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RESUMO

INTRODUCAO: A pancreatite aguda (PA) é uma doenca frequente, que necessita de
cuidados caracteristicamente multidisciplinares gerando um alto custo ao sistema de
salide, mas que apesar do alto investimento ainda cursa com um razoavel numero
de mortes. OBJETIVOS: Conhecer melhor e atualizar os conhecimentos acerca da
pancreatite aguda, demonstrando com imagens de tomografia computadorizada uma
série de casos caracteristicos. Tentar estudar alguns fatores prognosticos descritos
para a tomografia computadorizada, de maneira inédita em nosso meio. METODOS:
Realizada andlise retrospectiva dos Casos de PA que fizeram tomografia
computadorizada no Hospital da Santa Casa de Misericordia de Vitoria durante o
periodo de junho de 2010 até agosto de 2012. Tais pacientes tiveram seus exames
e prontuarios reavaliados e a partir das informacoes obtidas foi confeccionada uma
tabela. Esta relaciona de cada paciente a idade, género, data do exame de TC,
tempo entre o inicio dos sintomas e a realizagao do exame, identifica a provavel
gtiologia da pancreatite, relaciona os achados de imagem segundo a classificacao
de Atlanta, demonstrava o indice de severidade por TC (CTSI), o indice de
severidade por TC modificado (MCTSI) e o desfecho do caso até agosto de 2012.
RESULTADOS: 28 pacientes foram incluidos no trabalho, tendo média de idade de
50 anos, sendo investigados todos os dados propostos € avaliados 36 exames de
tomografia computadorizada (TC). A principal etiologia da doenga foi biliar (64%), 0
tempo médio decorrido para realizacao da TC foi de 7 dias, com mediana de 3, € a
maioria de nossos pacientes foi classificada como uma pancreatite moderada.
DISCUSSAQ: A maioria de nossos achados foram semelhantes aos da literatura,
ressaltando-se porém a alta mortalidade e a relativa baixa relacdo dos critérios
progndsticos  para predizer o Obito. Demonstramos um  ensaio pictorico
representativo da doenca porém destacando-se uma certa dificuldade de avaliagao e
de classificacéo de alguns Casos. CONCLUSOES: Ressaltamos a importancia dos
diversos profissionais envolvidos de conhecer melhor a avaliagdo das imagens
tomograficas e a classificacédo dos fatores prognésticos para gue se possa melhor
conduzir esses pacientes.

Descritores: Pancreatite; Pancreatite aguda; Tomografia Computadorizada;
Prognostico; ICST; ICSTM
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1 INTRODUGAO

A pancreatite aguda (PA) € uma doenca comum em nosso meio sendo descrita uma
incidéncia no Brasil de 15,9 casos por ano para cada 100.000 habitantes, sendo que
esses predominam na regido sudeste."”

A PA é na maioria dos casos auto-limitada, entretanto cerca de 15 a 20% dos
pacientes apresentam uma evolugao mais grave, com complicagoes locais maiores
ou com acometimento sistémico, podendo inclusive ser causa basica da morte do
paciente.*”

Mundialmente a sua incidéncia vem aumentando provavelmente relacionada ao
aumento da incidéncia e prevaléncia de diversos fatores de risco: litiase biliar,

obesidade. alcoolismo, idade avancada e uso de alguns medicamentos.®’

Varios critérios de classificagéo da doenga surgiram ao longo dos anos, dentre eles
destaca-se a Classificac@o de Atlanta (CA) de 1992, que propds um sistema de
classificacao baseada em critérios clinicos, com o objetivo de estratificar fatores de

fisco, complicagoes, severidade e prognostico. L

O avango da medicina € 0 maior acesso aos exames diagnosticos permitiram
revisar constantemente esses conceitos, com diversos trabalhos estudando a
tentativa de se predizer o desfecho dos casos, por isso foram descritos varios

critérios de prognostico.®” %"

Os métodos de diagndstico por imagem sao extremamente importantes na definicao
e acompanhamento da doenga, sendo a tomografia computadorizada (TC)
contrastada o método de escolha para se avaliar a pancreatite aguda. Assim foram
propostos varios escores prognosticos com base radiolégica, dentre eles, o indice de
severidade por TC (CTSI), descrito por Balthazar et al, em 1990, é o mais aceito e

mais adotado nos meios clinicos e de pesquisa.
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Esse tema, pancreatite aguda, inspirou varios artigos na literatura médica e nao
dispomos de muitos trabalhos nacionais e principalmente em nosso meio académico
discorrendo sobre a realidade local. A PA é uma das principais doencas
diagnosticadas no Hospital da Santa Casa de Misericordia de Vitoria, sendo causa
de atendimentos € internacoes frequentes nos servigos de clinica e de cirurgia, além
disso, dispomos no hospital de um tomografo computadorizado de multidetectores,
todos esses fatores Nnos motivaram a melhor estudar essa doenca através da
realizagao desse trabalho de conclus@o de curso (TCC), com a avaliagdo de uma

série de casos do nNOsSO hospital.
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2 OBJETIVOS

1. Demonstrar a importancia da pancreatite aguda, fonte de atendimentos,
internagoes e obitos em nosso hospital e cujo acompanhamento envolve
variados  especialistas ~ como: cirurgides,  gastroenterologistas,
radiologistas, patologistas, clinicos gerais e nutrélogos.

2. Revisar a literatura acerca da pancreatite aguda, descrevendo as ultimas
definicdes, critérios diagnosticos e prognosticos, fazendo uma
comparagdo com uma seérie de casos do nosso hospital, tentando fazer
com que esses diversos profissionais envolvidos possam usar as mesmas
classificagbes revisadas para padronizar a terminologia por imagem
facilitando planejamento do tratamento e permitindo uma comparagao

precisa dos resultados entre diferentes departamentos e instituicoes.

3. Demonstrar através de um ensaio pictérico imagens de tomografia
computadorizada demonstrativas das diversas apresentagoes de
pancreatite aguda, correlacionando com as definicoes da Classificagao de
Atlanta.

4. Classificar 0s n0ssos casos atraves do indice de severidade por TC (CTSI)
e pelo indice de severidade por TC modificado (MCTSI) tentando predizer

o prognostico dos mesmos.

5. Comparar os resultados obtidos das nossas classificagdes com 0 desfecho
real dos pacientes, e relacionar esses dados com aqueles da literatura.
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3 REVISAO DE LITERATURA

O estudo do pancreas pode ser dividido em aspectos historicos, anatomia,
vascularizagao e drenagem linfatica, histologia e fisiologia e é fundamental para a

compreensao das patologias que o cercam a exemplo da PA.

3.1 O PANCREAS

O érgéo atualmente conhecido como pancreas foi mencionado pela primeira vez na
literatura por Eristratos (310-250 aC). Apesar disso, s¢ foi batizado no ano 100 dC
quando Rufus de Ephesus, inspirando-se na anatomia do 6rgdo desprovido de
tecido 6sseo e cartilaginoso, sintetizou seu nome a partir dos termos gregos pan que
significa todo e kreas (kpeag) que significa carme. Ja em 1642 Wirsung descreveu 0
ducto principal do pancreas e em 1720 Vater descreveu a estrutura papilar formada
pela proje¢ao desse ducto para dentro do duodeno. Finalmente em 1734 Santorini
descreveu o ducto acessério que recebeu seu nome. "

3.1.1 Anatomia

O pancreas € uma glandula acessoéria da digestdo de forma alongada e de
localizagéo retroperitoneal na parte posterior do abdome superior.” E limitado
anteriormente pelo estdmago e mesocolo transverso, responsavel pela fixacao
anterior e posteriormente pela glandula adrenal esquerda, aorta, veia cava inferior e

veia esplénica. Sua extremidade direita encontra 0 arco duodenal enquanto a

esquerda se estende cruzando o rim esquerdo e, por fim, encontra o bago onde se

situa intraperitonealmente ao ser revestido pelo ligamento esplenorrenal.'*"®

Anatomicamente o pancreas é dividido em quatro regides da direita para a

esquerda: cabega que inclui o processo uncinado, colo, corpo e cauda.'®"®
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Figura 1- Localizagdo do pancreas no espago retroperitoneal superior e divisao
anatémica do pancreas em 4 porgoes

Velaporm Tranco celiaco

Fixagdo do mesocolo ansverso

Glindula supra-Tenal

Margem direita livre dg
omento menol =

: Fim esquerdo [re!.mperiloneal]
\ieia megentérica inferior
(retropetitoneal)

Processa uncinado
Artéria e veia {linguiz) do pancreas
mesentérioas supetiotes Raiz do mesentérico (seccionado)

Fonte: Netter - Atlas de Anatomia Humana (2000)

3.1.2 Vascularizagéo e drenagem linfatica

A irrigacao arterial do pancreas se origina tanto do tronco celiaco quanto da arteria
mesentérica superior. Mais comumente a cabega € processo uncinado recebem
suprimento das arcadas vasculares originadas dos ramos hepatico e gastroduodenal
do tronco celiaco e do primeiro ramo da artéria mesentérica superior. Enquanto 0
corpo e a cauda sao nutridos por ramos da artéria esplénica (lineal) originada do

tronco celiaco.""”
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As veias esplénica e mesentérica superior e seus ramos estao envolvidas na

drenagem venosa do pancreas e convergem para formar a veia porta do figado.'*"™
17

A drenagem linfatica do pancreas € feita pelos linfaticos que acompanham 0s vasos
sanguineos e passam em sequéncia pelos linfonodos pancreaticos e esplénicos,
localizados ao longo da artéria esplénica, e piloricas, a partir dai a linfa prossegue
em diregao dos linfonodos mesentéricos superiores ou celiacos ou por meio dos
linfonodos hepaticos.'

3.1.3 Histologia

O pancreas é uma glandula que combina as funcdes exocrina e endocrina. As
unidades exdcrinas, também denominadas de &acinos, sao glandulas tubuloacinosas
que junto com seus ductos de drenagem se organizam em uma estrutura
semelhante a cachos de uva. O lumen do acino € o inicio do ducto excretor e é
revestido por células centroacinares exclusivas do pancreas, ele se abre nos ductos
excretores intralobulares que convergem formando os ductos interlobulares que se
anastomosam para formar o ducto pancreatico. As células piramidais que revestem
o 4cino estdo unidas por complexos juncionais apicais cuja presenga previne o
refluxo de enzimas para dentro da estrutura. As células pancreaticas acinares
possuem dois dominios, O apical que contém os granulos de zimogénio e esta em
contato com a luz da glandula e o basal que contém o nucleo e um reticulo
endoplasmaético rugoso bem desenvolvido. Os granulos de zimogénio sao
preenchidos por pré-enzimas inativas e sao liberados na luz pelo estimulo da
colecistoquinina.’®

As unidades enddcrinas séo as ilhotas de Langerhans e respondem por 2% da
massa pancreatica e estao distribuidas por todo o ¢rgao. Cada ilhota possui dois
componentes, os corddes anastomosados de células endocrinas que por sua vez e
constituido pelas células alfa, beta, delta e F e um componente vascular, o sistema
porta insulo acinoso que permite a acéo local dos hormonios insulares no pancreas
exocrino. A célula alfa (15-20%) produz glucagon, a célula beta (50-80%) produz
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insulina, a célula delta (3-10%) secreta gastrina e somatostatina e a célula F (2%)
produz polipeptideos pancreaticos. '®

Figura 2- Estruturas do pancreas endocrino

ﬂ -‘% Ducto pancratico
ke ‘m..s‘a-_.__. 7
i - ¥ = B 4 ]

Acinos pancraticos
(exécrino)

llhotas de Langehans
{endécrino)

Células alfa
Células beta

Fonte: www.afh.bio.br (acesso em novembro de 2012)

3.1.4 Fisiologia

O pancreas exdcrino secreta enzimas digestivas e solugao de bicarbonato de sadio,
que serve para neutralizar 0 4cido cloridrico no duodeno que vem do estomago. As
primeiras s@o secretadas pelos 4cinos, ja4 o segundo ¢ secretado por células
epiteliais dos ductos que se originam nos acinos. As enzimas oriundas do pancreas
sdo capazes de digerir todos os trés principais grupos de alimentos: proteinas,
carboidratos e gorduras.'®

As principais enzimas pancreaticas séo a tripsina e quimotripsina, que hidrolisam
proteinas de tamanhos variados, e a carboxipolipeptidase, que cliva alguns
peptideos até aminoacidos individuais. Outras enzimas nao menos importantes sao:
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amilase pancreatica (hidrolisa amidos, glicogénio e outros carboidratos, exceto
celulose), lipase pancreatica (hidrolisa gorduras neutras), colesterolesterase
(hidrolisa ésteres de colesterol) e fosfolipase (cliva 0s 4cidos graxos de
fosfolipideos). As enzimas proteoliticas encontram-se no pancreas em suas formas
inativas tripsinogénio, quimotripsinogénio e procarboxipolipeptidase e, sao ativadas
somente apos serem secretadas no trato intestinal, pois se fossem ativadas antes
poderiam digerir 0 proprio pancreas. O tripsinogénio é ativado pela enteroquinase
(secretada pela mucosa intestinal) em tripsina, esta por sua vez ativa
quimotripsinogénio, procarboxipeptidase & 0 proprio tripsinogénio. As enzimas
proteoliticas permanecem inativadas no pancreas gragas a uma substancia
secretada simultaneamente denominada inibidor de tripsina, que € produzida no
citoplasma das células glandulares e inativa a tripsina ainda nas células secretoras,

nos &cinos e nos ductos do pancreas.'*'

A secregdo do suco pancreatico ocorre devido a estimulos de trés substancias:
acetilcolina, colecistoquinina e secretina. A acetilcolina (liberada pelo nervo vago
parassimpatico) e colecistoquinina (secretada pela mucosa duodenal e do jejuno
superior) estimulam as células acinares a produzirem grandes quantidades de
enzimas digestivas, ja a secretina (secretada também pela mucosa duodenal e
jejunal), estimula a secregao de grandes volumes de solugao aquosa de bicarbonato
de sodio."
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3.2 A PANCREATITE AGUDA (PA)

A PA é a doenca pancreatica mais frequente, sendo uma condigao inflamatoria do
pancreas, cuja origem depende da autodigestdo do seu parénquima pelas proprias
enzimas pancredticas.®® E uma importante causa de internagdo em unidades
hospitalares.?’

A pancreatite deve ser classificada como aguda ou cronica conforme as
caracteristicas clinicas, alteragdes patolégicas ou histéria natural.''® A PA
apresenta uma clinica variavel, podendo ser autolimitada e de tratamento médico
simples, no entanto, cerca de 20% dos pacientes desenvolverao doenga grave com
morbidade e mortalidade substanciais.?> A PA geralmente tem inicio stbito dos
sintomas em individuo previamente saudavel enquanto que os pacientes com PC
podem ter apresentado episodios previos ou sintomas de insuficiéncia endocrina ou
exdcrina, anteriormente ao episodio atual, e seus sintomas podem persistir mesmo
apos a sua resolugao.'** Clinicamente a agudizagao da PC pode ser caracterizada
pelo surgimento abrupto de sintomas, que sdao frequentemente similares aos da
PA.12

As alteragdbes patologicas da PA incluem necrose gordurosa pancredtica e
peripancredtica e uma reagao inflamatéria associada. Na pancreatite leve
geralmente ocorre edema intersticial e infiltracdo de células inflamatorias com pouca
ou nenhuma necrose, enquanto que na forma grave podem ser encontrados necrose
extensa, trombose de vasos intrapancreaticos, ruptura vascular, hemorragia
intraparenquimatosa e abscessos associados a infeccao.?* Na pancreatite cronica as
principais alteragdes incluem fibrose e degeneragdo dos elementos enddcrinos e

exéerinos. Reagéo inflamatéria aguda pode sobrepor uma inflamagao crénica.'?
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3.2.1 Epidemiologia

A PA é uma doenca frequente e que tem uma incidéncia de 80/100.000 habitantes
nos Estados Unidos € 5.4/100.000 habitantes na Inglaterra, resultando assim em
mais de 200.000 novos casos por ano.! Ja no Brasil a incidéncia € de 15,9 casos por
ano para cada 100.000 habitantes. Pacientes portadores da forma grave da PA

constituem um subgrupo de 25% cuja mortalidade varia entre 10 a 20%.'*

No periodo entre 0s anos de 1995 a 2007 foram registradas 244 772 internagoes por
motivo de PA, sendo gue a regiao sudeste respondeu por mais de 50% dos casos.
Neste mesmo periodo observou-sé um nimero de 12.688 dbitos por esta causa ©
que corresponde a uma taxa de mortalidade de 5,18%, sendo a maior taxa no
nordeste (6,33%), a menor na regiao centro-oeste (4,67%), sendo a mortalidade no
sudeste equivalente a 5,18%.' Ja entre o periodo de janeiro de 2008 até agosto de
2012 observou-se um numero de 109.107 internagdes, 6.259 6bitos o que
correspondeu a uma taxa de mortalidade de 5,74%, sendo a maior na regiao nore
(6.65%), @ menor na regiao centro — oeste (5.31%) ficando a regiao sudeste com um
percentual de 5,67%.'

Com relagdo ao estado do Espirito Santo entre 0S anos de 1995 e 2007 foram
registradas 3.657 internagdes por motivo de PA, 248 O6bitos e uma taxa de
mortalidade de 6.78%.' Registros mais atuais a partir do ano de 2008 até agosto do
ano de 2012 revelam neste estado um nimero de internagdes hospitalares de 1.551,
113 6bitos e uma taxa de mortalidade 7,29%."

3.2.2 Etiologia

A identificagdo etiolégica de um episodio de PA e importante, pois permite 0
tratamento adequado do fator causal podendo levar a eliminacao deste, prevenindo
assim a ocorréncia de um novo episodio. Porém em alguns casos pode ser dificil a

identificagao da causa especifica. '
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Em paises desenvolvidos, aproximadamente 70% a 90% dos pacientes com
pancreatite apresentam associacao com doenga calculosa das vias biliares, abuso

de alcool ou dislipidemias dentre outros,'*'*#*

3.2.2.1 Afeccdes biliares

O calculo biliar esta presente em cerca de 40 — 60% dos pacientes com PA e esta,
ocorre em cerca de 3 a 7% dos pacientes com colelitiase, assim a esta parece ser o
fator causal na maioria dos pacientes. A pancreatite inicia-se a partir da passagem
de um calculo pela ampola de Vater. E suposto que a obstrucao do canal comum,
pela presenga do calculo ou pelo edema secundario ao trauma da passagem, leve a
um refluxo de enzimas pancreaticas dentro da arvore biliar inicialmente, € que a
incubacao de bile e enzimas pancreaticas forme uma mistura que é altamente toxica

ao pancreas.'*#*%

A PA biliar tem ganhado ainda mais importancia na etiologia da pancreatite devido a
crescente valorizagao da lama biliar e da microlitiase (calculos com diametro inferior
a 3 mm). Estudos revelam que estes podem ser a causa de 60 a B0% dos casos de
PA.%

3222 Alcool

A pancreatite ocorre em 1 a 10% dos alcoolistas e 0S achados patologicos da
pancreatite foram encontrados em 17 a 45% das pessoas que fazem uso cronico de
dlcool. O alcool é responsavel por cerca de 15 - 30% dos casos de pancreatite nos

Estados Unidos sendo a sua segunda maior causa.'®®®

O abuso de &lcool € a causa mais frequente de pancreatite cronica, porém, as
vezes, o dlcool pode tambem induzir PA. A PA desenvolve-se principalmente em

pacientes alcoolistas crénicos apés um periodo de 10 a 20 anos.® Nao ha limite
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estabelecido para a quantidade de alcool que provoca pancreatite, porém estudos
revelam que o consumo de mais de 80 — 100g por dia de alcool durante 5 anos é um
limiar para causar pancreatite. Varias teorias sugerem mecanismos pelo o qual o
alcool causaria pancreatite, tais como uma hipertrigliceridemia e a geracgao de acidos
graxos, assim como Seus metabdlitos etiléster, que podem lesar 0O pancreas,
geracao intrapancreatica de radicais livres derivados de oxigénio que podem causar
lesdo pancredtica; lesao direta das células pancreaticas acinares; espasmo do
esfincter de Oddi; obstrugéo de pequenos ductulos pancreaticos pela precipitagao
de proteinas no ducto pancreatico com formacao de ‘rolhas’; ativagao de
zimogénios pancreaticos e resposta secretora pancreatica exagerada a

colecistoquinina. 1%

O sexo masculino, o tabagismo, e mutagcdes nos genes serine protease inhibitor
kazal type 1 (SPINK) e cystic fibrosis transmembrane conductance regulator (CFTR),
foram identificados como fatores de risco para O desenvolvimento de PA em
pacientes etilistas.”

3.2.2.3 Fatores idiopaticos

Admite-se que 10 a 30% das pancreatites agudas sejam idiopaticas. Sugere-se que
parte destas sejam causadas por microlitiase ou lama biliar, identificados pela
presenca de microcristais no sedimento biliar.322% A disfuncédo do esfincter de Oddi
associada a pressoes elevadas no sistema ductal pancredtico e o pancreas divisium,
que resulta da nao uniao dos ductos ventral e dorsal durante o desenvolvimento
fetal, ocorre em mais de 25% dos pacientes com pancreatite idiopatica, porém €
dificil determinar se esta associagdo € causal ou mera coincidéncia. Foi relatada a
ocorréncia de pancreatite em 10% dos pacientes com cancer pancreatico, sendo
importante investigar esta doenga em pacientes, principalmente idosos, com
pancreatite sem explicagao. Estudos sugerem que alguns pacientes com pancreatite
idiopatica podem ter mutagoes subclinicas do gene da fibrose cistica. Na sua forma

mais grave a fibrose cistica pode causar fibrose pancredtica e perda de ambas as
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funcdes exdcrina e endocrina, como resultado de um bloqueio dos ductos com

sec regé_o espe ssa. 12,13,29,31

3224 Hipertrigliceridemia

A hipertrigliceridemia & responsavel por cerca de 2% dos casos de pancreatite
devendo ser suspeitada quando o nivel sérico encontra-se acima de 1000 mg/dL. A
hipertrigliceridemia pode ser primaria (defeito genético no metabolismo lipidico) ou
secundaria (diabetes, obesidade, hipotireoidismo, abuso de alcool ou relacionada

com medicagao).'#29#5:%

A patogénese na@o € bem esclarecida, porém a hidrolise de triglicerideos pela lipase
em acidos graxos livres pode danificar as células pancreaticas acinares ou 0
endotélio dos capilares.  Qualquer fator (dlcool, drogas, diabetes,
hipoparatireoidismo, gravidez) que provogque um aumento abrupto nos niveis séricos
de triglicerideos acima de 1000 mg/dl pode precipitar uma crise de pancreatite, que
pode ser associada @ complicagbes significativas & até mesmo tornar-se

fulminante. 3263

3:2.2.5 Drogas

A exposicao a certas drogas e causa de pancreatite, apresentando uma incidéncia
variavel entre 0,3 a 1,4% na populacao geral 2% O mecanismo através dos quais
essas drogas causam pancreatite ndo é conhecido. Os inseticidas, 0 metanol, 0s
organofosforados & o veneno do escorpido negro de Trinidade, Tilys trinitalis, estao
relacionados a episédios de pancreatite. As drogas imunodepressoras como a
azatioprina, a ciclosporina € 0 tacrolinus sdao as mais importantes causadoras de
pancreatite. O trimetoprim-sulfametoxazol, a pentamidina e 0 2'3-dideoxiinosina
(ddl), medicamentos utilizados no tratamento da sindrome da imunodeficiéncia
adquirida (AIDS), podem causar pancreatite grave. Certas drogas como &
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furosemida, os diuréticos do grupo das tiazidas, o metronidazol, os inibidores da
enzima conversora da angiotensina, 0s estrégenos, a sulfazalazina entre outros, sao
consideradas como causa definitiva de pancreatite, porque seu UusO tem sido
associado ao inicio da pancreatite € a doenga apresenta recorréncia qguando 0s
pacientes entram €m contato novamente com essas drogas. Drogas como O
acetaminofeno, os corticoides, a metildopa, a isoniazida, a procainamida entre
outras, sao consideradas como provaveis causas de pancreatite, devido ao aumento
da incidéncia da doenca em individuos expostos a este grupo de drogas.
Determinado farmaco pode ser suspeito de ser a causa de uma pancreatite se existir
um consistente periodo de laténcia entre O inicio da administragao deste, € O
aparecimento da pancreatite. O quadro clinico de forma geral tende a ser brando,

evoluindo geralmente, com resolugao apos a suspensao da droga. '##%%%"

3226 Hereditaria e autoimune

A pancreatite hereditaria & uma doenga autossébmica dominante com penetrancia
incompleta e na maioria dos casos, decorre de mutacdes do gene PRSS1 (protease,
serinal). Essas mutacoes levam a conversdo prematura do tripsinogénio e
autodigestao pancreatica, que se manifestam clinicamente através de quadros
recidivantes de PA na inféancia, que evoluem para pancreatite cronica. O inicio dos
sintomas é por volta dos 10 anos de idade. Outros genes implicados na PA sao o
SPINK1 e o gene da fibrose cistica (CFTR). Estes pacientes apresentam um maior
risco para o desenvolvimento de cancer pancredtico, principalmente se associado a

tabagismo e etilismo.'***

A pancreatite pode ser resultado de um processo autoimune, e nesses pacientes
comumente ocorre associacdo a outras doengas autoimunes, COmMo colangite
esclerosante primaria, sindrome de Sjogren e cirrose biliar primaria. Na pancreatite
autoimune o quadro €& subagudo e 0S achados clinicos apresentam mais
semelhanga com 0S encontrados na pancreatite cronica. Exames de imagem podem

evidenciar aumento localizado do pancreas, geralmente em sua porgao cefalica com
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estenose ou irregularidades no ducto pancreatico, podendo assim, ser confundido
com tumores pancreaticos. A pancreatite autoimune apresenta caracteristicamente,
elevacao dos niveis séricos de imunoglobulina G4 (IgG4), presenca de infiltrado

linfoplasmocitico e elevados niveis de IlgG4 no tecido pancreatico. %

3.2.2.7 Outros Fatores

Malformagdes anatomicas dos ductos pancreaticos e do esfincter de Oddi tém sido
observadas em raros pacientes com PA com varios episodios recidivantes, sendo a
mais frequente destas anomalias o pancreas divisium, que ocorre em 5-10% das
pessoas. A presenga do pancreas divisium como causa de PA e cronica ainda é

controverso.'>%

A PA pode ocorrer apos cirurgias gastricas e das vias biliares, porém raramente
ocorre apés cirurgias anatomicamente distantes do pancreas. O mecanismo é tanto
por lesao direta do pancreas, ou do seu suprimento sanguineo ou, por obstrugao do
ducto pancredtico principal proximo ao duodeno. A PA ocorre em 5% das
colangiopancreatografias endoscopicas retrégradas (CPRE), 0 mecanismo de lesao
varia desde o traumatismo mecanico da papila, causando obstrucado do fluxo do
suco pancreatico, ao aumento da pressdo no ducto pancreatico a partir da injegao
de contraste ou solugao salina. Como € comum a elevacao assintomatica da amilase
sérica apos a CPRE, s deve ser considerado como caso de pancreatite na
presenca de dor abdominal tipica e elevagao de, pelo menos, trés vezes dos niveis

séricos de amilase ou lipase. 12132328

Doencas infecciosas como hepatite viral, parotidite epidémica, coxsackie virus, eco
virus, virus Epstein-Barr & micoplasma podem causar PA, porém a patogénese
ainda nao é bem conhecida.'**'

A obstrugao do ducto pancreatico, mesmo na auséncia de litiase do trato biliar, pode
causar pancreatite, assim, a pancreatite tem sido associada a lesoes duodenais,

como tlceras duodenais, doenca de Crohn duodenal e tumores periampulares. A
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pancreatite pode resultar ainda, de uma estenose do ducto pancreatico ou ruptura
consequente a trauma pancreatico contuso ou obstrugéo ductal causada por tumor
pancreatico. Parasitas, como 0 Ascaris e o Clonorcbis podem causar pancreatite
pela obstrugao do ducto pancreatico. O trauma abdominal fechado ou aberto pode
causar lesdo direta do ducto pancreatico, do parénquima pancreatico ou do seu
suprimento sanguineo levando a episodio de PA. Hipercalcemia € uma causa rara
de pancreatite, podendo ser induzida por hiperparatireoidismo. Mesmo na presenca
de niveis elevados de cdlcio, outras causas comuns de pancreatite devem ser
excluidas primariamente. Acredita-se que O aumento do calcio sérico leve a
formacao de calculo dentro do ducto pancreatico ou que o nivel alto de célcio sérico
na secrec@o pancredtica acelera conversao do tripsinogénio em tripsina dentro do

péncreas 12,13,26,31

3.2.3 Fisiopatologia

O espectro da PA varia de uma forma leve autolimitada a uma forma grave sistémica

de pancreatite necrotizante.®

Apesar dos varios estudos a fisiopatologia da PA ainda é uma questao controversa.
Acredita-se que a exposicdo a um fator causal, como célculos biliares, alcool e
trauma desencadeie a cascata de eventos patologicos da doencga. Os mecanismos
que estao na origem da PA e suas complicagbes sdo complexos e ainda nao
completamente entendidos.'® Qualquer que seja a etiologia, a PA comega como um
processo inflamatorio estéril. Considera-se que ocorram pelo Menos duas fases. A
primeira é a ativacéo da tripsina no interior da célula acinar, que por sua vez, ativa
uma cascata de enzimas digestivas que levam a autodigestédo e a lesao celular. Isso
ocorre devido a diminuigao ou supressdo dos mecanismos intracelulares de

protegao contra a ativagao do tripsinogénioja.zs.za

O armazenamento de proteases sob a forma de precursor e a sintese de inibidores
de protease, como 0 inibidor de tripsina pancreatica e o inibidor de serina protease
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(SPINK1), impedem a autodigestao do pancreas. Uma baixa concentragao de calcio
nos granulos de zimogénio e 0 pH acido impedem a ativacao prematura de pro-

enzimas,'323:28:34

Na segunda fase ha um processo inflamatorio, devido a les@o da célula acinar.>#®
Células inflamatérias sao recrutadas atraves de citocinas e outros mediadores. Esta
inflamacao se inicia no proprio pancreas podendo levar a sindrome da resposta

inflamatéria sistémica (SIRS).****

Os mecanismos através dos quais as diferentes causas levam a PA nao sdo ainda
conhecidos por completo, porém estudos mostram que a doenga cursa

independente da causa, com inflamacao, edema e necrose celular do pancreas.

3.2.4 Sintomas

A apresentagao clinica, o diagnéstico e o tratamento do episodio agudo da
pancreatite sdo similares, independente do episodio ser de PA ou crbnica, no
entanto, o tratamento a longo prazo dos pacientes com PA ou cronica pode diferir

consideravelmente.'?

A dor abdominal, nauseas e vomitos sao os sintomas dominantes da pancreatite. A
dor geralmente localizada no epigastrio, mas pode acometer ambos os quadrantes
superiores, 0 abdome inferior ou o térax inferior, pode ser referida em um ou NoOs
dois ombros, irradiando fortemente da regiao medial ao dorso.'*"® Geralmente de
infcio abrupto e constante, atingindo intensidade maxima em 30 minutos, podendo
persistir por mais de 24 horas sem alivio. embora possa ser um pouco aliviada
inclinando-se para frente ou deitando-se de lado com os joelhos fletidos para

Cima-12'13'23

Pacientes com pancreatite cronica descrevem episodios similares prévios, que em
geral, ocorrem dentro de 12 a 24 horas apds 0 cONSUMO de alcool. As nauseas € 0S
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vémitos podem persistit mesmo apos o estémago ter sido esvaziado.'**% A

hipertemia presente nestes pacientes pode ser explicada pela liberacao de fatores
pré-inflamatorios, incluindo citocinas € quimiocinas, do pancreas agredido.
Taquicardia, taquipnéia e hipotensao causadas pela hipovolemia s&o comuns. A
hipovolemia pode resultar em pele seca, membranas mucosas secas elasticidade
subcutanea diminuida. O murmurio vesicular, nas bases pulmonares, pode estar
diminuido e a atelectasia pode estar presente devido 3 dificuldade respiratoria

causada pela dor abdominal € p!euritica.‘2-‘3'23-‘28

Pacientes com pancreatite grave podem desenvolver lesao pulmonar aguda, que
pode se apresentar clinicamente como sindrome do desconforto respiratorio do
adulto (SDRA).'*2%# Outros pacientes podem mostrar alteragao do seu estado
mental como resultado de exposig@o ao alcool ou a drogas, hipotensao, hipoxemia
ou liberacao de agentes téxicos circulantes do pancreas inflamado. lctericia pode
ocorrer devido a obstrugao biliar distal, bem como, pela obstrucéo do ducto pelo
pancreas inflamado ou como resultado da colestase induzida pela doenga grave.
Durante o episodio agudo a peristalse, em geral, esta diminuida e o abdome pode se
tornar distendido e timpanico, podendo apresentar ainda defesa voluntaria ou
involuntaria. Em raras ocasioes, equimoses nos flancos (sinal de Grey Turner) ou
equimoses periumbilicais (sinal de Cullen), que resultam da hemorragia
retroperitoneal, podem ser observadas durante a pancreatite grave.'*'*% Alguns
pacientes podem desenvolver areas de enduragao subcutanea dolorosa e eritema,
que se assemelham a eritema nodoso, mas, no ¢aso da pancreatite, sao causados
por necrose gordurosa subcutanea.'®

3.2.5 Diagnéstico

A PA pode ser suspeitada clinicamente, mas exames bioquimicos, radiol6gicos e
provas, por Vezes, histologicas sao geralmente necessarios para se confirmar o
diagnostico. As caracteristicas clinicas, bioquimicas € radiolégicas precisam ser

consideradas em conjunto."" Para fazer o diagnostico de PA s&0 necessarias 2 das
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3 seguintes caracteristicas: dor abdominal sugestiva de PA; valor de amilase e/ou
lipase no plasma sanguineo maior ou igual 3 vezes o limite superior normal; achados
caracteristicos de PA na tomografia computadorizada (TC) 0268

3.25.1 Exames Laboratoriais de Rotina

32511 Amilase Sérica

Amilase sérica é o teste mais solicitado para diagnosticar PA.'2122" Eleva-se dentro
de 6 a 12 horas de inicio e em atagues sem complicagbes a amilase sérica €

normalmente elevada por trés a cinco dias. 12133857

A atividade da amilase sérica geralmente, mas nem sempre, esta aumentada
durante a pancreatite, no entanto, sem relagdo com a gravidade do quadro agudo.®
Elevagbes persistentes apds uma semana sugerem a presenca de inflamagao ou
desenvolvimento de uma complicagdo, como pseudocisto, abscesso ou ascite
pancredtica.”® E a amilase pancreatica que contribui para o aumento da atividade da
amilase circulante durante a pancreatite, embora existam outros sitios produtores de
amilase como glandulas salivares, pulmao, prostata e ovarios.'? Os mecanismos
responsaveis pela hiperamilasemia da pancreatite nao sao claros. A sua
sensibilidade no ponto de corte de 300 UI/L é de 91% a 100% e a especificidade €
de cerca de 71% a 98%."

A amilase sérica pode ter valores normais na PA por hipertrigliceridemia & na

reagudizagéo da pancreatite crénica. 139639
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32512 Lipase Sérica

A lipase parece ser mais sensivel e especifica do que a amilase no diagndstico de
PA e sua dosagem pode ser preferivel, pois seu valor encontra-se normal em
condigdes ndo pancreaticas nas quais ha aumento da amilase.'***%

Os niveis de lipase circulante, em geral, aumentam durante a pancreatite,
concomitante & elevacdo da amilase, porém os aumentos da lipase podem persistir
mesmo apds os niveis de amilase terem retornado ao normal, podendo ficar elevada

por até 14 dias, 13359738

Apés o diagnostico da PA o acompanhamento diario da amilasemia e da lipasemia
tem valor limitado na avaliagéo clinica do progresso da doenca e prognostico final,
porém elevagoes persistentes ap6s uma semana sugerem a presenca de inflamacao
ou desenvolvimento de uma complicagao, como pseudocisto, abcesso ou ascite

pancreatica.”’

3.25.1.3 Outros exames laboratoriais

Niveis circulantes de outras enzimas pancreaticas, incluindo tripsinogénio,
fosfolipase, elastase, quimiotripsinogénio e carboxipeptidases, aumentam durante a
pancreatite, mas a mensuragao dessas enzimas circulantes nao € realizada
rotineiramente, visto que contribuem muito pouco para a informagao obtida pela

amilase sérica, mais facil e mais direta.'®134¢

Os niveis circulantes de alguns mediadores inflamatérios e reagentes de fase aguda

como interleucina 1 (IL-1), interleucina 6 (IL-6) e proteina C reativa (PCR) também

apresentam aumento durante pancreatite. 2135740



30

A pancreatite pode causar uma hipovolemia importante decorrente de uma sindrome
de ruptura capilar difusa combinada com vomitos.'? Geralmente, ocasiona o
aumento do hematécrito, hemoglobina, uréia nitrogenada serica e creatinina.'®'? A
albumina sérica pode estar diminuida, principalmente nas perdas liquidas corrigidas
com solugdes cristaldides sem albumina. Os eletrélitos séricos podem ser normais,
mas pode-se desenvolver alcalose metabolica devido aos vomitos abundantes.
Geralmente ha leucocitose com desvio a esquerda na contagem diferencial. Pode
haver uma hiperglicemia tanto devido a associagdo com diabetes mellitus ou devido
o aumento do glucagon e catecolaminas combinados com a liberagao diminuida da

insulina.'

A hiperbilirrubinemia pode ocorrer nos estadios precoces da pancreatite. A
hipertrigliceridemia & comum noS pacientes com pancreatite induzida por

hiperlipidemia.'?

Alguns pacientes parecem ter hipocalcemia, na maioria das vezes explicada pela
hipoalbuminemia ocasionada pela doenca, porem pacientes com pancreatite grave
apresentam  redugao do calcio livre, ionizado, que nao @ reflexo da

hipoalbuminemia. '

Pacientes com pancreatite também podem desenvolver coagulagao intravascular
disseminada, podendo assim ser observados trombocitopenia, baixo nivel de
fibrinogénio e elevacdo dos produtos de degradagao de fibrina, do tempo de

protrombina e do tempo de tromboplastina parcial.'?
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3252 Estudos de imagem

3.2.52.1 Radiografia

As radiografias do térax € do abdome geralmente n@o sao (teis no diagnodstico de
pancreatite, porém podem ter valor no tratamento do paciente por revelar outras
causas para o0s sintomas apresentados pelo paciente.12 O ileo do célon transverso
num padrao que se aproxima do “sinal de interrupgao” (colon cut-off) e a dilatagao
em “alga de sentinela” do duodeno descendente, so sinais que podem aparecer na

pancreatite, mas também aparecem em varias outras condigdes.”’

Calcificagbes pancreaticas, que sao praticamente patognomonicas de pancreatite
cronica, e sao causadas pela formagéo de tampodes de proteinas intraductais

calcificadas, podem ser vistas em filmes abdominais de rotina.'®

32522  Ultrassonografia (US)

Apesar dos avangos na tecnologia ultrassonografica, a avaliagdo de toda glandula
pancredtica pela US, na PA, é dificil e apresenta algumas limitagdes, principalmente,
pelo excesso de gas no andar superior do abdome promovido pelo ileo paralitico,
presenca de paniculo adiposo abdominal extenso, presenca de drenos cirurgicos ou

curativos, falta de colaboragao do paciente por causa da dor abdominal.'"'#%%

Outras limitagdes s&o nao permitir delinear claramente a propagacao
extrapancreatica da inflamac&@o pancreatica ou identificar necrose no pancreas, pois
nao é possivel avaliar perfusao do parénguima, que ¢ importante para diferenciar PA
necrotizada da intersticial.'' Devido a esse inconveniente, a US com contraste foi
introduzido da avaliagao da pancreatite. Um estudo realizado por Rickes at al

mostrou que a US contrastada pode ser usado para diagnosticar necrose
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pancreatica, com uma sensibilidade de 82% e especificidade de 89%, tendo uma

forte correlagédo com a TC.'"*

Ainda assim a US € uma ferramenta Util para identificar a presenca de calculos na
vesicula biliar ou até no colédoco, podendo assim confirmar ou excluir a etiologia
biliar da pancreatite, além de demonstrar ductos dilatados. '’ 1242

3.2.5.2.3 Ultrassonografia Endoscopica (USE)

A USE tem ganhado importancia nos ultimos anos, principalmente, na avaliacdo de
suspeita coledocolitiase ao invés do CPRE. Ele tem uma sensibilidade de 91% e
uma especificidade de 100% no diagnéstico de coledocolitiase. E também o teste de
escolha para diferenciar o pseudocisto de outras lesdes cisticas do pancreas. As
caracteristicas visualizadas na USE sugestivas de neoplasia cistica incluem:
espessura da parede superior a 3 mm, macroseptagoes, presenca de massa e/ou
nodulos no cisto, e dilatagéo cistica do ducto pancredtico principal. Com a utilizagao
do USE também € possivel fazer aspiracao por agulha fina do liquido cistico para
avaliacdo, além de drenagem endoscépica de pseudocisto pancreatico. '

32524 Tomografia computadorizada (TC)

E o exame de imagem de escolha para o diagnéstico da PA, e para avaliacdo de
suas complicagdes intra-abdominais e da gravidade.®'"'®%%®%2 Ela  permite
confirmar os achados do quadro clinico e laboratorial, principalmente, quando estes

A1

sdo allpicos, Lembrando que existem oulras causas nao pancreaticas que

cursam com o0 aumento da amilase, além de outras patologias com quadro de dor

semelhante & pancreatite. %"

Na emergéncia a TC tem a vantagem de fornecer um diagndstico rapido e preciso, é
idealmente realizada em aparelho helicoidal ou multislice, se possivel com a
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utilizagdo de bomba de infusdo. Realiza-se primeiramente uma fase sem contraste,

e logo em seguida € injetado contraste endovenoso. "’

Os achados da PA na TC vao depender da extensao, da gravidade do processo
inflamatério e, principalmente, do tempo, ja que as tomografias realizadas em até 48
horas do inicio dos sintomas podem nao mostrar mudancas morfologicas
importantes. Foi observado em estudos anteriores que a necrose pancreatica
dificilmente & encontrada dentro do primeiro dia do inicio dos sintomas, infecgao
pancreatica e necrose extrapancredtica levam semanas para se desenvolver, com
incidéncia entre 2 e 4 semanas, @ pseudocistos levam aproximadamente 3 a 4

semanas.”

As caracteristicas na TC que possibilitam confirmar o diagndstico de PA sao:
aumento do tamanho do 6rgao, contornas irregulares do parénquima, reducao da
densidade e homogeneidade do parénquima pancreatico e aumento da densidade

do tecido adiposo peripancreatico com borramento da gordura e colegoes de liquido.
11

O processo inflamatério geralmente é difuso, mas pode ocorrer algumas formas que
atingem apenas a cabegca do pancreas. Em 15 a 30% dos pacientes com pancreatite
leve, a TC pode vir sem alteragdes.!' Nao se sabe ao certo a sensibilidade da TC no
diagnéstico da PA, principalmente nos casos leves, mas a boa qualidade da imagem
demonstra distintas anormalidades pancreaticas e peripancreaticas em pacientes
com moderada a grave PA."

A pancreatite grave, também chamada de pancreatite necrotizante, freqientemente
est4 associada com faléncia de 6rgaos e grande quantidade de complicagoes locais,
como colegdes, pseudocistos, abscessos ou necrose infectada, que muitas vezes
exige um acompanhamento intensivo e terapias especificas e tem um prognostico
mais reservado. '’ A TC contrastada & atualmente considerada o padrao-ouro para
avaliar a PA complicada por causa de sua boa avaliagao geral, enquanto a
ressondncia magnética (RM) e dos US sao usados apenas em situagdes clinicas
especificas.’
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A TC pode ser usada ainda para detectar e acompanhar um pseudocisto, guiar a
aspiracao por agulha fina de areas com suspeita de infeccao pancredtica e/ou a
drenagem com cateter de areas infectadas.® "'

3.2.5.2.5 Ressonancia magnética (RM)

Este método ganhou importante papel clinico gragas aos seus avangos tecnologicos
e otimizacao de parametros de aquisicdo, o que levou a uma reducdo drastica no
tempo de aquisigao e artefatos, possuindo a mesma sensibilidade e especificidade
da TC."

As vantagens da RM sobre a TG incluem, menor risco de nefrotoxicidade com O USO
do gadolinio em pacientes com doenca renal, a capacidade da RM de melhor
categorizar colegoes cComo colecbes aguda, necrose, abscesso, hemorragia, €
pseudocisto, e maior sensibilidade da RM para detectar PA leve e complicagoes
vasculares como pseudoaneurisma e trombose venosa, em comparagao com 2
TG A RM é por isso uma boa opgao para pacientes jovens, gestantes e
criangas, pacientes com pancreatite leve recorrente, alergia a contraste €

insuficiencia renal. 1"

3.25.26 Colangiopancreatografia Endoscopica Retrégrada (CPRE)

E o meétodo que oferece melhor resolucao espacial de imagem, sensibilidade,

especificidade e, portanto, & considerada padrdo ouro para O diagndstico de

doengas das vias biliares © pancreaticas.*

A CPRE pode ser usada tanto para diagnosticar como para tratar doencgas das vias
biliares, incluindo calculos biliares, estenoses inflamatorias (cicatrizes), vazamentos
e cancer.''! Porém, & um procedimento invasivo que confere riscos C€OMO,
hemorragia, perfuragao, além de ser um causador de pancreatite, podendo piorar
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ainda mais uma PA preexistente no paciente. ' Por esses motivos deve-se saber se
o paciente terd beneficios com a CPRE e sendo muitas vezes a melhor opgao
utilizar-se a colangiopancreatografia por ressonancia magnetica (CPRM). "

32527 Colangiopancreatografia por Ressonancia Magnética (CPRM)

Exame realizado na RM que mostra as vias biliares e pancredticas com imagens de
resolucdo espacial semelhante aos da CPRE.* A obtencao delas baseou-se na
presenga de liquidos (bile e suco pancreatico) dentro dos ductos biliares e
pancreaticos, que funcionam como meio de contraste nas sequéncias ponderadas
em T2.* O liquido nessa sequéncia, gera maior intensidade de sinal na RM,
denominado de hiperintenso ou branco, contrastando dessa forma com as demais
estruturas que sao hipointensas ou escuras.™

A grande vantagem da CPRM é o de ser um método nao-invasivo, sem registro de
complicagdes, nao dependendo da injegao de contraste, sem radiagao jonizante e
pouco operador dependente. 44 ) exame surge como alternativa diagnéstica nao so
para a CPRE, mas aos demais métodos de imagem. =

A CPRM proporciona informagoes Uteis sobre a causa da PA, ou seja, a presenca
de calculos nas vias biliares e anormalidades do ducto.!1374 Numerosos estudos
confirmaram a elevada sensibilidade e especificidade no  diagnostico de
coledocolitiase (100 e 98% respectivamente), € no diagnostico de pancreas divisium

mostrou ser semelhante a CPRE."

3.2.5.2.8 Petscan (PET/TC)

Sugere-se uma capacidade deste exame em detectar alteracbes metabdlicas e

anatémicas no parénquima pancreatico assim como ajudar no diagndstico diferencial
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entre pancreatite autoimune e neoplasias. Entretanto mais estudos sao necessarios

para estabelecer seu uso na pratica médica rotineira."

3.2.6 Diagndstico diferencial

O diagnéstico diferencial da PA inclui qualquer processo que pode causar dor no
abdome superior e hipersensibilidade, nauseas e vomitos, como a isquemia ou
enfarte mesentérico, llcera gastrica ou duodenal perfurada, célica biliar e colecistite
aguda, aneurisma adrtico rompido ou dissecante, obstrugao intestinal, infarto da
parede inferior do miocardio e pneumonia do lobo inferior, 212253 Ag vezes pode ser
dificil, ou mesmo impossivel, ter certeza se o paciente realmente tem pancreatite ou
outra comorbidade e, nesses casos, pode ser necessario a indicagao de laparotomia
exploradora.’®

3.2.7 Classificacao de Atlanta

O simpdsio de Atlanta, realizado em 1992, definiu a PA e classificou suas
complicagdes com base em critérios clinicos com o objetivo de oferecer um sistema
de classificagao universal aplicavel para PA, representando um passo importante na
definicao e classificacao da gravidade (Tabela 1). Apesar da Classificacédo de Atlanta
(CA) ter sido Util nas Ultimas duas décadas muitas de suas definicoes provou-se
confusa. A primeira razio para essa confusao tornou-se aparente ao longo do
tempo: a CA & um sistema de classificagdo clinica que tem sido usado por
especialistas em pancreas e radiologistas para definir as manifestagoes
morfolégicas descritas por imagem radiolégicas, em particular a TC contrastada.
Varias revisdes de literatura demonstraram existir uma variacao de interpretagao nas
definicbes de Atlanta, muitos relatos de PA usam esquemas alternativos na predicao
de severidade ou termos para categorizar a severidade atual e faléncia de orgaos,
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isso além da aplicacdo de definidores diferentes para as colegoes
peripancreaticas.™”

O grupo de trabalho da revisao da classificacéo de Atlanta ainda debate os aspectos
clinicos na definicao de gravidade da PA. E fundamental reconhecer que a clinica e
severidade morfoldgica ndo necessariamente se sobrepdem e nao se correlacionam
necessariamente com o outro. Pacientes com PA clinicamente leve podem mostrar
grave manifestagdes morfologicas na TC, por outro lado, alguns pacientes podem
sustentar doenga clinicamente grave enquanto a TC mostra minimas mudangas
inflamatérias. Por essas e outras razdes houve a necessidade de uma revisao da CA
cujos resultados ja estdo descritos mas ainda nao foram totalmente apresentados
(Tabela 2).°

As caracteristicas morfologicas sao bem representado pela TC contrastada e esta
modalidade é a base das novas definicoes de Atlanta. A versao mais recente do CA
revisada (Tabela 2) discerne quatro tipos distintos de colecdes peripancreaticas na
fase aguda e subaguda da pancreatite € um tipo de cole¢ao que pode ocorrer a
longo prazo durante o acompanhamento apos um episodio de pancreatite aguda. As
diferengas entre cada uma das Cinco colecdes peripancredticas dependem de: 1. O
tipo morfoldgico do PA (edematosa intersticial ou necrotizante); 2. A localizagao
(pancreas, peripancreatica, ou ambos); 3. A presenga e grau de encapsulamento
(nenhum, parcial ou completa); 4. O conteudo (fluido e/ou detritos necroticos); 5. A
presenga de bactérias (estéril ou infectado); 6. Terapia intervencionista anterior
(necrosectomia); 7. O tempo do surgimento da colegd@o, um fator que se relaciona

com o grau de encapsulagéo.®

3271 Classificacao Morfoldgica

A PA pode ser dividida em 2 tipos morfolégicos, que sao a edematosa intersticial e a

necrotizante, ambos podem ser avaliadas pela TC ou RM com contraste.®'



38

3.2.711 Pancreatite Edematosa Intersticial (PEI)

A PEI é caracterizado pelo alargamento do pancreas (a qual pode ser localizada ou
difusa) e um aumento do parénquima pancreatico, ambos visualizado na TC com
contraste.(8,10) O pancreas muitas vezes permanece homogéneo, mas as vezes
pode ter uma aparéncia heterogénea, dependendo da quantidade de fluido
intersticial. Da mesma forma, tecidos retroperitoneal e peripancreaticos costumam
aparecer normal ou mostrar discretas alteragdes inflamatérias caracterizadas por
nebulosidade ou leve encalhe e densidades variadas, mas pequenas quantidades de
areas de densidade de fluido.®"°

3.27.1.2 Pancreatite Necrotizante (PN)

A PN é definida pela presenca de necrose no parénquima pancreatico e/ou nos
tecidos peripancreaticos.®® Necrose pancredtica € visto como areas difusas ou
focais de tecido pancredtico inviavel, indicado pela falta de parénquima.'® Alguns
artigos definem a pancreatite necrotizante como sendo associado com mais de 30%
de necrose do parénquima. B10 Outros artigos definem como presenca de qualquer
4rea de necrose apenas no parénquima ;::.amcre’éltic:o.g A necrose desenvolve no
inicio do curso da PA grave (dentro de horas apds o inicio) e é devida a trombose da
microcirculagdo pancredtica.’® E geralmente bem estabelecida por 96 horas apos o
inicio dos sintomas clinicos, mas geralmente ndo antes de 48 horas.'” As
quantidades relativas de componentes sélidos e liquidos de uma zona de necrose
sd0 dependentes do tempo decorrido desde o inicio da necrose pancreatica. 81 0
processo inicia-se, inicialmente, como necrose solida e progride para liquefagao. A
resolugdo completa da necrose pode ocorrer com reabsorgdo eventual desse

componente fluido. #'°

A pancreatite necrotizante costuma ser dividida em 3 subtipos: necrose pancreatica
parenguimatosa com necrose peripancredtica (mais comum), necrose do

parénquima pancreatico sozinho (menos comum), ou necrose peripancreatica
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sozinho (sem qualquer necrose do parénquima pancreatico discernivel). A extensao
da necrose pancreatica pode ser tradicionalmente dividida em 3 categorias: menos

de 30%, de 30 a 50% e mais de 50% do parénquima pancreatico total. .

3.27.2 Complicagoes Locais

Nas formas graves de PA, colecdes peripancreaticas podem surgir e evoluir para
complicagdes locais que requerem medidas de suporte ou tratamento
intervencionista. Essas complicagoes séo bem visualizadas pela TC com

contraste.®"

3.2.73 Colegao Liquida Peripancreatica Aguda (CLPA)

Sao colegdes de liquidos ao redor do pancreas composta geralmente pelo exsudato
gerado pelo edema do parénquima e inflamagao peripancreatica, podendo conter
também, suco pancreatico e sangue devido a ruptura de pequenos canais
pancreaticos periféricos.”'*'" Essas colegoes podem surgir dentro de poucos dias
do inicio da pancreatite edematosa intersticial e pode persistir por varias semanas.
Colegoes peripancreaticas aguda contém liquido e s6 assim, por definicao, nao tém
componentes de necrose.? Colegdes peripancreaticas permanecem estéril e sao
reabsorvidas espontaneamente dentro das primeiras semanas ap6s o inicio dos

sintomas da PA.2%"

Na TC com contraste, a CLPA tém uma densidade de fluido homogénea, nao tém
parede completa definivel (encapsulamento parcial €, contudo, permitida), e estao
confinados por planos fasciais peripancreaticos normais.”
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3274 Colecao Necrotica Aguda (CNA)

CNA representa uma combinagdo de parénquima e/ou necrose de gordura
peripancreatica juntos com secregoes pancreaticas. Acredita-se que o componente
da necrose ocorra apos a liberagdo de enzimas ativadas do pancreas na area
peripancreatica, conduzindo a (peri) saponificagado da gordura pancreatica e
necrose. Assim, o contetido da CNA é um espectro que vai de predominantemente
necrética (ndo liquido) para colegdes de liquido com material necrético (com
variados graus de cada componente) e, em geral contém também areas de
loculagdes ou septos.”

Na TC com contraste, CNA estdo representados de forma homogénea (densidade
do fluido) ou heterogéneos (Combinacao de densidades do fluido e n&o liquidos) na
area pancreatica e/ou peripancreatica. A CNA nao tem capsula ou & somente
parcialmente encapsulada. Ainda ndo se sabe como & qual a proporg¢éo de colegoes
peripancredticas contém restos necréticos porque a TC contrastada, que € 0 meio
de imagem mais usado na PA, nao é confiavel em retratar detritos necroéticos dentro
de colegdes, especialmente dentro da primeira semana apos 0 inicio da PA. Essa
deficiéncia implica que muitas vezes colegdes peripancreaticas podem nao ser
facilmente categorizados em uma CLPA ou CNA.®

3.2.7.5 Pseudocisto

O pseudocisto ocorre quando se forma uma capsula fibrética ou tecido de
granulagéo envolvendo as colegdes liquidas peripancreaticas que persistem por
mais de 4 semanas.®'®'' Assim ele ocorre na configuragdo de pancreatite
edematosa intersticial.®
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Na TC com contraste, um pseudocisto & descrito como bem circunscritos,
geralmente redondo ou oval, colegdo peripancreatica homogénea com atenuacao de
fluidos, rodeada por uma parede bem definida.’

3.2.7.6 Necrose encapsulada / compartimentalizada (Walled-off necrosis) (NE)

A medida que a necrose da pancreatite necrotizante amadurece, a interface entre a
necrose e o tecido adiposo adjacente viavel seja estabelecida por um encapsulado
de parede espessa sem um revestimento epitelial.>'® A NE é um termo introduzido
para descrever esta evolugdo de necrose para um encapsulado, com parede bem
definida, contendo colegao liquida e restos necréticos.®

Na TC com contraste, NE se manifesta como uma completa colecdo encapsulada
com densidades variadas (Fluido e/ou atenuagé@o nao liquida), em torno da area do
pancreas. O encapsulado completo por parede (muitas vezes exigindo mais de 4
semanas) diferencia NE de CNA. Fazer a diferenciagao entre 0s dois é muito dificil,
e & um erro comum cometido por radiologistas, devido a aparéncia semelhante.®

3.27.7 Pseudocisto Pés Necrosectomia (PPN)

Ocorre quando uma NDP é formada e potencialmente requer necrosectomia e a
cavidade residual (desprovida de material necrotico) continua a ter comunicagao
com o ducto da cauda do pancreas secretor remanescente, a cavidade preenche
com fluido pancredtico, formando um PPN. Essas colegoes recorrentes aparecem
meses a anos apos o inicio da PA, e, portanto, nédo ocorrem durante sua fase aguda
ou subaguda.® Uma histéria prévia de algum tipo de necrosectomia (endoscopica ou
cirdrgica) é um pré-requisito para o diagnostico desse tipo de colegdo.’
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TABELA 1: Classificacao de Atlanta original

T

Colegao liquida aguda peripancreatica Ocorre no inicio do curso da PA, estao
localizados no pancreas ou perto do mesmo, e
sempre possuem uma parede de granulagao

ou tecido fibroso.

Necrose pancreatica Area difusa ou focal de parénquima
pancreatico ndo viaveis, que é tipicamente
associada com  necrose da gordura

peripancreatica.

Pseudocisto agudo Uma colecao de suco pancreatico cercado por
um muro fibroso ou tecido de granulagao que
surge como uma consequéncia da infecgéo da
PA ou trauma pancreatico, ou pancreatite
cronica.

Abscesso pancreatico Uma colecao intra-abdominal circunscrita de
pus, geraimente em proximidade do pancreas,
contendo pouco ou nenhuma necrose, que
surge como uma consequéncia de PA ou
trauma pancreatico.




43

TABELA 2: Classificacdo Atlanta revisada : criterios TC para complicagoes
pancreaticas locais.

Colecao liquida aguda peripancreatica -Aparece tipicamente em menos de 4
semanas apos inicio dos sintomas
-Ocorre na pancreatite edematosa intersticial

-Colegao homogénea com densidade do fluido

-Confinado por planos fasciais
peripancreaticos normais

-Nenhuma parede totalmente definida
encapsulando a colegéo

-Adjacente ao pancreas (sem extensao
intrapancreatica)

Pseudocisto -Aparece tipicamente em mais de 4 semanas

apds o inicio dos sintomas

-Ocorre na pancreatite edematosa intersticial
-Colegdo homogénea (redonda ou oval), com
densidade do fluido

-Paredes bem definidas (ou seja, totalmente

encapsulado)

-Auséncia de componente nao liquidos
-Adjacente ao pancreas (sem extensao
intrapancreatica)

Colegao necrdtica aguda -Aparece lipicamente em menos do que 4
semanas apés o inicio dos sintomas

-Ocorre na pancreatite necrotizante

-Colegao heterogénea, com densidade do
liquido e n@o liquidos e diferentes graus de
loculagao

-Nenhuma parede totaimente definida
encapsulando a colegao

-Localizagao intrapancreatica efou
extrapancreatica

Necrose encapsulada / compartimentalizada | -Aparece tipicamente em mais de 4 semanas
(Wallad-off necrosis) ‘ap6s o inicio dos sintomas

-Ocorre na pancreatite necrotizante

-Colegdo heterogénea, com densidade do
liquido e ndo liquidos e diferentes graus de
loculagoes

_Paredes bem definidas (ou seja, totalmente
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encapsulado)
-Localizagao intrapancreatica e/ou
extrapancreatica
Pseudocisto pos necrosectomia -Ocorre apos necrosectomia para pancreatite
necrotizante

-Colegao homogénea (redonda ou oval), com
densidade do fluido

-Paredes bem definidas (ou seja, totalmente
encapsulado)

-Auséncia de componentes ndo liquidos
-Localizagao intrapancreatica e/ou
extrapancredtica

3.2.8 Prognoéstico

O grau de gravidade final de um epis6dio de agudizagao parece ser determinado por
eventos que ocorrem dentro das primeiras 24 a 48 horas. Muitos pacientes
apresentam apenas uma enfermidade leve, autolimitada, e é esperado que se
resolva apenas com terapia de suporte. Episddios graves comuns na PA também
podem ocorrer quando se superpdem a uma pancreatite cronica, sendo a chamada
agudizagdo da pancreatite cronica. Os episédios graves sao mais comuns em
pacientes com mais de 60 anos de idade, naqueles que experimentam o primeiro
episodio, nagueles com pancreatite pos-operatdria e naqueles com metalbuminemia,

hipocalcemia, sinal de Grey Turnerou sinal de Cullen.

Ha décadas, o estudo de parametros clinicos, laboratoriais e radiologicos além da
busca por critérios mais fidedignos permitiram o surgimento, de um ndmero

expressivo de indices de severidade. Tais indices variam em complexidade, tendo
como objetivo respaldar condutas, auxiliar na decisao terapéutica, orientando
cirurgias, além de determinar 0 progndstico dos pacientes. Embora a correlagao

entre severidade e as alteracoes morfofuncionais do sistema nao exista em muitos
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casos, a determinagao da mesma é indispensavel para uma pratica clinica mais
eficaz.*®

3.2.8.1 Critérios de Ranson

Apresentado em 1974, este foi o primeiro sistema numérico a apresentar

consideravel relacao entre parametros clinico-laboratoriais e mortalidade.

Consiste na atribuigdo de um ponto a cada um dos itens avaliados que por sua vez
sdo divididos em 2 grupos, sendo um avaliado durante a admiss@o e composto por
idade, contagem de leucocitos, glicemia, desidrogenase lactica (DHL) e aspartato
aminotransferase (AST) e o outro durante as 48 horas seguintes constituido por
hematocrito, nivel sanguineo de ureia nitrogenada (BUN), calcemia,pressao parcial
de oxigénio arterial (Pa02), déficit de bases e sequestro liquido (Tabela 3).

TABELA 3: Critérios de Ranson

Durante a admissao Durante as 48 horas inicias

Idade maior que 55 anos Queda do hematécrito maior que 10%

Contagem de leucocitos maior que | Aumento no nivel sanguineo de ureia

16.000/pl. nitrogenada maior que 5 mg/dl (ou maior
que 1,8 mmol/l).

Glicemia maior que 200 mg/dl. Calcemia menor que 8 mg/dl (ou menor que
2 mmol/l).

Nivel sérico de desidrogenase lactica maior | Pressac  parcial de oxigénio  arterial
que 350 U/l (PaO;)menor que 60 mmHg.

Aspartato aminotransferase maior que 250 | Déficit de bases maior que 4 mEg/l.
Ui/t

p— Sequestro de fluidoa maior que 6 1.

Para o diagnéstico de PA severa & necessaria a presenca de 3 ou mais dos critérios acima
descritos. !

Fonte: Eachempati et al (2002)
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Pacientes que apresentam valores inferiores a trés nao apresentam mortalidade
elevada. Por outro lado, aqueles que apresentam um valor maior ou igual a 6 tem
este indice maior do que 50% e uma maior probabilidade de apresentar necrose do
parénquima. Para a definicdo de severidade pelo menos 3 dos parametros citados
devem estar presentes.

Quando usado de forma completa, isto é, incluindo os critérios avaliados em 48
horas de internagéo se torna mais acurado.*

Apesar da grande utilidade em avaliar pacientes pontuados nos dois extremos da
tabela, isto é, aqueles com até 2 pontos & aqueles com 6 ou mais pontos, este
sistema falha na capacidade de relacionar severidade e predizer o risco de

desenvolvimento de necrose nos individuos pontuados de 3 a 54847

3.28.2 Sistema de Severidade para PA de Glasgow

Também conhecido como IMRIE, este sistema binario, com atribuigdo de 0 ou 1
ponto para cada critério, foi introduzido originalmente em 1985 mas posteriormente
sofreu modificagcdes, a semelhanca do critério de Ranson, apresenta correlacao
importante com os indices de mortalidade e os quadros graves sao caracterizados

por uma pontuagéo maior ou igual a 3 (Tabela 4).%
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TABELA 4: Sistema de Escore de Severidade para PA de Glasgow (IMRIE)

Idade maior que 55 anos.

Leucocitose maior que 15 x 107 1.

PaO, menor que 60 mmHag.

DHL maior que 600 UI/.

AST maior gque 200 U/

Albumina sérica menor que 32 g/l.

Calcemia menor gue 2 mmaol/l.

Glicernia maior que 10 mmol/l.

Uréia sérica maior que 16 mmal/l.

Cada varidvel recebe um ponto. O sistema de Glasgow é obtido com a soma de cada item 48 horas
apds a apresentagao do quadro. Uma soma maior ou igual a 3 pontos classifica o quadro severo.

Fonte: Brisinda et al (2011)

3283 Acute Physiology and Chronic Health Evaluation (Apache) Il

Apesar de ser mais complexo e de aplicagao mais dificil, ganhou ampla aceitagao ao
ser considerado como um método mais confidvel e mais atual.

A partir de 12 parametros fisiologicos rotineiros, da idade e do status de saude
prévio do paciente faz uma avaliagao geral da severidade da doenca. Um aumento
na pontuagdo (varia de 0 a 71 pontos) é relacionado a um aumento na
morbimortalidade da doenga e no risco de morte hospitalar. Pela presenca de no
minimo 8 critérios define-se o quadro severo (Tabela 5).

Este indice de severidade pode ser utilizado para avaliar 0 uso de recursos
hospitalares e comparar o sucesso da terapia intensiva em diferentes hospitais.

Pela possibilidade de ser aplicado em qualquer momento do curso hospitalar pode
ser utilizado na avaliagao de resposta terapéutica.*®

Posteriormente, no inicio da década de 90, um estudo maior € mais complexo

envolvendo véarios hospitais de ponta e mais de 10 mil pacientes proporcionou a
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adicdo de novos critérios fisioldgicos avaliados em 96 horas e informagoes do

atendimento priméario do doente, o que originou a terceira versao deste escore. Sob

essa nova perspectiva valores acima de 30 foram relacionados com um maior indice
de complicacoes e de mortalidade.*?

TABELA 5: Critérios avaliados pelo APACHE Il

Variavel fisiologica Pontuacgao
+4 +3 +2 +1 0 +1 +2 +3 +4
Temperatura retal (°C) >41 39 - 38,6 | 36- 34 - |32 -|30 -|=<299
40,9 = 38,4 359 | 339 31,9
38,9
Pressdo arterial média | >160 | 130- | 110- 70- 50-69 <49
(mmHg) 159 129 109
Resposta ventricular >180 | 140 | 110- 70- 55-69 | 40-54 | <38
- 139 109
179
Frequéncia respiratoria | =50 35- 25- 12-24 | 10- 6-9 <5
(ipm) 49 34 11
pH arterial >7.7 | 7.6- 7.5- | 7,33 725- | 7,15- | <7,15
7,69 759 | 749 732 |7,24
Saédio sérico (mEag/l) >180 | 160- | 155- | 150- 130- 120- 111- <110
179 159 154 149 129 119
Potassio sérico (mEg/l) >7 6-6,9 5,5- 3,5- 3-34 | 2,5- <25
59 5,4 29
Creatinina sérica >35 | 234 |15- 0,6- <0,6
1.9 1.4
Hamatdcrito (%) =60 50- 46- 30- 20- <20
59,9 (499 | 459 299
Leucocitos (total/mm” >40 20- | 15- | 3- 1-2,9 <1
399 |19,9 | 149
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3.284 Mortality Probability Model (MPM)

Com o objetivo de se definir a confiabilidade dos diferentes escores para avaliagao
da PA biliar, em 2007, um estudo prop6s a maior eficacia do “ Mortality Probability
Model (MPM) II” em avaliar os riscos de severidade e mortalidade em 24 horas de
atendimento, principalmente quando trata de itens relacionados a perfusé@o

sistémica.>®

3.2.8.5 Avaliagdo da Faléncia de Orgéo Sequencial (Sequential Organ Failure
Assessment Score — SOFA)

Inicialmente desenvolvido para avaliar a faléncia de 6rgédos relacionada a sepse,
este sistema mostrou-se eficaz na avaliacao objetiva e quantitativa de pacientes nao
sépticos o que levou a uma mudanca no significado deste anagrama que deixou de

ser especifica para sepse.

Com intuito de se definir um sistema mais apurado para a avaliagao de pacientes
internados em unidades de terapia intensiva (UTI) o SOFA, em valores acima de 8,
se mostrou mais eficaz com uma sensibilidade de 86.7% & uma especificidade de
90% em predizer a mortalidade em 30 dias para pacientes internados em UTI. Além
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disso, possui a vantagem de ter uma aplicagao mais rapida e facil (Tabela 6)



TABELA 6: Avaliagao da faléncia de
assessment score — SOFA)

50

6rgao sequencial (Sequential organ failure

Sistema
1 ponto 2 pontos 3 pontos 4 pontos 5 pontos
Envolvido
Cardiovascular | Sem Pressao Uso de | Uso de | Uso de
hipotensao | arterial dobutamina ou | dopamina em | dopamina maior
média dopamina em | dose superior a | que 15
menor que | qualquerdose |5 pg/Kg/min ou | pg/Kg/min
70 mmHg adrenalina
dehor Gus 01 Ou adrenalina
ug/Kg/min * maior que 0,1
ug/Kg/min - ou
noradrenalina
maior que 0,1
pg/Kg/min *
Relacao PaO./ | Maior que | Entre 300 — | Entre 200 - Entre 100—200 | Menor ou igual
FiO, (mmHg) 400 400 300 a 100
Nivel sérico de | Menor que | Entre 100 e | Entre 200 e | Entre 350 e 500 Maior que 500
creatinina 100 200 350
(mol/t)
Escala de coma | 16 14e13 12,11 0u 10 98o0u7 Menor ou igual
de Glasgow at
Contagem de | Maior que | Entre 150 Entre 100 e 50 | Entre 20 e 50 Menor ou igual
plaquetas (x| 150 100 a 20,
107
Nivel sérico de | Menor que | Entre 20 e | Entre 80 e 120 Entre 120 e 240 | Maior que 240
bilirrubina 20 60
(Lmol/l)

fEsses valores sao calculados com suporte ventilatorio

FiO,: Fragéo de inspiragao de oxigénio

L

Valores acima de B estao relacionados aos quadros mais graves
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3.2.8.6 Bedside Index for Severity in Acute Pancreatites (BISAP)

Estudos populacionais de grande impacto que avaliaram aproximadamente 18 mil
pacientes em mais de 200 hospitais entre os anos de 2000 e 2001 propuseram no
ano de 2008 o BISAP, um no"vo indice baseado em 5 varidveis que em comparagao
com o APACHE |l se mostrou acurado de forma suficiente para caracterizar o risco

de pacientes graves.*

O BISAP leva em consideragdo os parametros: BUN (blood urea nitrogen) > 25
mg/dl (uréia), comprometimento do estado mental, presenca de sindrome da
resposta inflamatéria sistémica (SIRS), idade maior do que 60 anos € efuséo pleural
(Tabela 7).

Quando comparado com outros sistemas de escore multifatorial como o APACHE I
e 0 de Ranson e com métodos radiolégicos, o BISAP apresenta resultados similares,
sendo portanto acurado o suficiente para a estratificacdo de risco e seus

componentes clinicamente relevantes.”

TABELA 7: Avaliagao do Prognéstico pelo Escore de BISAP

BUN maior que 25 mg/d|

Comprometimento do estado mental (Escala de coma de Glasgow menor que 15)
Presenca de SIRS definida pela presenca de dois ou mais dos fatores abaixo:
1- Temperatura menor que 36°C ou maior que 38°C
2- Frequéncia respiratéria maior que 20 ipm ou PaCO; menor que 32 mmHg
3- Pulso maior que 90 bpm
4- Contagem de leucdcitos menor que 4 mil ou maior que 12 mil cel/mm® ou mais de 10% de
bandas imaturas
Idade maior que 80 anos
Efusao pleural detectada ao exame de imagem
Quanto maior a pontuacdo pior o prognéstico, a pontuagao maxima esta relacionada a uma
mortalidade de 22%. '
PaCO. Pressao parcial de didxido de carbono

Fonte: Papachristou et al (2010)
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3.28.7 Simple Prognostic Score (SPS)

O SPS possui apenas 3 componentes: BUN (blood urea nitrogen) (uréia) maior ou
igual a 25mg/dl, DHL (desidrogenase lctica sérica) maior ou igual a 900 U/L e a
evidéncia de necrose pancreatica a TC contrastada. Atribuindo-se 1 ponto para a
presenca de cada um destes itens obtém-se uma escala que varia de 0 a 4.

Quando comparado a outros métodos de avaliagao de severidade, se mostrou
confiavel para determinagao do prognostico, predicao do resultado dos sistemas

convencionais e para selecao de casos extremamente severos.”

3.2.8.8 Dados Clinicos Isolados

Em estudo prospectivo, observou-se um maior risco de PA grave em paciente
obesos, entretanto o uso da obesidade associado ao APACHE Il ndo foi superior em
acurécia ao uso do APACHE Il isolado.*

A idade superior a 70 anos esta relacionada a um aumento de 55% na mortalidade,
enquanto niveis elevados de glicemia sao encontrados com maior frequéncia em
pacientes que evoluem para obito quando comparado aos pacientes que nao
evoluem para 6bito.*”

Dentro das primeiras 24 horas apos a admissao uma elevacao moderada nos niveis
de colesterol total — valores entre 4,37 e 5,23 mmol/L- parece aumentar a resisténcia
ao processo inflamatério e, por isso. esté relacionado a um melhor prognéstico nos
pacientes com PA severa. Tal fato & corroborado pela diminuicdo nos niveis séricos
de PCR numa relagao inversa com os niveis de colesterol. Alem disso, niveis séricos
de PCR acima de 170mg/L, assim como a presencga de inflamacao com ou sem
infecc@o, e niveis séricos de albumina menor que 30 g/L ja foram relacionados ao
desfecho fatal.>®
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Também em comparagao com os niveis séricos de PCR, o amildide A sérico, um
marcador de lesao tecidual e de inflamagdo, mostrou uma alteragao precoce €
sensivel nas primeiras 24h do inicio dos sintomas, sugerindo utilidade no manejo
clinico e demonstrando um possivel potencial em substituir a dosagem serica de

PCR. Para tanto, mais estudos sao necessarios.”*’

Existe uma significativa concordancia entre estudos de alta qualidade de que niveis
séricos de procalcitonina acima de 0,5 ng/mL predizem um maior risco de PA severa
e de necrose pancreatica infectada.®® Este teste isolado permite uma avaliagao
precoce e uma predigéo de complicagoes confiaveis.™

Quando associada a diabetes mellitus a PA apresenta um curso mais severo com
maior mortalidade hospitalar o que faz da dosagem de hemoglobina Alc glicosada
(HbA1c), atil na identificagao desses pacientes.®

Quando sob injuria adipdcitos presentes no tecido adiposo peri e intra pancreatico
secretam adipocitocinas, entre as quais esta a visfatina e a resistina cuja
concentragao plasmatica ja foi relatada como marcadora precoce de necrose
peripancredtica e de severidade clinica da PA quando ultrapassam o limite de 1,8
ng/mL para visfatina e de 11,9 ng/mL quando avaliados pela técnica de imunoensaio
ELISA.S"%

Baseado no fato de que o sistema complemento encontra-se ativado durante ©
quadro de PA provavelmente contribuindo para a faléncia de 6rgaos e que a
liberacao de enzimas pancredticas poderia contribuir para um aumento na proteina
reguladora de complemento CD59, foi encontrada uma relagdo estatisticamente
relevante entre niveis elevados de CD59 na admissao e a estratificagéo pelo sistema

APACHE Il e pela PCR. Pode se afirmar portanto que niveis aumentados de CD59
podem sugerir um maior risco de severidade e de faléncia de 6rgaos.”

Quando comparada com o indice de severidade por TC e com a dosagem de
peptideo de ativagdo de tripsinogénio urindario, a dosagem de tripsinogénio 2
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urindrio, que é mais acessivel, ainda se mostrou até mais eficaz que tal exame de

imagem.®

3.2.8.9 Critérios Tomograficos

Numa tentativa bem sucedida de se padronizar a investigagao radiolégica do
progndstico em pacientes com PA, deu-se no inicio da década de 90, a elaboracao
de uns dos métodos mais utilizados até hoje na pratica meédica.

Em 1985, Balthazar et al, langando mao do exame de TC sem contraste, sugeriu
uma escala alfabética que varia de achados normais (letra A) até mais graves (letra
E), os quais apresentaram maiores indices de abscessos e derrame pleural. A partir
dai, ja se identificou um grande valor prognostico no exame precoce de TC, sendo
esta capaz de indicar morbidade e mortalidade de forma util para a pratica clinica.
Entretanto tal sistema nao fornecia uma descrigao quantificada, precisa e confiavel
da necrose pancreatica.®

Dada esta necessidade, 5 anos depois, tomando-se a falha no enchimento de
contraste, total ou parcial, da glandula pancreatica ao exame de TC como uma
definicdo para necrose pancredtica, fez-se um adendo a classificagao, com a
graduagdo da necrose em <30%, 30-50% e >50% de comprometimento do
parénquima, levando-se em consideragao o tamanho do 6rgao e a presencga de
inflamagao pancreatica ou peripancreatica. Isto facilitou a correlacao dos resultados
de exames de TC contrastada com as taxas de morbidade, mortalidade e tempo de
hospitalizacdo através de sua comparagao com achados clinicos, laboratoriais e
histopatologicos.

Tais dados permitiram incrementar a escala inicialmente proposta por Balthazar et
al.% Surgiu entdo uma escala numérica chamada de indice de severidade por TC
(CTSI), classificando e pontuando os achados de acordo com sua gravidade. Nesta,
altos valores (7-10 pontos) corresponderam a 92% de morbidade e 17% de
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montalidade contra 2% de morbidade e 0% de mortalidade para baixos valores.”
(Tabela 8)

Desde esta época muitos estudos publicados debatem das mais variadas maneiras
os resultados destes sistemas, alguns corroborando com seus resultados,
principalmente quando CTSI é superior a 5 pontos e até sugerindo uma relativa

superioridade dos escores radiolégicos sobres os clinicos APACHE e RANSON. %5

Em 2004, foi sugerida mais uma modificagdo ao método tomografico, dando origem
ao CTS| modificado, o qual inclui uma avaliagdo simplificada da inflamacao e
necrose pancreéticas e da presenca de complicagoes extra pancreaticas (Tabela 9).
Ao ser comparado com o CTSI convencional e com 0 desdobramento dos quadros
dos pacientes estudados tais como necessidade de cirurgia ou intervengao
percutanea, ocorréncia de infeccao, faléncia de 6rgdos e 6bito, o CTSI modificado
(MCTSI) se mostrou eficaz e até superior na predicdo de severidade e faléncia de
orgaos. Além disso, por ter sido apresentado em um estudo com multiplos
observadores privados do conhecimento do desfecho do quadro, pode se concluir

também que tal indice apresenta pequena variagao interobservacional.”

Quando comparados com APACHE I, ambos escores, CTSI e MCTSI, se mostraram
mais acurados em identificar casos severos, necessidade de intervencao e infecgao,
nio se observando diferenca entre 0s dois.®® Por outro lado uma comparagao mais
atual sugere uma similaridade entre escores de imagem € clinicos.”

Por esses motivos a TC pode ser considerada um dos metodos mais fidedignos para
avaliagdo dos pacientes com PA, sendo ja considerada método radiolégico padrao-
ouro nestes casos.

Portanto, a TC com contraste deve ser realizada em um periodo de 48-72 horas
ap6s o inicio do ataque agudo de pancreatite ja diagnosticada. Assim, este exame
ganha uma acuracia mais elevada na detecgdo de necrose. Por outro lado, nos
casos nao diagnosticados a TC com contraste possui valor diagnéstico quando
realizada na admissdo desses pacientes podendo identificar calcificagoes
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pancredticas e litiase biliar. Além desses papéis, a TC ainda pode ser util no

tratamento ao guiar intervengdes percutaneas.”

TABELA 8: indice de severidade por TC (CTSI), criado por Balthazar, e sua
correlagao com morbidade e mortalidade

Balthazar Radiology 1990

Necrose (%) Pontos atribuidos

0 0

<30 2

30-50 | 4

>50 6 )

A interpretagao € dada pela soma dos dois escores. Uma soma de 0 a 3 (leve) indica mortalidade de
3%. Uma soma de 4 a 6 (moderado) indica mortalidade de 6%. Uma soma de 7 a 10 (grave) indica

uma mortalidade de 17%.

Balthazar Radiology 1985

“indice alfabético Descricao Pontos atribuidos
A ‘Normal 0
B Aumento do 6rgao ) 1
Inflamagéao pancreatica com ou sem =
C infiltrag&o da gordura 2
peripancreatica
D Colecao fluida peripancreatica unica | 3 -
E Mais de uma colegao fluida com ou %

sem gas retroperitoneal




TABELA 9: Indice de severidade por TC modificado (Mortele AJR 2004)

Item avaliado

Pontos atribuidos

pancreatica

Ausente 0
Anormalidades intrinsecas ac 6rgao com comprometimento 2
inflamatorio da gordura peri pancreatica

Colecao fluida pancreética ou pe'i pancrgitica ou necrose peri 4

Ausente
< 30% do parénquima 2
>30% do parénquima 4

Somatorio dos pontos Correlacdo com grau de gravidade
0-3 Brando
4-6 Moderado

7-10 Severo

57
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3.2.8.10 Critérios Ultrassonogréficos

Estudos atuais apontam um papel promissor para a US associada ao uso de
contraste ecografico. Seguindo os mesmo parametros propostos para o exame de
TC com contraste e definindo-se necrose pancredtica pela detecgao de 4rea liquida
ou de perda de sinal ecografico apés injegao de contraste ecografico ambos pelo
modulo B convencional foi possivel sugerir que os resultados relacionados a
severidade dessa avaliacdo s&o confiaveis e inclusive comparaveis aos achados
tomograficos. Entretanto ha uma necessidade de um maior conhecimento sobre o
impacto deste na conduta e no desfecho de pacientes com PA.”>7 Nao se pode
esquecer de um papel consideravel na determinagao da etiologia da pancreatite
dada por este exame.”’
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4 MATERIAIS E METODOS

Realizamos uma analise retrospectiva pelo programa Digital Clinic (PACS Microdata,
Brasil), sistema digitalizado da radiologia do Hospital da Santa Casa de Misericérdia
de Vitéria (HSCMV), dos exames de tomografia computadorizada (TC) de abdémen
(superior e total) realizados no hospital durante o periodo de junho de 2010 até
agosto de 2012. Avaliamos os laudos destes, e, todos aqueles que: apresentavam
descricao de dor abdominal aguda, ou se indicado no pedido médico ou no CID a
pancreatite como suspeita clinica do eéxame; ou onde foram descritas alteracoes
pancreaticas, principalmente se sugestivas de pancreatite aguda ou crénica, foram
Separados, e as imagens dos mesmos foram gravadas em uma pasta especifica,
totalizando 246 exames.

Posteriormente, estes casos foram revisados através da analise dos prontuarios
medicos em papel (setor de arquivos do hospital ou no setor ambulatorial do
HSCMV) ou eletrénicos através do sistema de gestao em satide MV (MV MEDICAL,
Brasil). Foram avaliados os exames laboratoriais, de imagem e as informacgdes de
internag@o como evolugdes diarias, prescricdes, resumos clinicos de alta hospitalar
e informagoes de obito.

Aqueles em que o diagnéstico do paciente foi definido como pancreatite aguda,
foram incluidos no trabalho. Para isto o paciente tinha que apresentar dois dos
seguintes critérios sugestivos: quadro clinico (dor abdominal sibita de forte
intensidade, predominando em abdémen superior), alteragcdes laboratoriais
(aumento dos niveis de amilase e lipase, ou seja valor de amilase e/ou lipase no
plasma sanguineo maior ou igual a 3 vezes o limite superior normal) e / ou achados

caracteristicos de pancreatite aguda na tomografia computadorizada (aumento das
dimensoes do 6rgéo, borramento / densificac@o da gordura peripancreatica, edema,

colegao fluida ou necrose pancreatica e/ou peripancreatica).

Todas as imagens dos exames destes pacientes foram avaliadas por um mesmo
examinador experiente, de maneira digital através do programa mDicom Viewer
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(PACS Microdata, Brasil), anotando todas as alteracOes pancreaticas,
peripancreaticas e extrapancreaticas, cego para o desfecho do caso. Os achados
foram classificados nas descricoes da Classificagdo de ATLANTA modificada e
sendo feito a classificacdo dos casos com dois fatores prognosticos: o indice de
severidade por tomografia computadorizada (CTSI) descrito por Balthazar e o indice
de severidade por tomografia computadorizada modificado (MCTSI), ja
apresentados previamente na revisdo de literatura. Pela CTSI a severidade
morfologica da pancreatite foi categorizada como leve (0 a 3 pontos), moderada (4 a
6 pontos), ou severa (7 a 10 pontos). Pela MCTSI a severidade morfologica da
pancreatite foi categorizada como leve (0 a 3 pontos), moderada (4 a 6 pontos), ou
severa (8 a 10 pontos). Os dois indices foram categorizados durante a mesma

sessao de interpretacao.

A partir das informagoes obtidas foi confeccionada uma tabela que relacionava de
cada paciente os seguintes aspectos: idade, género, data do exame de TC, tempo
decorrido entre o inicio dos sintomas e a realizacdo do exame, a provavel etiologia
da pancreatite, os achados de imagem segundo a classificacao de Atlanta, 0s
valores de CTSI e do MCTSI e o desfecho do caso até agosto de 2012 (Tabelas 10
e 1)

Todos o0s pacientes foram examinados no mMesmo tomografo, um aparelho
multidetectores / multislice de 6 canais (MDTC) (Siemens Emotion, Siemens
Healthcare, Germany) (colimagédo 6 x 5mm) com cortes de 5mm de espessura e

incremento. O preparo orientado era de um jejum minimo de 4 horas.

Os exames foram feitos com um dos trés protocolos: A- sem a injecao endovenosa
do meio de contraste (identificado na Tabela 11 como: sem contraste), B- antes e
apés a injegdo endovenosa do meio de contraste com trés fases (sem contraste
endovenoeo, e apés o contraste endovenoso em fases portal e tardia, identificada na
Tabela 11 como: 3 fases), ou, C- antes e apés a injecao endovenosa do meio de
contraste com quatro fases (sem contraste endovenoso e apos o contraste, em
fases arterial, portal e tardia, identificada na Tabela 11 como: 4 fases).
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A maioria dos pacientes tomaram duas horas antes da realizagao do exame,
contraste iodado i6nico fornecido via oral (Conray 350 mg/dl, Mallinckrodt, Company,
EUA). Foi diluido um frasco de 50 ml deste contraste em 950 ml de agua, com 0
paciente tomando um copo de 200 ml da solugdo de 30 em 30 minutos até a
realizagdo do exame, com o ultimo copo sendo administrado imediatamente antes
de ele deitar na mesa do tomaografo para a realizagao do exame. Tal estratégia tinha
como objetivo contrastar todas as algas intestinais, facilitando a diferenciagao de

algas intestinais das colegdes pancreaticas.

A injecao endovenosa do meio de contraste foi feita ou através da injegao manual
por seringa, nos exames de 3 fases ou com a injecdo endovenosa através de bomba
injetora mecénica CT 9000ADV (Mallinckrodt, Company, EUA), com velocidades
variando de 3 a 4,5 mL/s, naqueles pacientes descritos como 4 fases. Foi utilizado
contraste iodado néo iénico (Optiray 320 mg/dl, Mallinckrodt, Company, EUA), sendo
injetado 80 ml por paciente.

Realizada extensa revisdo bibliografica com base nos principais livros da literatura
médica e a partir de buscas nas principais fontes de revistas indexadas como

Pubmed, Scielo, Bireme e Scopus, com uso de varios descritores.

Se realizou uma anélise estatistica descritiva para a avaliagao da maioria dos dados
coletados, sendo feita observacdo de valores minimos e maximos, calculo de
médias e medianas. Foram utilizados também testes simples para calculos de
porcentagens da amostra.
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4 RESULTADOS

De acordo com os critérios descritos, foram selecionados um total de 28 pacientes e
36 exames de imagem (Tabelas 10 e 11). Esse numero maior de exames se deve
ao fato de que alguns pacientes realizaram mais de um exame de imagem para
seguimento do quadro ou que apresentaram mais de um episodio de pancreatite em
datas diferentes no intervalo de tempo estudado. Sendo assim, 4 pacientes

realizaram 2 exames cada e 2 pacientes, realizaram 3 exames cada.

Entre todos o0s pacientes, 14 eram do sexo masculino e 14 do sexo feminino,
portanto uma proporgéo igual entre homens e mulheres (1:1). A media de idade dos
pacientes ao diagnostico foi de 50,083 e a mediana de 52, sendo que o paciente
mais jovem apresentava 19 anos e o mais idoso apresentava 84 anos.

Em relacdo & etiologia dos casos selecionados, 18 pacientes apresentaram
pancreatite aguda biliar. Do restante dos pacientes, 5 apresentaram pancreatite por
etiologia alcodlica, 1 caso ocorreu por hipertrigliceridemia, 1 por causa
medicamentosa, 1 caso teve tumor de cabeca do pancreas como causa, em 1 caso
a pancreatite ocorreu apos uma gastrectomia e 1 paciente nao teve a etiologia da
pancreatite definida.

O tempo minimo entre o inicio dos sintomas e a realizagéo da TC foi de 24 horas (1
dia) e o tempo maximo encontrado foi de 32 dias, a média foi de 7 dias e a mediana
de 3 dias.

De acordo com os tipos morfoldgicos propostos pela classificagéo de Atlanta, na
maioria dos exames avaliados, foi observada a presenca de PNA, com um numero
de 19 exames. Em 17 ficou evidenciada a presenca de pancreatite edematosa
intersticial, sendo que 1 desses foi de dificil avaliagdo, também podendo ser
classificado como PEI com colecdo liquida aguda peripancreatica. Em relagao as
complicagoes, foi observado 8 exames que mostram CLPA, 13 exames
evidenciando CNA, 1 exame apontou a presenga de pseudocisto, 4 exames
mostram a presenca de NE, 2 exames mostram PPN e em 8 exames nao haviam
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nenhuma complicagao. Demonstramos e exemplificamos, tais achados num ensaio

pictérico nas figuras de 1 a 9 a seguir.

Cada exame foi avaliado quanto & classificagéo de prognostico de CTSI e o MCTSI.
Pela CTSI a graduagao morfologica foi de pancreatite leve em 8 exames (22%),
moderada em 20 exames (56%) e grave em 8 exames (22%). Pela MCTSI a
graduacao morfolégica foi de pancreatite leve em 4 exames (11%), moderada em 15
exames (42%) e grave em 17 exames (47%). Demonstramos algumas imagens
exemplificando tal classificagdo e os referidos achados nas figuras de 10 a 21, a

seguir,

Dos 28 pacientes selecionados, 22 tiveram alta hospitalar, com melhora dos
sintomas e 6 faleceram, o que leva a uma mortalidade de 21,42% dos casos
avaliados. Em apenas um dos casos foi realizado um procedimento terapéutico
intervencionista, se realizando uma cirurgia para necrosectomia.



TABELA 10: Dados epidemiologicos dos pacientes estudados.
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72
45
63
48
70
56

59

59

32
79
64
83
81
31
42
19
50
41
a1

42

75

61
58
58

58

35
56
20
20
54
39
395

34

29-Ago-2012
28-Dez-2010
22-Mar-2011
11-Jan-2011
15-Mar-2011
3-Dez-2010
5-Jun-2012
11-dun-2012
4-Jan-2012
12-Jun-2012
26-Jun-2012
9-Mai-2012
25-Out-2011
26-Jul-2011
29-Jul-2011
9-Dez-2010
25-Jan-2011
18-Mar-2011
13-Mar-2012

21-Mar-2012
4-Jul-2012

1-Jun-2011
27-Mai-2011
4-Jan-2012
6-Jun-2012

29-Jun-2012

5-Jul-2012
5-Jul-2011
26-Jun-2012
81-Ago-2011
9-Jul-2012
20-Jul-2012
9-Jun-2011
30-Nov-2011
26-Jun-2012
4-Aga-2011

7 dias
21 dias
3 dias
2 dias
8 dias
3 dias
2 dias
8 dias
8 dias
3 dias
1 dlas
2 dias
30 dias
4 dias
7 dias
4 dias
3 dias
2 dias
3 dias

11 dias
7 dias

6 dias

1 dia
28 dias
3 dias
27 dias
32 dias
2 dias
2 dias
2 dias
1 dia
12 dias
6 dias
12 dias
3 dias
3 dias

Biliar

Biliar

Biliar

Alcodlica

Biliar

Biliar

Alcodlica
Alcodlica

Biliar

Biliar

Biliar
Medicamentosa
Biliar

Alcodlica
Alcodlica

Biliar

Biliar

Tumoral
Hipertrigliceridem
ia
:—iipe_rtri_glic_eridem
Haipertrigiiceridem
ia

Pés cirdrgico
Biliar

Biliar

Alcogdlica
Alcodlica
Alcodlica

Biliar

Nao definida
Biliar

Biliar

Biliar

Biliar

Biliar

Alcodslica
Alcodlica
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TABELA 11: Dados tomograficos e morfolégicos dos pacientes estudados com

desfecho do caso.

ALPR
ARR
ACP
ALD
APS
ASS
cD
cD
coP
CMF
EPB
GMJS
GDR
IABS
IABS
Jo
LOC
MPSN
MSS
MSS
MSS
MFO
NS
ON
RFC
RFC
RFC
RDM
RSC
RJA
SRG
SRG
TEA
UAM
WPTS
WPTS

3 fases
sem contraste
4 fases
4 fases
3 fases
3 fases
4 fases
4 fases
3 fases
sem contraste
4 fases
3 fases
3 fases
3 fases
3 fases
3 fases
3 fases
3 fases
3 fases
4 fases
4 fases
4 fases
3 fases

3 fases

3 fases
3 fases
3 fases
3 fases
3 fases
3 fases
3 fases
3 fases
3 fases
4 fases
4 fases
4 fases

PNA
FE]
PEI
PNA
PNA
PNA
PNA
PEI
PEI

PNA

PEI
PNA
PNA
PEI
PNA
PEI
PE
PEI
PNA
PNA
PEI
PEI
PEI
PNA
PNA
PNA
PNA
PEI
PE
PEI
PNA
PNA
PNA
PEI
PNA
PEI

4+2=6
1+0=1
2+0=2
4+0=4
442=6
44+2=6
44+2=6
440=4
2+0=2
442=6
4+0=4
4+2=6
442=6
440=4
4+2=6
2+0=2
2+0=2
1+0=1

4+4=8
444=8
4+0=4
4+0=4
440=4
442=6
444=8
444=8
4+4=8
44+0=4
44+0=4
4+0=4
3+6=9
346=9
4+6=9
2+0=2
2+2=4
2+0=2

44+242=8
2+0+0=2
2+0+2=4
4+0+2=6
4+240=6
4+2+2=8
4+2+2=8
4+0+2=6

240+2=4

44+2+2=8
440+2=6
44+2+2=8
44-24+2=8
4+0+2=6
44242=8
240+0=2
2+0+2=4
2+0+0=2
44442=10

44+4+2=10

4+0+2=6
4+0+2=6
44+042=6
4+2+2=8
4+44+2=10
4+442=10
A+d44+2=10
440+2=6
44042=6
4+0+2=6
4+442=10
4+4+2=10
444+2=10
2+0+2=4
4+2+4+2=8
2+0+0=2

Alta
Alta
Alta
Alta
Alta
Obito
Alta
Alta
Alta
Alta
Alta
Obito
Obito

Alta

Alta
Alta
Alta
Alta
Alta
Alta
Alla
Obito
Alla
Obito
Alta
Alta
Alta

Obito

Alta
Alta
Alta
Alta
Alta
Alta
Alta
Alta

TC: Fases do exame de TC // Atlanta: achados da Classificagao de Atlanta

PEI: Pancreatite edematosa intersticial / PNA:Pancreatite necrotizante aguda

CTSI: indice de severidade por tomografia computadorizada //
MCTS!: indice de severidade por tomografia computadorizada modificado



FIGURA 3: Exame de TC pés contraste evidenciando pancreas edematoso com
colecao hipodensa e homogénea peripancreatica e pararrenal anterior esquerda,
caracterizando uma colegao liquida aguda peripancreatica.
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FIGURA 4 Exame de TC contrastado evidenciando pancreas aumentado de
volume, heterogéneo com densificagdo da gordura e colegbes liquidas
peripancredticas, caracterizando pancreatite aguda edematosa e colegées liquidas
peripancreaticas agudas.
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FIGURA 5: Exame de TC contrastado evidenciando pancreas aumentado de
volume, ligeiramente heterogéneo, com densificagdo da gordura peripancreatica e
colecbes peripancreaticas e pararrenal anterior esquerda, caracterizando pancreatite
aguda edematosa associada a colegdes liquidas peripancredticas. Além disso,
observa-se espessamento da parede da vesicula biliar com realce pelo meio de
contraste correspondendo a colecistite.
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FIGURA 6: Exame de TC contrastada evidenciando pancreas aumentado de
volume, heterogéneo, com areas hipodensas e nao captantes do meio de contraste
endovenoso, correspondendo a areas de necrose internas compativeis com
pancreatite necrosante. Colegdes necroticas agudas nos espagos peripancreaticos
apresentando densidade de liquido espesso e densificagao da gordura adjacente.
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FIGURA 7: Exame de TC contrastado evidenciando péncreas ligeiramente
aumentado de volume com densidade heterogénea e colegdes hipodensas situadas
nos espagos peripancreaticos sem sinais de necrose sugerindo colecao liquida
peripancreatica aguda. Pseudocisto em formagdo na face anterior do corpo
pancreatico.
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FIGURA 8: Exame de TC evidenciando péancreas aumentado de volume,
heterogéneo com colegao hipodensa (densidade liquida), apresentando parede bem
definida e captante do meio de contraste, alongada / arredondada junto a sua cauda.
O paciente estava no 14 PO de necrosectomia de colegbes pancredticas e peri-
pancreaticas, caracterizando um pseudocisto pos-necrosectomia.



FIGURA 9: Exame de TC evidenciando pancreas heterogéneo, de volume
aumentado com areas hipodensas e heterogéneas de permeio parcialmente
septadas e encapsuladas, situadas em topografia do corpo e cauda. Observam-se
outras colegbes com as mesmas caracteristicas NOs espacos peripancreaticos,
pararrenal anterior esquerdo e junto a borda hepatica direita, sugerindo pancreatite
necrotizante e necroses encapsuladas (walled-off necrosis).
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FIGURA 10: Classificacdo da gravidade da PA pelo exame de TC através dos

sistemas CTS| e CTSIM. CTS| 2+2=4 (PA moderada). CTSIM 4+2+2 (ascite)=8 (PA
grave)
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FIGURA 11: Classificagdo da gravidade da PA pelo exame de TC através dos
sistemas CTSI e CTSIM. CTSI 3+0=3 (PA leve). CTSIM 4+0+0=4 (PA moderada).
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FIGURAS 1z e 13! Classiflicagao da gravidade da PA pelo exame de TC através dos

sistemas CTSI e CTSIM. CTSI 442=6 (PA moderada). CTSIM 4+2+42 (derrame
pleural)=8 (PA grave).



FIGURA 14: Classificagao da gravidade da PA

sistemas CTSI e CTSIM. CTSI| 4+0=4
moderada).

pelo exame de TC através dos
(PA moderada). CTSIM 4+0+0=4 (PA
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FIGURAS 15 o 16: Classificagéo da gravidade da PA pelo exame de TG alraves Jos
sistemas CTSI e CTSIM. CTS| 4+0=4 (PA moderada). CTSIM 4+0+2 (derrame
pleural)=6 (PA moderada).
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FIGURA 17: Classificagdo da gravidade da PA pelo exame de TC através dos

sistemas CTSI e CTSIM. CTSI 2+0=2 (PA leve). CTSIM 2+0+2 (derrame pleural)=4
(PA moderada).
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FIGURAS 18 e 19: Classificacao da gravidade da PA pelo exame de TC através dos
sistemas CTSI e CTSIM. CTSI 4+6=10 (PA grave). CTSIM 4+4+2 (derrame

pleural)=10 (PA grave).
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FIGURAS 20 e 21: Classificacao da gravidade da PA pelo exame de TC atraves dos
sistemas CTS| e CTSIM. CTSI 4+0=4 (PA moderada). CTSIM 4+0+2 (ascite)=6 (PA
moderada).
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FIGURAS 22 e 23: Classificacao da gravidade da PA pelo exame de TC através dos
sistemas CTSI| e CTSIM. CTSI 2+0=2 (PA leve). CTSIM 2+0+0 =2 (PA leve).
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5 DISCUSSAO

Nossos dados apresentam semelhanca com o que é observado na epidemiologia da
PA com relagdo ao sexo dos pacientes acometidos uma vez que temos uma
incidéncia em homens e mulheres igual sendo que pacientes do sexo feminino
apresentam uma maior freqliéncia de afecgao biliar e PA de etiologia biliar, enquanto
pacientes do sexo masculino tem uma superioridade quando se trata de alcoolismo
e PA de etiologia alcodlica.

De acordo com o observado em trabalhos como o de Muniraj (2012), Guimaraes
Filho (2009), Santhi (2012) e Godinho (2000)'*?%" a PA esta fortemente associada
a afecgdes biliares sendo estas a etiologia mais freqlente desta doenga, citadas
numa frequéncia de até 60% de todas as etiologias relacionadas a PA. Em nossa
amostra também evidenciamos uma maior frequéncia da etiologia biliar presente em

64,28% dos casos avaliados.

Em relacao ao alcoolismo, este & descrito como causa de PA em até 10% dos
pacientes.'*®® Tal fato, também foi observado nos resultados deste trabalho que
evidenciaram o consumo abusivo de alcool como a segunda causa mais freqiente
de PA entre os pacientes avaliados, porem numa porcentagem um pouco mais alta
que na literatura (17,85%), provavelmente relacionado ao nivel socioeconémico dos
pacientes que frequentam o hospital.

Outras causas menos frequentes de PA, sdo as por hipertrigliceridemia e a
medicamentosa, respectivamente nas porcentagens de 2% e de 0,3 a 1,6%. #*#%%
Nesta casuistica foram identificados apenas um caso de PA de etiologia por
hipertrigliceridemia (2,8 %) e apenas um caso de PA medicamentosa (2,8%).
Também, em correlagdo positiva com a revisdo bibliografica realizada foram
encontrados casos unicos de PA pods colecistectomia (2,8%) e PA associada a

doencga neoplasica (2,8%).
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De todas as doencas que acometem o pancreas a PA € a mais frequente,
ocasionada por uma inflamacdo do parénquima podendo ser classificada em 2
subtipos, um considerado leve, e definido como PA edematosa na qual ndo ha
formacao de necrose e um tipo grave que apresenta necrose do parénquima ou dos
tecidos peripancreaticos. A definicdo e classificagdo morfologica desses quadros foi
feita em um Simpdsio em Atlanta (Gedrgia, EUA) em 1992, ficando conhecida como
Classificacdo de Atlanta. A mesma encontra-se em revisao com novos conceitos ja
sendo descritos em varios artigos, mas a publicacao final sé deve ser feita no fim de
2012.

Este tema tdo recente e ainda ndo amplamente discutido nos meios médicos nos
estimulou a estudarmos os novos conceitos descritos na revisao da classificacao de
Atlanta, com suas atualizagdbes mais recentes e a demonstra-los num ensaio
pictérico com imagens de tomografia computadorizada representativas dos
diferentes tipos morfolégicos de pancreatite e de suas varias complicacoes,
facilitando o aprendizado para clinicos, cirurgides, radiologistas e outros
profissionais da area médica.

De acordo com a revisao de literatura realizada a forma leve € a predominante numa
relagdo 9:1 com o tipo grave.'*'¥?*# Entretanto numa interpretagao dos resultados
deste trabalho encontramos uma elevada frequéncia de necrose, identificadas como
necrose parenquimatosa, colegao necrotica aguda peripancreatica, ou associagao
de ambas chegando a metade dos casos estudados. Tal achado discordante talvez
possa ser atribuido ao fato de que nosso hospital € de alta complexidade e
referencia para patologias gastrointestinais, com programas académicos de

residéncia médica em cirurgia geral e em clinica médica.

Outro fator que pode justificar esse dado é que nossa casuistica foi retirada dos
casos de PA que fizeram tomografia computadorizada, e as vezes nos casos menos
graves se optou por ndo realizar esse exame de imagem e por isso nao fizeram
parte de nossa estatistica.

Um fato que gostariamos de destacar € a dificuldade de interpretagao que alguns
casos podem gerar. Apesar da revisao da classificagdo de Atlanta feita
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recentemente levar em consideracao novos fatores fisiopatologicos e 0s novos
avancos do diagndstico por imagem, na pratica ainda é dificil definir e diferenciar os
casos através da tomografia computadorizada. Observamos dificuldade em
diferenciar um pancreas normal, mas proeminente, de um pancreas de dimensoes
pouco aumentadas (Figura 24) e de definir se uma colegao liquida € somente
peripancreatica ou envolve o parénquima diferenciando uma pancreatite edematosa
aguda com colecao liquida peripancreatica de uma pancreatite necrotizante (Figura
25).

Esta dificuldade foi descrita na literatura e poderia ter sido melhor estudada pela
realizagao de uma avaliacdo interobservador, que pretendemos fazer
posteriormente. *® Alguns trabalhos conseguiram uma alta concordancia entre dois
avaliadores experientes na avaliagdo da PA, e principalmente quando se tentava
classificar os critérios de prognostico tomografico e nao a classificagao de Atlanta
exclusivamente.®

Quanto ao tempo de realizacéo da tomografia computadorizada para avaliagao dos
casos de pancreatite tivemos um prazo semelhante com o sugerido pela literatura,
que é em torno de 2 a 3 dias do inicio dos sinais e sintomas, em NoOSsos casos
obtivemos uma mediana de 3 dias e uma média de 7 dias.
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FIGURA 24: Tomografia computadorizada abdominal de uma paciente
colecistectomizada por céalculos, com dor abdominal aguda. Pancreas homogéneo,
porém de dificil avaliagao se as dimensdes do 6rgdo estdo normais ou pouco
aumentadas, e se ha ou nado infiltragdo edematosa/inflamatdria da gordura
peripancreatica.
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FIGURA 25: TC contrastada de paciente com dor abdominal aguda em barra ha 1
dia, amilase e lipase alteradas apresentando multiplos célculos na vesicula biliar,
borramento difuso da gordura e pequenas colegbes peripancreaticas. Pancreas
aumentado de tamanho, porem de dificil avaliagdo se existe necrose
intrapancreatica definindo uma pancreatite necrotizante ou se o caso é de uma
pancreatite edematosa intersticial com colecées liquidas agudas somente
peripancreaticas.
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O indice de 21,4% de mortalidade de nossos pacientes apesar de um pouco maior
que os 15 a 20% descritos na literatura pode ser explicada pelos motivos ja
apresentados: nosso hospital ser um hospital de referencia para os pacientes
graves, e pelo vies de amostra que tivemos ao selecionarmos 0s nossos pacientes
através daqueles que realizaram a tomografia computadorizada.

Em 1990 Balthazar et al. ® introduziu o indice de severidade por tomografia para
avaliagao por tomografia computadorizada que correlacionava bem com morbidade,
mortalidade e tempo de internagao. Enquanto alguns autores descreveram uma forte
correlagao entre esses critérios tomograficos e a severidade clinica da PA 676862
outros nao obtiveram resultados tdo bons.” Poucos estudos perceberam uma
relagao significativa entre a CTSI e a mortalidade %

Nossos pacientes apresentaram um alto indice de casos morfologicamente
moderados e graves conforme classificados pelos critérios de CTS| e MCTSI,
ressaltando a importancia de conhecermos, diagnosticarmos e tratarmos melhor

essa doenca.

Em nossa casuistica tais métodos nédo apresentaram boa correlagao para se
predizer necessariamente um bom prognéstico clinico, uma vez que a maior parte
dos pacientes classificados como casos graves nao apresentaram evolugao
desfavoravel e sim, evoluiram com o controle ou melhora do quadro de pancreatite.
Quando avaliamos os pacientes que evoluiram para 6bito, comparando-os pelos
critérios CTSI e MCTSI, nossos resultados sugerem que talvez eles nio sejam tao
bons, pois muitos desses pacientes foram classificados inicialmente como
pancreatite de moderada gravidade, destacamos que alguns dos pacientes
morfologicamente mais graves (com notas mais altas em nossos escores) evoluiram
para a cura / alta.

No unico caso em que foi necesséria a intervengao cirurgica ambos os critérios
identificaram o paciente como grave, demonstrando talvez um efeito de predicao
positiva para morbidade.



88

Nossos resultados sugerem que o método MCTSI tem uma correlagao mais positiva
com a mortalidade, pois dos 6 obitos ele demonstrou 4 pacientes de maior risco (4
quadros graves) e 2 de risco moderado (classificados como tal). Ja o método CTSI
se apresentou menos fidedigno uma vez que através dele todos os seis pacientes
que evoluiram para oObito foram classificados como pacientes com pancreatite

moderada.

Nossa avaliacdo de prognostico foi um pouco limitada pois praticamente so
avaliamos a mortalidade e em um numero relativamente pequeno de casos, talvez
os critérios pudessem ter uma melhor relagéao com o desfecho clinico, se tivessemos
conseguido avaliar mais pacientes e também outros fatores de maior gravidade/mau
progndstico que nao necessariamente o obito, como: tempo de internagao,
necessidade de intervengdo (como drenagem ou cirurgia), faléncia de orgaos
(transitéria ou persistente) e evolugao para infecgao pancreatica.

Um outro limitante do nosso trabalho foi nao termos conseguido estudar também os
fatores clinicos de prognéstico, como os critérios de Ransom e o APACHE, que
gostariamos de comparar com os fatores tomograficos, porém na analise
retrospectiva dos prontuarios ndo conseguimos localizar todas as informagoes
clinicas e laboratoriais que permitissem tal comparacao.

Esperamos realizar novos trabalhos acerca do assunto principalmente de maneira
prospectiva para melhor estudar esta importante doenga.
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CONCLUSOES

1 Percebemos a importancia da pancreatite aguda, observando o grande
numero de atendimentos, internagdes, exames complementares e
procedimentos gerados, e que apesar da constante evolu¢do da medicina e
do atendimento multidisciplinar empregado atualmente, ela é ainda uma
causa frequente de mortes.

2 Realizamos uma extensa revisao da literatura e percebemos que
muitos trabalhos discorrem sobre o tema, mas que alguns pontos sobre a
mesma ainda sao controversos (quanto aos melhores fatores progndsticos
por exemplo), e acreditamos que um maior conhecimento das imagens
tomograficas poderia melhorar o atendimento.

3 Demonstramos através de um ensaio pictérico com imagens de
tomografia computadorizada, uma série de casos de nosso hospital,
ressaltando alguns pontos importantes no diagnostico da doenga, na
definicao de gravidade e no estudo de fatores prognésticos, utilizando como

base as definigbes da revisao da Classificacao de Atlanta.

4 Classificamos os nossos casos através do Indice de severidade por TC
(CTSIl) e pelo indice de severidade por TC modificado (MCTSI), e
percebemos eles séo de certa forma limitados e que talvez a MCTSI seja um
melhor preditor para mortalidade.

5 Comparamos os resultados epidemioldgicos e progndsticos obtidos da
nossa série de casos com aqueles da literatura, de maneira critica obtendo
alguns dados epidemioldgicos importantes em nosso meio e iniciando uma

série de discussdes em nosso hospital que podem melhorar o atendimento
desse importante grupo de doentes.
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