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- I - RESUMO

Propomos no presente trabalho fazer uma compilacg8o bibli
ogréfica sobre Pancreatite aguda, abrangendo aspectos andtomo -
fisioldgicos, sua etiopatogenia, o diagndstico, o tratamento -
clinico e cirdrgico, suas complicagles e seu progndstico..

4 pancreaztite aguda € um processo de autodigestfo, cujos
mecanismos etiopatogénicos ainda nZo estfo bem esclarecidos.

Sua principal etiologia € a doenga do trato biliar.

Atualmente a ultrasonografia azbdominal € considerada o e
xame mails eficaz como meio diagndstico da pancreatite aguda,

C tratamento da pancreatite aguda € basicamente conserva
Gor, ficando a cirurgiz restrita a minoria dos casos.




TI - INTRODUGRO

A pancreatite aguda caracteriza-se por um processo de au
todigestdo pancredtica, cujos mecanismos etiopatogénicos, deter
minados por vérios agentes etioldgicos, a2inds n3o estZo bem es-
clarecidos. _ '

Apresenta uma incidéncia igual ou um pouco maior no sexo
feminino e ocorre mesis frequentemente enire a quinta e sexta dé
cada.

~ Os achados andtomo-patoldgicos -edematoso ou necro hemor
régico- dependem da eticlogia, do mecanismo patogénico e da du-
rag3c do agente agressor sobre O péncreas.

Afastando-se definitivamente o zgente agressor da pancre
atite aguda, teremos uma total restauragéo4anétomo—funcional do
péncreas. ' ‘ |

Por outro lado, se o fator etioldgico nZ2o for retirado ,
novas crises de pancreatite ocorrerfo, caracterizando-se z pan-
creatite aguda recorrente. ‘ _

Apesar da pancreatite aguda n#Bo ser t3Zo frequente como a
colecistite aguda ou a apendicite aguda, o médico deve estar -
sempre alerta para a exisifncia dessa patologia porgue apresen-
ta wm Indice de moritalidade elevado nas suas formsas mais seve-
ras.

Face @ essas considerag¢fes no decorrer desse trabalho -
ndés nos propomos z fazer uma revisZo bibliogrdfica, discorrendo
sobre os aspectos andtomo fisiocldgicos, z eticpatogenia, o di-
agnéstico, o tratamento, as complicagBes e o progndstico da pen
creatite zguda, | '
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gerir proteinas, =agicares e gordurss. Dentre as enzimas

IIT - ANATOMO-FISIOLOGIA

O plncreas € vm drgZo situado no andar superior do zbdoce
me em suz regifo posterior, ao nivel de 11-12,

Ele estd intimamente relacionado ao duodeno, estfmago ,
cdlon transverso, veia cava.inferior, aorta, vasos renais, veias
mesentérica superior e porta, diafragma, glfndula supra renzl
esguerda, rim esquerdo, veia lieral e =20s recessos inferiores
de retrocavidade dos epiplons{10,24).

Histologicamente, o pincreas se com npfe de uma porglc en-
ddcrina e exdcrina. _

O pincreas enddcrino € formado pelas ilhotas Qe Langer-
hans que secretam cs hormfnios glucagon, insulins e outros dire
tamente na corrente sanguines,

Jé a parte exdcrina & composta de dcinos pancrediicos e
secretam 0 suco pancredtico,cuja drenagem se faz atravds do duc
te de Wirsung que desemboca no duodeno. Devemos recsaliar s e-
xisténcia de uma variagBo anatbmica em que o ducto de Wirsung -
se conflui com o ducto biliar comum formando um canal comum de
drenagem{2,10).

Pode existir ainda, um ducto pancredtico acessdéric deno-
minado ducto de Santorini, o gqual desembocg meis proximalmente
no duodeno(10}. ‘

A regulag8o da secregHo pancredtica € feita ztravds  de
mecanismos nervosos e hormonais, sendo o ¥ timo‘o meio mais im-
portenie [2,24). o

Os hormfnios gue estimulam a liberzacHo da secreqg80 pan-
credtica s%0 a secretina e 2z colecistoguinina(14,24),

0 suco pancredtico contém enzimas com propried

1zim proteoc-
1iticas destacamos a tripsina e a gquimotripsina as guais tém g-
¢80 primordial ne digesiZo de protefnas, sendo encontradas no

péncress sob a forma de pré-fermentos {tripsinogénio ¢ guimo—~
-
v

ripsinogdnio) e gue sZo aitivadas quando entrazm em coniato com
& enteroguingse nc duocdeno.

Outras enzimas como 2 zmilzse!

(responsével pela digestido
de agicares) e lipase {envolvida na digestZic de gordu ras) sfo -
prodU”idas nas suas formas ativas, porém armazenadas em gréru—
los no interior das cd“uias pancredticas, rompendo-se gpenas no

duodeno (2).




IV - ETIOPATOGENTA

A pancreatite aguda se caracteriza por um processo de au
todigzestdo pancredtica, todavia, os mecanismos que determinam
este prOCeSSO n8o estdo bem estabelecidos.

Antigamente acreditava~-se que a tripsina seria a UYnica -
responsdvel por todo 6 processo autodigestivo.

Atualmente sceita-~se que a tripsina basicamente desenca-
deia a transformacBo de prd-enzimas em enzimas como a pré-fos-
folipase A em fosfolipase, a qual estaria relacionada indireta
mente & necrose do paréngquima pancredtico; a pré-elastase em e-
lastase gue provoca les#8o vascular e o calicreinogénio em cali-
creina que atua sobre os cininogénios liberando bradicina e ca
lidina, as quais, através de suas ag¢les vaso-dilatadoras, da ca
pacidade de zumentar a permeabilidade das membranas e de baixar
o limiar da dor, seriam responsdveis polo chogue.

Por outro lsdo, o mecanismo pelo gual o tripsi inogénio €
ativado em tripsina no sistema ductal pancreético tanbém n¥Ho es
t4d bem elucidado. Provavelmente ocorre por acao da bile ou por
material reflufdo dc duodeno{?2,6, 30)

J4 a lipase tem uma agBo local, provocando esiteatonecro-
se, cujos dcidos graxos livres atraem o cdlcio formando sabBes
neutros, gue contribuem pare a diminuicHo do cdlcio sérico(2,6,
30).

A pancreatite gguda possul uma miscelfnis de fatores eti
cldgicos, dentre os guais se sobressaem a litfase biliar, o 41-
cool e oS processos idiopZticos, responsdveis por 90 a 95% dos
casos(1).

1 - AUQA BILIAR - As doengas do trato biliar, mais pre-
cisamente & colelitiase, sZo uma das
causas mzsis frequentes de pancreatite agudsa.
Segundo alguns autores(4,7,17), exisie uma incidénciz de
30 a 75% de pancreatite aguda de causs biliar e esss variacgfo -
pode ser exm parte explicada pela frequéncia de alcoolismo encon
trada'na porulacio estudada.

O mecanismo exaio pelo qual a litfase biliar estf associ-
stas vérias

ada & pancreatite n#o estd bem definido, sendo propc
e S

A teoria do canzl comum foi sugerida por Opie em 1801 (

apud 2,4,6) gquando detectou a presenca de um cédlculo encravagdo




na Ampola de Vater levando a um refluxoc da bile do colddoco pa-
ra o ducto de Wirsung. | ‘

Contra essa teoria existe o fato de que = . bile sé ativa
a lipese, a gual, mencionada anteriormente sé &€ responsdvel pe-
la ecteatonecrose pancreética, n#o justificando as outras alte-
ragfes gue ocorrem na pancreatite(4,7).

| Favorecendo a teoria de Opie, Glazer &t all, em 1981(12),
demonstraram pela primeira vez nos estdgios iniciais de pancreg‘
tite de causa biliar a presenga'de obstrugsio funcional no ducto
cistico, a qual € transitdéria em 1/3 dos pacientes, sugerindo ,
entfio, que essa teoria podé ser responsével por esse fenbmeno.
Aldm disso, corroborando com a Teoria de Opie relata a descober
ta de cdlculos nas fezes em grande numero de pacientes em seu
estudo.

Outra teoria € a do Refluxo Duodenal g gquasl relata a e-
xisténcia de um refluxo 4o conteuddo duodenal com as enzimas ati
vadas para ¢ interior do péincreas, dando infcio 2 pancreatite;
Para gque issc ocorra € necessdrio uma incompetédncia do esfincter
de 0ddi, porém nem sempre isto & observado(4).

Foram propostas outras teorias como & Teoris dz obsiru-
¢30 2 secrec¢Zo pancredtica, e a Teoria do mecanismo infeccioso
(colecistite crénica com colelitfase ou colecistite aguda) cuja
propagacio provavelmente ccorreria por Viallinfética(Q)‘

Recentes estudos demonstram gue o blogueio transitdric -
da Ampola de Vater por cdlculio biliar € um fator preponderante
'na patogenia da pancreatite vor litfase biliar(17).

Devemos destzacar o estudo de Mouwe;, 982 (20), no gqual

tiza o papel da m11117+iase biliar -célculos de diémetros
milimétricos (D<Pmm) os guais muitas vezes s&o invisIveis nas
radiocgrafias s¢ podendo ser descobertas apds a filtracHo da bi-
icular e coledoclana -~ na patogenia da pancreatite zguda.
ilicdleculos provocariam uma obstrucfo do canal de  Wir~
sung, ou do canal conum, levandc a2 um obstéculo de  escoamento
2

rerpr sséo intracanalict 1ar, provavelmente responsével pels pan
creatite. Ele abcerda ainda ¢ aspecto de gque a migracBo dos mili
cdlculos € muito freguenie, representando o fator determinente

da crise de pancreatite aguda.
2 - ALCOOL - O #lcool & mais representaiivo na pancreati

te crbnica, embora seja encontrado como fa-

NS o



tor etioldgico da pancreatite aguda relacionado com alcoolismo
agvdo ou levando a surtos de agudizagldo da pancreatite crénica.
C mecanismo pelo qual o élcool‘ieva & pancreatite péfma-
nece =zindg obscuro, sendo aventadas vérias hipdteses a fim de
explicar ecse mecanismo. . '
Sugere-se que o dlcool estimularia a secrecgfo gdstr

Jedn

ca ,
consequentemente aumentandc a secregfo pancredtica, a qual, as-
sociada & dificuldade de drenagem pancredtica, causezdas pelo es
pasmo do esfincter de 0ddi, edema de'papila e da mucosa duode~
nal provcocados pelo etanol, seria responsdvel pelo aumenfo da
pressZo dos ductos intrapancredticos desencadeando o processo
de autodigestfHo pencredtica.

Outro mecanismo seria resultante do refluxc da bile para
o ducto pancredtice provocado por vlmitos e nduseas devido e in
gest#o alcodlica, :

Além disso existe a suposicHo de gue o £lcool teriz um e
feito téxico direto sobre o pfncreas (1,2,30).

3 — PROCESSOS IDIOPATICOS - Numa variacgZio de 10 a 50% dos

casos de pancreatite aguda -
nZo se consegue ectabelecer uwm fator etioldgico sendo portanto
denominadas pancreatites idiopdticas(1,2,30,31).
4 - CAUSAS DIVERSAS

4,1~ Trgumdtice - As cz
r

n

trauméticas se devem tanio =
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4
A

‘ egumagtismos fechadocs relacionados a g
cidentes automobilisticos, nos quais o pincreas pode ser compri

B

mido & coluna vertebral (4), a agressfes & s0c0 cu pancadas no

abdome superior, come por traumatismos abertos causados por ar-
ma branca ou projétil de arma de fogo. Aldm das pancreztites -
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4,3~ Vasculsr ¢ zuto imunes - Enbora czussas rarzss, cita-
0

terio =
0sz2, a hiperiensZo maligns, o L.E.S e o trans-
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4.4- Diverticulo duodenal justa-ampular - O mecanismo b4
_ ' sico seria uma
papilite gue, dificultando o fluxo da secregHo pancredtica e bi
Aliar, propiciaria a pancreatite sguda(2).

4.5~ Infecciosas e parasitdrias - Pancreatites foram as-
’ sociadas a: viroses da
Cachumnba e Cockasie B que agem diretamente no péncreas danifi-
cando as cé€lulas pancredticas exdcrinas(17); ao virus da Hepati
~te e da Mononuclecse infécciosa; raramente a bactdrias -—entre
elas Salmonella typhosa, Escarlatina, intoxicacgles alimentares
ror Streptococos- e a fungos como Candida albicans(6) e Paracog
cidiose(31).

Em relagéo as parasitoses, devem ser lembradss as infes-
tagles macigas em crianga por Ascaris lumbricoides que podem pe
netrar no colédoco blogueando-o e determinando, paralelamente
um quadro de pancreatite.

1

4.6~ Drogas - Os corticdides(29), diurdticos (tiazidicos

e furosemide), salicilazosulfapiridina, an

ticoncepcionais orais(l), anticoagulantes(6) e os medicamentos

imunosupresscres s#0 relacionados como causa de pancreatite agu
da. |

4,7- Ca de péncreas e da pepila - Quendo obsirui o ducto
' de Wirsung desencadeia
guda.

Y]
ct
)
cf
o)
)

e o
4.8~ Ulcera péptica tenebrante ao plnecreas - Determinan-

, do reagdo in
flamatdria aguda. '

4.9- Hereditdria - Parece ser devido =20 gene dominante au

tossdmico, n#Ho vinculado 20 sexo. Cos

o

tuma se manifestar na fairxa etdris entre 10 e 12 anos, sem ha-
ver predominéncis de sexo.
4.10-Chogue el€trico - Tem sido associado como causa  gde
pancreatite aguds.
4.11-Picada de escorpiBo ~ Tanbém € relzatzda como caussa

de pancreatite aguds.

L




V - DIAGNOSTICO

No nosso meio, o dlagndstlco de pancreatlte aguda é base
ado fundamentalmente no guadro clinlco e no nivel amildsico sé-
rico elevado. Meios diazgndsticos mais sofisticados s#o utiliza-
dos & fim de trazer mais subsidios gquando existe dy¥vida diagnds
tice.

1 -~ QUADRO CLINICO
O sintoma bésico da pancreatite aguda € a dor abdominal,
es

ta posse estar ausente em 5% dos cascs, Ela inicia -se
no epigdstrio podendo irrsdiar psra smbos os hipocbndrios ou ra
regifio dorsal,

Possui caracteristicas varidveis quantoc 2 intensidade -
leve a severa - e quanto 20 cardter -cdlica, gueimacgio,continua
..., podendo ser resistente =0s znalgdsicos comuns{30,31).

De modo geral o grau de severidade da dor nZc estf dire-
temente relacionado & intensidade da lesHo pancredtica, isto €,
0 paciente pode apresentar uma dor de intensidade severa associ
ada a um pegueno dano pancredtico(2,11).

A dor pode ser desencadeada apds uma ingest80 copiosa e
ou gordurcsa de alimentos ou apds ingest@io de 4lcooi(2,4,11).

Pode apresentar como fator asgravante o decibite dorsal
bem como =z posigEo genopeltoral, como fator de aifvio,

1
Concomitante & dor sZo freq ventes a presenca de vlmitos
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A febre pode estar auvsente, porém comumente esiZ Presen-

te variendc de 382 a 38,5°C e normalmente sugere uma forma and-
tomo-patoldgica mais grave ou complicacgdes (cocl engite, abscesso
pancreétlco...)'quanao apresenta-se mais elevada(2,6,30).

¥um paciente com pancre 2tite zguda podemos nos deparar
tento com a zuséncia de alteragdes no exams fisico até com =&
rresencga de sinais de chogue( ’1)

Existe uma importants discrepfncia entre 2 gravidade

*t'?
2
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[eX}

obrezz dos achs
a doenca(2,6).
chado fisico
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guadro clinico e =a 0s bdomlna*s, Principalmen
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o - sensibilidede abdominal -

gue pode ser locelizada

O

u

o

star difusa por todo o abdome(2,11)

!
L

variands desde unza lev

[

sensibilidade atd a simulacZo de um ab-
dome agudo perfurativo, caracterizado por wme ri gidez abdominal
em +ébua(ly.
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O peristaltismo abdominal pode estar absente ou diminui-

0 ztdome freguentemente estéd distendido nas fases inici-
a2is da doenca devido a tresengz de ileo paralitico e/ou gquando
existe ascite. ‘

Pode-~-se palpar vma massa eldstica de limites nZo muitos
rrecisos que sugere presenga de pseudocisto ou abscessd pancred
tico. ‘ |

A ictericia pode estar presente em 254 dos casos, geral-

{

mente nas pancreztites de causa biliar(l,6).

Lid

HZ casos relatados na literatura em gue se encontra ni-~
pertensfo arterial transitdria na fase aguda da pancreatite(32).
No entantc, 0 gue se observa mais comurente € a hipotensso arte

rial(1).

Raramente sHo encontrados os sinais de Cullen {(manchas €
guimdticas periumbilical) e de Grey Turner (manchas egquimdticas
nos flancos) caracte

H

Isticos de pencreatite hemorrdgica.
Os sinzis de Troussesu e Chvostek podem estar ypresentes

»

ocalcemia, gue ocorre na pancreztite agulsa.
estacles psiquicas(desorientanéo, confusZo mentsl..)
tiva

, tromboflebite e trombose periférica veno-

-2a sBo aliteragles raras gue poder ser encontradas nas pancreati
. ,

d .
2 _ EYAVMES COWTLEVENTARES
2.1~ Exemes leboratoriais - A amilase sdérice € o md€todo

mais simples e rdpido no di-
agnéstico da pancreatite aguda. |
elevado nas primeirass horas do inf
cio da crise pancredtica, normalmente com iazxas acima de 500 US,
co méximc entre 24-48 hores e
dias(1,2,30).
légicas encontram-se associadas a
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hiperamilasemia comc a Ulcera péptica perifurada, colecistite z-
i

1 te epidémica, hepatite, 1nsuficiéncia renal, 0bs-

i

parados ao da pancreatite zzuda(l,2,6,3

altar que o0 nivel dz amilsse séric
tamente relacionado com a

pancredtico, rortanto uma emilasemia elevade pode mos

i s o e oy e . e




N2

ragdes pancredticas minimas e o inverso também € verdadeiro (1,
7,17). |

Spechler et all, 1983, (27) em seu estudo demonstraram -
gue a amilasemia era normal em 32% de sua casuistica de pancrea
tite =zgzuda alcodlica, concluindo_que n#o se deve basear exélusi
na hiperamilasemia para diagnosticar pancreatite aguda alcodli-
ca, devido esta encontrar-se frequentemente associada a niveis
amildsicos séricos normais,

A dosagem da lipase sérica € mazis especifica do que z a-
milaseria e isto se deve ao fato de ser produzida exclusivamen-
te no péncfeas, sendo entretanto menos utilizada devido g 3ifi-
culdades técnicas(2).

Na maiorie das vezes a lipase se eleva a0 mesmc tempo -~
que 2 amilase, atingindo seu pico mdximo entre 72 e 96 horas e
permite o diagndstico mais tardio de pancreatite aguda,pois seu
nivel sérico volta ao normal lentamente(l,6).

Outro meio laboratorial utilizado € a amilasiria, z qual
nas primeiras horas com taxe méxime entre 36-48 horeas,
a seus niveis normais geralmente em torno do 6& ao 10°
)

4 relac#o entre a depuracBo de amilase e creatln_na, sé-
ricas e urindrias, € dada pela férmula :

Dem (%) = (Am)urina X (Cr)sorc X 100

Der ~ (&m)soro (Cr)urina

e tem comc fineglidade diferenciar a hiperamilasemia de origem
renal da pancredtica(l,2). |

0 valor normal deste Indice & 2,3t0,1 (1), sendo gque "um
resultado normal praticamente elimina a possibilidade de wm pro
cesso patoldgico pancreética" 5. '

A dosagem de trips

¢ s raios pecifi-
ccs, inespecificidade diesgndstica ou por demora na sua realiza
gio (2,6,15).
Cutr %

sy @ hiperglicemia, a2 hi
itose, a VHS gumentszda, =a
iipoglucagonemia e a metamalbunemia, cuje presencga sugere ran-
-
U

perbilirruolnemla,-a anemia, a leuco

ite necrohemorrdgica, sende encontrads também em outras pa
orrédgicas ou necrotizantes abdominais(2,30).
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2.2- Exames radioldgicos - C RX de tdrax deve ser solici




1

tado pois pocde evidenciar alterac¢Ses pulmonares decorrentes da
pancreatite azuda, como atelectesiass laminares, derrame pleural
mais & esquerda, infiltrag#o parenguimstosa, alteracles estas
gue normalmenie encontram-se em bases pulmonares(l 2 6)

O RX simples de ebdome pode mostrar: ileo paralitico lo-
calizedo do jejunc ("elca sentinela"), calcificacgdes ou velamen
tos na regifo pancredtica, o0 sinal do "colo amputado", alteragg
es que n#o s8o especificas da pancreatite aguda, porém se soma-
das a outros meios diagndsticos, ajudam na confirmacgdo do diag-~
ndstico de pancreatite aguda(l,2,6).

C colecistograma oral e a colangiografia venosa sHo exa-
mes que poder ser realizzdos quando existe duvida diagndstica -

entre pancreatite aguda e colecistite 2guda, ou apds a crise da
pancreatite aguda a fim de determinar a cazusa biliar como fator
etiolidgico(1,6,17). _

Outros exames mais raramente utilizados incluem a duogdge-
nografia hipotdnica, o clister opzco e a arteriogrefie seletiva,
gue podem ser vUteis pars evidenciar complicagdes ou determinar
o fator etioldgico de pancreatite aguda(2,6).

2.3~ Eletrocardiograma - O ECG pode ser uUtil no

' tico diferencial do infarto do
miocardio, bem com¢ para evidenciar alteracBes decorrentes da
| prépria pancreatite: depress8o do segmento ST, alteracles nos
“intervalos QT (1,11). '

2.4~ Cintilogrsfia pancredtica - Pode ser utilizada na

<

rancreatite aguda para
ence de pseudccisto. '
c

opia - A colangiopancreztografia retrdgradz -
endoscdpica tem sido divulgada como mé

todo diagndéstico na pancreatite aguda. Estudiosos no assuntc a-
firmam que essa técnica nZc tem nenhum risco guando realizada
culdadcesamente e n#o provoca exacerbacgles das alteragles pahcrg
dticas (15,25).

~
2.6~ Ultrasom e Tomogzrafis computadorizads - SHo atual

zis eficazes no diagn63u¢co da pancreatite azuda, zlém
tirem vma avaliagHc evolutiva da doencga.
SHo importantes por serem m€todos nZo inv
sticados e de cusic elevado, en especial a Tomografi
computadorizada, ficando “esurltos aos melos mgig des
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0 wltrasom permite avaliar o tamanho do péncreas e pode
detectar a rresencga de cdlculos biliares, de abscessos pancreé--
ticos e de pseudocistos{4,15,30). | :

A tomografia computadorizada além de mostrar o volume -
pancredtico permite avaliar a formz andtomo-pztoldgica da pancre
atite =szuda, superando o ultra som em termos de progndstiec(ls,

17).
3 -~ DIAGNCOSTICO DIFERENCIAL

&
co diferencial da pancreatite aguda citamos: dlcera  péptica

ot
'.J ]

erfurada, colecistite sguda, colangite aguda, cdlicas bili

L)

a
arcinoma de péncreas, obsitrucHo intestinal, prenhez tubdrea
a, trombose mesenidrica, aneurisms dissecante, infarto do mi

2

c+ O

cdrdio, porfiria intermitente agud
Esse diagndstico diferencial se torna diffcil pela gran-
e patologias gue podem simular ¢ guadro clinico -

2
n m
ok

()]

[e]]

tite aguda, 2lém do fato de alcumac das condig8es aci

ma cursarem com hiperamila mia( $2) .
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VI - TRATAMENTO

1l - TRATANENTO CONSERVADOR
O tratamento da pancreatite aguda deve ser fundamental-
-

mente clinico, sendo que a maioria dos pacientes tem uma evolu-
g8o favoravel, se ele for institufide o mais breve possivel, com
cuidados hospitalares intensivos, visto que o curso evolutivo -
da doencga € imprevisivel e z fim de detectar precocemente com-
plicagdes (2,4,5,22).

Os pontos bdsicos no tratamento da pancreatite aguds con
sistem em:

1.1- Controle da dor

1.2~ Supress#io da secreclo pancredticsa

1.3- Inibig8o da ativag8o das enzimas pancredticas

1.4~ Cuidados gerais do paciente

1.1~ Controle da dor - A analgesia deve ser precoce e e-

ficaz, para aliviar o paciente e
abtrandar ou prevenir o chogue neurogénico {(2,4).

Os analgésicos utilizados variam desde os analgésicos co
muns até os mais potentes, dependendo da sensibilidade de cada
raciente. Os derivados da,meperidina(dosedde 50-150mg IM 4/4 hs
ou 6/éhs) e a novocaina a 1% (2-4g em perfusZo contfnua no SF
ou SG de 12/12hs ou 24/24hs) sHo os mais comumente utilizados.
Nos casos rebeldes pode-se utilizar o blogueio dos espléncnicos
ou a enestesia epidural continua (2,4,30,31).

Convém lembrar que 2 morfina deve ser proscrita(l,2,
pois provoca o espasme 4o esfincter de 0&di, sumentando e
sgo intracanalicular pancredtica.

1.2- Svupress8o da secrecdo pancredticz - G jejum e a suc

(o]

7 ¢80 naso-gdstri
ca continua s&o utilizados para diminuir a secregfo gdstrica e,
conseguentemente, a secreg8o pancredtica (1,31).

O eanti-dcido zdmnistrade através da sonda nascgdsirices -
tem sido usado porgue neutraliza a secrec¢Zo gdstrica.

C uso de anti-colindrgicos, como a atropina, & controver
acidade de
secrecgZo gdstrica, relaxar o esfincter de 02di e dimi

oY)

tido. Seu emprego € defendido(1,2) devido z sua cap

uzir

[o]]

ed e
nuir a produgfo de enzimas pancredticas. Contudo, nZo reduz a
ec

rec8o pancredtica basal €, ror ouiro lado, pode zumentar a




.
(O3]

distens¥o abdomingl, agravando o ileo paralitico.(1,2,4).

4 cimetidine tem sido preconizada como substituto da suc
¢80 naso-gdsirica j4 gue n#io iraz os incovenientes do uso da -
sonda naso-gdstrica e produz os mesmos efeitos bendficos da son
da (13f30)— :

No eﬁtanto, a eficdcia da cimetidine € guestionada, s1ém
de ser responsabilizada como possivel fator etioldzico da pan-
creatite aguda e de prolongar a hiperamilasemia(4).

Gooff et =211, em 1982,(13) em seu estudo comparando =z ci
metidine & succHo naso-gdstrica na pancreatite aguda, conclui -
ram que a cimetidine n8c € prejudicial nem traz bveneficios nsa
pancreatite azguda leve ou moderadamente severa relacionadsa ao

dlcool (86,49 dos sesus casos tinham o Zlcool como fator etiold-
gico da pancreatite azuda) .

Os estudiosos (13) observaram tambdm no seu estudo, que
o nivel e a duracgio ds hiperaml asemia nos pacientes do grupo -
da cimetidine n#o mostirou diferencgas em'relagéo a0 grupo da sug

3
o
e}

¢80 naso-gdstrica, e recomendam o0 uso cda cimetidine ou

Y

succHo nasc-géstrica no iratamento rotineiro ds pancrestite 2

da alcodlica 1 oderadamente severs.

t sido recomendade € o glucagon, ¢ qual
seus resul

atite azuda s&o contraditdrios\l,Z,l,).

Medeiros e cols.,em‘ 13876 (18)

m
dtica e gdstrica., Fordm, os

, Dum estudo experimentsl -~

em cBes concluiram gue 0 glucagon tem agZo bendfica na pancrea-
tite agudz, porém "por outr

I+

0 mecanismo que n¥o seu efeito hipe

e ¢80 das enzi-
mas pancrefitices, sspecizlmentie das proteolitifas(Trasyloi}, ng

devem ser instituidas precocemente, conforme a2s necessidsides in
dividuais de cada paciente(2,4,31).
Se faz imyord t

A e A A e e i e at s ot e e
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ca com s0lugles glicosadas hipertSnicas e alimentacBo parente-
ral, id que o paciente encontra-se em Jejum absoluto(1,2,4,31).
O uso preventivo de antibidticos ainds € um procedimento
controverso, mas indubitavelmente devem ser usados guando hd -
suspeita de infegBo utilizando-se um antibidtico de largo espec
tro (1,2,30,31). '
O corticdide tem s1d0 recomendado nos pacientes em cho-

gue que nZo respondem &s medidas usuais (1).

Quande todas as medidas expostas anteriormentie nZoc forem

eficazes, na tentativa de um tratamento menos agressivo gue o
cirirgico, pode-se rezalizar g didlise peritoneal, cuvujos results
dos, em muitos pacientes, s¥o satisfatdrios (1,3).

2
0 tratsmento cirﬁroico, que € reglizado na minoria dos -
, Tode ser indicado gquando existe duvida diagndstica, fa-

as0s
lha do tratamento conservador ou na presencga de complicacdes co

mo: pseud-cisto infectado, abscesso pancredtico ou 1“*9950 da
drvore biliar (6,7,16,22,31).
Exist

tem ntrovérs*as 2 respeito do momentoc exato em gue
rvir cirx arz:camente na pancreatite aguda e onde atu
amente no péncreas ou no trato biliar (7,15)

~ L4

peritonegl gté vari gses como re qencéo de dreas necrosadas 3
pancreatectomias parciais ou totais (11,15).

Hd uma concordfncia geral que se dsve reazlizar cirurgia
definitiva do irato biliar, na pencreatite agudz de causa biligr,
pols gerzlmente ascredita-se gue esse procedimento reduz signi-

i

i
ficagtivamente o Indice de pancreatite zzudz recerrente (7,17,2

g obstrug&oc ampolar, po
agrava 0 guadro da pancreszstite.

e e T




J&, Ranson (zpud 1.,_1) sugere o tratamento cirdrgico na
primeira semanza (5-7 dias) da crise da pancreatite, quando ocor
re rezressfo dz sintomatologia atravds do tratamento clinico.

Outros preferem gue a cirurgia seja realizada eletivamen
te num par*odo de 6 a 8 semanas apds o qhadro de pancreatite a-
zuda (7,17,21,26;.

Devemos lembrar gue na maioria dos casos de pancreatite
aguda ocorre uma melhora com o tratamento clinico e gue a inter
vengfo cimirgica imediatz pode oferecer riscos.

P T T S S S T T o CO U SO o e it v e
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Vil - CONULICACOLS PROGNCSTICO

Dentre as complicagles da pancreatite aguda citamos: o]
hogue, o abscesso pancredtico e o pseudocisto (2,5,23).

1 - Chogue ~ O chogue € a principal causa de mortalidade

doe pacientes com pancreatite aguds (2,23).

Geralmente, caracteriza-se por uma instalac¢fo precoce -
24 a 4Bhs. apdés o inicio do guadro. Em determinados pacientes -
com complicag#o infecciosa da pancreatite, o chogue pode ter -
instala¢8o tardia - 2 a 3 semanas - apds o infcio dos sintomas,
com caracteristicas endotdxicas, porém esse tipo de chogue é
mais raro (2,23). )

Basicamente os fatores envolvidos na fisiopaiologiz do
chogue s8o0: -~ Diminuig8#o do volume intravascular.

i

Libveragsc de substéncias de agBo cardiovascular,
~ Alteracgfes de cozgulacgfo sanguineza.
- Alteracles respiratdrias. (2,23)

2 Abscesso pancregtico - O abscesso pancredtico se ins

tela em glé&ndula previamente
lesada, principalmente apds pancreatite aguda ou crénica, geral
mente em torno de 1 a2 3 semanas spés o infcio da doenga e € de
@ifiecil Giagndstico (2).

3 -~ Pseudccisto -~ Os pseudocistos em 75% dos casos sZo -

decorrentes da pancreatite aguda ou da
crfnica recorrente, comumente de etiologisa dlCOOllCa (2,8,28).

O progndstico da pancreatite aguda depende do agente eti
1égico e da terapéi.lca institulda. Portantoc € de grande impor
ne

”

e+ O
]

iag z investigacgZo disgndstica da etioclogia da pancreatite g

s

]

03
joN

£
W
3

n8o foi estabelecida durante o quadrc de pancreatite a-
0 r

e

0y

$
C com is30 & possibilidade de recidivas

5
B
[eh
W

& se programar as medidas terszpéuticas adequadas, evi-
(2,31)

A n e ———— o ok e - C r e e e et et e s




VIIT - CONCLUSCES

1 - A& pancreatite aguda se caracteriza por um processo -
de autodigestdo da gléndula, todavia seus mecanismos etiopatogé
icos ainda nZo est¥o bem e1u01daaos.

2 - As etiologias mais frequentes s8o: a doenga do trato
biliar, o #&lcool e os processos idiopdticos.

3 - O diegndstico da pancrestite aguda no nosso meio se
fundamenta basicamente no quaaro clinico e na hiperamilasemia.
Atuslmente ltrasonovraf a € a tomogrs ;1a,computadorlzada s&o
os métodos mais eficazes de diagndstico, todavia sfo exemes so-
fisticados e onerosos, especizlmente a tomografia computadorize
da, restringindo-se a centros mais desenvolvwdo

o
te apenas com o traztemento clinico, sendo a teraspéutica cirdrgi
cs resirita @ casos selecionados. Pordm existe

1)

obre o momento exatc em gue se deve intervir cirurgicament

5 - 0 chogue é a principal caussa de morta_luade dos pac’
entes com pancreatite aguda.

L e
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TX - SUMMARY

Our purpose in this study is to make a biblicgrafic com-
pilation about acute pancreatitis, including as well the anato-
mic and physiological aspects as etiopatogeny, diagnosis, cli -
nical and surgical ireztment, complications and prognoses of
the disease. : ,

Acute pancreatitis is a selfdigestive’process which etio
patogenic mechanisms aren't very clear yet.

The main eticlogy of acute pancreatitis is biliary tract

Nowadays, abdominal ultrasonography is considered the -
most effective examination as a2 way to find the diagnosis of a-
cute pancreatitis.

The treztment of acute pancregtitis is basically conser-
vative and the operative tresztment is re c 0 the minori
ty of the czses.
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