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RESUMO

A pancreatite aguda ¢ uma inflamagdo
pancredtica que pode determinar sindrome
de resposta inflamatoria sistémica acarretan-
do significativa morbidade e mortalidade em
20% dos pacientes. Colelitiase e etilismo sdo as
causas mais frequentes. Na maioria dos casos,
as apresentagdes sdo brandas e tratadas com
suporte clinico. Ja os casos graves necessitam de
cuidado especializado e intervengao cirtrgica.
O emprego de antibioticoterapia profilatica e
o uso da CPRE, nos casos de etiologia biliar,

ainda continuam controversos..

PALAVRAS-CHAVE: Pancreatite aguda;
Colelitiase; Tratamento.

INTRODUCAO

No final do século XIV e inicio do século
XX, diversos pesquisadores, como Rugero
Oddi e Claude Bernard descreveram detalhes
da anatomia biliopancreatica e sua fisiologia.
Estes estudos culminaram com os trabalhos
publicados por Reginald H. Fitz' e H. Chiari?,
que inauguram o estudo da pancreatite aguda

e suas complicagdes. Desde entdo, consideravel

esfor¢o vem sendo empregado no estudo da sua
fisiopatologia e em seu tratamento.

Atualmente, a pancreatite aguda é a segunda
causa de internac¢do dentre as doencas do trato
gastrintestinal, sendo superada apenas pela
colelitiase/colecistite nos EUA. Como sua in-
cidéncia vem aumentando nas tltimas décadas
e a mortalidade das apresentagdes mais graves
permaneceu inalterada neste mesmo periodo,
o desenvolvimento de novas terapéuticas para
a pancreatite aguda deve ser prioridade na pes-
quisa biomédica.

No presente artigo, serdo revisados a etio-
logia, apresentagdo clinica, o diagndstico e o

tratamento da pancreatite aguda.

DEFINICAO

Uma reunido de consenso realizada em
Atlanta, em 1992°, padronizou a nomenclatura e
as defini¢es utilizadas no estudo da pancreatite
aguda, que foi definida como um processo infla-
matorio agudo do pancreas com envolvimento
variavel de outros tecidos regionais ou sistemas
organicos. A pancreatite deve sempre ser con-

siderada aguda, salvo prova em contrario for-
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necida por tomografia computadorizada (TC),
ressondncia magnética (RM) ou colangiopan-
creatografia endoscdpica retrégrada (CPRE).
A pancreatite aguda grave é definida como
quadro de pancreatite aguda acompanhada de
disfuncdo organica importante e/ou presenca
de complicagdes locais (necrose, abscesso ou
pseudocisto). Podem também ser utilizados
como critérios de pancreatite aguda grave a
presenca de mais de dois critérios de Ransom ou
ainda escore APACHE II maior que 8 (Quad.1).

ETi0oLOGIA

A identificagao do fator etioldgico respon-
savel pela pancreatite aguda é capital no seu
tratamento ja que este pode determinar o trata-
mento e sua eliminagdo pode levar a resolugédo
do quadro ou prevengdo de um novo episodio.

Em torno de 75% dos casos sdo causados
por colelitiase ou abuso de alcool. O percentual
exato de casos de origem biliar ou causados pelo
alcool depende da populagio estudada. Outros
10% nao tém seu fator etioldgico bem definido
e sdo considerados idiopaticos.

Os principais fatores etioldgicos estdo resu-
midos no Quadro 2.

QuADRO 1. CRITERIOS DE ATLANTA PARA DIAG-
NOSTICO DE PANCREATITE AGUDA GRAVE.

COLELITIASE

E a causa mais comum de pancreatite agu-
da*. De 3 a 7% dos pacientes com litiase biliar
desenvolvem quadro de pancreatite aguda.
Este risco é pouco maior em pacientes do sexo
masculino e nos casos de célculos pequenos,
menores que 5mm?®.

Ha mais de um século, Eugene Opie sugeriu
que a pancreatite seria causada pela impactacgdo
de calculos biliares na ampola de Vater®. Duas
teorias foram desenvolvidas: a obstrucido da
papila, pela presenca do calculo ou pelo edema
secunddrio ao trauma de sua passagem pela pa-
pila, levaria ao refluxo de bile para do ducto pan-
credtico principal através de um “canal comuny’,
denominada Opie 1; ou ocorreria obstrugio dos
ductos pancreaticos diretamente pelo calculo,
sem refluxo biliar, conhecida como Opie 2.

Estudos experimentais em modelos animais
mostraram que a infusdo de sais biliares nos
ductos pancredticos leva ao desenvolvimento
de pancreatite aguda, corroborando os achados
de Opie. Acredita-se que a captagdo destes sais
pelas células acinares pancredticas leve ao au-
mento do célcio citoplasmatico que, por sua vez,
age em varios alvos intracelulares, tais como as
mitocondrias, cujo resultado é necrose celular’.

QUADRO 2. PRINCIPAIS FATORES ETIOLOGICOS DA
PANCREATITE AGUDA.

Faléncia Organica Definidas
Choque: pressao sistolica < 90mmHg Colelitiase
Insuficiéncia pulmonar: pO2 < 60 mmHg Etilismo

Insuficiéncia renal: creatinina sérica > 2mg/dl

Hipertrilgiceridemia

APACHEII > 8

Hemorragia digestiva: > 500 ml / 24h P6s-CPRE
Complica¢des Locais Drogas

Necrose Autoimune

Abscesso Hereditaria

Pseudocisto Trauma
Fatores Progndsticos Desfavoraveis Infeccdes

3 ou mais critérios de Ranson Hipercalcemia

MobiricADO DE: BRADLEY EL 3RD. A CLINICALLY BASED CLASSIFI-
CATION SYSTEM FOR ACUTE PANCREATITIS. SUMMARY OF THE INTER-
NATIONAL SYMPOSIUM ON ACUTE PANCREATITIS. ATLANTA (GA);
SEPTEMBER 11 THROUGH 13, 1992. ArRcH SurG. 1993;128:586.
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Pés-operatorio

Controversas

Disfungao do esfincter de Oddi

Pancreas divisum




4
ALcooL

O uso cronico de alcool é uma das princi-
pais causas de pancreatite aguda e, certamente,
a causa mais comum de sua forma cronica. A
fisiopatologia da pancreatite de etiologia alco-
¢lica ainda ndo é bem conhecida e acredita-se
que seja multifatorial. Varios mecanismos foram
propostos, tais como espasmo do esfincter de
Oddi, obstrugao de dictulos pancreéticos pela
precipitagdo de proteinas no ducto pancreatico
com formagio de plugues, ativagdo de zimogé-
nios pancreaticos e resposta secretiva exagerada
pancredtica a colecistoquinina (CCK)®.

Como apenas 5 a 10% dos alcoolistas sdo
acometidos pela pancreatite aguda, a presenga
de fatores genéticos e ambientais é fortemente
suspeitada. O tabagismo, mutagdes nos genes
CFTR (cystic fibrosis transmembrane con-
ductance regulator) e SPINK1 (serine protease
inhibitor kazal type 1) e sexo masculino foram
identificados como fatores de risco para o desen-
volvimento de pancreatite aguda em alcoolistas’.

HIPERTRIGLICERIDEMIA

Responde por 2% dos casos. Deve ser
suspeitada quando o nivel sérico encontra-se
acima de 1000mg/dl. Como ocorre rapida que-
da do nivel sérico ainda nos primeiros dias de
evolugdo, a dosagem de triglicerideos deve ser
solicitada para os pacientes com quadro clini-
co compativel com pancreatite aguda que nio
apresentem outra causa obvia®.

Normalmente, as elevacoes da amilase e
lipase sdo pouco acentuadas e a evolugdo cli-
nica é semelhante aos casos de etiologia biliar.
O tratamento da dislipidemia previne novos
episodios de pancreatite aguda.

Pos-CPRE

A pancreatite aguda ¢é a complicacdo mais
comum da CPRE, ocorrendo em 5% dos pa-
cientes submetidos ao exame. Como ¢é frequente
a elevacdo assintomatica da amilase apos a
CPRE, s6 deve ser considerado como caso de
pancreatite na presenca de dor abdominal tipica
e elevacido de, pelo menos, trés vezes dos niveis

séricos de amilase ou lipase'!.
DRroGAS

O uso de diversas drogas foi relacionado
com o desenvolvimento de pancreatite aguda.
Foram postulados diversos mecanismos de agéo,
que podem, inclusive, ocorrer simultaneamente
(Quad.3). De uma forma geral, o quadro clinico
tende a ser brando, evoluindo com resolugdo
total ap0s a suspensdo do farmaco.

AUTOIMUNE

A pancreatite autoimune tem apresentagdo
clinica caracteristica. O quadro é subagudo e os
achados clinicos apresentam mais semelhanca
com os encontrados na pancreatite cronica,
tais como dor abdominal de leve a moderada e
elevagdo discreta da amilase e lipase.

Os exames de imagem mostram aumento
localizado do pancreas, geralmente em sua por-
¢éo cefalica com estenose ou irregularidades no
ducto pancreético. Por conta destes achados, a
pancreatite autoimune pode ser confundida com
tumores pancreaticos. Sdo achados caracteris-
ticos da pancreatite autoimune a eleva¢do dos
niveis séricos de IgG4, presenca de infiltrado
linfoplasmocitico e elevados niveis de IgG4 no
tecido pancreatico'>

O tratamento ¢ feito com corticosteroides,
com rapida melhora clinica e normaliza¢ao dos
achados tomograficos.

QIIADRO 3. DROGAS IMPLICADAS COMO CAUSA
DE PANCREATITE AGUDA E SEUS MECANISMOS.

Reacido de Hipersensibilidade

5-ASA/Sulfasalazina

Azatioprina

6-mercaptopurina

Metronidazol

Tetraciclina

Metabélito toxico

Pentamidina

Acido Valproico

DDI

Hipergliceridemia

Tiazidicos

Tamoxifeno
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HEREDITARIA E GENETICA

A pancreatite hereditaria tem carater
autossomico dominante com penetréncia va-
riavel e, na maioria dos casos, é decorrente de
mutagdes do gene PRSS1 (protease, serina')®.
Essas mutagdes levam a conversdo prematura
do tripsinogénio e autodigestao pancredtica, que
se manifestam clinicamente através de quadros
recidivantes de pancreatite aguda na infancia
que evoluem para pancreatite cronica. A idade
mediana de inicio dos sintomas é 10 anos. Ha
risco aumentado de desenvolvimento de cAncer
pancreatico, principalmente se associado a ou-
tros fatores de risco como tabagismo e etilismo.

Outros genes implicados na pancreatite
aguda sdo o SPINKI e gene da fibrose cistica
(CFTR)™.

APRESENTACAO CLINICA

O principal sintoma é dor abdominal, pre-
sente em mais de 95% dos pacientes. Geralmente
¢ aguda, de instalagdo subita, sem proédromos,
localizada na por¢ao superior do abdome, com
irradia¢do dorsal e de intensidade moderada a
forte, apresentando piora com a alimentagdo
ou uso de alcool. Nos casos de etiologia biliar, a
dor tende a ser mais localizada no hipocondrio
direito e pode ter inicio mais gradual, ja que se
confunde com a coélica biliar.

A dor éacompanhada, em 90% dos casos, de
nduseas e vomitos, que podem ser incoerciveis.

Os achados do exame fisico sdo proporcio-
nais a gravidade do quadro de pancreatite. O
exame abdominal mostra dor em hipocondrio
direito e/ou epigastrio com defesa muscular,
mas raramente com descompressdo dolorosa.
Pode haver distensiao abdominal e diminui¢do
da peristalse em decorréncia do ileo adindmico
determinado pelo processo inflamatério pan-
creatico. Taquicardia e hipotensdo variaveis
sdo decorrentes da hipovolemia secundéria ao
sequestro de liquido.

Alguns achados sdo especificos de algumas
complicagdes da pancreatite aguda. Alteragoes

da ausculta pulmonar podem ser indicativas do
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derrame pleural, comumente a esquerda, que
pode acompanhar os casos de maior gravidade.
A presencga de equimose em flanco esquerdo (si-
nal de Gray-Turner) ou na regido periumbilical
(sinal de Cullen) sdo indicativos de hemorragia
retroperitoneal que pode ocorrer em casos de

pancreatite grave.
ExXAMES LABORATORIAIS

Os principais achados laboratoriais sdo
leucocitose e hiperglicemia moderada como
resultado da resposta inflamatdria sistémica.
Ha também elevacgdo discreta das transami-
nases. Caso haja elevacéo significativa de ALT
(acima de 150 UI/1), a etiologia biliar deve ser
fortemente suspeitada'.

Os principais exames laboratoriais no
diagndstico da pancreatite sdo as dosagens de
amilase e lipase séricas.

A hiperamilasemia é o marcador classico da
pancreatite. Apresenta alta sensibilidade, mas é
pouco especifica, ja que em diversas situagdes
- tais como insuficiéncia renal, parotidite, apos
a realizacao de CPRE, perfuragdo esofagica
e gravidez - pode haver aumento de amilase
sem a presenca de pancreatite. Normalmente,
a hiperamilasemia é discreta ndo ultrapassando
trés vezes o valor normal. Mesmo nos pacientes
com pancreatite aguda, a dosagem de amilase
pode estar normal em alguns casos particulares:
diagndstico tardio, ja que os niveis de amilase
tendem a se normalizar apos alguns dias de
evolucao; hipertrigliceridemia; e surtos de agu-
diza¢do de pancreatite cronica em decorréncia
de insuficiéncia do parénquima pancreatico
cronicamente inflamado.

A dosagem da lipase sérica é considerada o
exame laboratorial primario para o diagndstico
de pancreatite, ja que apresenta alta sensibi-
lidade e especificidade e se mantém elevado
por varios dias, superando assim a dosagem de

amilase como exame diagnostico.
ExAMES RADIOLOGICOS

A tomografia computadorizada helicoidal

¢é 0 exame central na avaliagdo da pancreatite



aguda. Sua realizacao estd indicada nos casos
de apresentagdes graves e nas pancreatites leves
que ndo apresentam melhora apds varios dias de
tratamento clinico, ja que permite a confirmacéo
do diagndstico, diagndstico de complicagoes
como necrose pancreatica ou colegoes e avalia-
¢do prognostica (ver adiante).

Os principais achados tomograficos sdo
aumento do 6rgdo, borramento da gordura
peripancreatica. O uso de contraste venoso
permite a identificagdo de dreas hipocaptantes
no parénquima pancredtico que sdo sugestivas
de necrose.

Outros exames complementares que podem
ser empregados sdo a colangiorressonéncia, in-
dicada na avaliagdo dos casos em que ha ictericia
associada ou suspeita de coledocolitiase ndo
demonstrada por outros exames ou a ultrasso-
nografia endoscopica que pode ser empregada
nos pacientes com contraindicac¢do a realizagdo
de colangiorresonincia e naqueles em que a
ressondncia ndo foi conclusiva.

AVALIACAO DA GRAVIDADE

A determinagio da gravidade da pancreatite
no momento do seu diagnéstico é fundamental
no seu tratamento, ja que permite a identificagéo
precoce das complicagdes, a triagem de pacien-
tes para tratamento em Terapia Intensiva e baliza
decisoes terapéuticas.

Como as dosagens de amilase e lipase
séricas tém baixa correlagdo com a gravidade
da doenga e a avaliacdo de clinica tem baixa
sensibilidade na identificacdo das apresentagdes
graves, diversas outras formas de avaliagdo mais
objetivas foram desenvolvidas, podendo ser di-
vididas em escores clinico-laboratoriais, exames
laboratoriais e exames radioldgicos.

Os critérios de Ranson (Tab.1) foram o
primeiro escore largamente utilizado na pan-
creatite aguda. Inicialmente desenvolvido para
avaliagdo da pancreatite alcoodlica, foi modifi-
cado posteriormente para o uso também nos
casos de etiologia biliar. A presenca de mais
de dois critérios define o caso como grave com
sensibilidade de 40% a 88%, especificidade

de 43% a 90% e valor preditivo negativo em
torno de 90%". Como principais desvantagens
temos a necessidade de avaliagao por 48 horas
e a relativa baixa sensibilidade e especificidade.
Seu principal valor é na exclusio da presenca
de pancreatite grave, gragas ao seu alto valor
preditivo negativo.

A escala de APACHE II é um escore clinico
amplamente utilizado na avaliacio de gravidade
em pacientes criticos. Inclui uma extensa lista
de parametros fisioldgicos e laboratoriais, idade,
status neuroldgico e presenca de comorbidades.
Valores acima de 8 sdo muito sugestivos de do-
enga grave. A reavaliagdo do escore diariamente
pode ser utilizada como pardmetro de resposta
ao tratamento clinico'®. A principal desvanta-
gem do APACHEII é sua complexidade e pouca
praticidade.

Como a defini¢do de pancreatite aguda
grave prevé a presenca de disfungdo organica,
escores utilizados na avaliagao de faléncia orga-
nica também podem ser utilizados no acompa-
nhamento do tratamento, tais como o Sequential
Organ Failure Assesment Score (SOFA) e o
Multiple Organ Disfunction Score (MODS).

Como a presencga de necrose pancreatica é
um dos fatores progndsticos mais importantes
na pancreatite aguda grave e a TC é considerada
como padréao ouro no seu diagndstico, o uso da
TC de abdome como indicador da gravidade da
pancreatite foi estudado por Balthazar. Inicial-

TaBELA 1. CRITERIOS DE RANSOM PARA PAN-
CREATITE AGUDA.

Na admissao

Idade > 55 anos

Leucometria > 16.000 /ml

Glicose > 200 mg/dl
LDH > 350 UI/l
TGO > 250 U/dl

Primeiras 48h

Queda do hematdcrito > 10%

Aumento da BUN > 5 mg/dl

Calcio sérico < 8 mg/dl
Pa02 < 60 mmHg
Déficit de base > 4 mEq/1

Sequestro liquido estimado: 6.000 ml
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mente, foi descrito o primeiro escore, conhecido
informalmente como escore de Balthazar. A
presenca de escores D ou E acarretavam em
mortalidade superior a 13%, enquanto os clas-
sificados como A, B ou C apresentavam morta-
lidade minima. Posteriormente, foi descrito o
CT Severity Index (CTSI), em que a extensdo
da necrose eram somados aos achados iniciais
e resultava em um escore numérico (Tab.2)¥.
Valores de CTSI superiores a 5 sdo considerados
sugestivos de pancreatite grave, apresentando
risco 8 vezes maior de morte, 17 vezes maior
de internagdo prolongada e 10 vezes maior de
necessidade de necrossectomia, quando compa-
rados a pacientes com CTSI menor ou igual a 5.

Como a presenca de necrose pode ocorrer
ap6s alguns dias do inicio do quadro, o CTSI
pode subestimar a gravidade da pancreatite na
apresentacao.

Alguns marcadores laboratoriais também
podem ser empregados na tentativa de prog-
nosticar os casos de pancreatite. Destes, 0 mais
utilizado é a dosagem de proteina C reativa. Uti-
lizando o valor de corte de 150mg/l, apresenta
sensibilidade e especificidade de, aproximada-
mente, 80% quando dosado ap6s 48h do inicio
do quadro clinico?.

Outros marcadores que também podem ser
utilizados sdo a procalcitonina sérica, interleu-
cina-6, interleucina-8, fosfolipase A2, peptidio
ativador do tripsinogénio urindrio e elastase
leucocitaria.

TRATAMENTO

A base do tratamento é o suporte clinico e
a suspensao da ingesta oral, ja que ainda nao ha
tratamento especifico para a pancreatite. Este
suporte clinico consiste em manuten¢ao da
perfusio tecidual através de reposi¢do volémica
vigorosa e manuten¢ao da saturagdo de oxige-
nagdo, analgesia e suporte nutricional.

Pacientes com pancreatite aguda geralmen-
te apresentam hipovolemia importante secun-
daria ao sequestro de liquido, necessitando de
hidratagdo volémica agressiva para melhorar a
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perfusio tecidual pancredtica e tentar evitar o
desenvolvimento de necrose pancredtica e pre-
venir a evolu¢do para formas graves. Como nio
ha como antecipar as necessidades de reposi¢do
volémica, os pacientes devem ser monitorados
continuamente para avaliar a efetividade do
tratamento. Os critérios utilizados sdo o hema-
tocrito, débito urindrio, frequéncia cardiaca,
azotemia e turgor cutaneo. No caso de pacientes
com comorbidades como insuficiéncia renal ou
cardiopatias, pode ser necessaria a utilizagdo de
monitoriza¢do invasiva.

Também com o objetivo de manter a oxi-
genagdo tecidual, todos os pacientes devem
ser monitorados através de oximetria de pulso
objetivando uma saturagao arterial de oxigénio
acima de 95%.

A analgesia também é essencial, sendo
classicamente utilizados opioides parenterais,
como a morfina e a meperidina, sendo ainda
controversa qual a melhor opgéo de droga.

A utilizagdo de descompressao gastrica atra-
vés de cateter nasogastrico, antes parte integral
do tratamento inicial da pancreatite aguda, deve
ser reservada aos casos de vomitos incoerciveis
ou distensdo abdominal importante secundario
ao ileo adinamico.

A maijoria dos pacientes apresenta quadro
de pancreatite aguda leve que responde satisfa-
toriamente ao tratamento clinico, com resolug¢ao
dos sintomas e normalizacio dos niveis séricos
de amilase e lipase. Nestes pacientes, é reiniciada
a dieta com liquido sem residuos, e evoluida
progressivamente para evitar dor p6s-prandial
e recidiva da pancreatite.

Nos casos de pancreatite de etiologia biliar,
estes pacientes devem ser submetidos a colecis-
tectomia com colangiografia videolaparoscdpica
precoce, logo ap6s a normalizagdo da amilase e
melhora dos sintomas®.

A pancreatite aguda grave (PAG) deve ser
tratada, inicialmente, com medidas gerais de
suporte ja descritas, idealmente em unidade de
terapia intensiva.

Como a PAG determina um estado catabo-
lico importante e antecipado um longo periodo



sem ingesta oral, é fundamental o planejamento
de suporte nutricional adequado. Classicamente,
o suporte nutricional destes pacientes era reali-
zado através de nutri¢do parenteral total (NPT).
No entanto, estudos prospectivos randomizados
demonstraram que pacientes que receberam
dieta enteral através de cateter nasojejunal
apresentaram menos complica¢des infecciosas
e menor mortalidade®. Tais resultados levaram
aadogdo da dieta enteral como primeira op¢do
na PAG nas recomendacdes de diversas Socie-
dades Médicas.

Outra area de controvérsia é o uso profi-
latico de antibidticos. Diversos estudos foram
desenvolvidos com resultados conflitantes em
relacdo a eficacia na prevencao da necrose infec-
tada. Recentemente dois estudos multicéntricos
e duplo-cegos foram realizados utilizando profi-
laxia com ciprofloxacino com metronidazol em
um estudo e meropenem no outro*> . Ambos
ndo identificaram vantagem no uso profilatico
de antibiéticos. No entanto, meta-analise rea-
lizada pela Cochrane Collaboration® mostrou
vantagem na utilizacdo de antibidticos, com
diminui¢do da mortalidade, ainda que nio
tenha havido diminui¢do na taxa de necrose
pancredtica infectada.

Apesar do tratamento inicial da PAG ser
conservador, em casos particulares de pancreati-
te biliar pode ser necessario o emprego precoce
de tratamento invasivo.

Nos casos de PAG associada a coledocoli-
tiase, ha controvérsia na indicagdo precoce de
CPRE com papilotomia e extra¢ao de calculos.
Os que defendem seu uso acreditam que possa
prevenir ou tratar possivel colangite ou, ainda,
evitar o desenvolvimento de faléncia organica.
Estas hipoteses foram testadas em diversos es-
tudos que mostraram que a CPRE nio levou a
diminuicdo da mortalidade, mas apresentaram
dados discordantes em relagdo ao impacto da
CPRE na diminui¢ido da morbidade®.

A principal complica¢ao da PAG ¢ o de-
senvolvimento de infecgdo nas dreas de necrose
pancreatica. Ela ocorre em 10% a 50% dos

pacientes com necrose pancredtica, geralmente

apo6s 3 a 4 semanas apds o inicio do quadro
clinico. Deve ser suspeitada nos pacientes com
necrose pancreatica que nao apresentem me-
lhora clinica apos trés semanas de tratamento.
O diagnostico ¢é feito através de pungdo com
agulha fina (PAF) guiado por TC.

Ha intmeras abordagens descritas para
o tratamento da necrose infectada, desde tra-
tamento conservador com antibidticos, trata-
mento com colocagdo de drenos percutineos,
até cirurgia minimamente invasiva através de
cirurgia endoscopica transgastrica e utilizagdo
de nefroscopio rigido. No entanto, o tratamento
padrdo ainda é a cirurgia aberta. Ha controvér-
sias quanto ao momento ideal da intervencio e
as técnicas operatorias empregadas.

Estudos publicados nos anos 1990 mostra-
ram que o adiamento da intervencéo cirdrgica
levou a quedas expressivas da mortalidade
quando comparadas a cirurgia precoce (27%
versus 65%), o que levou a recomendagédo que
os pacientes com PAG sejam submetidos a
cirurgia apenas apos a 32/4® semanas do inicio
dos sintomas®.

Diversas técnicas foram descritas para o
tratamento da necrose pancreética. Em todas, o
objetivo é o controle do foco infeccioso através
da remogdo do tecido necrdtico, preservagio
do tecido pancreatico normal e drenagem do
exsudato inflamatdrio e debris.

Na necrossectomia com tamponamento e
relapatomias programadas, ¢ realizada ressec¢éo
do tecido necroético, drenagem de exsudato e
debris e relaparotomias a cada dois dias até que a
cavidade seja considerada saneada e, finalmente,
fechada com drenos na loja pancreatica.

Outra técnica utilizada é a necrossectomia
com lavagem peritoneal. Apds a necrossectomia,
sao colocados drenos calibrosos na loja pancre-

atica que sdo utilizados para irriga¢do continua.

CoNcLusAo

Apesar da maioria dos casos de pancreatite
aguda ter evolugdo favoravel, todos devem ser
avaliados através dos escores clinicos disponi-
veis para identificacdo precoce dos pacientes
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com potencial de evolugdo desfavoravel. O

tratamento inicial é conservador, devendo a

cirurgia ser reservada aos casos de necrose

pancredtica infectada.

O uso profilatico de antibidticos nos pa-

cientes com necrose pancredtica e o emprego

precoce da CPER nos casos de pancreatite biliar

ainda sdo controversos e aguardam novos estu-

dos para esclarecer seu papel no tratamento da

pancreatite aguda.
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ABSTRACT

Acute pancreatitis is a pancreatic inflamma-
tion that can determine syndrome of systemic
inflammatory response promoting mortality
and morbidity in 20% of pacients. Cholelithia-
sis and ethylism are the most frequent causes.
Presentations are normally mild and treated
with clinical support. Hard cases need special
care and chirurgical intervention. The use of
prophilatic antibiotical therapy and the use of
CPRE, in cases of biliar etiology, the uses are
still under question.

KEYWORDS: Acute pancreatitis; Choleli-
thiasis; Treatment.
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