo sdo de necrose maior que 50%. A area que ndo se
refor¢a, no parénquima pancreatico, corresponde a necrose (setas). Fonte: CCIFM-HC-FMRP-USP

Figura 6 — PA biliar, com pequena colecéo junto ao corpo do pancreas, tanto na fase pré (A)
como na poés-contraste intravenoso (B). Fonte: CCIFM-HC-FMRP-USP
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Figura 7 — Necrose pancredtica, infectada com abscesso peripancreatico. TC sem (A) e com (B)
contraste. As pontas de seta mostram imagens de gas. Fonte: CCIFM-HC-FMRP-USP

A colangiopancreatografia retro-
grada endoscoépica (CPRE) néo esta in-
dicada na PA biliar leve e na PA nédo
biliar3. O beneficio da CPRE, na PA
biliar com colestase e colangite, esta bem
definido, enquanto o papel, na PA biliar
grave, sem obstrucao biliar, € motivo de
controvérsi&?.

A colangiopancreatografia por res-
sonancia magnética (CPRM) é um exa-
me simples, ndo invasivo, ndo requer meio
de contraste e tem a mesma eficiéncia
que a CPRE. Assim, tem sido uma alter-
nativa & CPRE, para diagndstico da obs-
trucdo biliar na P&Y (Figura 8).

Os estudos que comparam a TC
com a CPRM tém demonstrado que a
tltima é segura e similar, se ndo melhor
gue a TC, para o diagndstico e a estrati-
ficacdo da PAY?%, Ademais, deve ser
considerada como método de investiga-
¢a0 nos casos em que a etiologia da PA
j& estéa definida como bilidb. No nosso
meio, demonstrou-se uma alta correlagcéo
entre os achados da TC e da RM, nos
casos de PA para a estratificagdo de gra-

Vldade' e tem sido preconlzado 0 empre- Figura 8 — Colangiografia por ressonancia magnética (CPRM). Os pacientes
go da RM com CPRM naqgueles casos apresentavam PA biliar branda e colestase. Em (A), a via biliar esta normal e,

em que esta contra-indicada a Uti”Z&(}ﬁO em (B), existem mudltiplos calculos na vesicula e alguns no colédoco distal.

de contraste iodado endoven®8o0A
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RM demonstra os mesmos acha-
dos na PA, quando comparada a
TC, o que é exemplificado na Fi-
gura 9.

A definic@o etiologica das
afeccdes agudas das vias biliares §
que podem cursar com hiperami-
lasemia, tais como, colangite ¢
colecistite aguda e a PA pode ser
dificil. Todavia, tal diferenciacao,
na maioria das vezes, ndo é essen- -
cial, porque, na maioria dos casos,
a evolucao inicial é satisfatéria com
o tratamento clinid&®).

Pancreatite aguda: atualizacdo de conceitos e condutas

Quando a evolucao € des-

. . Figura 9 — PA biliar. Exemplo de necrose pancreatica na TC e na RM.
favoravel e os exames menos M- Eone: CCIEM-HC-EMRP-USP

vasivos, como a US e a RM, nac
estéo disponiveis ou ndo permitem

avaliar com precisédo as vias biliares, a colangiografiaa-se para cerca de 40% nos pacientes com cinco ou
por via endoscopica, tem indicagdo diagndstica e, eveseis sinais, e aproxima-se de 100% nos pacientes com
tualmente, terapéutica. Se verificada presenca @ete ou oito sinais.

litiase nas vias biliares, em geral, procede-se a drena- O Sistema de APACHE II, que se baseia no
gem e ou a esfincterotomia endoscopica com a retirirdice ponderado de 12 varidveis fisiologicas, dados

da de célculd®.

feccdo pancreética pela injecéo de contra:
nao estéril, em tecido necrotico, o que jusi

clinicos e laboratoriais, é capaz de fornecer discrimi-
Os riscos potenciais desses procedimentasacao Util entre ataques de PA branda e grave, em
invasivos sdo a exacerbacéo da PA e a in-

Tabela |V - Critérios multiplos de Ranson.

fica a relutancia e o rigor no critério para o Pancreatite Pancreatite
L _ Avaliacao lcodli ili
indicacdo da CPRE na PBA Alcodlica Biliar
POR OCASIAO DA ADMISSAO

ESTRATIFICACAO DA DOENCA 1. Idade (anos) o 55 o

Vérios grupos de critérios prognésti .

. ~ 2. Glicose dl > 200 > 220
cos da PA ou marcadores isolados sao L (moya)
lizados: Critérios de Ranséfi, a dosagem 3. Leucécitos > 16.000 > 18.000
- o) A

da proteina C reatiVe), os critérios do 1 g oenace Iatica (UI/) > 350 > 400
APACHE 1148, os critérios tomograficos de
Balthazar e colaboradof&e, mais recen- 5. Aspartato transferase (Ul/) > 250 > 250
temente, a classificacédo de At_Idﬁ‘ta_l_ AR TOELALE

Ranson e colaboradores identificaral
11 sinais precoces de prognéstico ruim pa 1. Queda do hematdcrito > 10 > 10

. . I

a pancreatite alcoolied e b|||at<_ ), sendtz 2. Célcio sérico (my/d)) <8 <3
cinco obtidos por ocasido da internacao
seis que sdo verificados durante as prim¢ 3. Défice de base (mEg/l) >4 >5
ras 48 h (Tabela V). , 4. Aumento do N, urinario (mg/dl) >5 >2

Para os pacientes com dois ou mi
nos fatores, a mortalidade é muito baixa, 5 Seqtestragéo hidrica (I) >6 >4
passo que o indice atinge 15%, quando m <60 )

de trés desses sinais estdo presentes;

6. pO, (mmHg)
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poucas horas ap6s a admissado do paciente
escore de APACHE Il € mais sensivel e espe
fico (75% e 92%) do que os critérios de Rans: Pontos
(75% e 68%) na previsdo da gravidade e ¢
complicacdes, 48 h apés a admis¥4o

Tabela V - Critérios tomogréaficos de Balthazar

Graus da Pancreatite

A proteina C reativa é o marcador ma - aumento do pancreas 1
utilizado isoladamente, é barato e facil de s - inflamagéo pancredtica e peripancreatica 2
dosado e o nivel normal € de até 10mg/l. ( - uma colego liquida 3
niveis acimade 15ng/l S&0 Muito sugestiv _ guas ou mais colegdes liquidas 4
de necrose pancreatita

Balthazar e colaboradofés3Yanalisa- -

e . Graus de Necrose Pancreatica
ram o valor progndstico da TC realizada mec A
ante contraste intravenoso com infusdo e - Mecrose de 1/3 do pancreas 2
bolo. Na fase inicial da PA, idealizaram um ir - necrose de %2 do pancreas 4
dice de gravidade com base na avaliagdo ¢ - necrose de mais de %2 do pancreas 6

achados tomograficos (Tabela V).

Na pratica clinica, os critérios prognos
ticos apresentados s&o pouco utilizados, sok indice (n° de pontos) Complicagdo (%) Mortalidade (%)
tudo em virtude da complexidade, todavia té

sua utilidade na padronizagédo das amostras Oal 0 0
estudos controlados. 2es 8 3

A dicotomia, ja mencionada na histori 4a6 35 6
natural da PA levou o Simpdsio de Atldhta 7al0 92 17

classificar a pancreatite em branda e grave. o - . .
L .. H& correspondéncia entre o indice obtido com a morbidez e a
A PA branda ¢ intersticial e edematos g, tzjidade.

e estd associada a disfuncéo organica minimza
e a recuperacao completa.

Na forma grave, ha disfuncéo sistémica. NoTRATAMENTO CLINICO
primeiros dias, podem ocorrer disfungdes renal, car- L .
diovascular, respiratéria, hematolégica, neurolégica . N0 ha tratamento especifico para 0 processo
e disfuncdo do metabolismo hidrico, eletrolitico dnflamatério, que impeca a progressdo da doenca.
acidobasico; a sepse, em geral, desenvolve-se no fﬁﬁ,s!m, o] tra'tamt_antt,),_na' fase inicial, é clinico e sinto-
da primeira semana e agrava as disfungdes ja merﬁgt'C.O;A crurgia e indicada para _resolver algumas
cionadas. As alteracdes sistémicas, em geral, S58nd|goes associadas, com o objetivo de prevenir no-

acompanhadas de complicagdes locorregionais NG episodios e tratar as complicages locais (necro-

A ) ~ ; infectada, absces fistulas e ps istos). A
pancreas (necrose, hemorragia e colegoes perlpé‘:’r% € cja, scessos, fistulas e pseudoc OS). S
o ~ - . .complicacBes da PA podem ser decorrentes da toxici-
credticas). As lesGes pancreéticas e peripancreaf- - ) AL L .
. . . ~ ade sistémica, associadas a faléncia de multiplos or-
caspodem regredir ou evoluir com infec¢cao da ne-

crose. formacio de abscessos. ascite ancreétic%aos’ ou podem refletir os eventos patoldgicos, confi-
pseudocisto ¢ : P ados ao pancreas e aos tecidos peripancreéticos. Uma

T . classificacéo temporal, em complicacdes de natureza
A avaliacéo clinica inicial permite, mgande

. - _ recoce, intermediaria e tardia, pode auxiliar na abor-
maioria das vezes, a separacdo dos pacientes co £Yem terapéutiéi(Tabela V)

forma de apresentacdo em PA branda e grave. AS™ A ghordagem inicial, na PA, é centrada na ob-
insuficiéncias organicas manifestam-se nos primeirqgncao da estabilidade clinica, independente da etiologia
dias do episodio de PA. Acredita-se que a PA gravg 45 gravidade da doenca. Concomitantemente, es-
ndo evolui a partir da PA branda. A classificacao dggrcos sao feitos no sentido de estratificar a gravidade
Atlanta & simples e pratica. Aponta, precocementga pA, diagnosticar e tratar, se for o caso, a etiologia,
0s casos graves, determinando a necessidade de }8sim como as complicacdes da doenca. O seqiiestro
nitorame.nto invaSiVO, de cuidados intensivos e de eXde fluidos para o terceiro espaco pode u|trapassar um
mes de imagem. terco do volume plasmético, o que pode desencadear
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catabdlico com resposta inflamatdria sistémica e de-
terioracdo do estado nutricional, e o suporte nutricional
1- Precoce, dois a trés dias; manifestacées cardio- parenteral tem sido, ha muito tempo, preconizado como
vasculares, pulmonares, renais e metabdlicas fonte exégena de nutrientes para os pacietites(
Embora existam varios estudos comparando o supor-
te nutricional enteral com o parenteral e demonstran-
do que o primeiro é seguro, pode ser prescrito, no es-
tagio precoce da doenca, € quatro vezes mais barato,
reduz a incidéncia de complicacBes sépticas e meta-
3- Tardia, meses a anos: ascite pancredtica e com- bélicas e ndo tem efeitos adversos sobre a PA e o
plicagdes vasculares hemorragicas pacient&°4°41) a conclusdo da revisdo desses estu-
dos, com base na evidéncia, ainda aponta que séo in-

insuficiéncia renal em cerca de 20% dos casos, e C@JﬁCientes sobre os efeitos na histéria natural da do-
sar com taxas elevadas de mortaliéde restau- enc&?. A nutricdo parenteral total ainda € a opcéo
racdo e a manutencdo do volume de fluidos intravaBara pacientes com pancreatite grave acompanhada
culares pode demandar a infusdo de 300 a 500 mi/h@de ileo adinamico e obstrugéo duodéhal
solugdes cristal6ides, e requer controle simultaneo com A dor pode ser controlada pela administragao
correcéo dos disturbios eletroliticos e acidobasico§€e analgésicos, principalmente, meperidina, que tem
Quando o Choque decorre da sindrome da respomnos interferéncia nas fungﬁes do esfincter de Oddi,
inflamatéria sistémica e ndo ha resposta a essa refttando comparada a morfina.
Sigéo’ preconiza-se 0 uso de aminas vasoativas. A antibioticoterapia de rotina ndo é necesséria
Os monitoramentos respiratéri(), cardiovascubha forma branda da PA. Entretanto, nas for_mas gra-
lar e renal sdo fundamentais, porque, é a fase em (RS, NOS casos que evoluem com pancreatite necro-
a descompensac&o cardiovascular é a principal calg@nte, nos pacientes idosos e nos imunossuprimidos, o
de morté3. Os pacientes com PA grave necessitan€mprego de antibioticos, que atinjam germes entéricos
no minimo, de cateter venoso periférico, cateter ve& anaeradbios, esta indicado. Um estudo feito por meio
noso central e sonda vesical. O cateter de Swan-Gaﬂg, metanalise demonstrou beneficio da antibioticote-
para mensurar a pressdo encunhada na artéria pi@pia profilatica, em termos de reducdo de mortalida-
monar, o débito cardiaco e a resisténcia vascular pefie*?. A infec¢éo ocorre em 30 a 40% dos pacientes
férica, esta indicado aos pacientes que nao respdite apresentam mais que 30% de necrose do parén-

dem ao tratamento inicial ou que apresentam comprélima pancreatico, e as complicages infecciosas ocor-
metimento cardiorrespirat6fd). rem em, aproximadamente, 80% dos 6btdsQs

Associado & reposicao de fluidos, o tratamentgermes mais freqlientemente isolados, numa série de
da PA inclui o jejum até que as nauseas, os vomitodt@balhos, sadcscherichia coli(35%), Klebsiella
a dor abdominal desaparecam. A elevacéo das enzinReumoniag249%), Enterococcus s(24%), Staphy-
pancreaticas sem sintomas no justifica o jejum prdPcoccus sf{14%) ePseudomonas @1%)*%. Pre-
longado e o suporte nutricional. A aspiracéo nasog&&eniza-se o emprego de antibidticos com boa penetra-
trica ndo esta indicada rotineiramente; é empregadd0 no tecido peripancreatico, tais como o imipenem,
na vigéncia de nauseas e vémitos ou ileo adinamiceiprofloxacina, metronidazol, cefotaxima; os
mantido com grande distens&o abdominal. Embora@ninoglicosidios tém baixa penetracdo pancreatica.
jejum e a succao gastrica sejam indicados, com o ob-  Apesar das evidéncias a favor da antibioticote-
jetivo de evitar o estimulo da func&o exdcrina e o adapia profilatica na PA grave, ha avaliagao recente,
mento das enzimas proteoliticas, ha estudos compafgcomendando a prescrigéo seléthaA antibiotico-
tivos, envolvendo pacientes com PA aguda brandtgrapia profilatica, com agentes de amplo espectro,
que ndo demonstram o beneficio com o jejum e a su@ltera a bacteriologia da infecgcdo pancreatica secun-
céo gastrica prolongada3®. O emprego de drogas déria, de germes coliformes, predominantemente, gram-
anti-secretoras (blogqueadores, lnticolinérgicos, Negativos, para organismos gram-positi¢®'s, pode
glucagon, somatostatina) e o suporte nutricional, reumentar a incidéncia de infeccao flingica e a taxa de
PA branda, apresentam resultados conflitantes e n&wrtalidadé”. Assim, a antibioticoterapia profilatica
devem ser incorporados a rotina terapéutica. deve ser prescrita para as PA graves e por um periodo

Por outro lado, na PA grave, ha o estado hipesurto de cinco a sete di#

Tabela VI - Complicagdes da pancreatite aguda

2- Intermediaria, duas-cinco semanas: manifestaces
locais (infeccéo da necrose pancredtica e retro-
peritoneal, abscesso, pseudocistos), complicacdes
gastrintestinal, biliar e de 6rgéos solidos
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Os pacientes com insuficiéncia respiratoria neda, que tem se tornado seletiva, orientada pela presen-
cessitam de intubacao oro-traqueal e ventilacdo coga da faléncia orgéanica e do aparecimento de infec-
trolada, com pressao positiva no final da respiracagfio. O desbridamento cirdrgico da necrose pancreati-
(PEEP). O diagnostico precoce e o tratamento adea estéril ndo previne ou melhora a faléncia organica
quado de tal complicacdo melhoram muito o prognoéga instalada. Ademais, aumenta o risco de infeccdo e
tico. A insuficiéncia renal secundaria pode ser evitadiaa indicios de aumento das complica¢cdes e das taxas
com a reposicéo de liquidos; todavia, outros fatorede mortalidad€® 5%, Por outro lado, o desbridamento
téxicos podem comprometer a funcao renal. O tratairargico convencional e a drenagem da loja pancrea-
mento é idéntico ao da necrose tubular aguda, quetiza sdo as abordagens indicadas para a necrose pan-
desenvolve em qualquer situacao: restricdo hidrica, careatica infectada, apesar de relatos ocasionais, de
recéo dos disturbios eletroliticos e da aci-dose metratamento bem sucedido com a drenagem percuta-
bélica. A hemodidlise e a didlise peritoneal, continuaea ou endoscopi¢as?).

podem ser necessarfed Na operacdo precoce, considerada assim an-
tes da segunda semana, o paciente, em geral, esta ins-
TRATAMENTO CIRURGICO tavel e, durante o procedimento, ndo se consegue de-

limitar, com precisao, as areas com tecido desvitaliza-
Enquanto os efeitos sistémicos da PA sédo trato. Considerando que a contaminacéo do tecido
tados clinicamente, as condi¢des associadas e asnecrotico por bactérias, raramente, ocorre na primei-
soes locorregionais séo os principais focos de interes semana, ha subsidio para, em principio, evitar-se a
se cirtrgico. Em geral, a intervencao cirlrgica estéperagéo precoce na PA com necrose. Apos duas se-
indicada para os pacientes que apresentam necragsanas, 0 paciente, em geral, estd mais estavel e a
pancredtica infectada e complicages peripancreatientifica¢éo do limite entre o tecido necrético e o nor-
cas (abscesso, perfuragédo ou obstrugdo de viscenaml € mais facil. O tecido necrético, ja amolecido, e
hemorragia, pseudocistos, dentre outras), e para tna@ais facilmente destacavel do tecido viavel mediante
tar a doenca biliar, como condi¢do associada. desbridamento, o que favorece a preservacao do pa-
O diagnostico precoce da necrose infectada €nquima funcionante. Além da abordagem do pan-
importante e pode ser aventado, quando a dor for cogreas, todo o espaco retroperitoneal, mediante mobili-
tinua e progressiva, associada a febre e |GUCOCitOSQ§[}‘é0 dos colons direito e esquerdo, deve ser pesqui-

ou a faléncia de 6rgaos. Todavia, o padréo clinico egado, para a remocéo dos focos de ne@rase
laboratorial de ambas as for-

mas, estéril ou infectada, ge-

ralmente, sdo semelharités ‘ Diagnéstico de Pancreatite Agud#

a TC revela o padrao de bo-

lhas de ar em apenas 20 a 25% ‘ Diagndstico de necrose pancreétic#
dos pacientes corabscesso / \

pancreatico. Entdo, a diferen-
ciagdo entre necrose estéril 2
infectada s6 pode ser confir- — .
da mediante cultura de ma- Pungdo com agulha fina,
mg ame e . guiada por US ou TC
terial necrotico e das colec¢des J \
fluidas, que podem ser colhi- . —
. . Necrose infectada Necrose estéril
dos por meio de puncao per- ‘ (culura positiva) (cultura negativa)
cutanea, guiada por US ou to- 2 —
mograf|é48,49), Conforme ‘ Tratamento clinico ‘

algoritimd?? (Figura 10). — /
O desbridamento cirtr- ‘ Sepse, faléncia de 6rgéos ‘

gico, precoce, da necrose pari-
creaticaseguido de reinterven- \ Desbridamento cirdrgico \

¢Oes programadas, estd sendo, — ) ”

| t bstituid I Figura 10 - Algoritmo para Tratamento da Necrose Pancreatica
gradua men e_’ S,u _S IU1d0 pela  \ogificado de Yousaf M. Br J Surg 90: 404-420, 2003V
abordagem cirdrgica retarda-

‘ GasaTC ‘ ‘ Sinais de sepse ‘ ‘ Sem sinais de sepse
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A modalidade de abordagem cirdrgica da PAjrave; todavia, deve ser de amplo espectro e prescri-
com necrose infectada ainda ndo € consenso, todauiapor periodo curto. Todos os pacientes com PA gra-
aresseccao pancreatica, parcial ou total, praticada par devem ser submetidos a tomografia ou RM para
muitos anos, ndo é recomendada, porque se acompateccdo de necrose. As colangiografias por resso-
nha de taxas elevadas de mortalidade e mortfiétéle nancia e endoscopica estdo indicadas, respectivamen-
O tratamento correntemente empregado é a necrg, para diagnostico e terapéutica, nos pacientes com
sectomia do parénquima pancreético e da gordura m@sstrucao biliar e colangite. A pungao com agulha fina,
troperitoneal por meio da separacao digital do tecidguiada por US ou tomografia, para exame bacteriolo-
desvitalizado. Apés o desbridamento, deve ser feitagico e cultura, deve ser realizada, para diferenciar a
lavagem exaustiva da cavidade peritoneal com variogecrose pancreatica estéril da infectada. A necrose
litros de solucdo salina até que a superficie dos tecidwdectada, diagnosticada pela presenca de bolhas ga-
pancreaticos e peripancreaticos esteja limpa. Na s&ssas a tomografia ou pela cultura positiva, deve ser
guéncia, procede-se a hemostasia cuidadosa, evernttatada por meio da necrosectomia cirargica. A ne-
almente, empregando pontos de transfixacdo. A lojerose estéril deve ser tratada clinicamente, a menos
pancreatica e 0 espaco retroperitoneal devem ser dogete haja deterioracdo progressiva para sepse ou dis-
nados. A comparacao entre relaparotomia convencifing¢éo de mdultiplos 6rgdos. Ha consenso de que é
nal e laporostomia apds necrosectomia ndo evidenaizelhor evitar, sempre que possivel, fazer o tratamen-
diferenca nas taxas de morbidade e mortali&de to cirlrgico precoce, todavia ndo ha consenso sobre

Com a melhora dos cuidados intensivos, inclues procedimentos a serem realizados e 0 momento
indo a antibioticoterapia profilatica, a intervencéo cidas intervencdes. Pacientes com PA biliar devem ser
rdrgica, na PA com necrose infectada, geralmente, n8abmetidos a colecistectomia; 0 momento da opera-
tem sido realizada na fase precoce, o que facilitaggo depende da gravidade da doencga (precoce para
necrosectomia, reduz o nimero de reoper&gdes forma branda e tardio para a forma grave da PA).

a doenca pode ser controlada com uma Unica opera- A Associacao Internacional de Pancreatologia,
¢éo, em cerca de 80% dos c&Sbs em 200£9 fez 11 recomendagdes com base em evi-

Na PA biliar branda, apds regressédo das maniléncias cientificas, para orientacdo na abordagem da
festacBes inflamatérias, indica-se a colecistectomidA e avaliacdo da qualidade assistencial prestada aos
com exploragao das vias biliares, o que, habitualmedeentes:
te, € feito na mesma internagéo, entre o 5° e o 7° di@sO tratamento da PA branda é clinico.
ap6s o inicio da doenca pancreatica. Na PA biliar grgy A antibioticoterapia de largo espectro reduz as ta-
ve, a colecistectomia deve ser retardada até a SOIUan de infecgao na PA com necrose, mas parece
¢ao da resposta inflamatodria e da recuperagao clini-nao melhorar a sobrevida.

ca. Nos pacientes i_dosos, com risco cirdrgico eley%) A puncéo com agulha fina, para exame bacteriol6-
do, a esfincterotomia endoscopica pode ser consideicq deve ser realizada para diferenciar a necrose

rada a terapéutica definitivé{ As condicdes associ- pancreéatica estéril da infectada, nos pacientes com
adas a PA, ou decorrentes de suas complicacdes, 9U§uadro de sepse.

necessitam monitoramento e, eventualmente,

inte& . L .
~ ~ . ; Pacientes que apresentam sinais e sintomas de sepse
vencado estdo no algoritmo da Figur&.1 ) que ap P

e necrose pancreatica infectada tém indicacdo de
B intervencao cirargica ou drenagem radiolégica.
CONCLUSAO 5) Pacientes com necrose pancreatica estéril, confir-
- ... mada a puncao e bacteriologia por meio de agulha
Nos ultimos anos, ocorreram mudancas signifi- fina, podem ser tratados clinicamente; a interven-
cativas na abordagem diagndstica e no tratamento da_ ' b ’

PA. As recomendacdes principais, baseadas na rev._(;éto cirurgica é indicada em situacgdes especificas.

sdo da literatura, podem ser resumidas como a A operagdo precoce, nos 14 dias ap_c’)s 0 inicio da
guiré112) A classificacdo da doenca em branda e doenca, ndo é recomendada nos pacientes com ne-

grave é fundamental para o planejamento terapéuti-CrOS€ pancreatica, a menos que haja alguma condi-

co. O suporte nutricional, se possivel enteral, deve se/sa0 especifica. _ o
introduzido precocemente, na PA grave. O papel d4 A operagéao e outros procedimentos devem |ncIU|_r a
antibioticoterapia profilatica permanece controverso, Necrosectomia com a remogao de todos os debris e
mas ha o consenso geral de que é benéfico na PAOlecdes do retroperitonio e ter como meta a pre-
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Colecistectomia Laparoscépica com exploragéo
de via biliar e tratamento da coledocolitiase

™ Colelitiase

\4

- Absceso pancreatice Drenagem Cirlirgica aberta ou percutanea

N Necrose pancreétidafectada — Necrosectom|a C|rurg|ca
Pancreatite Maior | g
aioria resolve com tratamentoclinico —
Aguda Cirurgia
—»| Infectado Drenagem Guiado TC
s Pseudociste—»| Sem infecgiol—s| ASsintomatico Observagdo

- — - Gastrostomia
) _Sem N Sintomatico »| Cisto
infeccao
Duodenostomia
Jejunostomia em Y de
> Pancreas »{ Papilotomia Roux

divisum

Paracenteseom NPT ou NE - resolugéo

No resolugio—» CPRE |+—# Pancreatojejunostomia
em Y de Roux

A 4

—> Ascite pancreatica

Pancreatectomia distdl

| Isquemia intestinal Ressec¢éoom estomia

Hemorragia intra-abdominal ou
intraperitoneal —t}

Angiografia com embolizagso atirurgia

Hipertenséo portal

—»| Trombose da veiasplénica Esplenectomia

segmentar

Figura 11 - Algoritimo para tratamento da Pancreatite Aguda. CT: tomografia computadorizada. CPRE: colangiopancreatografia
retrégrada endoscopica. NPT: nutrigdo parenteral total. NE: Nutricdo enteral.
Modificado de Aranha G V. Acute pancreatitis: In Rakel: Conn’s. Current Therapy 56" ed, Elsevier, New York, p.564-568, 2004
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servagéo do pancreas. 10) Na PA biliar grave, a colecistectomia deve ser
8) Na PA biliar, a colecistectomia deve ser realizada retardada, até que haja resolugéo da resposta infla-
para evitar a recorréncia da doenca. matoria e recuperacgdo clinica.

9) Na PA biliar branda, a colecistectomia deve setl) A papilotomia endoscopica € uma alternativa a
realizada assim que o paciente recuperar-se, e deolecistectomia, nos pacientes com PA biliar e ris-
preferéncia na mesma internagéo. co cirargico elevado.
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Pancreatite aguda: atualizacdo de conceitos e condutas

SANTOS JS; ELIAS JUNIOR E; SCARPELINI S & SANKARANKUTTY AK. Acute pancreatitis: review of
concepts and management. Medicina, Ribeirdo Preto, 36: 266-282, apr./dec. 2003.

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.

UNITERMS - Pancreatitis, Acute. Pancreatitis. Monitoring. Pancreatitis; Acute Necrotizing.

Nutrition; surgery; treatment.
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