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Pancreatite aguda em pacientes etilistas: revisdo narrativa
Acute pancreatitis in alcoholic patients: narrative review

Pancreatitis aguda en pacientes alcohdlicos: revision narrativa
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RESUMO

Objetivo: Discorrer acerca da pancreatite aguda de origem alcoolica através de uma revisdo da literatura no que
tange a sua fisiopatologia, quadro clinico, diagnéstico, abordagens terapéuticas, complicacdes e progndstico.
Revisdo bibliogréfica: A pancreatite aguda pode ser definida como um processo inflamatério agudo do pancreas
gue pode envolver os tecidos peripancreaticos e/ou 6rgdos a distancia, podendo variar de formas leves a graves.
Nesse sentido, destaca-se a de origem alcodlica , responsavel por 30% das pancreatites agudas, afetando
predominantemente homens jovens com histérico de consumo alcodlico abusivo. O tratamento é orientado a partir
da gravidade do quadro clinico. O prognéstico do paciente esta intimamente relacionado a avaliacdo dos
parametros clinicos e laboratoriais, bem como os escores Ranson e APACHE-II. Consideragdes finais: Nota-se
uma incidéncia expressiva de PA alcodlica (30% das PAs) e, desta forma, ressalta-se os impactos de seus efeitos
ao individuo e ao sistema de saulde, evidenciando a importancia de realizar uma atualizagdo dos pontos principais
relativos a esse tema.

Palavras-chave: Pancreatite, Alcoolismo, Pancreatite alcodlica.
ABSTRACT

Objective: Discourse about acute pancreatitis of alcoholic origin through a review of the literature regarding its
pathophysiology, clinical picture, diagnosis, therapeutic approaches, complications and prognosis. Literature
review: An acute pancreatitis can be defined as an acute inflammatory process of the tissue that can involve
peripancreatic tissues and / or distant organs, which can vary from mild forms to graves. In this sense, presenting
an alcoholic origin responsible for 30% of acute pancreatitis, predominantly affecting young men with a history of
alcohol abuse. Treatment is guided by the clinical picture. The patient's prognosis is closely related to the
evaluation of clinical and laboratory drugs, as well as the Ranson and APACHE-II scores. Final considerations:
There is a significant incidence of alcoholic AP (30% of APs) and, thus, the impacts of its effects on the individual
and the health system are highlighted, highlighting the importance of updating the main points related to this
theme.

Key words: Pancreatitis, Alcoholism, Alcoholic pancreatitis.
RESUMEN

Objetivo: Hablar sobre la pancreatitis aguda de origen alcohdlico a través de una revision de la literatura sobre
su fisiopatologia, cuadro clinico, diagndstico, abordajes terapéuticos, complicaciones y prondéstico. Revision
bibliogréfica: Una pancreatitis aguda se puede definir como un proceso inflamatorio agudo del tejido que puede
involucrar tejidos peripancreéticos y / u 6rganos distantes, que pueden variar de formas leves a tumbas. En este
sentido, presenta un origen alcohdlico responsable del 30% de la pancreatitis aguda, que afecta
predominantemente a hombres jévenes con antecedentes de abuso de alcohol. El tratamiento se guia por el

! Pontificia Universidade Catdlica de Minas Gerais (PUC-MG), Betim - MG. *E-mail: joycedpg@outlook.com
2 Centro Universitario de Belo Horizonte (UNIBH), Belo Horizonte - MG.

3 Universidade Federal de Campina Grande (UFCG), Campina Grande - PB.

4 Universidade do Vale do Sapucai (UNIVAS), Pouso Alegre - MG.

5 Universidade Federal de Minas Gerais (UFMG), Belo Horizonte - MG.

SUBMETIDO EM: 6/2020 | ACEITO EM: 7/2020 | PUBLICADO EM: 10/2020

REAS/EJCH | Vol.12(10) | e4223 | DOI: hitps://doi.org/10.25248/reas.e4223.2020 Péagina 1 de 9


https://doi.org/10.25248/reas.e4223.20
mailto:%20joycedpg@outlook.com

Revista Eletrénica Acervo Saude / Electronic Journal Collection Health | ISSN 2178-2091

cuadro clinico. El pronéstico del paciente esta estrechamente relacionado con la evaluacién de farmacos clinicos
y de laboratorio, asi como con las puntuaciones de Ranson y APACHE-Il. Consideraciones finales: Existe una
incidencia significativa de PA alcohdlica (30% de los PA) y, por lo tanto, se destacan los impactos de sus efectos
sobre el individuo y el sistema de salud, destacando la importancia de actualizar los puntos principales
relacionados con este tema.

Palabras clave: Pancreatitis, Alcoholismo, Pancreatitis alcohdlica.

INTRODUCAO

O pancreas é uma glandula mista, sua porcao exdcrina secreta enzimas digestivas e bicarbonato de sédio
gue sdo importantes para a digestdo de proteinas, carboidratos e gorduras. J4 sua por¢cdo enddcrina secreta
insulina, amilina, glucagon, somatostatina e polipeptideo pancreatico (SILVERTORN DU, 2017).

Dentro das patologias pancreaticas podemos citar a pancreatite aguda (PA), definida, de acordo com a
classificagdo de Atlanta, como um processo inflamatério agudo do pancreas que pode envolver os tecidos
peripancreéticos e/ou érgaos a distancia, podendo variar de formas leves a graves. A sua fisiopatologia engloba
a formacdo de edema intersticial, infiltracdo de células inflamatérias e diversos graus de apoptose celular,
hemorragias e necrose (ALVARES LGGS, et al., 2014).

Essa doenca apresenta como principais fatores etioldgicos a litiase biliar, o alcool e a hipertrigliceridemia.
Menos frequentemente pode ser causada pela hipercalemia e por uso de medicamentos (ZATERKA S e EISIG
JN, 2011). No Brasil, a causa principal é a doenca biliar calculosa; &lcool e litiase biliar respondem por 80% dos
casos de pancreatite aguda (BRASILEIRO FILHO G, 2016). Com relacdo a epidemiologia, esta moléstia
apresenta incidéncia de, aproximadamente, 13-45 casos para cada grupo de 100.000 individuos ao ano, com
existéncia de varia¢cBes geogréficas (YADAV, 2013).

E importante considerar que o &lcool é responsavel por 30% das pancreatites agudas, afetando
predominantemente homens jovens com histéria de consumo alcodlico abusivo (ZATERKA S e EISIG JN, 2011).
No Brasil, cerca de 17,9% da populagdo adulta faz uso abusivo de bebida alcodlica, de acordo com dados da
Organizagdo Mundial de Saude (OMS). Esse consumo expressivo apresenta implicagdes importantes na saude
publica, tanto a nivel nacional quanto mundial. H4 uma estimativa, a nivel mundial, de cerca de 237 milhfes de
homens e 46 milhdes de mulheres que sofrem com patologias relacionados ao consumo do alcool, com
prevaléncia na populacéo Europeia (14,8% nos homens, 3,5% nas mulheres) e Americana (11,5% nos homens
e 5,1% nas mulheres) (OMS, 2018a apud Souza, 2019).

Desse modo, o objetivo do presente estudo é discorrer acerca da pancreatite aguda de origem alcodlica
através de uma revisao da literatura abordando sobre a fisiopatologia, o diagnéstico, o manejo clinico terapéutico,
as possiveis complicagfes e o prognaostico.

REVISAO BIBLIOGRAFICA
Fisiopatologia

A patogénese da PA baseia-se na autodigestdo enzimética do parénquima pancreatico, causada pelo
extravasamento ou ativagdo excessiva das enzimas. O extravasamento esté relacionado a obstru¢do dos ductos
pancreaticos, principalmente por calculos biliares na papila de Vater, que promovem acumulo de secrecao e
consequente aumento da pressao intraductal. Com isso, hd comprometimento do fluxo sanguineo e isquemia
capaz de lesar células do parénquima. Com a destrui¢cao de células acinares ocorre extravasamento de enzimas,
as quais provocam lesdes parenquimatosas e iniciam o processo inflamatério. Agressdo as células acinares
também pode iniciar a pancreatite. Tal agresséo € causada sobretudo pelo alcool, mas também por agentes
infecciosos, medicamentos, traumatismos e isquemia (AGUILAR A, et al., 2019).
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A autodigestao do parénquima pancreatico € o mecanismo mais aceito para explicar as les@es da PA, as quais
ocorrem por ativacdo das enzimas digestivas dentro do proprio 6rgéo, em vez de ocorrer apenas na luz intestinal.
Em boa parte dos casos, as razdes da ativacdo intrapancreatica da tripsina sdo pouco conhecidas; hipdxia,
traumatismos, infeccdes, endo e exotoxinas podem iniciar a ativagdo de pré-enzimas pancreaticas. Uma vez
ativada, a tripsina, além de promover a autodigestao do parénquima, ativa outras pré-enzimas, como elastase e
fosfolipase, que resultam, respectivamente, em lesdo vascular (e, em consequéncia, hemorragia) e
esteatonecrose (BRASILEIRO FILHO G, 2016).

A PA ocorre, muitas vezes, apds consumo abusivo de alcool, uma vez que o etanol e seus metabdlitos tém
acdo lesiva direta sobre as células acinares, possivelmente pela geracdo de radicais livres. Essa leséo celular
libera citocinas e induz inflamacao. Além disso, o alcool estimula a secrecdo pancreatica e promove contragao
do esfincter de Oddi, o que aumenta a pressao intraductal. Assim, como o alcool é em parte metabolizado no
pancreas, € aventado que seus metabdlitos podem ativar a tripsina dentro das células acinares (SINGH P, GARG
P, 2016).

A metaboliza¢&o do &lcool, apesar de conhecidamente ser realizada no figado, também ocorre no pancreas,
no qual o etanol € submetido a reagdes oxidativas e ndo oxidativas. A oxidacdo por meio das enzimas do
complexo citocromo P450, dentre as quais a CYP2E1, é inibida pela rea¢do ndo oxidativa de metabolizacdo do
alcool ingerido, ja que a atividade da “Carboxyl ester lipase” (CEL) cresce proporcionalmente a quantidade de
alcool presente no organismo e paralelamente a via oxidativa tem sua atividade reduzida. A CEL é responsavel
pela producao de éster etilico de acido graxo (FAEE) a partir de etanol e acido graxo, de forma que o incremento
na concentracdo do FAEE é acompanhado da manutencédo de niveis aumentados de calcio intracelular e de
proteinas da matriz extracelular, aspectos relacionados ao dano gerado pelo alcool ao pancreas.

Outros fatores que provém da ag&o do alcool e impactam a integridade pancreatica sédo a ativacao de enzimas
lisossomais e digestivas, como o tripsinogénio, quando ainda imaturas no interior dos acinos pancreaticos,
causando digestéo tecidual, e a ativagdo do fator de transcri¢do nuclear kappa B (NF-kB) que gera inflamagéo no
orgao (KLOCHKOV A, et al., 2020).

Apesar desses dados, o conhecimento integral acerca do mecanismo pelo qual o consumo de alcool gera
prejuizos ao funcionamento do pancreas ainda esta em construgdo no meio cientifico. Persiste a davida se a
obstrucao dos ductos pancreaticos por secre¢des pancreaticas mais viscosas é causa ou consequéncia do dano
pancreatico causado pelo etanol (CHOWDHURY P e GUPTA P, 2006).

Quadro clinico

O paciente acometido por PA pode ou ndo apresentar dor abdominal, sendo mais comum a presenca de dor
na regido epigastrica (dor em “faixa”) e a irradiag&o para as costas. O quadro clinico muitas vezes se apresenta
através de episodios repentinos de abdome agudo, seguido de progresséo da dor para um estado crbénico, que
se intensifica ao ingerir alimento e é aliviado ao mover-se o tronco pdéstero-anteriormente, posicdo conhecida
como prece maometana.

Com o crescente acometimento da funcdo pancreética, a insuficiéncia organica em cerca de 90% dos casos
provoca o surgimento de esteatorreia, deficiéncia de vitaminas lipossoluveis, disfungdes exdcrinas e, em estagios
mais avancados da doenca, disfun¢des enddcrinas como diabetes, que ocorre em quase metade dos pacientes
(CHATILA AT, et al., 2019).

Alguns achados sistémicos acompanham os demais sintomas da doenca e podem ser Uteis ao diagndstico,
como febre, desidratacéo e taquicardia. Além de achados no exame fisico, como o sinal de Blumberg a palpagéo
abdominal nos casos avancados, distensao abdominal decorrente de ileo paralitico e os sinais de Grey-Turner e
de Cullen, equimoses em flancos e periumbilical, respectivamente, que surgem entre 24 e 48 horas apoés a ruptura
do parénquima pancreatico (BARRY K, 2018; PHAM A e FORSMARK C, 2018; RAHMAN A, et al., 2019).
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Diagnéstico

O diagnostico de PA pode ser feito pela dosagem sérica de amilase e lipase. Caso ocorra didvida no
diagnéstico, pode-se realizar exames de imagem, como a tomografia computadorizada de abdome, uma vez que
a presenca de edema e/ou necrose do parénquima pancreatico pode confirmar o caso de pancreatite. Entretanto,
0s exames de imagem nao sao compulsdrios para concluir o diagnostico (DOHERTY GM, 2017).

1) Amilase + Lipase séricas:

A amilase sérica € um exame laboratorial para a deteccdo de pancreatite aguda. Derivada das células
pancreaticas acinares, a amilase sérica aumenta sua concentracao nas primeiras 2 a 12 horas apoés o inicio de
uma pancreatite aguda, atinge os valores de pico em 48 horas e volta ao normal em 3 a 5 dias. Ela possui um
valor preditivo positivo para PA de aproximadamente 100%. Ja a lipase sérica, também é derivada das células
pancredticas acinares, sua concentra¢do sofre um aumento discreto antes da elevacao dos niveis de amilase, 4
a 8 horas ap6s o inicio de um episddio de pancreatite aguda, atingindo os valores de pico igualmente antes (em
24 horas). Ela também permanece por mais tempo no soro (8 a 14 dias). Por esses motivos, &€ mais sensivel e
especifica do que a amilase sérica.

Entretanto, existe uma particularidade, diferente de um pancreas normal que inflama devido a pancreatite
biliar, na pancreatite aguda alcodlica, o pancreas do paciente € alvo de lesdes que ocorrem no decorrer de varios
anos, com o consumo de bebidas alcodlicas. Isso faz com que a glandula sofre alteracdes em sua arquitetura,
visto que os ductos vao se alterando pela deposicéo de tampdes proteinaceos.

Dessa forma, o aumento dos niveis de amilase é afetado, ao contrario da lipase, pois no pancreas parece
haver 4 a 5 vezes mais lipase do que amilase. Portanto, a propor¢éo lipase/amilase é sugerida como exame
laboratorial preditivo para pancreatite induzida por alcool. E considerado que uma proporcdo > 3 é considerada
preditiva, enquanto uma proporcao > 5 é diagnéstica de pancreatite aguda induzida por alcool (MCPHERSON
RA e PINCUS MR, 2013).

2) Tomografia Computadorizada Contrastada:

A TC com contraste venoso possui grande sensibilidade e especificidade. E muito utilizada quando ha davida
diagndstica (casos de clinica sugestiva, mas a dosagem de amilase e lipase ndo confirmam o diagndstico). E o
melhor exame de imagem para identificacdo de complicagfes locorregionais na pancreatite aguda, por essa razao
€ indicada em quadros graves. Nao é justificado o uso nos casos leves, visto a baixa probabilidade de
complicacfes nessa circunstancia.

E necessario evitar a TC contrastada em pacientes cuja pancreatite aguda evolui com insuficiéncia renal aguda
(IRA) para evitar nefropatia induzida por contraste. Nestes casos opta-se preferencialmente pela ressonancia
eletromagnética (SANTOS JS, et al., 2003).

3) Ressonéncia magnética (RM):

A RM é correspondente a TC em termos de acuracia para o diagnéstico de PA, mas a ressonancia tem duas
vantagens em relacdo a tomografia: em primeiro lugar, quando h& suspeita de pancreatite biliar, a
colangioressonancia pode identificar mais de 90% dos célculos na via biliar. Em segundo lugar, ndo é preciso
expor o paciente ao contraste iodado endovenoso. O ponto fraco desse exame é o alto custo e a baixa
disponibilidade. Além disso, a RM é melhor que a TC na investigacao de colec¢des liquidas, com maior capacidade
de distinguir pseudocistos, abscesso, necrose, entre outros (SANTOS JS, et al., 2003).

4) Outros exames:

A ultrassonografia € sempre indicada, pois € o método de escolha para diagnosticar a litiase biliar, causa mais
comum de PA. Ja a radiografia simples € um exame importante para casos de abdome agudo, em especial
guando ha divida se o abdome é cirirgico ou ndo (SANTOS JS, et al., 2003).
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Tratamento

O manejo da PA é orientado a partir da analise da gravidade do quadro clinico. Desse modo, o estudo
laboratorial é essencial para avaliagdo e conducao do paciente. Para isso, realiza-se a interpretacédo de alguns
parametros, como: amilase e lipase séricos, calcio sérico, perfil metabdlico, triglicerideos séricos, hemograma
completo e lactato (VEGE SS, 2020). Espera-se achar valores, aproximadamente, trés vezes acima do limite
superior para amilase e/ou lipase, o que é forte indicativo para a confirmacéo do diagndstico de pancreatite. E
preferivel que se analise os niveis da amilase em relacdo a lipase no manejo desse individuo (CHATILA AT, et
al., 2019).

Mesmo com a analise dos parametros laboratoriais supracitados, inexiste um teste diagnostico definitivo ou
ideal para a pancreatite. A TC contrastada de abdome e a RM abdominal sdo os exames de imagem mais fiéis
na visualizacdo de acometimento pancreético. Entretanto, sabe-se que tais modalidades n&o séo disponiveis
amplamente em todos os servicos de salde, além de ndo estarem preconizadas como pratica rotineira na
abordagem da PA leve. Por outro lado, a realizagao de ultrassonografia abdominal é recomendada, de preferéncia
nas primeiras 48-72 horas, para todos os pacientes com suspeita de PA, a fim de verificar a presenca de célculos
biliares e de complicacdes pancreaticas, tais como colecéo de fluidos e acometimento vascular (CHATILA AT, et
al., 2019).

Nesse sentido, é importante discriminar quais pacientes necessitardo de cuidados intensivos e quais podem
ser tratados em regime ambulatorial. Essa triagem é fundamental para garantir que os pacientes que realmente
necessitam de intervengdes especiais consigam ser adequadamente atendidos. Dessa forma, caso o paciente se
enquadre no contexto clinico descrito abaixo, ele deve ser admitido na unidade de terapia intensiva (UTI),
conforme esquematizacéo da figura abaixo.

Figura 1 - Diagrama para admisséo de paciente na UTI

Critérios ( Pelo menos 1)

Pulso <40 ou> 150 batimentos
/ minuto

Critérios para admissao na UTI

Pancreatite
aguda grave

Pressao arterial sistélica <80
mmHg ou pressao arterial
meédia <60 mmHg ou pressao
arterial diastolica= 120 mmHg

Pancreatite aguda e presenca
de pelo menos 1 critério:

Frequéncia respiratoria> 3

respiracoes / minuto
Situages em que a condugao Soro sérico <110 mmol /
a UTI deve ser avaliada: =170 mol !

SIRS persistentes (> 48 horas) - >

Potassio serico <2,0 mmol /

Hematocrito elevado (> 44%) ou> 7,0 mmol /
Nitrogénio da yrgia no sangue Pa02 <50 mmHg

(BUN)(> 20 mg/gj,,‘) pH <7.1 o0u=> 7.7

Idadez=60-anos alcio sérico> 15 mg / d

Creatining (=169 @) Glicemia sérica> 180 mg / dL

Doenca cardiaca ou pulmonar
Obesidade

Fonte: Gomes JP, et al., 2020.
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Comrelacéo aterapéutica, o paciente com PA precisa receber terapia de ressuscitacéo com fluidos. Associado
a isso, medicamentos para controle da dor devem ser prescritos, além do suporte nutricional. Esses pacientes
devem ser monitorados de perto nas primeiras 24 a 48 horas com avaliacdo dos seus dados vitais. A saturacao
de oxigénio deve ser mantida maior do que 95%. A suplementagéo de oxigénio pode ser necessaria. Caso seja
menor do que 90%, deve-se realizar a analise dos gases no sangue. Se a hipdxia persistir, € prudente o
encaminhamento para a UTI (VEGE SS, 2020).

O débito urinério deve manter valores maiores do que 0,5 a 1 cc/kg/hora. E de grande importancia a sua
monitorizacao continua (WORKING GROUP IAP/APA, 2013). Além disso, é imprescindivel avaliar também os
valores dos eletrdlitos, especialmente, nas primeiras 48 a 72h e realizar as corre¢cdes necessarias (VEGE SS,
2020). A glicose deve ser monitorada e, tendo em vista o risco de infec¢do pancreatica secundaria e de alteracéo
no controle nutricional associado a hiperglicemia, a glicemia deve ser corrigida caso esteja acima de 180 mg/dL
(VEGE SS, 2020). Ademais, deve-se realizar medidas seriadas da presséo da bexiga para identificar possiveis
pacientes acometidos pela Sindrome do Compartimento Abdominal (DE WAELE JJ, et al., 2011).

A reposicao hidrica realizada nas primeiras 12 a 24 horas esta relacionada a uma redug¢éo na morbimortalidade
nos casos de PA (VEGE SS, 2020). A taxa dessa hidratagdo é ajustada com base na avaliacdo clinica, nos
valores de hematécrito e nitrogénio da uréia no sangue (BUN) (WU BU, et al., 2011). Todos os pacientes com PA
devem receber hidratagdo com solugéo cristaloide isotbnica a uma taxa de 5 a 10 mL/kg/hora. Exceto na presenga
de determinadas comorbidades cardiacas ou renais.

Nos casos em que haja hipotenséo e taquicardia, recomenda-se a reposicdo de 20mL/kg de fluido intravenoso
administrado por 30 minutos, seguido de 3 mL/kg/hora por 8 a 12 horas (GARDNER TB, et al., 2008; HAYDOCK
MD, et al., 2013).

A reposicédo adequada de liquidos pode ser avaliada por uma melhora nos sinais vitais (frequéncia cardiaca <
120 batimentos/minuto, pressao arterial média entre 65 a 85 mmHg), débito urinario (> 0,5 a 1 cc/kg/hora) e
reducdo no hematdcrito (meta de 35% a 44%) e uréia por mais de 24 horas (WORKING GROUP IAP/APA, 2013;
WU BU, et al., 2010).

Antibidticos profilaticos para pacientes com PA n&o estdo indicados. Esses medicamentos devem ser usados
apenas ha presenca de infec¢do ou, caso haja suspeita, podem ser administrados até que os testes sejam
realizados (CROCKETT SD, et al., 2018; TENNER S, et al.,, 2013). O uso de inibidores de protease
(antirretrovirais) ndo sdo recomendados até o momento, pois ndo ha dados concretos que comprovem redugdo
consideravel da mortalidade apés o seu uso (TAKEDA K, et al., 1996).

Contrario ao que era postulado, em pacientes com PA leve ou moderada, a nutricdo oral deve ser encorajada
na medida em que haja tolerancia para tal. Acreditava-se que o melhor manejo nutricional do doente era deixar o
pancreas em um estado de “repouso” e, assim, diminuir a inflamagéao vigente. Entretanto, a retomada alimentar
precoce parece reduzir o tempo de permanéncia hospitalar. Todavia, alguns cuidados devem ser tomados,
principalmente ao que tange o consumo de alimentos processados, uma vez que podem conter agentes que
danificam a camada mucosa do trato gastrointestinal (MCCLAVE SA, 2019).

Os portadores da forma grave de PA e que necessitardo de internacdo em terapia intensiva, devem iniciar
precocemente a nutricdo enteral, dentro das primeiras 24-48 horas. Essa pratica demonstrou diminuir o risco de
infeccdes, bem como o tempo de permanéncia em hospital. Observou-se, também, que a nutricdo enteral &
preferivel a parenteral, j& que ha menos inflamagao da mucosa intestinal na primeira (MCCLAVE SA, 2019).

Prognéstico

A PA tem apresentacao clinica e gravidade muito variavel. Essa doenga abrange desde formas leves com
recuperacao completa a formas graves, envolvendo necrose pancreatica e peripancredtica, abscessos, faléncia
de multiplos 6rgaos e casos fatais (RIBEIRO GFF, et al., 2017).
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O prognéstico da doenca esta relacionado com a forma com que ela evolui. A PA leve tem curso clinico
bastante distinto da PA grave. A forma grave da doenca esta presente em até 30% dos casos. Seus indices de
mortalidade variam em 1% na forma leve e até 20-30% na forma grave, correspondendo a 142 principal causa de
morte de origem gastrointestinal (FUKUDA JK, et al., 2013).

Desta forma, correto diagnéstico, estabelecido de forma precoce, e a determinagéo de sua gravidade séo de
fundamental importancia para o adequado manejo terapéutico desses doentes. Para isso, diversas classificacfes
e critérios foram desenvolvidos no intuito de definir seu prognéstico (FUKUDA JK, et al., 2013).

Nesse sentido, destacam-se os critérios de Ranson, a dosagem da proteina C reativa, os critérios do APACHE-
II, os critérios tomogréficos de Balthazar e a classificagédo de Atlanta. Os mais aplicados na pratica clinica sao os
critérios de Ranson e APACHE-II (RIBEIRO GFF, et al., 2017).

A avaliagdo dos parametros clinicos e laboratoriais pode auxiliar muito em situagées em que nao ha disponivel
outros métodos de avaliagdo mais precisos. Dados clinicos e laboratoriais de rotina e escores multifatoriais,
mensurados na admisséo e durante as primeiras 48h de internacéo, séo utilizados para estimar a magnitude da
resposta inflamatéria a lesdo, bem como para prever a necessidade ou ndo de suporte intensivo (FERREIRA AF,
et al., 2014).

Nos ultimos anos, o valor do hematdcrito na admisséo hospitalar tem sido relacionado com um pior
prognostico. Valores acima de 44% no momento da admissdo configuram-se como de risco independente para
necrose do 6rgdo, enquanto que sua normalidade tem valor preditivo negativo para PAG maior que 95%
(FERREIRA AF, et al., 2014). Quanto mais intensa for a resposta inflamatdéria, maior sera a perda de fluidos para
o terceiro espaco, causando hemoconcentracdo. No pancreas, essa elevacdo do hematdécrito causa débito da
microcirculagéo que pode cursar com o desenvolvimento de necrose pancreatica (NIEHUES GD, et al., 2017).

Tal como o hematdcrito, valores de uréia sérica acima de 20mg/dl foram associados a maior risco de 6bito,
bem como qualquer elevagéo de seus valores apés o inicio do acompanhamento do paciente (FERREIRA AF, et
al., 2015). Niveis de creatinina > 2 mg/dl apés hidratacéo, plaquetas < 100.000/mm3, fibrinogénio < 100mg/dl,
produtos de degradacdo do fibrinogénio > 80mcg/ml e calcio < 7,5mg/dl também sé&o indicadores de formas
graves de tal patologia (FUKUDA JK, et al., 2013).

Dentre os grupos de critérios mais utilizados na prética clinica, destaca-se o de Ranson, que consiste em 11
parametros, 5 dos quais séo avaliados na admissao e os restantes durante as primeiras 48h. A presenca de 3 ou
mais critérios nas 48h da admisséo, classifica a pancreatite como grave.

Ha ainda outra interpretacdo relacionando a quantidade de critérios presentes com a probabilidade de
mortalidade, sendo que uma pontuacgéo obtida entre 0 e 2 representa mortalidade de 2%. Porém, pontuacao entre
3 a 4 pontos aumenta a chance de 6bito para 15%. E, ndo obstante, pontuacao entre 5 a 6 alcanca indice de 40%
de mortalidade podendo chegar até 100% quando obtido escore com 7 a 8 pontos (FERREIRA AF, et al., 2014).

Outro critério de suma importancia é o de APACHE-II, um dos mais utilizados para estratificacdo de gravidade
e risco de mortalidade da PA. Esse critério conta com 12 parametros de avaliacdo, além de pontuacdo extra
baseada na idade e na presenca de doencgas crbnicas. Dentre as suas vantagens, destaca-se o fato de poder ser
calculado dentro das primeiras 24 horas da admissao do paciente no hospital e de poder ser realizado diariamente
na avaliacdo da evolucdo do paciente. A adicdo de IMC para a pontuagdo APACHE-II - conhecido como Apache-
O - adiciona um ponto para IMC de > 25 a 30 Kg/m2 e dois pontos para IMC > 30 Kg/m2 (FERREIRA AF, et al.,
2014).

Complicacdes

As complicagbes da pancreatite aguda sdo variadas e podem ser separadas entre sistémicas e locais,
objetivando uma abordagem mais eficiente desses quadros que podem ser graves.
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Complicacdes sistémicas

Quadro 1 - Complicagbes sistémicas da pancreatite aguda.

Frequente na pancreatite aguda; hidratagdo parenteral e/ou expansores como
albumina melhoram o prognéstico.

Sonoléncia e confusdo mental podem estar presentes. Encefalopatia pancreatica é
uma complicacdo rara gerada pelo papel desmielinizante da lipase circulante.

Pode-se ter um comprometimento pulmonar com consequente hipoxemia e
insuficiéncia respiratoéria.

A liberagdo de cininas gera uma resposta inflamatoria sistémica, causando
Aparelho Cardiovascular |vasodilatagdo. Esta, associada a hipovolemia, sdo responsaveis pelo quadro de
taquicardia e hipotenséo arterial.

Os variados processos de agravo sistémico podem levar a uma ma perfuséo renal,
podendo ocasionar faléncia pré-renal

Frequente devido a injdria aguda a mucosa géastrica. Pode ser decorrente também de
Hemorragia Gastrointestinallcondices como pseudoaneurismas das artérias esplénica ou gastroduodenal,
perfuracBes de abscessos em tubo digestivo e colite isquémica.

Descompensacao mediante destruicdo aguda da glandula pancreética, com acao
hiperglicemiante. Algumas condi¢des podem determinar uma baixa no Magnésio
presente no soro.

Hiperbilirrubinemia conjugada e elevacdo de enzimas hepaticas devido ictericia
obstrutiva e/ou lesdo hepatica.

Coagulagéo intravascular disseminada que é relacionada com isquemia pancreatica.
Coagulopatias Com frequéncia, a avaliagdo hematoldgica demonstra plaquetopenia e niveis
elevados de produtos de degradacao da fibrina.

A Retinopatia de Purtscher expressa diminuigdo subita ou perda total da viséo.
Regride espontaneamente.

Lesdo rara na pancreatite aguda e que tende a ser mais frequente em regido de
membros inferiores

Manifestagbes Também raras, podem se traduzir em poliartrite, necrose asséptica de 0ssos, lesées
osteoarticulares osteoliticas e reagfes de periosteo.

Fonte: Gomes JP, et al., 2020. Baseado em: Dani R e Passos MCF, 2011; Silva RA, et al., 2020.

Hipovolemia

SNC

Aparelho Respiratério

Manifesta¢fes Renais

AlteragcBes metabdlicas e
eletroliticas

Disfuncdo hepatobiliar

Retinopatia

Noédulos subcutaneos

Complicacbes locais

Quadro 2 - Complicacbes locais da pancreatite aguda.

Infeccdo local "pode manifestar-se de trés maneiras: como necrose infectada, como
Infeccéo e septicemia |abscesso pancreatico ou como pseudocisto infectado, que também é um abscesso.”
Em todas as formas existe a possibilidade da ocorréncia de septicemia.

“Colegdo de material purulento encapsulado por uma parede fibrosa localizado no
pancreas ou na regido retropancreatica.” Aparece "geralmente apds quatro a seis
semanas do inicio do quadro e ndo contém necrose pancreatica.” O tratamento baseia-
se na drenagem cirlrgica, desbridamento de tecidos e limpeza local.

"Uma colecgédo de suco pancreético encapsulado por uma parede fibrosa ndo epitelizada,
o0 que o diferencia de um cisto pancreatico verdadeiro.” Ocorre de 2% a 8% dos casos.

Ascite e ruptura de ducto |Geralmente ocorre em quadros de pancreatite aguda com uma quantidade necroética

Abscesso pancreatico

Pseudocisto pancreatico

pancreatico significativa de parénquima pancreatico.

Obstrucéo do tubo Pode ocorrer por paresia reflexa, extensdo de processo inflamatério ou compresséo

digestivo cistica.

Obstrucao biliar Causado por edema da cabeca do pancreas ou pseudocistos

. Com a evolugdo necrética pode haver peritonite e perfuracéo; é preconizado tratamento

Necrose do célon P

cirargico

Ruptura de Causado pelas injurias provocadas pelas enzimas na parede arterial pancreatica.

pseudoaneurisma Tratamento € cirargico; por vezem embolizacéo
Ruptura esplénica “Complicagdo rarissima, parece associar-se a trombose aguda da veia esplénica”.
Fonte: Gomes JP, et al., 2020. Baseado em: Dani R e Passos MCF, 2011; Silva RA, et al., 2020.
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CONSIDERAGCOES FINAIS

Tendo em vista a expressiva incidéncia de PA alcodlica (30% das PAs), seus efeitos ao individuo e ao sistema
de saude, observou-se a importancia de realizar uma atualizag@o dos pontos principais relativos a esse tema.
Nesse sentido, a andlise dos achados clinico-laboratoriais € essencial para se determinar a gravidade do quadro
e propor o melhor tratamento, de forma a garantir que os pacientes criticos sejam admitidos em unidades de
terapia intensiva, nas quais o manejo desses individuos baseia-se em prover ressuscitacao agressiva com fluidos,
controle algico e suporte nutricional adequado. O progndstico da doenca é variavel de acordo com a sua gravidade
e possivel ocorréncia de algumas complicacbes, como disfuncdo hepatobiliar, coagulopatias e septicemia. Por
fim, destaca-se que os critérios de Ranson e APACHE-II sdo de grande utilidade na pratica clinica para analise
do prognostico do quadro analisado.
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