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Pancreatite aguda:
critérios de gravidade e
orientacao terapéutica

Acute pancreatitis, criteria of severity and
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Resumo

Os autores apresentam o caso de um individuo do
sexo masculino, de 41 anos de idade, com quadro
de pancreatite aguda severa de etiologia alcodlica
com necrose pancredtica extensa e infectada
complicada por hemosuccus pancreaticus. Os
critérios de defini¢do de severidade da pancreatite
aguda, os procedimentos diagndsticos e a orientagdo
terapéutica nestas circunstancias sdo objecto de
discussdo.
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Abstract

The authors present a case report of a 41-year-old
male with severe alcobolic acute pancreatitis and
extense infected pancreatic necrosis complicated by
a hemosuccus pancreaticus. The criteria for the
assessment of severity in acute pancreatitis, the
diagnostic evaluation and therapeutic management
in this condition are discussed.

Key words: acute pancreatitis, infected pancreatic
necrosis, hemosuccus pancreaticus

Introducao

A pancreatite aguda (PA) € uma entidade caracterizada
por um espectro alargado de apresentacdes clinicas, desde
as formas ligeiras de bom progndstico e pronta resolucéo,
a situagdes de extrema gravidade. Estas podem cursar,
raramente, com uma faléncia multissistémica fulminante nas
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primeiras horas e uma evolucdo rdpida para a morte ou,
mais frequentemente, com processos arrastados,
complicados por insuficiéncia respiratéria ou renal, pontuados
por infec¢des, necessitando de cuidados intensivos e, ndo
raras vezes, de terapéutica cirirgica. O progndstico nestas
circunstancias € igualmente ominoso. Como tal, a realizagio
de um diagnéstico de PA exige, para além da elucidagdo da
etiologia subjacente, uma avaliagdo da severidade da doenga,
uma vez que este aspecto € determinante na orientagdo
clinica do doente e, em tltima anélise, no seu progndstico.

Os autores apresentam um caso de PA severa com o
qual procuram ilustrar a complexidade da avaliacdo da
severidade clinica e das decisdes terapéuticas dela
resultantes.

Caso clinico

J.A.P.M., individuo do sexo masculino, de 41 anos, raga
caucasiana, casado, natural da Guarda e residente em Seia,
empregado téxtil, admitido em finais de Agosto de 1998
por quadro de dores abdominais.

As queixas algicas haviam tido inicio algumas horas antes,
localizavam-se as regides epigdstrica, peri-umbilical e
hipocondrio esquerdo, com irradia¢do para o dorso. Eram
constantes, de intensidade crescente, sem factores de alivio.
Acompanhavam-se de naiseas, vomitos e diaforese. Sem
alteragdes do transito intestinal ou outro tipo de queixas.

O doente apresentava uma histdria prévia de pancreatite
de gravidade ligeira em 1996. Sem outros antecedentes
patolégicos relevantes. Habitos etilicos acentuados (cerca
de 150g etanol/dia) desde a idade adulta. Habitos tabagicos
marcados (cerca de 50 cigarros/dia) desde a adolescéncia.
Sem habitos medicamentosos. Antecedentes familiares
irrelevantes.

Ao exame fisico, o doente apresentara-se consciente,
orientado e colaborante. Bom estado geral. Idade aparente
semelhante a idade real. Pele e mucosas coradas e hidratadas.
Sem ictericia. Temperatura axilar 37.3 C°. Pressdo arterial
110/70mmHg. Frequéncia cardiaca: 100 ppm, pulso ritmico
de amplitude normal. Doente eupneico com frequéncia
respiratdria de 20 ciclos/min. Auscultagdo cardiaca sem
alteragdes. Diminui¢do da transmissdo das vibragdes vocais,
submacigcez a percussdo e, na auscultacdo pulmonar,
diminui¢do do murmirio vesicular em ambas as bases
pulmonares. Abdémen distendido, difusamente doloroso
a palpacdo com predominio epigdstrico. A este nivel
apresentava-se pouco depressivel, com empastamento mal
definido, defesa a palpag¢@o mas sem dor a descompressao.
Auséncia de ascite. Ruidos hidroaéreos presentes mas
diminuidos. Sem edemas dos membros inferiores.

Exames complementares de diagnéstico: os pardmetros
laboratoriais mais relevantes estdo discriminados no
Quadrol. Os restantes pardmetros hematoldgicos, da
coagulagdo e bioquimica, nomeadamente do foro hepético,
ndo apresentavam alteragdes. As radiografias do térax e
abdémen evidenciavam derrame pleural bilateral, de
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Quadro 1

EXAMES LABORATORIAIS
Exames laboratoriais Valor referéncia Admissao as 48 horas 5° dia 11° dia
Hb (g/dl) 14-18 16.4 18.5 11.8 9.9
Htc (%) 40-50 48.8 55.4 - -
Leucdcitos (G/1) 4.5-11 25.5 19.5 9.0 7.9
Albumina sérica (g/dl) 3-5 42 39 2.4 2.0
Azoto ureico (mg/dl) 5-23 22 30 - -
Glicemia (mg/dl) 55-115 146 266 - -
Calcemia (mg/dl) 8.4-10.4 9.3 83 - -
TGO (U/) 0-38 56 64 - -
LDH (U/l) 230-460 484 1310 3423 1127
Pa0, (mmHg) 80-100 102 58 65.3 57.6
Amilasemia (U/l) 30-115 6626 - - -
Amilasuria (U/l) <800 155547 - - -
Proteina-C reactiva (mg/dl) <1 - 27.8 41.2 24.1

predominio a esquerda e auséncia de niveis hidroaéreos
ou calotes gasosas sub-diafragmaticas. O ECG era normal.
Na ecografia abdominal a eco-estrutura hepatica era normal,
com auséncia de sinais de hipertensido portal e litiase
vesicular, vias biliares intra e extrahepdticas normais e
aumento da ecogenicidade pancreédtica.

O doente foi admitido em enfermaria de Medicina Interna
com o diagnéstico de PA de etiologia alcodlica, tendo sido
instituida pausa alimentar, aspiracdo naso-géstrica, perfusao
de soros (3 litros/id) e analgesia.

Nos dias seguintes, o doente manteve quadro de dor
abdominal com aparecimento de equimose peri-umbilical
compativel com sinal de Cullen. O exame do térax era
sobreponivel, mas desenvolveu hipoxémia significativa (PaO,
58 mmHg) necessitando de 5 litros de O, por sonda nasal.
Ao 5° dia de internamento foi realizado TAC abdominal
(Fig. 1) com evidéncia de importante necrose pancreatica.
A temperatura sub-febril observada desde a admissdo deu
lugar a temperaturas superiores a 38.5°C, com hemoculturas
e uroculturas negativas, motivo pelo qual iniciou
antipiréticos, alimentacdo parenteral e antibioterapia
(imipenem 500 mg ev 8/8 horas). Neste contexto, procedeu-

se a pung¢do aspirativa guiada por TAC de cerca de 150 cc
de material necrético peri-pancredtico com realizagio imediata
de coloragdo pelo Gram e cultura. A identificagido de cocos
Gram positivos determinou que o doente fosse de imediato
apresentado a equipa cirtirgica de servigo a urgéncia. A
cultura veio a demonstrar tratarem-se de Enterococcus
fecalis. Nos dias subsequentes, na enfermaria de Cirurgia,
ocorreu uma melhoria global do estado geral, da dor e do
exame abdominal, com descida franca da curva térmica. Foi
adoptada uma atitude expectante. Nas semanas que se
seguiram foi mantida antibioterapia mas, embora o estado
geral ndo se deteriorasse, o doente manteve temperatura
sub-febril, alguma dor e distensido abdominal e intolerancia
as tentativas de reintroducfio de dieta oral. Durante este
periodo ocorreu hemorragia digestiva alta com franco rebate
hemodindmico. A endoscopia digestiva alta evidenciou
provavel drenagem de sangue pela papila de Vater, isto &,
proveniente das vias biliopancredticas. As técnicas de
hemostase angiograficas efectuadas de urgéncia permitiram
controlar a hemorragia (Fig. 2). Por fim, sete semanas apés
a admissdo, uma segunda TAC abdominal (Fig. 3)
demonstrou a constitui¢do de uma parede bem definida e
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Fig. 1 A) TAC abdominal mostrando aumento difuso das dimensdes
do pancreas (setas pequenas), associado a heterogeneidade
parenquimatosa e indefinicdo dos contornos glandulares. Observa-se
infiltracdo da gordura peri-pancredtica e a presenca de colecc¢des
liquidas ao longo da grande curvatura gastrica, na faixa pré-renal e no
hilo esplénico (setas grandes). B) Apds administracdo de contraste
endovenoso, verifica-se que apenas a cabeca do pancreas apresenta
areas vascularizadas, traduzindo necrose extensa do corpo e cauda
pancredtica.

vascularizada circunscrevendo a massa inflamatdria
pancredtica, pelo que se procedeu a cistojejunostomia com
ansa em Y de Roux. O pds-operatério decorreu sem
complicag¢des, tendo tido alta para o domicilio uma semana
depois. Os estudos microbioldgicos das amostras colhidas
no acto cirdrgico mostraram ainda colonizagao bacteriana.

Discussao

A avalia¢do da severidade de um episédio de PA tem
como objectivo principal destrincar entre os 80 a 85% de
doentes com formas ligeiras que ndo desenvolvem faléncia
de orgdo ou complicag¢des clinicas relevantes e os restantes
que apresentam formas severas com morbilidade e
mortalidade significativas. Esta distin¢do condiciona de
forma determinante a afectacdo dos recursos médicos e
tem sido, desde hd muito, preocupagdo constante das

Fig. 2 A) Angiografia com cateterizagdo supra-selectiva da artéria
gastro-duodenal evidenciando pseudoaneurisma como causa de
hemorragia digestiva alta. B) Embolizagdo supra-selectiva da lesdo
sangrante.

equipas clinicas multidisciplinares (internistas,
gastrenterologistas, intensivistas, imagiologistas, cirurgides)
envolvidas na orientagdo destes doentes'®.

Talvez ainda mais importante que a defini¢@o do nivel de
cuidados a prestar ou do progndstico seria a possibilidade
de tentar modificar o curso da doenca nas situagdes mais
graves. No entanto, durante muito tempo néo existiu qualquer
terapéutica especifica para a PA. Recentemente a
caracterizacdo de alguns mecanismos patogénicos e a
perspectiva de os modular, veio conferir uma nova dimensao
a necessidade de avaliar a severidade da doenca. Os
mecanismos patogénicos da PA parecem depender de uma
resposta inflamatéria complexa envolvendo, entre outros
aspectos, a activagdo e interac¢do de diferentes cascatas
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Figura 3

TAC (com contraste endovenoso) efectuada 7 semanas apds a admissao
evidencia massa de necrose pancredtica localizada ao corpo e cauda
completamente circunscrita por parede bem vascularizada.

de mediadores inflamatdrios (citoquinas, factor de necrose
tumoral, factor de activac@o plaquetar, factores de adesio
tissular)™. O factor de activagdo plaquetar parece
desempenhar um papel central neste processo. O bloqueio
dos seus receptores a nivel das células endoteliais,
macréfagos, mondcitos, neutréfilos e nas células acinares
pancreéticas, por um antagonista denominado lexipafant,
parece resultar numa melhoria clinica e prognéstical®!2,
No entanto, este beneficio s6 foi evidente quando a
administracdo do lexipafant ocorreu nas primeiras 48 horas,
isto é, antes da activacdo plena dos mecanismos
inflamatdrios. Neste contexto, andlogo ao da utilizagdo da
terapéutica trombolitica no enfarte agudo do miocérdio,
torna-se essencial uma rdpida institui¢do da terapéutica
nos casos de PA severa e, como tal, adquire uma particular
acuidade a definicdo precoce e rigorosa da gravidade do
quadro.

Os sistemas progndsticos compostos por miltiplos
factores, o mais conhecido dos quais proposto por Ranson’,
constituiram uma primeira abordagem do problema e tém
sido objecto de ampla utilizagdo. Os critérios de Ranson
(Quadro 2), elaborados para aplicacdo exclusiva na PA de
etiologia alcodlica, foram posteriormente modificados pelos
seus autores por forma a criar uma outra versio (raramente
utilizada) ajustada as situa¢des de causa ndo alcodlica’.
Outros autores elaboraram sistemas progndsticos
alternativos [(critérios de Glasgow?, (Quadro 3)] e sucessivas
modificagdes*® variando os factores envolvidos e os
respectivos limiares, mas em que os principios subjacentes
sdo semelhantes. A utilizagdo destes dois scores mais
difundidos, necessitando da avaliacdo de 11 e 9 factores
respectivamente, exige uma monitoriza¢do durante as
primeiras 48 horas, pelo que a percepg¢ao da gravidade da
situacdo poderd ndo ser imediata. Por outro lado, estes

Quadro 2

Critérios de Ranson (PA alcodlica)
ADMISSAO

Idade > 55 anos
contagem de leucécitos >16 G/
Glicémia > 200 mg/dl
LDH > 350 UN
TGO > 250 UN
NAS PRIMEIRAS 48 HORAS

queda do hematdcrito > 10%
Calcemia < 8 mg/dl
défice de base >4 mEq/l
aumento do azoto ureico > 5 mg/dl
sequestro de fluidos > 6 litros
Pa0O2 < 60 mmHg
Pancreatite aguda severa: 3 ou mais factores positivos

scores ndo tém validade para além deste periodo inicial,
motivo pelo qual ndo contemplam aspectos evolutivos
diversos de um processo clinico que pode durar semanas.
A ocorréncia de faléncia organica — insuficiéncia pulmonar,
renal ou cardiovascular — em qualquer momento do curso
da doenga constitui um factor de agravamento do prognéstico
que se devera ter sempre em conta®, Nesta perspectiva, o
sistema APACHE II (Acute Phisiology And Chronic Health
Evaluation), de utilizagdo corrente nas unidades de cuidados
intensivos, permite uma avaliacdo seriada de alguns
aspectos mas, por outro lado, requer algum tempo de
familiarizagdo com o seu uso regular’®. Além disso, em

Quadro 3

Critérios de Glasgow

NAS PRIMEIRAS 48 HORAS

idade > 55 anos
Pa 02 < 60 mmHg
albumina sérica <32gdl
calcemia < 8 mg/dl
contagem de leucécitos >15GN
glicemia > 180 mg/dl
TGO > 100 UN
LDH > 600 UN
ureia plasmdtica > 45 mg/dl

Pancreatite aguda severa: 3 ou mais factores positivos
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doentes com PA, o sistema APACHE II tende a atribuir um
peso excessivo a idade do doente, pelo que seria desejavel
um ajustamento deste parametro.

Com o objectivo de simplificar a defini¢do de gravidade
t&€m sido propostos alguns parimetros que, de forma isolada,
apresentam valor discriminativo relevante. E o caso do
doseamento da proteina C reactiva’®, um exame amplamente
disponivel e econémico, que parece ser o pardmetro isolado
de maior utilidade e que, quando superior a 15 mg/dl, seria
fortemente sugestivo de PA severa. Também neste caso
sdo necessdrias 48 horas para se atingir uma expressio
sérica maxima. Outros aspectos associados a um pior
progndstico sio a existéncia de obesidade’, nomeadamente
um indice de massa corporal superior a 30 kg/m?, bem como
a presenga de derrame pleural uni ou bilateral evidenciado
em radiografia ou exame tomodensitométrico do térax. Num
futuro préximo, poderio estar disponiveis outros pardmetros
séricos de valor progndstico tais como a elastase, as inter-
leucinas 6 € 8 ou o tripsinogénio-2, este tltimo também
dosedvel na urina, € que ja provaram ser discriminativos
mas que ainda ndo podem ser medidos rapidamente e de
forma econ6mica'®!s,

Globalmente, os scores progndsticos existentes apresentam
uma sensibilidade, especificidade e valor predictivo positivo
modestos, e um valor predictivo negativo mais elevado,
isto €, t8m o seu maior valor na exclusdo da doenga grave®.
Ainda assim, nem todos os doentes com PA severa
apresentam scores elevados. No presente caso clinico, o
doente tinha 3 critérios de Ranson (leucocitose, aumento
do azoto ureico e hipoxémia), 2 critérios de Glasgow
(hipoxémia e elevacdo da LDH) e um score APACHE Il de
6 (sendo significativo se 8). Com base nesta avaliagdo poder-
se-ia prever um caso de gravidade ligeira (Glasgow, APACHE
II) quando muito moderada (Ranson), o que, de facto, ndo
se veio a confirmar. Quando considerados os outros
pardmetros acima referidos, verifica-se que néo se tratava
de um obeso, mas apresentava uma elevagio significativa
da PCR (27.8 mg/dl) e derrame pleural bilateral, o que alertava
para uma situac¢io potencialmente mais grave. Acresce ainda,
conforme salientado na discussdo acima, que o doente
apresentava um quadro de insuficiéncia respiratéria de
instalacdo precoce. Tendo em conta estes aspectos, bem
como a hipertermia persistente, decidiu-se a realizagdo de
tomografia axial computorizada (TAC).

A avaliagdo tomodensitométrica tornou-se um aspecto
essencial da avaliagdo das formas severas da PA2. Permite
evidenciar as alteracdes da morfologia do pincreas e de
outras estruturas afectadas pelo processo inflamatdrio e,
quando complementada por estudo dindmico apéds
adiministragdo de contraste endovenoso, permite destringar
entre pancreatite intersticial e pancreatite necrosante. A
presenca de necrose pancredtica em 15 a 20% de todos os
doentes com PA € da maior importincia clinica por
condicionar uma faléncia organica mais severa e prolongada,

um maior risco de infecgdo e uma maior mortalidade?!. Assim
sendo, chegou-se a conclusdo que os aspectos
imagioldgicos também tinham repercussdes prognosticas,
o que conduziu a elaboragdo dos critérios
tomodensitométricos de Balthazar e Ranson (Quadro 4).
Reportando-nos ao caso clinico, verifica-se que o pancreas
apresentava um aumento difuso das dimensdes, com
atenuacdo heterogénea, irregularidade do seu contorno,
envolvimento inflamatério da gordura adjacente bem como
a presenca de pelo menos duas colec¢des liquidas peri-
pancredaticas (Fig. 1-A). Este aspecto quando conjugado
com a existéncia de necrose de mais de 50% da glandula,
corresponde ao score maximo'® de severidade imagiolégica
(Fig. 1-B). Serve entio o presente caso clinico para demonstrar
que a avalia¢do da severidade de uma PA ndo deve depender
apenas da avaliagfo de scores clinico-laboratoriais precoces
(que neste caso sugeriam uma evoluc¢do ndo complicada)
mas deve também contemplar pardmetros traduzindo faléncia
de orgdo e pardmetros imagioldgicos sugerindo a presenca
de complicagdes locais. Esta perspectiva estd em
consondncia com uma das conclusdes do simpdsio
internacional de consenso sobre PA realizado em Atlanta
em 1992 (Quadro 5) e que define PA severa como a
conjugacdo destes trés parametros, mas em que, em dltima
andlise, o aspecto mais determinante é a existéncia de
faléncia orgénica®.

Quadro 4

Critérios tomodensitométricos de Balthazar e Ranson

aspecto score 1 necrose score 2
| normal (A) 0 0 0

aumento focal ou difuso; irregularidade

] contorno; atenuagiio heterogénea (B) 1 < 30% 2
B + opacidade peri-pancredtica (C) 2 30-50% 4
B,C + 1 colecgio fluida peri-pancredtica (D) 3 > 50% 6
B,C + 2 col. fluidas peri-pancreaticas (E) 4

score total = score 1 + score 2 (0 - 10)

PA severa = score 7-10

Apbs a caracterizagio imagiol6gica de uma importante
necrose pancreética e perante a evolugio clinica do doente,
marcada por dor e distensdo abdominal persistentes,
elevacdo da curva térmica e insuficiéncia respiratdria
mantida, colocou-se a suspeita da existéncia de necrose
infectada. A puncgdo aspirativa da massa necrética guiada
por TAC confirmou essa suspei¢do clinica pelo que se
considerou existir indicag#o cirirgica. No entanto, a evolugao
posterior do doente revelou-se bastante mais favordvel,
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com melhoria do estado geral e diminuicdo franca da
hipertermia. Para tal podera ter concorrido a aspirac¢do parcial
da necrose liquefeita e a antibioterapia iniciada alguns dias
antes. Esta evolugdo favordvel motivou uma atitude
expectante da equipa cirdrgica. No entanto, o doente
continuou dependente da alimentagdo parenteral, manteve

Quadro 5

PA severa: Critérios de Atlanta, 1992

FALENCIA DE ORGAO
choque: pressio sistélica < 90 mmHg
insuficiéncia pulmonar: Pa02 < 60 mmHg
insuficiéncia renal: creatinina > 2 mg/dl
hemorragia gastrointestinal: > 500 ml/24 h
COMPLICAGCOES LOCAIS
necrose
abcesso
pseudoquisto
SINAIS PROGNOSTICOS PRECOCES
DESFAVORAVEIS
> 3 critérios de Ranson

> 8 pontos APACHE-I1

temperaturas sub-febris e assistiu-se ao aparecimento de
hemorragia digestiva alta. Esta situacdo resultou da erosao
progressiva das estruturas proximas da massa inflamatéria
e infectada, nomeadamente da artéria gastro-duodenal. Este
quadro, conhecido por hemosuccus pancreaticus, foi
oportunamente resolvida por técnicas angiograficas (Fig.
2). Por fim, apds cerca de sete semanas de evolucao,
constituiu-se uma parede limitante do processo necrético,
bem definida e vascularizada (Fig. 3), que permitiu a
realizagdo de uma cirurgia de drenagem. Realga-se contudo
que as colheitas efectuadas no acto operatdrio revelavam
ainda a persisténcia de infec¢@o.

A abordagem terapéutica da necrose pancredtica infectada
consensualmente aceite € o desbridamento cirtrgico assim
que se documente a presencga de infec¢do?!-?*. Esta practica
baseia-se na constatagdo clinica que esta situagdo é
invariavelmente fatal sem terapéutica cirdrgica, e que a
demora na sua adop¢do resulta num aumento das
complicacdes e da mortalidade. Existem contudo relatos
isolados de situagdes resolvidas satisfatoriamente com
recurso a antibioterapia isolada ou em associagdo com a
drenagem por cateteres posicionados por métodos
radioldgicos ou endosc6picos?*?. Embora estes relatos
tenham sido questionados por diversos autores no que
concerne a adequada caracterizagio da situagdo clinica em
questdo?’, a terapéutica da necrose pancredtica infectada
poderd ser objecto de desenvolvimentos futuros,
conducentes a uma abordagem ndo cirtrgica em
determinados subgrupos de doentes.
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