PANCREATITE AGUDA

Prinio Bove *

Sob a denominacio genérica de pancreatite aguda ou pancreopatia aguda,
agrupam-se todas as condicoes morbidas agudas que atingem a glindula pan-
creitica, embora elas sejam produzidas por diferentes agentes etiol6gicos e
diferentes mecanismos patogénicos. Compreende-se, por isso, a utilidade de
adjetivar cada caso particular de modo a caracterizd-lo quanto & sua origem,
evolucao ou tipo de lesdo histopatoldgica.

Por outro lado, é conveniente frisar que a divisdo das pancreopatias em
agudas e cronicas, como se fossem duas afeccOes diversas, é arbitraria e sO
se justifica pelas vantagens praticas e diditicas que apresenta. Na realidade,
a divisdo caracteriza apenas os aspectos evolutivos, ou diferentes tipos de le-
s0es patologicas. Na maioria dos casos, a pancreopatia evolui por crises agu-
das, que levam gradativamente a glindula a fibrose, caracteristica do estadio
cronico. Nesta fase da doenca podem sobrevir crises agudas, fazendo com que
em um mesmo doente se encontrem simultineamente lesdes pancreiaticas cro-
nicas e agudas, Alids, segundo Dreiling 26, em um mesmo péncreas, o tipo
de lesao pode variar largamente de uma drea para outra.

Ainda que, até certo ponto, pode-se admitir sobreposi¢cio do agente etio-
16gico com a lesdo anatdomica e o quadro clinico, parece fora de duvida que
manifestacdes clinicas semelhantes podem ser ocasionadas por fatdres etiolo-
gicos diferentes. No que tange as pancreatites agudas e cronicas, é consenso
unanime que ambas podem reconhecer agentes etiologicos comuns. Assim,
muitos dos agentes etiologicos aqui citados como responsiveis pelas pancrea-
tites agudas sdo os mesmos que encontramos no capitulo das pancreatites
cronicas.

ETIOPATOGENIA

A patogenia geral dos processos inflamatorios biliopancreaticos ja foi ex-
planada em outra parte déste grupo de trabalhos, raziao pela qual nos limi-
taremos a estudar a etiologia da pancreopatia aguda, fazendo referéncia,
apenas, ao mecanismo patogénico pelo qual cada agente etioldgico atua.

Sfio numerosos os fatores etiologicos que, isolada ou conjuntamente, sdo
capazes de desencadear o processo pancreatico agudo.

=  Professor Assistente do Departamento de Cirurgia, 3.% Divisdo (Prof. Eurico da Silva Bastos), da
Faculdade de Medicina de S. Paulo, Universidade de S. Paulo.
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A fim de facilitar nossa explanaciao e permitir ao leitor melhor com-
preensio do conjunto do problema, dividiremos os elementos etioldgicos em
categorias, agrupando em cada uma delas os que se assemelham por sua na-
tureza ou modo de acao.

Afeccoes de orgaos vizinhos — As llceras pépticas penetrantes no parén-
quima pancredtico, assim como os diverticulos duodenais com peridiverticulite,
podem provocar processo inflamatoério localizado na glandula pancredtica. Tra-
ta-se, sem divida, de eventualidade relativamente rara e de significado cli-
nico limitado. O tecido pancreatico comprometido pode ser sede de processo
inflamatério agudo, mas a regra é encontrar proliferacio de tecido fibroso.

Traumatismos acidentais, penetrantes ou subcutineos do pancreas podem
desencadear crises inflamatérias agudas, geralmente do tipo hemorrigico e
necrético. Quando o agente agressor lesa o sistema canalicular do pancreas,
0 Suco pancredtico passa para o tecido intersticial e periglandular. Os vasos
que irrigam o Orgdo também sdo lesados pelo traumatismo ou pela propria
acdo do suco pancredtico extravasado. Déste modo, dois dos elementos ne-
cessarios a eclosdo do processo agudo acham-se presentes: o extravasamento
de suco pancreitico e o comprometimento da irrigacio da glindula. O pro-
cesso inicia-se com edema ou edema e hemorragia, que rapidamente passa a
necrose em extensdo variavel. A evolucdo varia de um caso para outro e
depende de diversos fatdres: calibre dos canais comprometidos, tipe de lesdo
désses canais, grau de comprometimento vascular, capacidade defensiva dos
tecidos atingidos pelos enzimas pancreaticos. Se o canal lesado é de calibre
conspicuo e capaz de débito significativo e se existe dificuldade ao escoamento
da secrecido pancreitica pelas vias normais, é quase certo que o caso evoluird
para a formacdo de pseudocisto pancreitico (traumatismo nfo penetrante)
ou fistula (traumatismo penetrante). Alids, o mesmo pode ocorrer em qual-
quer caso de mnecrose pancreitica, independentemente de sua origem.

Processos semelhantes, porém de Ambito mais restrito e de incidéncia me-
nor, podem sobrevir em operacdes gastricas, duodenais ou outras em que 0
pancreas € envolvido nas manobras cirtrgicas. Nas operacdes bilinvos, a ocor-
réncia de pancreopatia aguda é, sem divida, mais fregiiente, mas niao depende
de trauma direto sdbre o pincreas e sua génese se processa por outro ine-
canismo.

A incidéncia da pancreopatia aguda traumdtica varia de uma estatistica
para outra, entre limites relativamente amplos. Em trabalho publicado an-

teriormente, o traumatismo constituiu agente etiolégico em 5% dos casos por
nés estudados 10,

Infeccoes e infestagbes — No decurso de certas viroses pode sobrevir
inflamacdo aguda do péncreas, provocada pela acdo direta do virus sobre o
tecido pancredtico. Atualmente tem-se como certo que o pancreas pode ser
atacado na parotidite urliana, na hepatite epidémica e na mononucleose in-
fecciosa. Em geral, a pancreopatia provocada por ésses virus é do tipo ede-
matoso e seu progndstico, mesmo nos casos com manifestacdes clinicas exube-
rantes, € bom. O diagndstico, geralmente, é ficil, em virtude das manifestacoes
gerais e locais caracteristicas de cada virose. Apenas mnos casos de hepatite,
em que a ictericia estd presente, o médico menos avisado poderia confundir
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a doenca com tumor da cabeca do paAncreas (ictericia e aumento de volume
do péncreas).

O péancreas poderd, eventualmente, ser sede de processo inflamatério agudo
durante o curso de doencas agudas provocadas por bactérias.

Tém sido relatados casos de pancreopatia aguda no decurso de febre
tiféide, escarlatina e septicemias® Nestes casos, a complicacio pancreitica
sombreia o prognoéstico, ndo s6 por traduzir a gravidade da infeccio e a de-
ficiente defesa do organismo como, também, pela possibilidade de supuracao
da glandula. Nas septicemias, o comprometimento pancredtico tem sido rela-
tado sdmente em casos fatais. '

‘A fim de evitar omiss@o citaremos, aqui, as pancreopatias de origem Ilué-
tica e tuberculosa. Embora cada vez mais raras e ainda que sua evclucido
assuma cardater cronico, nfo estd fora de possibilidade a eclosdo de crise pan-
creatica aguda no decurso dessas infeccOes. A blastomicose também deve ser
lembrada como possivel fator etiolégico. '

No Brasil, assume especial interésse a infestacio do pincreas pelo Schis-
tosoma mansoni. Até o presente, a localizacdo pancreitica da esquistossomose
aparece na literatura como raridade; contudo, dada a alta incidéncia da mo-
1éstia em nosso pais, uma pesquisa cuidadosa poderd demonstrar a existéncia
de maior nimero de casos dessa natureza.

S6 excepcionalmente podemos considerar os germes que atingem o péan-
creas por via canalicular como agentes primdrios de pancreopatia aguda. Este

evento pode ocorrer nas pancreopatias supurativas conseqiientes a infec¢do
biliar 9 10,

Hereditariedade — O paAncreas pode ser sede de processo patolégico cro-
nico, com possiveis manifestacdes agudas, em diversas entidades nosolégicas
que se transmitem segundo caracteristicas mendelianas néo ligadas ao sexo.
A incidéncia dessas afeccOes é geralmente muito baixa, sendo que algumas
delas constituem apenas curiosidades clinicas. Citaremos, aqui, a pancreatite
hereditiria ou aminacidirica® 19, a hiperlipemia essencial, a mucoviscidose ou
doenca fibrocistica e possivelmente a hemocromatose.

Hiperparatireoidismo — Trabalhos recentes 20, 37, 46, 58 permitem admitir a
existéncia de correlacio etiolégica entre hiperparatireoidismo e pancreopatia.
Os distirbios metabélicos oriundos da secreciio exagerada de hormdnio para-
tireoidiano seriam responsdveis por alteracOes tissulares do plncreas com fi-
brose e formacio de cdlculos. Oclusdes canaliculares, conseqiientes & fibrose
ou a litiase, ou outro mecanismo direto, explicariam a patogenia dos surtos
pancredticos agudos que podem se manifestar no decurso da afeccéo.

Corticiiapia — Experimental e clinicamente estd demonstrado que o
ACTH e os ‘corticosterGides provocam lesdes pancreaticas acompanhadas, freqilien-
tem:ente, de esteatonecrose periglandular. Os estudos de Challis e col. 18 Jevam
a pensar que a hiperamilasemia do stress seja conseqiiéncia da acdo sobre
o pAncreas de corticosteréides liberados em exXCesso devido ao estimulo hipo-
fisdrio anormal. Carone e Liebour!? encontraram pancreatite aguda em pa-
cientes submetidos a corticoterapia. Dreiling e col.?% verificaram diminuicdo
da secreciio externa do pancreas em virtude da administrac¢do de corticos-
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terdides e ACTH e interpretaram ésse fato como conseqiiente a lesdo acinar.
Outros trabalhos relativos a éste assunto® % corroboram a crenca de possivel
papel etiologico dos corticosteréides nas pancreatites agudas e, por essa razio,
deve-se suspeitar de crise pancredtica aguda sempre que um paciente subme-
tido a corticoterapia ou em siress apresente quadro clinico sugestivo.

Agentes tézicos e medicamentosos — Segundo a opinido de diversos au-
tores existem diversas substincias capazes de causar dano ao pancreas, em-
bora se desconheca o mecanismo responsdvel. Entre as substancias que se
acredita capazes de provocar crises pancredticas agudas, podemos citar: o
chumbo (Pellé, cit. por Piulachs®7), o arsénicol* 56, o dlcool metilicol a
isoniacida 2¢, a clortalidona3?, o sulfametiasol?. Deve-se, assim, quando se
procura estabelecer a causa de uma pancreatite aguda, ter em mente a ne-
cessidade de verificar se o paciente esteve em contato com substincias téxicas
ou se féz uso dos medicamentos aludidos.

Alecool — E quase unanimemente aceito que o dlcool etilico constitui um
dos mais importantes agentes etiolégicos das pancreopatias. A lista dos au-
tores que apoiam esta opinido é demasiadamente longa para ser aqui citada.
Entre os poucos autores que negam a possibilidade de lesfio pancreatica pela
acdo do dlcool temos que destacar Leger e Brehant 4!, Acreditamos ser dificil
concordar com @&ste ponto de vista, que, alids, € sustentado por seus autores
com argumentos pouco convincentes. Os doentes desta categoria, geralmente
fazem uso de bebidas alcodlicas de maneira precoce, regular e intensa. No
fim de alguns anos surgem os primeiros surtos de pancreopatia aguda, ge-
ralmente apls ingestdio excessiva de bebida alcoflica. Progressivamente, o0s
surtos pancreiticos agudos se amiudam, até que a sintomatologia se torna
permanente, com reagudizacdes irregulares.

A acfo do dlcool se faz diretamente sobre o tecido glandular e independe
de obstdaculo canalicular. Possivelmente o 4dlcool diminui a formacdo de anti-
fermento proteolitico, tornando a glandula indefesa contra a acio digestiva
dos enzimas pancreiticos por ela produzido. A repeticio das crises pancred-
ticas agudas promove, no fim de alguns anos, intensa fibrose glandular com
oclusdo dos canais excretores e retencio de suco pancreatico sob regime de
hiperpressdo. Nesta fase, a hipertensio e a estase tornam-se permanentes e
sdo responsaveis pela dor abdominal continua, nduseas, vOmitos e distirbios
digestivos que a caracterizam. A ocorréncia de litiase pancreitica nio é rara
nas pancreopatias alcodlicas. Mesmo durante o periodo de cronicidade da
doenca, surtos de pancreopatia aguda podem eclodir em conseqiiéncia da in-
gestao de alcool.

Caréncia protéica cronica — A proteinopenia cronica ocasionalmente pode
determinar a fibrose do péncreas assim como crises pancreiaticas agudas €
mesmo necrose. Este tipo de lesio pancreatica dificilmente poderia ser en-
contrado nos casos de subnutricdo em que a dieta ainda que insuficiente, é
qualitativamente bem equilibrada. A observaciio parece demonstrar que a pan-
creopatia nutricional 2! aparece em pacientes submetidos durante longo tempo
a uma dieta deficiente em proteinas, mas de valor caldrico normal. Ha acordo
entre os autores em relacdo ao fato de ser possivel a existéncia de pancreo-
patia nos pacientes portadores de afecches que se acompanham de deficit pro-
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téico. E o que ocorre no Kwashiokor, no esprue, na colite ulcerativa, na
enterite cronica e em certos casos de cirrose hepética.

Fatores vasculares — Pancreopatia aguda provocada por arteriosclerose
dos vasos pancredticos ou seus troncos vasculares e mesmo da aorta tem sido
descrita na literatura de modo esporddico e é citada em todos os tratados
e trabalhos de revisdo do assunto 50 60,61 Contudo, dada a riqueza da vas-
cularizaciio pancredtica e em vista da alta incidéncia de alteracdes vasculares
em pessoas que ultrapassaram os 40 anos, é prudente manter certa reserva
ao se aceitar o fator vascular como causa priméria da pancreatite aguda.

Entretanto, as experiéncias de Popper, Necheles e Russell 60 e a obser-
vacdo clinica, que mostra maior incidéncia de necrose pancreitica ma segunda
metade da vida, permitem aceitar facilmente o efeito agravante das alteracOes
vasculares sdbre pancreopatias desencadeadas por outras causas. A isquemia
pancredtica oriunda de espasmos arteriais emocionais ou reflexos (oclusio
coronariana, célicas biliares, vomitos) choque e hipotensiio, tromboses e em-
bolias arteriais ou outra causa qualquer capaz de diminuir o aporte de sangue
a glandula, determinam diminuiciio da sua capacidade defensiva, tornando-a
mais suscetivel & acfio dos fermentos proteoliticos. % possivel que os anti-
fermentos proteoliticos que protegem a glandula contra a acfio enzimdtica
sejam trazidos por via sangiifnea, o que permitiria interpretaciio satisfatéria
da experiéncia de Popper e col. €0

Parece ser inegdvel a importancia do fator vascular no agravamento das
crises pancreiticas agudas 48,

Alergia — Pancreopatia aguda experimental tem sido provocada desde
Couvelaire 23, através do fendmeno de Sanarelli-Schwartzman, Recentemente,
Thal ® repetiu as experiéncias anteriores em interessante trabalho experi-
mental.

Contudo, ainda que a pancreopatia alérgica aguda possa ser produzida
experimentalmente, nfio podemos afirmar a existéncia e a importiancia do fator
alérgico em clinica. O achado de pancreopatias agudas em pacientes porta-
dores de afecches alérgicas de outros 6rgios constitui apenas presuncio de
identidade etiolégica. Estdo nesta categoria os casos relatados por Acker-
mann ', Brodie e Ficarra 16, Mallet-Guy, Feroldi e Reboul 5, Becker 4, Bockus 8.
Evidéncia maior existe apenas em dois casos citados por Dreiling 26, em que
a bidpsia revelou edema e infiltrado eosinéfilo do pancreas.

Auto-imunidade ouw auto-agressio — Doencas auto-imunolégicas provocadas
pela producdo de anticorpos anti-6rgidos, apresentam interésse atual indis-
cutivel. Pancreopatias cronicas recidivantes, em que a doenca evolui por cri-
ses pancreaticas agudas poderiam ser causadas por anticorpos antipincreas,
oriundos da disseminacio sangiiinea de particulas de tecido pancreitico du-
rante a crise aguda 3L,

O fato de ter sido demonstrada a existéncia de um ou mais anticorpos
capazes de precipitar o homogeinado pancreatico homdlogo e o ent:ontro de
antigeno pancredtico circulante, em paciente com pancreatite ou carcinoma do
péncreas, levam a pensar ma possibilidade desta etiopatogenia. Nesses casos,
é habitual a concomitincia de hipergamaglobulinemia. Geevarghese, Pillai e
Pitchumoni 33 atribuem esta patogenia #s pancreopatias hereditarias.
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Os estudos sobre ésse assunto ainda nfo atingiram fase definitiva e serj
necessiario mais tempo, assim como novas investigacbes para se aquilatar sua
real importincia.

Fatores canaliculares — Parece fora de diuvida que a pancreatite aguda
pode resultar de disturbios da canalizacio pancreatica ou biliopancreitica. A
oclusio da ampola de Vater, por cdlculos ou papilite, ou a oclusdo de ductos
pancreiticos por diversas causas, sdo responsiveis pelo desencadeamento de
processo pancreitico agudo de diversas mnaturezas e nos quais o mecanismo
patogénico nem sempre é perfeitamente o mesmo.

Trés modalidades devem ser consideradas: hipotonia de Oddi com incon-
tinéncia papilar, estenose da ampola de Vater e a estenose ou oclusdo do
ducto de Wirsung.

a) A hipotonia do Oddi, com incontinéncia total e papila permanente-
mente entreaberta pode ocorrer em duas eventualidades: passagem de célculo
volumoso pela ampola, com dilaceracdes e necrose dos tecidos papilares e hi-
poplasia congénita do tecido esfincteriano. Em ambos os casos, o tonus do
0Oddi é muito baixo ou inexistente e a papila permanece entreaberta, de modo
a existir continuidade e ampla comunicacio entre a luz duodenal e os canais
biliar e pancreatico. Torna-se, assim, possivel a penetracdo sob alta pressio
do conteido duodenal no sistema biliopancreiatico, sempre que o duodeno se
contrai. Bile, suco pancreitico, suco duodenal, alimentos parcialmente lique-
feitos e bactérias podem agredir nfo s6 a arvore biliar, como também o pian-
creas e ser a causa de processo inflamatério de intensidade varidvel.

Nossa experiéncia indica que a condicio acima deve ser considerada como
muito rara, porque até o presente tivemos apenas 6 casos de hipotonia con-
génita do Oddi e dois casos de dilaceracdo papilar em que havia inflamacao
biliar e pancredtica. A literatura também é pobre a &éste respeito 15 44 54 59,

b) Estenose da ampola de Vater e canal comum biliopancreiatico — E
fato universalmente comprovado a alta freqiiéncia com que as pancreopatias
se acompanham de afeccbes biliares, principalmente litiase. HA autores que
denominam é&ste tipo de doenca pancreitica de “pancreatite biliar”, nio S0
para mostrar a coexisténcia de biliopatia e pancreopatia, como principalmente
para assinalar a sua inter-relacdo etiopatogénica. Parece 6bvio que a causa
desta concomitincia reside na disposi¢cio anatémica, que permite a continui-
dade dos canais biliares
e pancreaticos, isto é, na
existéncia de um canal
comum biliopancreatico.

Em cérca de 80% dos
individuos 36: 51, o colédo-
co e o ducto de Wirsung
se reunem na ampola de
Vater, onde suas secre-
¢0es se mesclam para ga-
nhar o duodeno atraves
do Ostio papilar (fig. 1).
Fig. 1 — O ducto de Wirsung e o colédoco unem-se na Compreende-se, assim, que

ampola de Vater, formando canal comum biliopancreitico. s o
O Santorini comunica-se amplamente com o Wirsung. a oclusdo do ostio da pa-
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pila, dificultando ou impedindo a passagem dessa secreciio, torna possivel o
refluxo de suco pancredtico para o colédoco ou da bile para o Wirsung. Acresce
que ésse refluxo se fard sempre em regime de hipertensiio e estase.

A hipertensdo in-
trapancreatica  conse-
qiiente & retencio de
sua secrecdo acrescida
ou ndo pela penetra-
cao de bile, podera oca-
sionar a rotura de ca-
naliculos e o extrava-
samento de suco pan-
credtico, no intersticio
da glindula e tecidos
periglandulares; a ro-
tura de vénulas pode-

Vesicula

Cole'doco

Pa{affa maior:

Ca nal de wl'rsunj»

ra permitir o refluxo Fig. 2 — O colédoco e o ducto de Wirsung unem-se na
i ampola, formando ecanal comum. O ducto de Santorini nio

venoso 'das secrecoes se desenvolveu e a tnica via de escoamento da bile e do
suco pancreitico para o duodeno é a ampola de Vater. A

extravasadas. O con- obstrugiio do 6stio da ampola dificulta o escoamento e per-
tato do suco pancr.ez’t- mite o refluxo da bile para o péincreas ou do suco pan-

: credtico para as vias biliares.
tico, rico em fermen-

tos proteoliticos e lipo-
liticos, com o tecido pancreitico, determina imediato aparecimento de infla-
macdo edematosa com ou sem necrose tissular e gordurosa, conforme a inten-
sidade da agressiio e a capacidade defensiva apresentada na ocasido pelos
tecidos atingidos. O que determina a capacidade defensiva é o teor de anti-
fermentos nelas existentes e ela pode variar em funcio de diversas causas,
inclusive o aporte sangiiineo. Se, em virtude dos fenémenos vasomotores re-
flexos ou de lesOes vasculares orgénicas, a irrigacdo é insuficiente, pode-se
esperar a transformacdo do processo
Colidoes edematoso em necrose hemorragica
da glandula.

Discute-se a importincia da bile
fho mecanismo patogénico déste tipo
‘de pancreopatia. Parece fora de dui-
vida que a penetracio de bile nos
canais pancreaticos constitui fator
adjuvante nfo desprezivel. A bile
agiria por dois mecanismos: pelo au-
mento da hipertensio intrapancrea-
tica e pela acldo dos Acidos biliares.
Cada um désses mecanismos nio ex-

} e clui o outro, isto é, éles podem atuar
Papi'la maior N isolada ou simultineamente,

‘ Compreende-se que, se o refluxo

" Ducto- pancre atico

Estincter do

Coledoco

Es frff?c fer
dla ampo/la

Fig. 3 — Esquema imitado de Boyden, mos-

trando a constituicio do esfincter de Oddi, da bile para o interior dos ductos
com seus feixes coledociano (constante), pan- DE].I’]CI‘B'{ltiCOS se processar sob DI‘ESSEO
creitico e ampolar (inconstantes). O es- .

pasmo do Oddi e, em particular, do seu relativamente forte e se o volume de

feixe coledociano impede o refluxo inter-bi-
liopancreditico.

bile refluido for significante, podera
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sobrevir considerivel elevacio da pressdo intrapancredtica, o que contribuj
para a rotura dos canaliculos e conseqiiente extravasamento do suco pancreg-
tico. O refluxo biliopancredtico teria, neste caso, um papel mecénico. ZBste
mecanismo tem sido objeto de controvérsia e muitos autores negam-lhe qual-
quer significado patogénico. Contudo, a experimentacio e a existéncia de casos
de pancreatite aguda em que foi encontrada bile no interior ou na periferia
do pancreas parece demonstrar que, embora o refluxo de bile ndo seja ne-
cessario, éle constitui elemento patogénico auxiliar de certa importancia.

Além da acdo mecinica, o refluxo da bile pode atuar pelo efeito irri-
tante e citotéxico dos dcidos biliares. Sabemos que na bile normal os dcidos
biliares se apresentam sob forma conjugada com as proteinas da bile. Sob
esta forma, os Acidos ou sais biliares nio possuem qualquer propriedade agres-
siva e sfio bem tolerados pelos tecidos, o que nfio acontece quando éles se
encontram em estado livre. A desconjugacido dos dcidos biliares pode ocorrer
pela acdo dos proéprios fermentos pancreiticos (refluxo de suco pancredtico
para as vias biliares) ou por acdo de bactérias, como o enterococus e o clos-
tridium (infeccdo biliar em casos de colecistite ou colangite). Déste modo,
o refluxo da bile para o péincreas poderia determinar lesfes pancreiticas,
mesmo sem o auxilio da hiperpressao intracanalicular, desde que a bile tivesse
sofrido a acfio prévia de suco pancredtico 27 30.382, 40 ou se se tratasse de bile
infectada. HEstudo experimental de Hansson e col. 35 relativo a acio de bac-
térias sObre a desconjugacdo de dAcidos biliares, mostrou que o acido colico
livre ou conjugado ndo determina lesdo pancredtica, que o acido desoxicolico
conjugado também € inécuo, ao passo que éste Acido livre provocou pancrea-
tite aguda em todos os animais,

Assim, pois, pode-se admitir que o refluxo da bile para o interior do
pincreas é capaz de atuar como agente etiolégico da pancreatite., E claro
que éste ndo € o Unico mecanismo.

-

Para que o refluxo biliopancreitico possa se tornar atuante, € necessaria
a existéncia de obsticulo papilar. Sem éste, a bile, embora penetre o pin-
creas, s0 o fara de modo ocasional e fugaz, nado podendo, assim, ocasionar
qualquer dano.

O obstdaculo papilar indispensdvel ao estabelecimento de canal comum bi-
liopancredtico é encontrado principalmente ma litiase da papila e na papilite,
que sdo condicoes quase sempre oriundas de biliopatia pré-existente. No que
tange a papilite, sabemos ! que ela pode ocorrer na colecistite calculosa, na
coledocolitiase, nas colangites, nas infeccOes biliares, em certas duodenopatias
(diverticulo, parasitose) e finalmente na hipertrofia musculo-glandular ou
adenomatosa da papila. Nossa experiéncia tende a excluir de modo definitivo
a discinesia hiperténica do Oddi como elemento capaz de produzir canal co-
mum biliopancredtico e isto em virtude da prépria disposicio anatomica do
esfincter,

Nos casos mais avancados de inflamacio da juncdo colédoco-pancreitico-
-duodenal, o comprometimento pode atingir o éstio do ducto de Wirsung .
Nestes casos, o refluxo torna-se dificil ou mesmo impossivel, visto estar este-
nosada a porcio terminal do canal pancreitico. A pancreopatia seria aqui
conseqiiéncia de estase intrapancreitica, sem o concurso do refluxo biliar.
Alias, éste mecanismo é valido também para papilite sem estenose do Wirsung;
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de fato, compreende-se que a estenose papilar, embora crie condicdes favo-
raveis ao refluxo, ndo o torna obrigatério e que o obstdculo, por si s6, pode
determinar estase e hipertensfo intrapancredtica, quer &le se encontre no Ostio
do Wirsung ou no Ostio da papila.

¢) Obstrucdo do canal pancreitico — Podemos considerar como agente
etiol6gico da pancreopatia aguda qualquer fator capaz de determinar estenose
dos ductos pancreaticos. Se a glindula era anteriormente sd, ésse fator sera
catalogado como primério. Se a estenose se instala em conseqiiéncia de doenca
pancredtica pré-existente, €le é secunddrio, mas sua importincia etiopatogénica
podera ser grande. Neste caso, o advento de estenose canalicular pode deter-
minar crises agudas subseqiientes que mantém a doenca, agravando-a progres-
sivamente (pancreopatia alcodlica).

Sabemos que a obstrucio incompleta dos canais pancreaticos provoca au-
mento da pressdo intracanalicular sem diminuicio proporcional da secrecio.
Desde que a hipertensfio atinja certo valor, poderda sobrevir rotura de cana-
liculos e extravasamento de suco pancredatico, o que constitui importante ele-
mento na patogenia da doenca. E claro que, embora a obstrucio, mesmo com
extravasamento de suco pancreitico, seja capaz de produzir edema da glindula,
ela ndo é suficiente para desencadear a necrose e a hemorragia. Para tanto,
é necessario o concurso dos elementos bioquimicos ja citados.

A obstruciio dos canais pancredticos acima da ampola pode ser devida a
diversas causas: estenose inflamatéria do éstio pancredtico, metaplasia, calculo
pancreitico, tumores e estenoses inflamatérias do canal pancreitico (nas pan-
creatites cronicas). -

QUADRO CLINICO

A pancreatite aguda ocorre em pessoas de qualquer idade. Contudo, a
maior incidéncia se verifica na 5.* e 6. décadas da vida.

De acordo com a etiologia em causa, os sexos sfo diversamente atingidos.
As pancreatites alcoflicas predominam no Sexo masculino, ao passo que as
de origem biliar sdo mais freqiientes nas mulheres na proporcio de 3 a 4 para
cada homem.

A incidéncia da doenca nio parece ser influenciada pelo fator raca.

O quadro clinico pode variar consideravelmente de um caso para outro
e mesmo nas diferentes crises de um mesmo doente. 'O cariter e a intensidade
dos sintomas e sinais, assim como a sua combinacéo, podem apresentar grandes
variacSes, de maneira a diversificar o quadro clinico e dificultar o diagnoéstico.

Pelo menos no periodo inicial da doenca, ndo € obrigatéria a concordéncia
entre a qualidade e a intensidade dos sintomas com o tipo da les@o e sua
gravidade. Lesfes graves e mesmo mortais podem apresentar manifestagﬁes
clinicas discretas, ao passo que lesBes pouco intensas, as vézes, se exteriorizam
de maneira ruidosa e alarmante. O progndstico, baseado apenas no aspecto
clinico desta fase da doenca, pode ser, assim, muito dificil.

% importante, também, por em destaque o fato do quadro clinico da pan-
creatite apresentar considerivel semelhanca com outras condicbes abdominais
agudas e, em particular, com biliopatias agudas, perfuracdo de viscera oca,
trombose mesentérica, apendicite aguda, enfarte do miocdrdio e principalmente
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obstruciio intestinal. Contudo, o conhecimento acurado dos sintomas e sinais
da pancreatite aguda e, principalmente, o fato de se pensar na possibilidade
de sua existéneia diante de qualquer quadro agudo abdominal, podem facilitar
consideravelmente o diagnostico.

Acreditamos que a descricio do quadro clinico, por mais clara, exata e
completa, niio pode ser equiparada, em forca didatica, aquilo que se aprende
junto ao leito do paciente. Daremos, aqui, uma andlise sucinta dos principais
sintomas e sinais da doenca, a fim de facilitar ao leitor a compreensido de seu
significado clinico € melhor orientd-lo no diagnoéstico.

A pancreatite aguda pode comecar de modo subito, com eclosdo plena dos
sintomas desde o inicio. Outras vézes, a doenca se estabelece gradualmente,
com prédromos e variavel velocidade de intensifica¢ao dos sintomas.

O primeiro sintoma, em geral, é a dor, mas em certos casos ela & prece-
dida de estado nauseoso, inapeténcia, certo grau de ansiedade e surda sensacdo
de doenca grave, que o paciente nio é capaz de precisar.

Dor — XTste sintoma, que é quase constante, esteve presente em todos os
casos vistos por nés, Em mais da metade dos casos, a dor se localiza profun-
damente no abdome superior. Contudo, raramente o paciente é capaz de defi-
nir seus limites com precisio. Nas pancreéatites biliares, a dor pode ser mais
intensa no hipocdndrio direito. Outras vézes, ela situa-se no epigastrio e, mais
raramente, no hipocondrio esquerdo ou abdome inferior. A dor em faixa, abran-
gendo todo o tronco, na altura do abdome superior, pode ser referida em nimero
nio insignificante de casos. Raramente o paciente acusa dor generalizada em
todo o abdome.

Nio raro a dor se irradia para o hipocdndrio esquerdo € ombro esquerdo ou
para as costas, mas podem ser encontradas as mais bizarras irradiacoes.

A intensidade da dor varia entre amplos limites; pode ser relativamente
leve e suportivel ou entdo lancinante e capaz de iniciar estado de choque.
Em geral, a dor é bastante intensa para exigir o emprégo de analgésicos enér-
gicos e mesmo opidceos.

Na maioria das vézes, a dor é do tipo constante e fixa, com alternativas
de aumento e diminuic¢io de sua intensidade; entretanto, ela pode se apresentar
em colicas intermitentes, semelhante & dor da obstrucdo intestinal ou da litiase
biliar.

A dor é agravada com movimentos, solucos, vomitos e ingestiio de alimentos.

Nduseas e wvomitos — Os vOmitos, de intensidade e freqiiéncia varidveis,
ocorrem no inicio da doenca e cessam no fim de dois ou trés dias. Em certos
casos sio persistentes e se prolongam por muitos dias. ‘SZo acompanhados de
sensacdo de grande desconforto abdominal e geral. HA permanente sensacio
de ndusea. 'Os vOmitos resultam de fendmeno reflexo de origem central ou
local ou de ileo jejunal e duodenal com diarréia gastrica. Ambos os mecanis-
mos podem estar presentes. A ocorréncia de sangue vivo ou digerido no ma-
terial vomitado € rara.

Soluco — E bastante raro na auséncia de complicacio séptica infradiafrag-

matica. Nos casos vistos por nés, o soluco persistente coincidiu com abscesso
subfrénico,
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Distens@o abdominal, constipacdo e diarréia. — A distensdo abdominal mo-
derada é freqiiente, a despeito da alta incidéncia de vOmitos. Altos graus de
distensfio abdominal sfio vistos raramente. Quase sempre, hi concomitincia de
constipacdio. Quando ha diarréia, a distensdo é discreta ou inexistente.

Irritagdo peritoneal — Sinais de irritacdio peritoneal, com Blumberg, defesa
muscular ou hiperestesia cutinea podem ser vistos com relativa freqiiéncia. O
abdome apresenta-se doloroso & pressfo, mas ndo logo no inicio da doenca.
Abdome em tdbua é excepcional.

Twmor palpdvel ouw empastamento no abdome superior — SA0 mais suges-
tivos de afeccio pancredtica, mas sua ocorréncia precoce € muito rara.

Temperatura e pulso — Sempre que nio existe estado de choque, pode existir
febre moderada. As vézes, atinge 39°C ou mais. O pulso acompanha a tem-
peratura.

Chogue — Nos casos graves, com necrose extensa da glindula e hemorragia
conspicua, pode haver choque vascular periférico de gravidade variavel

A pele é pdlida, fria e timida. Temperatura subnormal. O pulso € fino
e rapido. A pressio sistélica cai abaixo de 90. O paciente, apesar da dor,
permanece imével. O fAcies mostra ansiedade. As vézes, principalmente se
sobrevém complicacbes pulmonares (derrame pleural, pneumonia, atelectasia),
a respiraciio é curta e rdapida. O paciente queixa-se de grande sensacdo de
fraqueza e tem como que a premonicdo de desastre iminente,

Ictericia — Pode ocorrer principalmente nos casos biliares. Poderi depen-
der de oclusiio calculosa do colédoco ou ampola, papilite ou compressio do colé-
doco conseqiiente ao aumento de volume da cabeca do pancreas. Em casos raros,
& conseqiiéneia da penetracdo de ascaris no colédoco ou Wirsung. '

Sinal de Cullen, de Grey-Turner, petéquias — O sinal de Cullen (peri-um-
bilical) ou o de Grey-Turner (flancos), que se caracterizam por manchas cuta-
neas variando do azul ao amarelo-castanho, sfio tardios e dependem de fend-
menos hemorrdgicos. Petéquias s8o raras.

EXAMES DE LABORATORIO

O laboratério constitui bom auxiliar do clinico ndo s6 no que tange ao
diagndstico, como também na avaliacdo do estado geral do paciente. Deéste modo,
muitos exames podem ser necessirios para completa elucidacdo do caso, mas
apenas alguns terfio valor para esclarecer a natureza da doenca.

O exame hematolGgico, as provas de funcdo hepatica, as proteinas totais
e fracdes, a calcemia, a glicemia, o teor de uréia do sangue e outros podem ser
de utilidade em casos particulares, mas nio contribuem para o diagnoéstico de
panereopatia. RBste poderd ser esclarecido com a dosagem de amilase e lipase
séricas e a determinaciio do titulo de antitrombina do plasma.



104 REVISTA DE MEDICINA

Nos servicos hospitalares menos aparelhados, a determinac¢do da amilasemia
pode ser suficiente; contudo, o clinico deve estar prevenido contra os falsos
resultados positivos ou negativos.

Na pancreatite aguda, a elevacio da amilasemia atinge valores varidveis e
o nivel amilasémico nfo estd correlacionado com a gravidade ou intensidade
do processo patolégico. De qualquer maneira, tem-se como quase patognomonica
a elevacio da amilasemia acima de 500 unidades Myers, nos casos de abdome
agudo em que se exclui com seguranca a ulcera péptica perfurada e a obstrucio
intestinal.

Na pancreatite aguda, a amilasemia eleva-se rapidamente nas primeiras
horas da doenca, permanece por um ou dois dias em nivel alto e cai gradativa-
mente nos dias subseqiientes. Déste modo, deve-se procurar fazer a sua deter-
minacido logo no inicio. Valores normais depois do 3.° dia da moléstia nfo
infirmam o diagnéstico de pancreopatia aguda. Em rarissimos casos, em que
o pincreas é rapida e macicamente destruido, a amilasemia pode estar normal
ou diminuida, mesmo nas primeiras 48 horas da doenca.

E importante ter em mente que a amilasemia pode se elevar a niveis muito
altos em casos de doencas ndo pancredticas, como a tlcera perfurada, a peri-
tonite, a obstrucdo intestinal alta, a parotidite epidémica, a uremia, a prenhez
ectépica rota. Porém, as afeccbes com amilasemia elevada que podem simular
pancreatite sfo apenas as trés primeiras.

Devemos lembrar, ainda, como possiveis exames auxiliares no diagnoéstico
das pancreopatias agudas, a tripsina sérica, a determinacdo de fermentos pan-
creaticos no liquido peritoneal e pleural e a determinacio sangiiinea da desoxir-
ribonuclease (para diagnéstico diferencial entre edema e necrose da gldndula).

EXAME RADIOLOGICO

O exame radiolégico feito no periodo inicial da doenca, ou seja, na sua

fase progressiva, apresenta grande valor diagndstico. As modalidades geralmen-
te utilizadas, sdo:

Hzxame radioldgico simples do abdome — A radioscopia permite verificar o
grau de mobilidade do diafragma, assim como a sua possivel elevacdio. Na
pancreatite aguda, o hemidiafragma esquerdo pode estar elevado ou paralisado.
A radiografia simples pode mostrar derrame das bases pleurais (principalmente
a esquerda, apagamento dos bordos do psoas, distensfio gastrica, ar no duodeno
e alca jejunal sentinela dilatada).

Ezame radiolégico contrastado do tubo digestivo — Pode evidenciar deslo-
camentos e compressoes de visceras Ocas pelo aumento de volume do pancreas
ou pela existéncia de colecbes peripancredticas. O estdmago & deslocado para
a frente e para cima. O duodeno, edemaciado, pode estar com sua luz dimi-
nuida e o arco duodenal alargado. Fenomenos inflamatérios da parede do
tubo digestivo podem se traduzir radioldgicamente por edema da mucosa e
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disturbios da motilidade. Podera haver diarréia gistrica (fig. 4). Em certos
casos, ao contrario, encontra-se acentuada estase do estdomago, acompanhandp

a paralisia que quase sempre existe ao nivel do duodeno, primeiras algcas je-
junais e do dngulo esquerdo do célon.

Colangiografia intravenosa — Como o
colecistograma € sempre negativo (mesmo
se nio existe afeccdo biliar), a colangio-
grafia intravenosa € o tinico meio que per-
mite eventual visualizacio da arvore biliar.
A existéneia de ictericia contra-indica és-
te exame.

Quando se consegue visualizar a &4r-
vore biliar, a radiografia pode mostrar,
com razoavel grau de certeza, se existem
ou ndo alteracdes biliares primitivas ou
secundarias & pancreatite,

O trato biliar pode estar morfologica-
mente normal. Nesses casos, a regra é a
coexisténcia de distiurbios funcionais secun-
darios, principalmente em relacio ao es-
vasiamento vesicular. Pode-se encontrar,

também, alteracbes morfoldgicas biliares, Fig. 4 — Radiografia contrastada do
* 2 1 : $oaun arco duodenal em deciibito dorsal em
sec.u?dérlas a. pancreopatia, como a dn:.m— Wi GAbS o knadatite, seida.  Fdime
nuicdo do calibre do colédoco pancredtico d;- Juoost éiuo(;lenall e do sufro, eetass
pe - strica e duodenal; estase e acio

com dilatacdo & montante. Este achado é # % Euguls dnbdeno et

raro nos casos recentes e néo acompanha-
dos de fibrose da gliandula.

A existéncia de cdlculos vesiculares, colodecolitiase, colangite ou papilite,
evidenciada pelo exame radiolégico, permite inferir associacOes etiopatogénicas
e melhor orientar a conduta terapéutica.

HEsplenoportografiea — Trombose da veia esplénica, circulacio colateral de
maior ou menor vulto, desvios de posicdo ou estreitamentos dessa veia s@o
dados que tornam possivel avaliar o estado do corpo e da cauda do pancreas %2,

Estratigrafia axiol — Este tipo de exame radiolégico podera ser de utili-
dade, nfo s6 nas pancreopatias agudas, como principalmente nas cronicas.
Levrat e Bret 42 mostraram a possibilidade de estudar o pancreas em sua forma,
dimensdo, situacio e relacdes com os 6rgdos vizinhos, assim como a existéncia de
tumoracio intrapancredtica por meio de cortes tomograficos axiais transversos.

A necessidade de instalacOes radiolégicas especiais e o emprégo de técnica
muito especializada limitam a aplicabilidade do exame e, assim, também, a sua
utilidade.

Colangiografia operatéria — Nos casos de pancreatite aguda submetida a
interven¢do cirtrgica (pacientes ictéricos, principalmente) o emprégo da colan-
giografia operatoria deve, a nosso ver, ser obrigatério. De fato; sem a colan-
giografia torna-se muito dificil, sendo impossivel, pér em evidéncia certas con-
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di¢des do colédoco terminal, que ddo origem a doenca e que, se ndo corrigidas,

determinam a sua persisténcia.

E o que acontece nos cilculos ampolares, papilites (fig. 5), penetraciio de

ascaris na ampola ou mesmo, se bem

que raramente, tumoeres da jungdo colédoco-

-pancreato-duodenal. A colangiografia é o meio mais adequado e eficiente para

Fig. 5 — Colangiografia em um caso de

pancreatite aguda e ictericia. Papilite

estenosante com oclusio total da porcio

terminal do sistema biliopancreitico. Nio
havia cidleulo.

como as vias biliares, o estdmago e

mostrar a existéncia dessas alteragdes,
permitindo, assim, a sua correcdo imedia-
ta e a cura do paciente.

Pancreatografia — A pancreatogra-
fia 41, nos casos de pancreatite aguda sub-
metidos a cirurgia, pode eventualmente
ser de utilidade. Contudo, a sua realiza-
cido, na vigéncia de processos agudos do
pancreas, é ndo s6 dificil, como também
pode apresentar riscos de monta, pelo agra-
vamento do estado da glindula. Maior
experiéncia devera ser acumulada antes
de se poder julgar as suas vantagens e des-
vantagens (fig. 6).

Os variados recursos radiolégicos pas-
siveis de serem utilizados nas pancreatites
agudas constituem excelentes auxiliares no
diagnoéstico da doenca. Em certos casos, 0
achado radiolégico é, por si s6, suficiente-
mente elogiiente para firmar o diagnos-
tico. Outras vézes, éle permite ndo SO
confirmar a previsdo clinica, como ainda
torna possivel avaliar a extensio do dano
pancreatico e o estado dos 6rgdos vizinhos,
0 duodeno. A importiancia do achado ra-

diolégico para a orientacdo terapéutica, em certos casos, pode ser igualada aos

elementos clinicos e laboratoriais.

EVOLUCAO

O decurso da pancreatite aguda
pode variar de acordo com o tipo da
lesdo pancreatica, o comprometimen-
to de outros sistemas da economia,
as alteracOes metabodlicas e a idade
do paciente.

Esquematicamente, podemos di-
vidir os casos de pancreatite aguda,
no que tange a sua evolucdo, em trés
categorias: leves, graves e fulminan-
tes. Contudo, ndo existem limites ni-
tidos entre essas variedades,

o

Tig. 6 — Pancreatografia em um ecaso de pan-

creatite aguda. O edema e o infiltrado celular

dio ao ducto de Wirsung contéorno rigido, dimi-
nuindo sua sinuosidade natural.



PANCREATITE AGUDA 107

Leves — Sao geralmente os casos de edema pancredtico, ocorrido em pa-
cientes com doencas biliares, infeccio a virus, traumatismos leves e mesmo
em certas intoxicacOes acidentais ou medicamentosas. Alguns casos de pancrea-
tite alcodlica também podem ser incluidos nesta categoria. Os sintomas sfo
geralmente discretos, mas podem, também, ser ruidosos em suas manifestacdes
locais. Dor, nausea e vOmito constituem os principais elementos clinicos. N#o
ha comprometimento do estado geral. 'O pulso e a pressio arterial se mantém
em niveis normais. Apés algumas horas ou no méximo dois ou trés dias, os
sintomas declinam para desaparecer rapidamente. Muito rara a persisténcia
de qualquer manifestacdo de monta. Em certos casos, os ataques leves de pan-
creatite aguda precedem de alguns dias as crises pancreiticas graves e mesmo
mortais. Outras vézes, a repeticdo freqiiente de pancreopatia leve pode con-
duzir paulatinamente & fibrose da glandula.

Embora as pancreatites leves sejam muito mais freqiientes que as formas
graves, o seu diagndstico raramente é feito. Na maioria das vézes, as mani-
festacbes clinicas sfo errdoneamente atribuidas a traumatismo, c6lica biliar, in-
gestdo de bebida alcoélica ou alimentos de digestdo mais dificil, infeccio intes-
tinal, intoxicacdo, ou as doencas infecciosas gerais concomitantes (cachumba,
hepatite, escarlatina, brucelose, febre tiféide).

‘Graves Nesta categoria podem ser incluidos os casos com manifestacoes
clinicas de maior gravidade e nos quais é mais facil pensar-se na possibilidade
de pancreatite aguda.

Os sintomas locais, mais sérios, traduzem maior sofrimento pancreditico:
além do edema, infiltrado celular e esteatonecrose, existe hemorragia de maior
ou menor vulto. Necrose glandular em focos ou difusa comprometem porcao
varidavel da glandula. Os tecidos peripancreiticos e 6rgdos adjacentes sofrem
as conseqiiéncias dessa proximidade. Os distirbios digestivos, especialmente a
paralisia intestinal, sfo conseqiientes nfio s6 a inflamacGes da gldndula, como
também ao exsudato peritoneal rico em enzimas. Pode haver derrame pleural
a esquerda.

Os estimulos nervosos partidos da zona doente atuam de maneira deletéria
sobre diversos setores do organismo e, em especial sébre o sistema vascular,
predispondo ao estado de choque, ou mesmo provocando-o.

A par dos efeitos oriundos do estimulo nervoso sdbre o organismo, existem
ainda os que derivam da penetraciio, na circula¢io sangiiinea, de enzimas
proteoliticos do péAncreas e de produtos da decomposicdo do tecido pancreatico
necrosado e do sangue derramado?®3. Esses metabolitos podem levar & intensa
toxemia, agravando consideravelmente o estado do paciente. Repercussdes sobre
o figado, o rim e o metabolismo hidro-salino sfo conhecidas de longa data.
Hiperazotemia e, mais freqiientemente, desidratacdo com hipocalcemia, hipona-
tremia, hipocloremia e hipercalemia constituem indicios de mau prognostico.
Hipoglicemia ou hiperglicemia podem estar presentes; variacoes da glicemia
correlacionadas com alteracdes das células alfa e beta do pancreas e alteracdes

hepéticas sfio de mau prognostico .

O aumento de volume do péancreas, ou biliopatia pré-existente ou, ainda,
dano hepético provocado pela doenca pancredtica podem dar origem a ictericia.
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O quadro clinico ou se inicia por prodromos e progride rapidamente para
um climax ou se apresenta desde o inicio em tdda sua plenitude. Em certos
casos, o doente é subitamente acometido por sintomas os mais alarmantes,
traduzindo grave sofrimento pancreitico, ¢ permanece nesse estado por periodo
de tempo variavel entre 3 a 10 dias. Se a morte ndo sobrevier nesse inter-
valo, os sintomas gradativamente diminuem de intensidade até a cura ou até
o aparecimento de nova crise. Em outros casos, o ataque agudo é seguido de
sintomas provenientes de complicacdes tais como a supuracdo e abscedacio
do pancreas, formacdo de pseudocisto com ou sem posterior fistulizagﬁo._

Nos casos em que a causa da pancreatite persiste, a doenca apresenta curso
prolongado, com periodos alternados de agravamento e remissdo parcial. Quan-
do um ataque pancredtico agudo se mantém em sua plenitude por mais de 5
dias, pode-se admitir que a causa da doenca continua atuando ou entfo que
existem complicacdes. S0 éstes os casos em que se deve pensar na possivel
necessidade de intervencdo cirurgica.

Fulminantes — Em numero reduzido de casos, o decurso da moléstia dura
de algumas horas a alguns dias, terminando quase sempre com a morte. Necrose
macica do pancreas se instala de maneira abrupta, destruindo rapidamente a
totalidade da glandula.

‘O quadro clinico, dominado pelo estado de choque, caracteriza-se pela gra-
vidade dos sintomas gerais.

A evolugcao geralmente é rapida. Em muitos déstes casos, o diagnostico
ndao chega a ser feito ou mesmo suspeitado. O choque vascular é irreversivel

e a despeito do emprégo de medidas oportunas e adequadas, a morte sobrevem
rapidamente,

DIAGNOSTICO

Na grande maioria dos casos, para se poder fazer o diagndstico de pan-
creatite aguda é necessario pensar na sua possibilidade. O laboratério e o
raio X confirmarfo ou infirmarfo o diagndstico clinico.

O diagnéstico diferencial deve ser feito com a obstrucfio intestinal, colecis-
tite aguda, tlcera péptica perfurada, diverticulite e apendicite aguda, rotura
visceral, peritonite de diversas origens, enfarte do miocardio,

PROGNOSTICO

A pancreatite aguda, em virtude de seu significado clinico, da natureza
do orgdo comprometido, da possibilidade de complicactes graves e de seu cariter

recidivante e decurso imprevisivel, deve ser considerada como doenca de prog-
noéstico reservado.

Evidentemente, existem muitos casos em que o paciente é ainda jovem e
o epis6édio pancredtico, tinico e leve, niio chega a produzir dano glandular cli-
nicamente significativo. Casos mais graves, com edema e infiltrado inflama-
tério, em que a permanéncia da causa etiol6gica leva a repeticio freqiiente da
crise aguda, podem terminar em fibrose da glandula. £ o que acontece em
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pacientes biliares cronicos com infeccio e comprometimento papilares. O mes-
mo pode acontecer em casos nem sempre graves de pancreopatia alcodlica.

Quando, além do edema, existem necrose glandular e hemorragia, o prog-
no6stico € mais sombrio, principalmente se o paciente tem mais de 40 anos
de idade. O volume do péincreas atingido, a rapidez com que se instala ‘o
processo necrético, o grau de comprometimento renal, hepitico e cardiaco e
a intensidade da anemia e desidrataciio sfo os elementos que condicionam a
evolucdo da doenca. Se o infcio é abrupto, com choque progressivo, cianose,
taquicardia, taquipnéia, hipotens@io arterial, ictericia, hipocalcemia, hiper ou
hipoglicemia, desequilibrio acentuado do metabolismo hidro-salino, pode-se ad-
mitir que a glandula foi atingida em sua totalidade ou quase. O progndstico
é muito grave e a maioria déstes casos nfo sobrevive. Entretanto, apesar
da gravidade, certo numero de pacientes podem sobreviver.

O pancreas gravemente atingido pode apresentar danos irreversiveis, com
deficit funcional permanente. Quando possivel, isto é, se a quantidade de pa-
rénquima remanescente é suficiente, a recuperacio de suas func¢bes exocrina
e endocrina pode levar alguns meses. X claro que esta recuperacdo s6 sera
definitiva se a causa da doenca foi suprimida.

Como condicdo agravante nio desprezivel do prognoéstico, € necessirio men-
cionar a intervencio cirtrgica inoportuna e mal indicada. A anestesia e a
operacio concorrem sobremodo para agravar e prolongar o estado de choque,
que, em tultima andlise e a despeito de qualquer causa que se lhe queira
atribuir, € o que leva o paciente & morte.

TRATAMENTO

O tratamento da pancreatite aguda compreende medidas de . diversas na-
turezas que visam combater os sintomas, corrigir os disturbios gerais, neu-
tralizar o mecanismo patogénico, suprimir o agente etiolégico e evitar ou
curar as complicacdes da doenca.

Ainda que se reconheca certa uniformidade no mecanismo patogénico da
pancreatite aguda, é forcoso admitir que sfio multiplos seus agentes etiol6-
gicos e varidveis sua evolucio e suas complicacdes, razao pela qual o trata-
mento pode divergir amplamente de um caso para outro. Medidas terapéu-
ticas adequadas para aeterminado paciente ou oportunas para uma dada fase
da moléstia, podem ser inoperantes ou mesmo perniciosas para outro paciente
ou outra fase evolutiva da doenca. Compreende-se, assim, a necessidade de
individualizar o tratamento e evitar esquemas terapéuticos padronizados para
todos os casos. O acérto na escolha das medidas terapéuticas a serem empre-
gadas em cada caso concreto, depende muito da cultura e da experi\éncia do

médico e dos recursos laboratoriais disponiveis.

Em virtude do cardter rapidamente evolutivo da doenca e da complexidade
dos distirbios que ela pode provocar, O exame clinico cuidadoso deve ser
feito pelo menos de 8 em 8 horas. Do mesmo modo, é necessario repetir dia-
riamente, ou em certos casos, duas vézes por dia, certos exames de labora-
torio capazes de mostrar alteracdes patoldgicas, que exigem rdpida correcio.
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A vigilancia clinica visa principalmente a temperatura, o pulso, a pressio
arterial, o estado do abdome, do aparelho respiratério e do coracdo, assim
como o volume e densidade urinaria.

Pelos exames de laboratério, controla-se diariamente, ou cada 12 horas,
o numero de glébulos sangiiineos, o hematdcrito, a reserva alcalina, a uréia
sangiifnea, as proteinas totais do soro e fracOes, a protrombina do sangue e
procede-se ao balanco hidro-salino pela determinacdo do teor sangiiineo em
cloro, s6dio, potdssio e cdlcio. Se o paciente estd ictérico, convém verificar
nio s6 o nivel da bilirrubinemia, da fosfatase alcalina e do colesterol do
sangue, como também avaliar o estado do figado por meio de provas de flo-
culacdo e turvacdo.

E claro que nfo sdo todos os casos que exigem rigoroso contrdle clinico
e laboratorial. Entretanto, quando a doenca se apresenta em sua plenitude,
com graves e complexas repercussoes sObre a economia, torna-se necessirio
empregar numerosos elementos terapéuticos, cuja oportunidade e legitimidade
poderiio ser avaliados com mais propriedade através de cuidadosa vigilancia
clinica, apoiada nos recursos de laboratério. SO0 com esta conduta nos po-
remos a coberto de surprésas desagradaveis; o drama pancreitico € geral-
mente de decurso imprevisivel,

Procuraremos, aqui, indicar as medidas terapéuticas a serem utilizadas
no tratamento da pancreatite aguda e, tanto quanto possivel, avaliar a opor-
tunidade do emprégo de cada uma delas.

Dor — Devido a sua intensidade, a <dor, além de causar grande sofri-
mento ao paciente, agrava os reflexos vasculares pancreiticos, aumentando a
isquemia da glandula e facilitando o processo de necrose. Pela sua acdo de-
letéria sObre o sistema circulatério pode ainda contribuir diretamente para
piorar o estado do choque, que por sua vez nido s6 concorre para diminuir
o aporte de sangue ao pancreas, como também atua como estimulante da

secrecdo pancredtica. Por essas razodes, o tratamento da dor deve ser enér-
gico e eficiente.

De acordo com a natureza da dor, sua intensidade e a tolerincia indi-
vidual do paciente, pode-se utilizar desde os antiespasmédicos até os mais
enérgicos analgésicos. Nos casos leves, os barbitiricos associados a atropina,
papaverina ou outros antiespasmédicos podem ser suficientes. Se necessdrio,
emprega-se 0 Demerol, a Dolantina ou droga semelhante na dose de 0,1 g re-
petida cada 8 horas. A associacio de drogas antispasmoédicas e anticolinér-
gicas diminui a acfo vagotdnica do analgésico e impede o aumento da ndusea
e dos vOmitos. Quando o Demerol € inoperante, pode-se lancar mio de opid-
ceos. A despeito de formalmente contra-indicada por muitos autores, devido
a sua acdo sobre o esfincter de Oddi, a morfina tem nos prestado bons ser-
vicos. Pode ser usada com proveito em casos bem selecionados, desde que
associada a atropina ou escopolamina que, em doses adequadas, minora o0
efeito espasmodico da morfina sobre o esfincter de Oddi. Nossa experiéncia
relativa a acdo da morfina e do Demerol sobre o esfincter de Oddi nos leva

a crer que os seus efeitos se igualam: o tonus do Oddi se eleva igualmente
e durante mais ou menos o mesmo tempo.

Nos casos em que convém evitar os opificeos ou o demerol, pode-se em-
pregar com vantagem a infusdo venosa de novocaina. A dose de 4 g por 24
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horas é geralmente conveniente para a maioria dos casos. A droga é dissol-
vida em 1000 ml de soluto fisiolégico, que é injetado goéta a gobta na veia, em
velocidade calculada para 24 horas.

A novocaina*® possui acfio analgésica razodvel e atua também no sentido
de melhorar o estado geral e diminuir os fendmenos inflamatérios. Nossa

experiéncia indica que o uso da novocaina geralmente nfo dispensa outros
analgésicos e mesmo opiiceos.

Quando a dor é realmente violenta, repercutindo soébre a circulaciio, é
necessario empregar sem demora o bloqueio anestésico paravertebral bilateral
ou, o que é melhor, a anestesia peridural continua ou fracionada.

Para se realizar esta anestesia, punciona-se o espaco peridural com agulha
de calibre conveniente e através desta, passa-se um catéter de polietileno. A
agulha é, entdo, retirada, ficando o catéter in sitw, por tantos dias quantos
forem mnecessarios. O anestésico (10 ml de novocaina a 1%) é introduzido
pelo catéter cada 3, 4 ou 5 horas, conforme a necessidade. Obtém-se perfeito
bloqueio anestésico da regido, com cessacdo total da dor. Além do alivio
completo e imediato da dor, que permite ao paciente repouso conveniente, su-

prime-se a vasoconstricio da glandula, melhorando sua circulacio e suas pos-
sibilidades de defesa.

Preconizamos o emprégo desta medida em todos os casos de dor vio-
lenta e persistente. Além das vantagens da supressio da dor e seus efeitos,
ela permite evitar os analgésicos que, no caso, deveriam ser empregados em
doses elevadas.

A anestesia peridural, assim como o bloqueio paravertebral, podem pro-
vocar abaixamento da pressio arterial, o que torna necessario controlar a
pressdo arterial cada 1 ou 2 horas. Se sobrevier hipotensio, utiliza-se ra-
pidamente as infusdes venosas ou a transfusio de sangue ou plasma, a fim
de manter a pressio em nivel conveniente. O emprégo de efedrina ndo sO
melhora a pressdio sangiiinea, como também atua benéficamente sbbre o pré-
prio pancreas.

Choque — N#o é freqiiente o aparecimento de estado de choque na pan-
creatite aguda. Quando &le se apresenta, deve ser combatido rédpida e enér-
gicamente, visto que seus efeitos sobre a glindula pancredtica, rins, sistema
nervoso, figado e o préprio miocirdio sdo altamente deletérios.

O choque que sobrevem mna pancreatite aguda deriva dos reflexos nervosos
partidos da zona afetada, da perda de sangue e plasma ao nivel do pancreas
e tecidos peripancredticos e da perda de liquidos através dos exsudatos infla-
matérios, secrecbes digestivas estagnadas no intestino, vOmitos, sudorese e
diurese. Como o paciente estd incapacitado para a absorcdo oral de liquidos,
urge uma total e rdapida reposicio do volume sangiliineo por via parenteral.
Transfusio de sangue e plasma, infusbes salinas e glicosadas devem ser em-
pregadas em quantidades convenientes para o restabelecimento do equilibrio
até que o paciente se recupere. O emprégo da albumina humana (200 ml por
dia, durante 4 ou 5 dias) apresenta a vantagem de restaurar rapidamente o
volume sangiiineo %> 27,

Os analépticos, em infusfes venosas continuas ou por via musculgr, podem
ser de grande utilidade, quando o choque é de dificil reversibilidade. A
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efedrina, o veritol e outras drogas simpaticomiméticas, ndao s6 elevam a pres.
sio arterial, como reduzem a secrecdio de enzimas e insulina,

O uso de ACTH e de corticosterdides é preconizado por certos autores® 22
mas aceito sob reserva por outros29 47, que julgam insuficientes para juizo
definitivo da matéria, os dados coligidos até o presente. SOmente nos casos
de insuficiéncia supra-renal aguda os corticoesterdides encontrariam indicacfio
mais solida. Convém relembrar que diversos casos de pancreatite aguda tém
sido atribuidos ao emprégo de corticoesterodides.

O emprégo experimental e humano de hipotermia a fim de diminuir a
mortalidade deu resultados contraditérios 23 67 Nos casos de extrema gravida-
de, poderia ser legitima a tentativa de salvar o paciente por meio da hibernagfo
artificial.

Correcio do desequilibrio hidro-salino — Em virtude das perdas anormais,
do jejum o dos desvios da distribuicio de electrdlitos no organismo, torna-se
necessario o emprégo de medidas destinadas a restabelecer o equilibrio hidre-
lectrolitico. Para tanto, geralmente necessitamos os recursos de laboratério,

que nos mostra a natureza e grau do desequilibrio e permite acompanhar as
etapas da correcdo.

Administra-se por via venosa o volume de Agua necessario para cobrir as
perdas oriundas da sudorese, diurese, respiracio e perdas anormais, tais como
vOomito e secrecOes estagnadas no tubo digestivo. O desequilibrio electrolitico

sera corrigido pela administracdo conjunta de quantidade adequadas de cloro,
sodio, potassio e célcio.

As necessidades caldricas s@io atendidas até certo ponto pela infusfo venosa
de glicose a 5% com vitaminas B e 'C. Se existe hipoglicemia, aumenta-se a
quantidade de glicose. 'Se houver hiperglicemia, pode-se recorrer a insulina,
que s60 pode ser utilizada com extrema cautela.

Vomito e distensdo abdominal — O uso de sonda géstrica é o melhor meio
de combater os vOmitos e prevenir cu corrigir a distensfio intestinal. Através
da sonda, o estdmago pode ser lavado peridodicamente com solucdo de bicar-
bonato a 5%. KEsta pratica permite manter a sonda permedvel e neutralizar
o acido cloridrico do estdmago. A succio gastrica deve ser mantida até a
cessacdo dos vOmitos e o restabelecimento do peristaltismo intestinal.

Repouso pancredtico ouw inibicdo da secregdo pancredtica — Muito se tem
escrito sdbre a necessidade de impedir que os estimulos pancredticos atuem
sobre a glandula. Baseados no fato de ser a pancreatite aguda conseqiiéncia
da acido de seus proprios enzimas proteoliticos, concluiram os autores ser neces-

sario suprimir ou diminuir a secrecfo pancredtica e simultineamente a produgic
de enzimas,

Para se obter &sse desideratum, empregam-se medidas destinadas a supri-
mir os estimulos cerebral, alimentar e hormonal do pAncreas. A eficicia dessas
medidas pbde ser comprovada experimentalmente em animais de laboratério,
mas parece que ela € muito menor no homem. De fato, em pacientes com cate-
terismo do Wirsung ndo foi possivel suprimir ou mesmo diminuir significativa-
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mente a secrecdo basal do péncreas por intermédio da seccio farmacologica do
vago e da supressdo dos estimulos alimentares e hormonais 12 13,

A seccio farmacolégica do vago, feita com drogas anticolinérgicas (atropi-
na, bantina, probantina, ou outras) é de eficicia duvidosa, pelo menos nas
doses empregadas em clinica. Ademais, convém lembrar que o uso de substin-
cias simpaticoliticas e principalmente o bloqueio anestésico do simpético, ndo
mostraram qualquer efeito deletério sobre a evoluciio da pancreatite. Ao con-
trario, a sua agao foi, em geral, benéfica. Contudo, como a atropina impede o
estimulo pancreatico provocado pelas variacdes da glicemia, o seu emprégo pode
ser 1util por permitir mais generosa administracio de glicose.

A aclio secretagoga dos alimentos estd automaticamente afastada, visto que
na fase aguda da doenca o paciente se nega a ingerir alimentos devido aos
vomitos, & nausea, & inapeténcia e ao aumento da dor por éles provocado.

A producdo de secretina e pancreczimina pelo duodeno nfo deve ser levada
em conta, uma vez que o écido cloridrico nfio atinge o duodeno, nio s6 em
virtude da estase duodenal como principalmente devido aos vOmitos ou & succio
gastrica, ,

Ainda que, em certos casos, se reconheca a utilidade do uso da atropina,
do jejum e da succio gastrica, nfo julgamos conveniente erigir essas medidas
a categoria de pedra angular do tratamento. Convém saber, sempre, quando
elas podem ser empregadas e quando devem ser descontinuadas.

A sonda gastrica deve ser retirada tdo logo cessem os vomitos e o intestino
retome seu peristaltismo. A alimentacio comeca nesse mesmo momento e nio
causara dano se a quantidade e a qualidade dos alimentos forem judiciosamente
controlados.

A recidiva de vomitos e distensfio abdominal implica na imediata recoloca-
¢do da sonda e restabelecimento do jejum.

A oportunidade do emprégo das aludidas medidas e o contrdle do tempo
de manutencio deve obedecer critério clinico. O critério laboratorial, de grande
importincia para a correcdo do equilibrio hidro-salino, ndo tem, aqui, grande
valor. A amilasemia, a lipasemia ou hemograma normais podem nfo indicar
com seguranca a regressao do processo, ao passo que dados clinicos, como pulso,
pressido arterial, auséncia de vOmitos, distensdo abdominal e dor o fazem com
maior seguranca.

Neutralizagdo dos fermentos proteoliticos do pdncreas — Como as medidas
destinadas a pOr o péincreas em repouso e impedir a formacfo de fermentos
pancreiaticos sdo de eficdcia duvidosa, a atencio de certos pesquisadores se
polarizou no sentido da busca de elementos capazes de inibir a atividade pro-
teolitica dos fermentos pancreaticos.

Pesquisas antigas, comecadas hd mais de 30 anos, foram retomadas com o
fim de reavaliar inibidores ja conhecidos ou descobrir novos. Durante algum
tempo, o inibidor extraido do feijao soja constituiu uma esperanca, que nao
foi confirmada por ensaios clinicos posteriores.

Resultados mais nitidos feram obtidos com os antifermentos retirados do
pancreas e principalmente da parétida do boi. Esta tltima substincia é em-
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pregada em clinica hd alguns anos sob o nome de Trasylol (Bayer). Trata-se
de uma anticalicreina, mas sua acfo inibidora é ampla e ela ndo sé inibe g
calicreina pancredtica, como também a tripsina, a quimiotripsina, o plasmina
e outros, além de impedir a ativacdo dos respectivos profermentos.

A eficicia do Trasylol pode ser comprovada na pancreatite experimen-
tal4% 52, Em geral, pode-se considerar sua ac¢do protetora sobre o péncreas
como completa, se &le for usado profilaticamente; se a pancreatite aguda ji
se encontra em curso, sua protecio é menor, mas até certo ponto permite
retardar ou parar o processo de necrose. E claro que sua acdo é nula sobre
os tecidos ja necrosados.

Convém n#o esquecer que a acdo do inibidor proteolitico se exerce somente
sobre o mecanismo patogénico da doenca, isto é, agressdo enzimatica do parén-
quima pancreatico. Ela é nula sobre o fator etiologico.

Como ndo se trata de uma panacéia e como sua indicacdo € perfeitamente
delimitada pelo seu modo de acdo, compreende-se que os resultados poderio
ser precarios se nao forem empregados também outros meios terapéuticos.

Simultineamente, ou no momento oportuno, deve-se por em pratica as
medidas necessiarias 4 supressio do fator etiolégico da doenca e a correcdo dos
distirbios por éle provocados. A supressdo da causa constitui elemento indis-
pensavel n3o sO6 para estacionar o processo, como também para a sua cura
definitiva. A correcdo dos disturbios conseqiientes & doenca pancredtica é mui-
tas vézes necessaria para salvar a vida do paciente. De fato, o choque, 08
disturbios electroliticos, as repercussdes hepatica e renal, sio suficientemente
graves para acarretar o éxito letal.

De qualquer modo, € forcoso reconhecer que o emprégo dos inativadores
preteoliticos constitui o mais importante progresso feito no tratamento da pan-
creatite aguda. Por meio déles é possivel estacionar temporariamente a ne-
crose, inativar os fermentos circulantes e impedir a ativacido dos profermentos.
Sua utilizacdo, conjuntamente com medidas corretivas dos desequilibrios humo-
rais e das complica¢des pode pOr o paciente em condi¢des de suportar o trata-
mento etiolégico mais eficiente, geralmente de natureza cirurgica. Como fato
perfeitamente comprovado e de inegavel importincia pratica, temos a baixa da

mortalidade e a diminui¢iio das complicacdes, obtidas com o uso do inibidor
dos fermentos pancreaticos,

O emprégo de medicamento nas operacdes biliares e pancredticas, como
profilatico da pancreatite aguda pés-operatéria &, sem dudvida, tedricamente
inatacdvel, mas sua eficiacia é de dificil comprovacio. Serd necessirio acumu-
lar maior experiéncia sObre o assunto, a fim de se poder emitir juizo definitivo.

O medicamento deve ser administrado o mais precocemente possivel, sem-
pre que ha suspeita de pancreatite aguda ou se ji existe diagnéstico de certeza
e deve ser mantido até & regressdo dos fendmenos agudos. O uso prolongado

do remédio por longo perfodo apés a cessaciio da crise, s6 se justifica quando
se teme recidiva.

Até o presente, nfo se conhece qualquer acidente com o uso désses medi-
camentos, que podem ser considerados indcuos.
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O esquema a ser utilizado como profilatico da pancreatite aguda pds-ope-
ratéria é o seguinte 55

Véspera da operacio ............. ... 30000 U
Dia da operacio ...... .euinr.... 25.000 U
1.° dia pés-operatério ............ .. 20000 U
2.2 dia pobs-operatério .... ...... .. 20,000 U
3.° dia pbs-operatério ............ .. 10,000 T
4° dia pés-operatério ............. .. 10.000 U

Nos casos de suspeita de pancreatite aguda ou quando o diagndéstico €
certo®*, a dose a ser empregada varia de 60.000 a 90.00¢ unidades didrias.
A dose escolhida serd dissolvida em 1.000 ml de glicose a 5% e administrada
em infusdo venosa, regulando-se o nimero de goétas de maneira a extender a
sua duracio por periodo de 24 horas. Antes de iniciar a infusfio, injeta-se
de uma s6 vez 20.000 U do inibidor. ZEste esquema se refere ao Trasylol. No
caso de se empregar outro inativador, deve-se calcular a dose correspondente,

Os inativadores dos enzimas proteoliticos existentes até o presente em
forma comercial sdo o Trasylol e o Zymofren, de origem parotidiana e o
Iniprol, de origem pancreatica.

Aceita-se que 10.000 U de inibidor parotidiano equivale a cérca de 1.000.000 U
de inibidor extraido do péncreas.

Outras drogas ou métodos — Os antistaminicos tém sido preconizados em
virtude da possivel liberacdo da histamina ao nivel dos tecidos afetados.

Challis, Reid e Hinton18 sugeriram o uso de propiltiouracil, que expe-
rimentalmente foi capaz de diminuir a amilasemia. Provavelmente a droga
age reduzindo a utilizacio de oxigénio pelos tecidos. Na pancreatite hemor-
ragica experimental, Thompson e Lipin% conseguiram baixar a mortalidade
por meio dessa droga.

O resfriamento gastrico também foi empregado na pancreatite experimen-
tal mas seus resultados ndo foram convincentes 38,

Tratamento e prevencdo da infecgio — A existéncia de infecglio biliar ou
pancredtica deve ser combatida com antibiéticos de largo espectro, eventual-
mente associados a drenagem biliar ou loja pancreditica. Os antibidticos s@o
utilizados nos casos de necrose asséptica, com o fim de evitar a contaminacio
dos tecidos necrosados. Entretanto, é dificil avaliar a eficdcia dos antibi6-
ticos como profilaticos das complicacOes sépticas.

Indicacd@o do tratamenio cirirgico — Em certas circunstancias e a des-
peito do seu risco, a terapéutica cirurgica é obrigatéria. Embora os recursos
médicos atualmente disponiveis tenham diminuido o perigo da cirurgia, é fora
de divida que ela s6 deve ser empregada quando sua indicacdo € precisa.
Quando necessdria, a intervencdo deve se limitar aos tempos indispensdveis
para atingir seu escopo, a fim de ndo agravar a mortalidade, que ainda é
bastante elevada. Operacoes indevidas ou desnecessirias em casos graves de
pancreopatia aguda podem acarretar a morte do paciente. Nao menos im-
portante é a oportunidade do ato cirtrgico: nunca operar paciente em choque;
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se possivel, preparar convenientemente o doente para a operacdo e intervi
no momento oportuno. Por outro lado, retardar a opera¢ao necessdria, au.
menta o risco cirurgico, devido ao agravamento do estado do paciente e o
possivel advento de complicacoes.

A indicaciio cirirgica é formal nos casos de pancreatite biliar com obs-
trucdo. A ictericia é o sinal mais importante para a decis@o cirirgica. Nestes
casos, a cirurgia atua suprimindo a causa do ataque pancreatico ou inter-
rompendo o seu mecanismo patogénico.

Para que o fim colimado por estas operacdes seja plenamente atingido,
julgamos indispensdvel o emprégo da colangiografia operatéria. Sem esta,
sera dificil descobrir a existéncia de obstaculo papilar produzido por cdlculo,
estenose inflamatdéria ou Ascaris e a intervencdo terd que se reduzir a dre-
nagem biliar, nem sempre eficaz.

Sdo as seguintes as condicOes biliares capazes de desencadear a doenca
pancreatica e que podem ser corrigidas pela cirurgia: colecistite calculosa,
coledocolitiase e calculo ampolar, infeccdo biliar, papilite e ascaridiase do
colédoco.

Em certos casos, a operacio promove de pronto a cura do paciente; € o
que acontece na colecistite calculosa com pequenos calculos migrantes, na co-
ledocolitiase e na ascaridiase. Outras vézes, o ato cirdrgico visa interromper
0 mecanismo patogénico em um primeiro tempo, deixando a remocdo do fator
etiolégico para uma segunda intervencdo; € esta a conduta mais prudente nos
casos de papilite, sem estenose do Wirsung e com canal comum biliopancrei-
tico. Acreditamos ser perigosa a intervencdo sobre a papila no decurso da
crise pancreitica aguda. Serda mais prudente drenar o colédoco (com ou sem
remocao da vesicula) em um primeiro tempo e deixar a papilotomia para
ocasido oportuna. A drenagem do colédoco alivia imediatamente a estase e
hipertenséio biliar e permite que o mesmo aconteca em relacio ao péincreas,
visto que o suco pancreitico refluindo para o colédoco, pode se escoar pela
sonda coledociana. A drenagem pela vesicula podera ser preferida quando
as condicdes gerais do paciente tornam maior o risco cirtrgico, mas é con-
senso unfinime que sua eficicia € inferior & da drenagem coledociana.

Quando existe estenose do Ostio do Wirsung, a drenagem biliar nfo tem
acdo benéfica sobre a glindula, visto que o suco pancreitico ndo pode atingir
a via biliar. Nestes casos, s6 mesmo a drenagem do ducto de Wirsung per-
mitird o pronto alivio da situacdo. As condicdes em que se encontram 0
pancreas e a papila de Vater tornam a operacdo dificil e arriscada e, em
certos casos, o cateterismo é impossivel. Na opinifio de certos autores%l, é
necessario correr &ste risco, sem o que dificilmente se poderd vencer o surto
agudo da doenca.

Mesmo na auséncia de doenca biliar, a pancreatite aguda pode exigir tra-
tamento cirirgico. E o que acontece quando a doenca se agrava progressiva-
mente, a despeito do tratamento médico adequado. Se no fim de 4 ou 5 dias
ndo sobrevém melhora do estado geral, indicando a regressiio do processo,
deve-se admitir que a causa da doenca persiste ou que sobrevieram compli-
cacoes, sendo necessiario o tratamento cirirgico para sua remoc¢do. A supu-
racao da glandula necrosada e a sua propagaciio para os tecidos vizinhos,
inclusive peritonio, a formacio de colecio liquida na retrocavidade ou de
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pseudocisto sdo beneficiados pela drenagem. Se se encontrar seqiiestros pan-
creaticos, pode-se retird-los, evitando traumatizar o tecido remanescente.

A laparotomia, desde que nfio exista contra-indicacio formal, deve ser
obrigatéria, sempre que o diagnéstico é incerto e se suspeite da existéncia
de afeccao nado pancredtica e s6 passivel de tratamento cirirgico. Nesses

casos, nao deve haver hesitacfio, pois que a omissiio pode significar risco maior
que a operacao.

Os casos comprovados de pancreatite aguda, que se acompanham de outras
doencas abdominais podem também necessitar tratamento cirtirgico. E o que
acontece quando coexistem com a pancreatite, trombose da artéria mesentérica,
apendicite aguda, obstrucfo intestinal, perfuraciio das vias biliares, empiema
da vesicula, colangite aguda, tlcera péptica perfurada ou perfuracio intes-
tinal. Embora a pancreatite possa ser tratada por meios conservadores, a
doen¢a concomitante exige tratamento cirirgico de emergéncia.

TRATAMENTO CIRURGICO TARDIO

O tratamento conservador raramente remove a causa da doenca. Se n#o
existem complica¢des, como abscesso, hematoma retroperitoneal ou pseudocisto,
espera-se a completa recuperacdo do paciente para proceder cuidadoso estudo
semiolégico e estabelecer a causa primdria da afeccdo pancredtica., Procede-se,
entdio, & operacido destinada a remover essa causa e, assim, impedir a recidiva
de novas crises agudas ou a progressdo de pancreatopatia cronica, se a doenca
ja atingiu esta fase de sua evolucio.

Citaremos, apenas, as intervencOes utilizadas para a remocio dos fatores
etiologicos; essas mesmas operacdes serao explanadas com mais detalhes no
capitulo da pancreatite croénica.

Comecando pelas mais simples, as operacdes que, em casos particulares,
devem ser utilizadas, sdo: drenagem da loja pancreitica e da regido sub-hepa-
tica, colecistostomia, colocistectomia, coledocostomia; eventualmente, podera ser
necessario praticar duodenotomia (retirada do cdlculo ampolar ou éscaris par-
cialmente localizado no Wirsung), sendo talvez éste um dos casos em que 0
cateterismo do Wirsung pode ser tentado.
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