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RESUMO

Nos Ultimos anos, observa-se um aumento crescente na incidéncia da pancreatite aguda, em muito
justificada pela alta do consumo de alcool e incremento nos casos de pancreatites biliares numa populacao
cada vez mais obesa e idosa. Desta forma, torna-se necessério uma abordagem precoce e ampla na
pancreatite aguda, visando determinacéo de etiologia, avaliacdo de gravidade através de critérios clinicos,
sistemas de escore clinico-fisiol6gicos, marcadores bioquimicos e métodos de imagem, além de tratamento
adequado. Através destas medidas busca-se reduzir a morbidade e mortalidade nesta doencga de curso téo
variavel.
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ABSTRACT
In recent years, there has been a steady increase in the incidence of acute pancreatitis in very justified by
the high consumption of alcohol and increase in cases of biliary pancreatitis in an increasingly obese and
elderly population. Thus, it becomes necessary to provide early and comprehensive approach in acute
pancreatitis, aiming at determining etiology, severity assessment using clinical criteria, clinical and
physiologic scoring systems, biochemical markers and imaging methods, and appropriate treatment.
Through these measures we seek to reduce the morbidity and mortality of this disease so variable course.

KEYWORDS: Acute pancreatitis; Acute necrotizing pancreatitis; diagnostics; complications.

RESUMEN

En los ultimos afios, ha habido un aumento constante en la incidencia de pancreatitis aguda en muy
justificado por el alto consumo de alcohol y el aumento de los casos de pancreatitis biliar en una poblacion
cada vez mas obesos y ancianos. Por lo tanto, se hace necesario proporcionar enfoque integral y temprana
en la pancreatitis aguda, con el objetivo de determinar la etiologia, la evaluacion de la gravedad utilizando
criterios clinicos, sistemas de puntuacion clinica y fisioldgicos, marcadores bioquimicos y métodos de
diagnostico por imagenes y tratamiento adecuado. A través de estas medidas se busca reducir la morbilidad
y la mortalidad de esta enfermedad supuesto tan variable.

PALABRAS CLAVE: Pancreatitis aguda; pancreatitis necrotizante aguda; diagndstico; complicaciones.

CONSIDERACOES GERAIS

Nos ultimos anos, observa-se um aumento
crescente na incidéncia da pancreatite aguda
(PA), em muito justificada pela alta do consumo de
alcool, incremento nos casos de pancreatites
biliares numa populacdo cada vez mais obesa e
idosa e pela melhora dos métodos diagndsticos.
Nos Estados Unidos, cuja incidéncia anual de PA
€ de 18 por 100.000 habitantes, cerca de 300.000
pacientes sdo hospitalizados anualmente com PA,
ocasionando 3.200 6bitos, contribuindo para 4.000
mortes adicionais, correspondendo a décima
guarta causa mais comum de 6ébito, e gastos
excedendo 2 bilhdes de délares ao ano. A taxa de
mortalidade é de cerca de 5% e pode alcancar até
20-30% nos casos de PA grave com necrose
infectada. (GRAVANTE et al., 2009; ANAND,
PARK, WU, 2013)

Os célculos biliares permanecem como a
principal etiologia da PA, sendo responsaveis por

30 a 60 % dos casos. Aproximadamente 3 a 7%
dos pacientes com litiase biliar podem desenvolver
PA biliar (PAB) (TOOULI, et al., 2002). Elevagéo
de marcadores bioquimicos, como bilirrubina,
fosfatase alcalina e alanina aminotransferase
(ALT) sugerem causa biliar. Contudo, cerca de 15-
20% dos pacientes com pancreatite biliar podem
apresentar estes marcadores dentro da
normalidade. Dentre eles, a ALT apresenta-se
como o marcador bioquimico mais util, sendo que
guando seus niveis encontram-se acima de 150
UI/lL (cerca de 3 vezes o limite superior da
normalidade) demonstra um valor preditivo positivo
entre 88-100% para determinar a origem biliar da
pancreatite. (SCHEPERS et al., 2013).

O élcool é a segunda causa mais comum,
responsavel por 30% de todos os casos. Admite-
se hoje, que um U(nico episodio de libacédo
alcodlica seja suficiente para causar um episédio
de PA, embora este evento seja raro. Em outros
casos, contudo, ha certa controvérsia se o0s
episédios de PA sao na verdade exacerbacfes de
pancreatite crénica subjacente, ou ataques
recorrentes de PA. Diversas outras causas s&o
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relacionadas com o surgimento de PA, dentre elas
hipercalcemia, hipertrigliceridemia, pos-
colangiografia endoscépica retrégrada (CPRE),
medicamentos e trauma (TOOULI, et al., 2002;
CHEBLI; GABURRI; PINTO, 2008).

AVALIACAO DA GRAVIDADE

E de suma importancia se tentar precocemente
prever a ocorréncia de pancreatite aguda grave
(PAG), visando o réapido direcionamento do
paciente em risco para UTl e a adocdo de
intervencdes mais invasivas, tais como o suporte
nutricional, monitoracdo hemodinamica.

Na predicdo da gravidade do episédio de PA,
se utilizam de forma combinada quatro grupos de
pardmetros: critérios clinicos, sistemas de escore
clinico-fisiol6gicos, marcadores bioquimicos e
métodos de imagem. Entretanto, até o momento,
nao existe nenhum marcador que, isoladamente,
seja indicador fidedigno de gravidade.

CRITERIOS CLINICOS
Para a identificacdo de PAG, o exame clinico

realizado nas primeiras 24 horas, visando
identificacdo de sinais de peritonite, bem como dos

sinais de sindrome de resposta inflamatéria
sisttmica (SRIS) e de insuficiéncia organica,
constitui pardmetro pouco acurado, identificando
apenas 34 a 44% dos casos (CORFIELD et al.,
1985). N&o obstante, alguns dados clinicos,
guando presentes precocemente, devem alertar o
médico assistente para potencial gravidade da PA
(Tabela 1.1). Enquanto nas 48 horas apos a
admissdo, a avaliacdo clinica mostra-se tao
acurada quanto os critérios de Ranson ou de
Glasgow, esse tempo parece significar um atraso
diagnostico inadmissivel para o tratamento da
PAG. No exame fisico, a identificacdo dos sinais
classicos de Grey-Turner (coloragdo azul-
acinzentada dos flancos abdominais) e de Cullen
(mancha azulada na area peri-umbilical) se
correlacionam com PA  necrosante, pior
prognéstico e alta mortalidade, mas séo achados
de rara incidéncia e de aparecimento também
tardio, cerca de 48 a 72 horas ap6és o inicio dos
sintomas. Os principais fatores clinicos de risco de
gravidade na admissao incluem: ldade >55 anos,
obesidade (IMC>30), insuficiéncia organica, e
derrame pleural ou infiltrados pulmonares na
radiografia de térax (BANKS; FREEMAN, et al.,
2008; CORFIELD et al., 1985).

Tabela 1.1.

Indicadores precoces de potencial gravidade da pancreatite aguda

» Taquicardia e hipotensao
» Taquipnéia e hipoxemia
* Hemoconcentragao

* Oliguria

* Encefalopatia
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SISTEMAS DE ESCORE CLIiNICO-
FISIOLOGICOS

Dentre os sistemas de escores clinicos e
fisiolégicos para a avaliacdo da gravidade da PA
destacam-se 0 Ranson, Glasgow, Imrie e o
APACHE Il. Eles apresentam bom desempenho
na predicdo da gravidade e no diagndstico de
necrose e valores de acuracia semelhantes apés
48 h de inicio da doenga. Sao complexos,
necessitando a compilacéo de varios dados para a
analise. Como regra geral, a PAG é diagnosticada
quando o indice APACHE II for = 8, ou quando o
indice de Glasgow e de Ranson forem = 3.

O sistema APACHE Il é considerado o escore
clinico-fisiol6gico mais adequado na avaliacdo
progndstica da PA, pois pode ser calculado nas
primeiras 24 h de admissédo e repetido nos dias
subsequentes. Um escore simplificado conhecido
como BISAP (Bedside Index of Severity in Acute
Pancreatitis) foi desenvolvido utilizando-se cinco
parametros facilmente obtidos nas primeiras 24
horas de hospitalizagdo. Os parametros avaliados
incluem estado mental, idade do paciente,
derrame pleural, SRIS e BUN (blood urea
nitrogen) (PHILLIP; STEINER; ALGUL, 2014)
(Tabela 1.2).

Tabela 1.2

Escore de BISAP e associacdo com mortalidade

Parametros Valores Pontuacao
BUN* sérica >25 1
Estado mental Comprometido 1
SRIS** Presente 1
Idade do paciente > 60 anos 1
Derrame pleural Presente 1

Total do somatorio Mortalidade

(%)

0 0,2

1 0,6

2 2

3 5-8

4 13-19

5 22-27

* BUN (blood urea nitrogen) (mg/dl) = Uréia (mmol/l)/ 0.357

*SRIS= sindrome da resposta inflamatdria sistémica
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MARCADORES BIOQUIMICOS DE GRAVIDADE

E importante destacar que as dosagens
bioquimicas da amilase ou da lipase ndo tém
qualquer valor prognéstico no curso da PA. O
hematécrito  >44% na  admissdo  traduz
hemoconcentracdo induzida por perda volémica
precoce, que pode levar a um prejuizo na perfusao
da microcirculacdo do péncreas e resultar em
necrose pancreatica (BROWN; ORAV; BANKS,
2000). Por outro lado, é consensual hoje que a
auséncia de hemoconcentracdo na admissao ou
durante as primeiras 24 horas € fortemente
sugestiva de curso clinico benigno, com valor
preditivo negativo proximo de 90% para o
desenvolvimento de PA necrosante (LANKISCH et
al., 2001). Também, o pico de creatinina sérica
>1,8 mg/dL dentro de 48 horas da admissao, a
despeito de adequada reposicdo Vvolémica,
fortemente se associa com PA necrosante, com
valor preditivo positivo de 93% (MUDDANA et al.,
20009).

Recentemente, um escore clinico para a rapida
estratificacdo inicial de PA ndo grave (HAPS -
Harmless Acute Pancreatitis Score) foi validado
num estudo multicéntrico (LANKISCH et al., 2009).
O curso néo grave foi definido pela auséncia de
necrose pancreatica na tomografia, nao
requerimento para dialise ou suporte ventilatorio
artificial e evolucdo ndo fatal. Este escore é
composto de trés pardmetros: auséncia de
descompressdo brusca ou defesa a palpacdo
abdominal; hemat6crito normal (até 43% para
homens e 39,6% para mulheres); e creatinina
sérica normal (£ 2 mg/dL). O escore HAPS
corretamente identificou, dentro de
aproximadamente 30 minutos da admissdo, um
curso leve da PA em 98% dos pacientes.

A proteina C reativa (PCR) é uma proteina de
fase aguda e tem sido considerado, o marcador
bioquimico padrdo na predicao de gravidade da
PA. Entretanto, ndo € um bom marcador precoce,
uma vez que seu pico de elevagdo no soro ocorre
somente 72 horas apos o inicio da dor abdominal.
Niveis plasmaticos de PCR >150 mg/L
correlacionam-se com a presenca de necrose
pancreatica com sensibilidade e especificidade >
80%, desde que dosados pelo menos 48 horas
apos o inicio dos sintomas. Adicionalmente, apés
este periodo, niveis séricos ascendentes deste
marcador podem sugerir a progressao do
processo necro-inflamatorio glandular.

METODOS DE IMAGEM

As trés mais importantes complica¢des locais
da PAG sao a necrose pancreatica, o pseudocisto
e 0 abscesso pancreatico e todos necessitam dos
métodos de imagem para o pronto diagnéstico. A
TC espiral/ multislice de abdome com refor¢co de
contraste intravenoso € o “padrdo ouro” no
diagnéstico da necrose pancreatica, tendo
acuracia superior a 90% quando hi mais de 30%
de necrose glandular, e sensibilidade préxima a
100% quando realizada ap6s trés dias do inicio do
quadro (LEUNG et al., 2005). Em pacientes com
contraindicacdes para realizacdo da TC (creatinina
>2 mg/dL ou alergia ao contraste iodado), a
ressonancia magnética com gadolinio é alternativa
razoavel.

Na Tabela 1.3 destacamos os principais dados
que tém valor na predicdo de PAG e que devem
ser avaliados a luz dos conhecimentos atuais,
dentro das primeiras 48 h da admisséao hospitalar.
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Tabela 1.3.

Fatores para predicdo de pancreatite aguda grave dentro de 48 h da admisséo hospitalar

» Avaliacao inicial (na admisséao):

e APACHE Il escore > 8
e Hemoconcentracao (Htc > 44%)

e Creatinina sérica > 1,8 mg/dL
e Outros fatores de risco:

v’ ldade > 55 anos

v IMC > 30

v Insuficiéncia organica

v" Derrame pleural ou infiltrado na radiografia toracica

» ApoOs 24 h da admisséo:
e APACHE Il escore > 8
e Impressao clinica de gravidade
e Insuficiéncia organica persistente
e Apds 48 h da admissao:
e Critérios de Ranson/Glasgow = 3
e Proteina C-reativa > 150 mg/dL
e Insuficiéncia organica persistente

e Tomografia computadorizada

TRATAMENTO
Pancreatite aguda leve

Pacientes com PA leve devem ser
conduzidos em enfermaria para
receberem analgesia, reposi¢do volémica
e repouso intestinal. Decisbes de
transferéncia do paciente para UTI neste
periodo sdo baseadas na presenca de
hipotensdo, hipdxia ou taquipnéia, todos

sinais sugestivos de doenca grave
(FORSMARK CE; BAILLIE J, 2007).

A analgesia é essencial, sendo a dor
tratada de acordo com a sua intensidade,
utilizando-se desde analgésicos nao
narcoéticos até os derivados opioides. A
quantidade e frequéncia de administracdo
de opidides por via parenteral devem ser
supervisionadas de perto. Quando o
paciente persiste com dor abdominal
intensa refrataria a frequente
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administracdo de narcéticos, a analgesia
sob cateter peridural (analgesia
controlada pelo paciente) pode ser
utilizada. Tendo o paciente melhorado e
sendo 0 mesmo capaz de tolerar a dieta
oral, deve-se rapidamente iniciar o
desmame dos opidides.

A reposicdo volémica é medida de
maior importancia na terapéutica da PA.
Quando a fungéo cardiaca permite, em
torno de 250-300 ml/h de cristaloides
devem ser administrados durante as
primeiras horas (TENNER S, 1994). A
adequacao da reposicao volémica pode
ser guiada pelos sinais vitais, débito
urinario (= 0,5 mil/kg/h) ou queda do
hematocrito dentro das primeiras 24 h.

A suplementacdo de oxigénio, por
cateter ou mascara, € necesséria para a
maioria dos pacientes com PA por causa
da supressdo do estimulo respiratorio
pelo uso de narcoticos, do
desenvolvimento de atelectasias ou
derrame pleural e de shunts
intrapulmonares (MUDDANA;
WHITCOMB; PAPACHRISTOU, 2009).

Em relagdo ao suporte nutricional, &
sugerido que na auséncia de dor ou
desconforto abdominal, de complicacbes
e quando os niveis de amilase e lipase
estiverem préximos da normalidade, a
alimentacdo oral deve ser reiniciada
(CHEBLI et al., 2005). Tradicionalmente,
sugere-se que no 1° dia seja oferecida
dieta liguida pobre em gorduras; se
tolerado durante os proximos trés a quatro
dias a dieta € avancada para alimentos
solidos contendo inicialmente carboidratos
e proteinas e, finalmente, gorduras.
Entretanto, recentemente, nosso grupo
demonstrou que no inicio da

realimentacdo oral, a dieta solida
completa, contendo quantidades normais
de proteinas e gorduras, é tdo bem
tolerada quanto a forma tradicional, com
PA com a vantagem de se abreviar o
tempo de hospitalizacdo (MORAES et al.,
2010).

Ocasionalmente, em alguns pacientes
a dor abdominal se resolvera muito
lentamente e eles necessitarao
permanecer em jejum além de 5 a 7 dias.
Neste caso, 0 suporte nutricional enteral &
necessario para evitar desnutricdo
proteico-caldrica.

Pancreatite aguda grave

Para os pacientes com sinais de PAG,
a internacdo em UTI € indispenséavel,
tendo em vista a elevada mortalidade
neste cenario. A avaliacdo clinica e
monitoracao frequentes através dos sinais
vitais, débito urinario e oximetria de pulso
e/ou gasometria arterial, bem como
parametros laboratoriais e radiol6gicos
auxiliam na identificacdo dos pacientes

sob risco de disfuncdo organica
(MUDDANA,; WHITCOMB;
PAPACHRISTOU, 2009). Outros

pacientes que tém maior chance de
complicacbes clinicas e que também se
beneficiam do acompanhamento em UTI
sdo os idosos, obesos (IMC >30 kg/m2),
agueles com comorbidades importantes
pré-existentes ou que apresentem
oliguria, taquicardia (>120 bpm/min),
encefalopatia, dor de dificil controle com
narcoticos, e necrose pancreatica
substancial (>50%) (RENZULLI; JAKOB;
TAUBER, 2005). A analgesia devera ser
instituida de forma semelhante a PA leve.

REAS, Revista Eletrbnica Acervo Saude,2014. Vol.6(2), 683-695.



690

Revista Eletronica Acervo Saude/ ElectronicJournalCollection Health ISSN 2178-2091

Reposigcéo volémica

A reposicao volémica deve ser guiada
pelo controle dos sinais vitais,
manutencdo da pressao venosa central
entre 8 e 12 mmHg (11-16 cm H,0),
diurese  horéria, objetivando débito
urinario =2 0,5 ml/kg de peso corporal ou
pela reducdo do hematdcrito sérico para
30 a 35%. Assim, o hematdcrito deve ser
solicitado na admisséo hospitalar, e nas
12 e 24 horas subsequentes para auxiliar
na adequacdo da reposicdo Vvolémica
(BANKS et al., 2005). Deve ser lembrado
gue em pacientes idosos, nagueles com
comorbidades cardiaca ou renal, a
reposicdo volémica devera ser feita de
forma mais cuidadosa e guiada pela
pressdo venosa central. A utilizacdo de
vasopressores pode ser necessaria, caso
ocorra persisténcia de hipotensdo a

despeito da reposicao volémica
adequada.
Correcgéo de anormalidades

metabdlicas e eletroliticas

Hipocalcemia é relativamente comum,

sendo geralmente  decorrente  da
hipoalbuminemia. @~ A  correcdo  da
hipocalcemia e usualmente

desnecessaria, exceto se o nivel sérico do
calcio ionizavel estiver baixo ou o
paciente evoluir com sinais de tetania
(MUDDANA; WHITCOMB;
PAPACHRISTOU, 2009). Hiperglicemia é
frequentemente observada em pacientes
com PA, sendo associada com aumento
do risco de infec¢des. Assim, o controle
da glicemia capilar e a suplementacao de
insulina de acgédo rgpida sdo importantes

medidas para prevenir hiperglicemia neste
cenario clinico. Pacientes que evoluem
com insuficiéncia renal progressiva a
despeito de adequada reposicao
volémica, frequentemente necessitarao de
hemodialise intermitente.

Prevencao da gastrite hemorragica

O wuso de bloqueadores H2 da
histamina ou bloqueadores da bomba de
prétons por via intravenosa deve ser
instituido em todos os pacientes com PAG
ou naqueles que se encontra em
ventilacdo mecanica pelo risco de
desenvolverem gastrite hemorragica ou
Ulcera péptica.

Suporte nutricional

O suporte nutricional precoce na PAG
tem papel importante, ja que nesta
situacdo existe estresse catabdlico
promovendo a SRIS e deterioracédo
nutricional. Os estudos mostram que a
opcdo pela dieta enteral nasojejunal é
segura, e que 0 seu inicio
preferencialmente dentro de 48 a 72 h da
admissdo hospitalar, apos estabilizacdo
cardiopulmonar do  paciente, nao
exacerba a doenca, € bem tolerada, tem
menor custo, além de apresentar
significativa reducdo no desenvolvimento
de necrose pancreética infectada e outras
complicagbes infecciosas quando
comparada a nutricdo parenteral total
(NPT) (MARIK, 2009; AL-OMRAN et al.,
2010).

As recomendagcbes para a NPT
baseiam-se na falha da nutricdo enteral,
geralmente devido ao quadro de ileo
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paralitico prolongado ou intolerdncia a
alimentacdo enteral, definida pela
presenca de quantidades significantes de
residuo gastrico durante o recebimento da
dieta (GIANOTTI et al., 2009).

Antibioticoterapia

A complicagdo mais grave e o fator de
risco mais importante para morbidade e
mortalidade tardias em pacientes com
PAG é a infeccdo secundéria da necrose
pancreatica, podendo ocorrer em até um
terco dos pacientes com PA necrosante
(BEGER et al., 2009). Translocacao
bacteriana, principalmente a partir do
cOlon, € 0 mecanismo mais aceito na
patogénese da necrose pancreética
infectada. Os principais patégenos
envolvidos sdo os bacilos gram-negativos
de origem entérica (principalmente
Escherichia coli), seguidos pelos cocos
gram-positivos. Com a utilizacédo
crescente de antibiéticos e por periodos
prolongados em pacientes com PAG, tem
havido um crescimento de infecgbes
polimicrobianas da necrose, com aumento
no isolamento de bacilos gram-positivos
(particularmente Stafilococcus aureus e

Stafilococcus epidermidis), gram-
negativos resistentes (Pseudomonas,
Proteus, Klebisiella) e fungos
(ISENMANN; BEGER, 2009).
Atualmente, recomenda-se que

antibioticoterapia deva ser empregada
para 0S pacientes com necrose
pancreatica comprovada e que evoluam
com sinais sistémicos sugestivos de
infeccéo (MUDDANA; WHITCOMB,;
PAPACHRISTOU, 2009; BANKS et al.,
2006). Escolhas adequadas de

antibiéticos  incluem  imipenem  ou
ciprofloxacina + metronidazol, j& que
estes atingem concentracées adequadas
no pancreas, num periodo de 7 a 10 dias.
Nos pacientes com PA leve e naqueles
com PA necrosante que estao
clinicamente estaveis e sem sinais de
infeccdo, ndo se indica o0 uso rotineiro de
profilaxia antibidtica (DE VRIES et al.,
2007). A antibioticoterapia também se
encontra bem indicada para nos seguintes
casos: PAB e colecistite aguda ou
colangite aguda concomitantes (BEGER
et al., 2009).

Discriminacéo entre necrose
pancreatica esteéril e infectada
Necrose infectada € considerada

indicacdo para desbridamento, pois a
mesma €é quase sempre letal se nao
tratada de forma intervencionista. A
distincdo ente a necrose estéril e nao
infectada é ponto importante durante todo
0 curso evolutivo da PA necrosante, mas
principalmente durante as 22 e 32
semanas. Assim, deve-se suspeitar de
necrose pancredtica infectada quando,
apos os primeiros 10 dias do inicio da PA,
estiver presentes 0s marcadores usuais
de inflamacéo sistémica (febre,
leucocitose, niveis elevados de PCR),
sinais de SRIS ou disfuncdo organica ou
dor abdominal progressiva (SAKORAFAS
et al, 2010). Neste contexto, TC
abdominal deve ser realizada para
confirmar o diagndstico de necrose
pancreatica. Embora a  evidéncia
tomografica de gas dentro de uma
colecdo pancreatica/peripancreatica num
paciente com pancreatite necrosante seja

REAS, Revista Eletrbnica Acervo Saude,2014. Vol.6(2), 683-695.



692

Revista Eletronica Acervo Saude/ ElectronicJournalCollection Health ISSN 2178-2091

muito sugestiva de necrose infectada,
este achado néo € habitual. A TC também
€ fundamental para guiar a puncao
aspirativa com agulha fina da necrose
visando obter material para a realizacéo
de bacterioscopia e cultura, a qual é a
abordagem padréo para distinguir necrose
estérii de infectada, apresentando
sensibilidade e especificidade para o
diagndstico da necrose infectada de mais
de 90% (BANKS et al., 2006; BEGER et
al., 2009).

Colangiopancreatografia
endoscoOpica na PAB

retrograda

A maioria dos calculos biliares que
causa PA é eliminada espontaneamente
j& na época da admissdo hospitalar.
Definir a presencga de célculo persistente
no colédoco como a causa de PAG pode
ser dificil. Embora considerado o “padrao
ouro” para colelitiase, o US abdominal na
vigéncia de PA ndo é sensivel para a
avaliacdo de coledocolitiase. Testes
laboratoriais podem auxiliar na
identificacdo precoce de calculos no ducto
biliar comum. Niveis séricos crescentes
das aminotransferases ou das bilirrubinas
dentro de 24-48 h da admissdo para PA
sdo0 muito sugestivos da presenca de
célculo persistente no colédoco
(TENNER, 2004).

Alguns subgrupos de pacientes com
PAB podem se  beneficiar de
descompressao endoscopica da via biliar
principal. Geralmente se recomenda que
CPRE = esfincterotomia urgente deva ser
realizada naqueles pacientes com PAB,
definida ou suspeita, que apresentem
forte evidéncia de obstrugdo biliar

persistente (presenca de dilatacdo o ducto
biliar comum, ictericia ascendente ou
colangite aguda) (HARTWIG et al., 2002).
Naqueles pacientes com PA e sinais de
colangite  aguda  concomitante, a
esfincterotomia ou a drenagem ductal
através de proteses sao fundamentais
para assegurar o alivio da obstrucdo
biliar. Na maioria dos pacientes com PAB
leve e com melhora clinica progressiva, a
CPRE de rotina antes da cirurgia nédo é
recomendada. Nestes casos, a
colecistectomia eletiva acompanhada de
colangiografia intraoperatéria € mais
apropriada. Nos casos onde existe baixa
a moderada suspeita de coledocolitiase
ou incerteza que a PA seja de etiologia
biliar, nas gravidas, ou quando a CPRE
pode ser de alto risco ou tecnicamente
dificil, o ultrassom endoscopico ou a
colangiopancreatografia por ressonancia
magneética podem ser de grande valor em

identificar ~ aqueles  pacientes  que
realmente  necessitardo de CPRE
terapéutica (AYUB; SLAVIN; IMADA,

2010).
Tratamento cirdargico

Intervencdo  cirdrgica nas fases
precoces de pacientes com pancreatite
aguda grave com necrose tem indicacfes
restritas, em funcdo do aumento da
mortalidade por agravamento da cascata
inflamatoria (HARTWIG et al., 2002).

A principal complicagéo com
necessidade de tratamento cirdrgico na
PA necrosante é a sindrome de
compartimento abdominal (SCA).
Caracteriza-se  por  pressdo intra-
abdominal > 25 mmHg, resultando em
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reducdo do retorno venoso, insuficiéncia
renal aguda e alteragdo da dinamica do
diafragma (MUDDANA; WHITCOMB;
PAPACHRISTOU, 2009). A taxa de
mortalidade nos pacientes com PAG e
SCA pode chegar até a 50% dos casos. O
tratamento consiste em laparotomia
descompressiva com consequente
melhora hemodindmica e da funcao
respiratéria e renal (UHL et al., 2002).

A fase tardia de evolugdo da PAG
(ap6s duas semanas) é caracterizada por
complicagcBes principalmente infecciosas.
Existe o consenso da necessidade de
desbridamento ou drenagem pancreatica

em todos pacientes com necrose
pancredtica infectada e/ou abscesso
confrmados por meio de exames

complementares (UHL et al.,, 2002). A
abordagem tradicional € o desbridamento
ou drenagem cirdrgica aberta,
frequentemente em associacdo com
irrigacdo continua. Recentemente, alguns
centros experientes tém utilizado técnicas
minimamente invasivas, endoscépicas ou
cirirgicas  laparoscépicas, para O
tratamento de necrose infectada, obtendo
0 mesmo sucesso e menor morbidade
gue a abordagem cirurgica classica (VAN
SANTVOORT et al., 2010).

Existe clara tendéncia em se evitar a
abordagem cirdrgica de necroses nao
infectadas, e postergar a intervencao nas
necroses infectadas. Idealmente, a
cirurgia deve ser realizada apos 2 a 3
semanas do inicio da pancreatite, se a
condicdo clinica do paciente assim o
permitir (UHL et al., 2002). Durante este
periodo, a antibioticoterapia é
rotineiramente usada e o tecido necroético
torna-se melhor demarcado, evitando a

resseccdo desnecessaria de areas
pancreaticas viaveis. A indicacéo cirargica
para as necroses néo infectadas as vezes
torna-se necessaria devido a dor
abdominal persistente e refratéaria,
nauseas e  vOmitos persistentes,
ocasionados pela compressao extrinseca
do estbmago ou duodeno pela necrose.

Antes da alta hospitalar, é fundamental
que o0s pacientes com PAB sejam
submetidos a colecistectomia, geralmente
por via laparoscépica, para evitar
recidivas (TOOULI et al., 2002). A maioria
dos cirurgides aguarda a normalizacao
dos niveis de amilase e lipase,
acompanhado da melhora clinica do
paciente para a realizagdo da
colecistectomia (ROSING et al, 2007). Na
PAB grave, a colecistectomia deve ser
retardada até que haja resolucdo
suficiente da resposta inflamatéria e a
recuperacdo clinica do  paciente,
geralmente ap6s a 3° ou 4° semanas
(UHL et al., 2002).

PROGNOSTICO

A PA é uma doenca de curso variavel.
Atualmente, os avancos no diagndstico e
na terapia intensiva em  muito
contribuiram para a reducdo da
morbidade e da mortalidade. A
mortalidade global na PA é de cerca de
5%, sendo menos de 3% na PA leve e
20% a 30% na PAG (30% na necrose
infectada e 12% na necrose estéril)
(BANKS et al.,, 2006). Em pacientes que
ndo desenvolvem disfuncédo de o6rgéos, a
mortalidade é  praticamente  nula,
enquanto que nos pacientes com
disfuncdo organica Unica ela alcanca 3%,
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chegando a 47% naqueles com disfuncao
organica multipla. A faixa etaria também
influencia na mortalidade, observando-se
indices mais elevados na populacéo idosa
(15-20%). Em torno de 40% a 60% dos
Obitos na PA ocorrem dentro das
primeiras duas semanas do inicio da
doenca. Esta mortalidade precoce €
atribuivel & insuficiéncia organica multipla

e a SRIS de origens ndo sépticas
(GRAVANTE et al.,, 2009). Os o&bitos
tardios, apos a 22 semana sdo geralmente
decorrentes das complicacdes da necrose
infectada. Outras sequelas provenientes
da PAG sao: insuficiéncia exdcrina e/ou
enddcrina, estenose do ducto pancreatico
e ruptura ductal com formacdo de
pseudocisto recorrente.
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