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RESUMO

A pancreatite aguda (PA) continua a ser tema de acesas controvérsias principalmente no que
diz respeito à sua etiologia, patogenia e terapêutica. A presenta-se um estudo retrospectivo que
englobou 91 pacientes com PA internados consecutivamente num Serviço de Cirurgia. Trataram-
se 50 mulheres e 41 homens com uma idade média de 59±19 anos. A etiologia foi atribuída à litia
se biliar (n 54), alcoolismo (n 22), CPRE e traumatismo; 14 situações foram consideradas idio
páticas. Os sintomas e sinais mais frequentes foram a dor, vómitos, defesa abdominal, icterícia e
febre. O número médio de critérios de Ranson foi de 3±1,5 e 29 pacientes (3l0o) apresentavam
um número superior a três critérios. A terapêutica inicial foi exclusivamente médica em 84 doen
tes (92° o) e sete foram operados na admissão (quadro de ventre agudo em quatro, shock séptico
em dois e litíase da via biliar principal noutro). A mortalidade foi de 1100 (n 10) e, em 24 doentes
(26° o), registaram-se complicações da PA. A maioria dos pacientes (80° o) iniciou alimentação
oral sete dias após a admissão. O número médio de critérios de Ranson dos pacientes que falece
ram foi de 5,4±1,6 enquanto que dos que sobreviveram foi de 2,8±1,3 (p 0,001). O follow-up per
mitiu verificar que se registou recidiva da PA em 5,5° o dos casos (n 5).

UMMARY

Acute Pancreatitis - A Study of 91 patients with review of the literature

Acute pancreatitis (AP) remains a subject of great controversy from the standpoint of its aetio
logy, pathogeny and treatment. We present a study of 91 patients with AP consecutively admitted
to a surgical ward. 50 women and 41 men with a mean age of 59± 19 years were treated. The aeti
ology of AP was attributed to gallstones in 54 patients, alcohol in 22, ERPC and trauma; in 14
patients the aetiology was considered idiopathic. The most frequent signs and symptoms were
pain, vomiting, abdominal tenderness, jaundice and fever. The mean number of Ranson’s prog
nostic cnteria was 3±1.5 and 29 patients (31°o) had more than three. Initial management was con
servative in 84 patients (92.3° o) and seven were operated on admission (acute abdomen in four,
septic shock in two and common duct obstruction in another). Mortality rate was 1100 (n 10) and
in 24 patients (26.3° o) there were complications of AP. Most of the patients (80° o) began oral fee
ding a week after admission. The mean number of Ranson’s criteria of patients deceased was
5.4±1.6 and of those who survived was 2.8±1.3 (p<O.001). Follow-up ofpatients allowed us to see
that in five (5.5° o) there was a relapse of AP.

INTRODUÇÃO bém o quadro clínico é variável. Pode ser leve, corres
pondendo a uma crise de PA auto-limitada, com recupe

O termo pancreatite aguda (PA) abrange uma varieda- ração e normalização clínica e biológica em menos de 10
de de alterações patológicas que vão desde um ligeiro dias, o que acontece, felizmente, na maioria dos casos.
edema intersticial até à necrose hemorrágica grave. Tam- No entanto, cerca de 100o a 1500 dos pacientes desenvol
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verão uma PA grave, necrosante ou hemorrágica, que
condiciona mortalidade e morbilidade significativas ape
sar das medidas terapêuticas instituídas. Como não se
conhece o processo patogénico que leva à lesão das celu
las acinares26 também não possuímos, por enquanto, um
tratamento específico capaz de reverter os casos graves
de PA. Nos últimos 25 anos, a mortalidade associada à
PA diminuiu de 25° o para 5%89,97, aproximadamente. Na
maioria das séries o consumo excessivo de álcool e a lití
ase biliar são factores etiológicos implicados no desenca
dear de 90% dos casos de P.A.”6’39’49’54’8° A sua inci
dência tem aumentado progressivamente, nomeadamente
no Reino Unido’°’24”°5”°7 e na Dinamarca68’75. Os dosea
mentos da amilase sérica e urinária, embora não comple
tamente específicos, continuam a ser os exames mais uti
lizados na confirmação do diagnóstico de PA na prática
clínica9’25’26. No entanto o grau de elevação da amilase
não se correlaciona com a gravidade da doença’16 Para
identificar o grupo de doentes (cerca de 250 o) com um
episódio grave e potencialmente letal desenvolveram-se
critérios e sistemas prognósticos sendo os mais corrente-
mente utilizados os de Ranson, Imrie e APACHE II
23,51,58,89 A TAC com administração de contraste Jv 29,46

pode também ajudar a diferenciar as formas leves das
mais graves embora pareça adiantar pouco em relação
aos referidos sistemas 63

E habitualmente aceite que o papel da cirurgia na PA
se limita aos casos de diagnóstico incerto, àqueles em
que existe uma deterioração clínica progressiva apesar
dum tratamento médico correcto, ao tratamento da litíase
biliar e às complicações sépticas (abcesso pancreático,
pseudoquisto infectado).

Com o objectivo de avaliar os resultados do tratamento
efectuado, verificar quais as complicações da pancreatite
aguda mais frequentes entre nós e os métodos utilizados
para as resolver analisamos retrospectivamente um grupo
de pacientes internados consecutivamente com o diag
nóstico de PA, durante um periodo de cinco anos.

MATERIAL E MÉTODOS

Procedeu-se à análise de 91 casos consecutivos, inter
nados com o diagnóstico de pancreatite aguda (PA), entre
1988 e 199l.Como critérios para o diagnóstico da PA uti
lizaram-se o clínico e o laboratorial (doseamento da ami
lase sérica e sanguínea) sendo considerados diagnósticos
de PA valores de amilasemia> 100 U 1 e ou de amilasúria

1000 U 1. Foram tratadas 50 mulheres e 41 homens ~fig.
1), com a idade média de 59± 19 (19-92) anos. As mulhe
res apresentavam uma idade média de 63,5±17 (25-92)
anos e os homens de 53,7±20 (19-84) (p<O,OO1). A maio
ria dos pacientes (n 65) tinha idade superior a 50 anos
(7l,4°o) e 3O,7°o (n=28) situavam-se no escalão etário
acima dos 70 anos ~fig. 2). O tempo de evolução da doen
ça até ao início do tratamento foi, em média, de 1,7±2,5
dias. Dezoito pacientes (20° o) recorreram à urgência 48
horas ou mais, após o início dos sintomas. A etiologia foi
atribuida a litíase biliar em 54 casos (5 9,3° o), alcoolismo
em 22 (24°o), CPRE (1°o) e traumatismo (l°o); 14,3°o
das situações foram consideradas idiopáticas (Quadro 1).
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Quadro 1 Etiologia

N° (%)

Litíase Biliar 54 (59,3° o)
Alcoolismo 22 (24° o)
Idiopática 13 (14,3°o)
CPRE 1 (1°o)
Traumatismo 1 (1° o)

Três pacientes apresentavam dislipidemia mas em dois
estava associada a alcoolismo e noutro a litíase biliar pelo
que não considerámos este factor etiológico em separado.
A PA tendo como causa a litíase da vesícula teve incidên
cia significativa nas mulheres: 36 casos versus 18 do sexo
masculino, enquanto que o alcoolismo foi mais frequente
nos homens: 19 versus três (p 0,0002) ~fig. 3). Os sinto
mas e sinais mais frequentes foram a dor (100%), vómi
tos (70° o), defesa abdominal (34° o), icterícia (29%) e
febre (25° o) (Quadro 2). Na altura da admissão os valo
res médios da bilirrubina total foram de 2,77±2,88 (0,1-
14) mg dl; da TGO de 202±216 (1 1-1230) U/l; da fosfa
tase alcalina de 126±125 (15-572) U/l; da LDH de
863±1133(200-10106) U 1; da glicemia de 159±66 (85-
448) mg dl; da albumina de 3,8±0,7 (1,4-5,5) g/dl; dos
leucócitos de 13500±4978 (5800-25700). A P02 48
horas após a admissão era, em média, de 71,4±13,5
(50,2-108,6) mmHg. Os valores médios da alfa-amilase
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SINTOMAS SINAIS

Dor abdominal 100,00 o Dor à palpação 98,00 o
(com irradiação 45,00 o) Defesa abdominal 34,0° o

Vómitos e náuseas 69,2° o Distensão abdominal 30,0° o
Icterícia 28,6° o
Febre 25,3° o

sérica e urinária, na data da admissão, foram de
2242 2698 U 1 e 13465±20672 U 1, respectivamente. Em
630o dos doentes a amilasémia era superior a 1200 131/1 e
em 85° o a amilasúria ultrapasou aquele valor. O número
de critérios de Ranson foi, em média, de 3±1,5 e 3l0o
(n 29) dos pacientes apresentavam um número de crité
rios superior a três (Quadro 3). Existia história de episó

Quadro 3 Critérios de Ranson

N° Critérios N° Pacientes

≤3 62
>3 29

dios anteriores de PA em 18 pacientes (20° o), quatro já
tinham sido colecistectomizados e um apresentava histó
ria de drenagem de abcesso pancreático, cinco anos
antes. Em 27 doentes (3O°o) existiam outras doenças
associadas sendo as mais frequentes a diabetes meilitus e
a hipertensão arterial (em sete), a doença pulmonar obs
trutiva crónica (em quatro), a pneumonia (em três) (Qua
dro 4). Como meios de diagnóstico imagiológico utiliza
ram-se a radiografia do tórax, a radiografia simples do
abdómen e a ecografia em todos os casos (Quadro 5); a
TAC foi utilizada 14 vezes, a CPRE em 12, a radiografia
gastroduodenal em seis e a angiografia em quatro. Num
paciente em quem se suspeitava a ocorrência de embolia
pulmonar (TEP) efectuou-se uma angiografia pulmonar e
noutro, com PA traumática, uma fistulografla.

DOENÇAS

Endocrino-metabólicas
(Diabetes mellitus- 7;Dislipidemia- 3;
Obesidade- 2;Hipertiroidismo- 1)
Aparelho respiratório
(DPOC- 4; Pneumonia- 3; Neoplasia do pulmão- 1)
Aparelho cardiovascular
(HTA- 7;Insuficiência cardíaca- 2;AVC- l;Fibrilhação auricular - 1)

Quadro 5 Imagiologia

N° doentes (%)

Radiografia simples do abdómen 91 (100%)
Radiografia do tórax 91 (100%)
Ecografia 91 (100%)
TAC 14 (15,4%)
CPRE 12 (13,3%)
Rx gastroduodenal 6 (6,6%)
Angiografia t. celíaco e mes. super. 4 (4,4%)
Angiografia pulmonar 1
Fistulografia 1

A terapêutica inicial foi exclusivamente médica em 84
pacientes (92,3° o). Consistiu em jejum absoluto, aspira
ção naso-gástrica, administração de antagonistas dos
receptores H2 , analgésicos não opiáceos e hidratação
com correcção dos desequilibrios hidro-electrolítico e ou
ácido-básico.

RESULTADOS

A mortalidade foi de 110o (n 10) (Quadro 6), três no
pós-operatório e sete a quem foi instituída apenas tera
pêutica médica. Cinco destes doentes foram-nos referen
ciados, provenientes doutros hospitais, em estados gra
víssimos de falência multissistémica, shock, insuficiência
respiratória, coma e desidratação, nos quais as medidas
terapêuticas reanimadoras não surtiram efeito. A mortali
dade nos pacientes com idade ≥ 70 anos foi de l7,80o
enquanto que essa taxa foi de 8° o naqueles com idade
inferior a 70 anos (p<0,05).

A maioria dos pacientes (80° o) iniciou alimentação
oral oito dias após a admissão. Em 24 pacientes (26,3° o)
registaram-se complicações da PA. Complicações locais

Quadro 6- Mortalidade

N° de Critérios Mortalidade
Doentes de Ranson N° (° o)

Tratamento médico 49 3 ± 1,7 7 (14,3°o)
Tratamento médico cirúrgico 35 3 ± 1,5 1 (2,8° o)
Tratamento cirúrgico na admissão 7 5 ± 1,3 2 (28,6° o)

TOTAL 91 3± 1,5 10 (11%)
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em 18 (Quadro 7): pseudoquistos (n=12), abcesso pancre
ático (n=2), fleimão pancreático (n=2), necrose pancreáti
ca e derrame pleural. Complicações sistémicas em seis:
sindrome de disfunção orgânica múltipla (n=3), insuficiên
cia respiratória, insuficiência renal e shock séptico.

Quadro 7 Complicações da Pancreatite Aguda

Complicações locais (18) Complicações gerais (6)

Pseudoquisto 12 Falência multissistémica 3
Abcesso 2 Insuf. respiratória 1
Fleimão 2 Insuf. renal 1
Necrose pancreática 1 Shock séptico 1
Derrame pleural

Sete doentes foram operados na urgência. A indicação
para a terapêutica cirúrgica urgente foi, em quatro, a
existência de um quadro de ventre agudo com diagnósti
co incerto; quadro de shock séptico por necrose pancreá
tica, em dois; litíase da via biliar principal (vbp), noutro.
Foram as seguintes as intervenções cirúrgicas efectuadas
nesses pacientes (Quadro 8): laparotomia explora-

Quadro 8 — Tratamento Cirúrgico - Pacientes operados na admissão

N°

Laparotomia exploradora + drenagem 3
Laparotomia exploradora + necrosectomia + drenagem 2
Laparotomia exploradora + colecistectomia 1
Laparotomia exploradora + colecistectomia +
coledocolitotomia + drenagem com tubo Kehr

TOTAL 7

dora+drenagem em três, colecistectomia, colecistecto
mia+ drenagem da vbp c/ tubo de Kehr, laparotomia
exploradora+ necrosectomia+ drenagem, laparotomia
exploradora+desbridamento retroperitoneal+drenagem.
Além destes casos foram operados no mesmo interna
mento 25 pacientes (27,4%); dez foram-no posteriormen
te . Dos 35 doentes operados electivamente, em 27 exis
tia litíase biliar. No Quadro 9 podemos observar o
tratamento cirúrgico efectuado. Oito pacientes apresenta-

Quadro 9 Tratamento Cirúrgico Litíase Biliar Associada (n=27)

N°

Colecistectomia 18
Colecistectomia + coledocotomia
+ drenagem ei tubo Kehr 4
Colecistectomia + coledocolitotomia
+ drenagem com tubo Kehr 1
Colecistectomia + coledocolitotomia + esfincteroplastia 1
Colecistectomia + coledocoduodenostomia L-L 1
Colecistectomia + hepaticojejunostomia ei Y-de Roux 1
Colecistectomia + drenagem externa
de pseudoquisto infectado

vam outras situações tendo-se efectuado as intervenções
cirúrgicas descriminadas no Quadro 10.

Quadro 10 Tratamento Cirúrgico, outras situações (n=8)

N°

Pseudocistogastrostomia (2 c/ colecistectomia) 3
Pseudocistojejunostomia c/ Y-de -Roux 2
Pseudocistoduodenostomia 1
Espienopancreatectomia caudal 1
Drenagem de abcesso 1

Nos pacientes operados na urgência a mortalidade foi
de 28,6% (n=2) e no grupo a quem foi instituída terapêu
tica médica inicial seguida de intervenção cirúrgica (na
maioria colecistectomias), a mortalidade foi de 2,8%
(n=1) (p<0,05) (Quadro 6).

Registaram-se complicações pós-operatórias em oito
doentes (20,5%). As mais frequentes foram as infeccio
sas (sete casos) e registaram-se fistulas em dois casos
(Quadro 11).

Quadro 11 Morbilidade Operatória (20,5%)

N°

1. Cirurgia na admissão (n=7):
Infecção da ferida operatória+fistula enteral
Infecção da ferida operatória 1

2. Cirurgia programada (n= 35)
Infecção da ferida operatória 4
Infecção do trajecto dos drenos 1
Fístula pancreática 1

TOTAL 8

o no médio de critérios de Ranson nos pacientes que
faleceram foi de 5,4±1,6, tendo sido de 2,8±1,3 naqueles
em que a doença teve uma evolução favorável (p<0,00 1).
Em 29 pacientes com um rúmero de critérios de Ranson
superior a três registou-se 31% (n=9) de mortalidade,
enquanto que esta foi de 1,6% nos 62 doentes com um
niimero de critérios ≤ 3 (p=O,0009). O tempo de hospitali
zação pós-operatória foi, em média, de 14±12 dias. No
entanto nos casos com litíase biliar associada (n=32) esse
tempo foi de 11±6 dias e de 27±21 dias nas outras situaçõ
es (p<0,00l). O follow-up dos pacientes permitiu verificar
que se registou recidiva da PA em 5,5% dos casos (n=5).

DISCUSSÃO

A patogénese da PA é ainda pouco clara 115 pois não se
conhecem os mecanismos que levam à rotura dos acinos
pancreáticos e à libertação das enzimas activadas para o
parênquima da glândula 86~ De entre as teorias patogéni
cas as que parecem ter uma maior aceitação são o refluxo
duodenopancreático, a obstrução da papua e a hiperse
creção pancreática 115 , embora nenhuma pareça ser sufi
ciente para explicar todos os eventos. Claude Bernard,
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em 1856, publicou um estudo em que provocou pancrea
tite aguda através de injecção retrógrada de bilis e azeite
no canal pancreático8 . Estudos recentes sugerem que
uma anomalia no transporte intracelular e secreção de
proteínas enzimáticas tem um papel importante na evolu
ção da PA’°’ e é sabido que 90% das proteínas sintetiza
das na celula pancreática são enzimas destinadas a ser
segregadas para o espaço ductal82. A manifestação local
mais comum na PA é a congestão da glândula com ede
ma77 ; na maioria dos doentes, este edema resolve com o
tempo e o pâncreas parece quase normal seis a oito sema
nas depois. No entanto, em alguns doentes, ocorre necro
se da glândula e hemorragia83.

As manifestações sistémicas da PA (insuficiência respi
ratória, depressão do miocárdio, insuficiência renal) são
devidas, ao que parece, à acção das enzimas proteolíticas
(tripsina, elastase) que são absorvidas a partir do peritoneu
ou que entram na circulação sistémica pela veia porta e
linfáticos59. Os pacientes com PA têm um excesso de
líquido no espaço extravascular pulmonar17. Esta forma de
edema pulmonar não cardiogénico parece ser secundária à
lesão da membrana dos capilares alveolares pelos radicais
livres de oxigénio, que aumentam a permeabilidade
daquela95. A fosfolipase pode contribuir deprimindo ou
inibindo a síntese dos fosfolípidos pulmonares, que são
componentes da membrana da celula alveolar e do surfac
tante pulmonar42. A existência de uma elevada taxa de tri
glicerídeos e a sua fragmentação em ácidos gordos livres
está também implicada nas lesões pulmonares induzidas
pela PA56. As complicações cardíacas são secundárias a
uma diminuição do volume intravascular de que resulta
hipovolemia e diminuição do preenchimento cardíaco5’48.
No entanto, alguns doentes apresentam insuficiência circu
latória apesar de terem um volume circulante adequado. A
depressão da função cardíaca pode, nestes casos,ser causa-
da por um factor depressor do miocárdio62 ou por metabo
litos reactivos do oxigénio20. A insuficiência renal que
ocorre na PA é geralmente de origem pré-renal, como
resultado da diminuição do volume intravascular, mas
pode existir na ausência de hipotensão devido a vasocons
trição renal”4. A hipocalcemia da PA é devida não só a
sequestro em áreas de necrose gorda mas também à hipo
albuminemia50, à secreção inadequada de paratormona92,
ou à relativa hiperglucagonemia32.

A litíase biliar parece ser a principal causa da PA em
Portugal como o provam, além do presente estudo,
outros também relativamente recentes19’31’100. Foi essen
cialmente no sexo feminino que se evidenciou o predo
mínio da etiologia biliar, enquanto que no masculino a
causa é principalmente o álcool, facto também observado
por outros autores31’68’100. Não se registaram neste grupo
pacientes com PA pós-operatória, hiperparatiroiclismo,
ou induzida por fármacos (p.e., azatioprina, tiazidas,
furosemido, tetraciclinas, estrogéneos, esteróides, etc...).
O grupo de situações a que atribuimos etiologia idiopáti
ca constituiu 14,3% dos casos na nossa série. Outros
autores têm um maior número de casos descritos com,
por exemplo, taxas de 16,6%65, 23%24, 34,5%109, ou
35,5%53• Este grupo representa a nossa incapacidade

para identificar outros factores etiológicos: infecções

virusais, isquémia, etc. Estudos clínicos e experimentais
demonstraram que a PA pode ser iniciada pela ocorrência
de hipertrigliceridemia’6’93, embora o mecanismo desta
associação seja desconhecido. Uma hipótese é a liberta
ção local de ácidos gordos livres citotóxicos induzida
pela lipase pancreática43. Em três pacientes da nossa
série foi identificada uma dislipidemia. Como estava
associada a alcoolismo em dois e a litíase biliar noutro
não a considerámos como factor etiológico isolado. Estu
dos recentes tendem a considerar a obesidade como um
factor prognóstico na PA38: a extensão da necrose envol
vendo o tecido peripancreático seria aumentada por
excesso de depósitos de gordura peripancreática em paci
entes obesos. Este ponto de vista é apoiado pela ocorrên
cia de uma maior incidência de importante e extensa
necrose peripancreática76 e de complicaçõs sistémi
cas60’85 em doentes com excesso de peso. Neste trabalho
não tivemos oportunidade de estudar este factor.

A maioria dos autores aceita que o aumento de quatro
vezes o valor normal da amilase sérica (> 1200 UI/l) seja
diagnóstico de PA nos pacientes com dor abdominal agu
da52’69”6. Essa é também a nossa convicção embora sai
bamos que existem outras situações abdominais agudas
(perfuração de víscera oca, traumatismos, oclusão intesti
nal, enfarte intestinal, etc) responsáveis por aumentos da
amilase sérica, assim como alterações metabólicas (hipo
termia, cetoacidose diabética, uremia...) e o mesmo acon
tece com outras situações médicas (insuficiência renal,
doenças das glândulas salivares, cetoacidose diabética,
etc.) que podem causar hiperamilasemia transitória45”06.
Na casuística apresentada apenas em 63% dos doentes o
valor da amilase sérica ultrapassava os 1200 U]Jl enquanto
que em 85% das situações a amilase urinária ultrapassava
esse valor. Este facto ocorreu também noutros estudos’°° e
pode explicar-se pela existência de uma elevada percenta
gem de pancreatites graves (32° o) e de casos que nos che
garam tardiamente (20% com inicio da sintomatologia há
mais de 48 horas). E sabido que os valores da amilase séri
ca apenas se começam a elevar 2-12 horas após o início do
processo e que retornam ao normal em 3-6 dias ou mesmo
mais precocemente 15,111,116,122

Permanece controverso o tema da selecção de doentes
e do tempo óptimo para a realização da TAC . Apesar de
possuir uma boa sensibilidade para o diagnóstico de
PAM, a TAC parece não ser superior, por exemplo, aos
critérios modificados de Glasgow, na previsão da gravi
dade de uma crise de PA14,M. Este exame continua a ser,
no entanto, o método diagnóstico mais importante e
exacto na determinação da extensão da necrose pancreá
tica40 e é, sem dúvida, útil para identificar as complica
ções pancreáticas locais96. Segundo alguns autores a rea
lização de TAC por rotina parece não se justificar65 pois
a natureza benigna da maioria dos casos da PA pode pre
ver-se utilizando os critérios clínicos e bioquímicos exis
tentes e já referidos. A nossa maneira de proceder foi,
como propõem os autores referidos, a de efectuar a TAC
num grupo seleccionado de doentes de risco, baseados
nos critérios prognósticos de Ranson.

Apesar de a maior parte dos doentes com PA recuperar
com o tratamento convencional, em cinco a 26% desenvol
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vem-se complicações graves ou letais2’2 1,39,66,79,84,108,112

Têm-se utilizado alguns sistemas prognósticos para iden
tificar este grupo de doentes de risco no sentido de lhes
proporcionar tratamento especial em unidades de cuida
dos intensivos. Os mais utilizados são os sinais de prog
nóstico de Ranson88’89 e o sistema APACHE ~ Na
nossa experiência o sistema de Ranson demonstrou ter
uma boa correlação prognóstica com a evolução da PA;
de facto, o número médio de critérios de Ranson dos
pacientes que faleceram (5,4±1,6) foi significativamente
superior ao dos que sobreviveram 2,8±1,3 (p<O,OOl),
sendo a mortalidade nos doentes com um número de cri
térios> 3, de 31%, enquanto que naqueles com ≤ 3 crité
rios foi de 1,6% (p=O,0009).

Nos últimos 25 anos, a mortalidade associada com a
PA diminuiu de 25% para 5% 89,97, aproximadamente.
Enquanto alguns Autores registam taxas de 7,5% (Castro
e Sousa e col.,1987)’°°, 8% 68, 11% (presente estudo),
12,9%~~, outros chegam a 20,2% (Trapnell)’°9. Registe-
se que alguns dos pacientes que faleceram foram-nos
referenciados em estados avançados de síndrome de dis
função orgânica, em que as medidas terapêuticas de rea
nimação não lograram qualquer êxito. A principal causa
de morte no quadro de PA grave é a sepsis”8.Vários tra
balhos demonstraram que a endotoxemia é frequente na
PA grave36’57. Podemos encontrar níveis reduzidos de
células CD4-positivas (linfócitos T-helper) nesses doen
tes além de outros marcadores de exposição recente às
endotoxinas. Estas anomalias podem constituir um alvo
potencial para a terapêutica de imunomodulação. Os lin
fócitos T, CD4-positivos, são a principal fonte da cito-
quina IL-2, que é em parte responsável por uma varieda
de de respostas imunitárias celulares71’94”02. Curley,
McMahon e col. (1993) demonstraram anomalias imuno
lógicas em doentes com PA e alterações imunitárias
semelhantes às que se encontram após queimaduras,
traumatismos e agressão cirúrgica28. Por outro lado, o
aumento da IL-6 está relacionado com a gravidade e con
sequentes complicações da PA’2° e sabe-se que se corre
laciona com a magnitude das lesões tissulares27. A admi
nistração de IL-247, inibidores da ciclo-oxigenase34, e de
anticorpos monoclonais anti-endotoxinas’21, ou contra as
citoquinas com ela relacionadas70 , pode ser útil no trata
mento de doentes com PA grave associada a compromis
so da função de imunidade celular, evitando as elevadas
taxas de complicações sépticas e a morte. Infelizmente
não nos foi possível neste estudo retrospectivo avaliar
estes parâmetros.

O papel da cirurgia na PA é também tema de acesas
controvérsias. A sua utilização como forma inicial de tra
tamento está hoje em dia proscrita dada a morbilidade e
mortalidade que daí resulta. No entanto, a necessidade de
efectuar um diagnóstico de certeza, em situações de ven
tre agudo, obriga por vezes à laparotomia exploradora. A
celiotomia diagnóstica não exacerba a crise de PA22’67
mas está associada a uma incidência aumentada de infec
ção pancreática, particuiarmente nos casos de PA
grave98. As indicações geralmente aceites, para interven
ção cirúrgica urgente, em estádios precoces da doença
são: uma má resposta ao tratamento médico, a deteriora-

ção clínica apesar de terapêutica correcta, a progressão
da falência orgânica, a peritonite e a sepsis não controla
da. O factor major que parece condicionar a evolução da
doença nestas fases iniciais de PA grave é a identificação
da necrose pancreática86. Na presença de pancreatite
necrosante deve efectuar-se sequestrectomia pancreática;
a intervenção nestas circunstâncias tem uma taxa de mor
talidade entre ~_33%3,6,b04,~19 e alguns autores conside
ram este procedimento demasiado radical99.

O uso crescente da TAC permitiu verificar que os derra
mes peripancreáticos se desenvolvem em 20% dos casos
de PA mas mais de metade parecem resolver-se esponta
neamente em 4-6 semanas11’78 e que a infecção complica
11% dos pseudoquistos12. A incidência de pseudoquisto
clinicamente evidente foi, na presente série, de 13%,
número que está acima da média do valor descrito por
autores britânicos (3,3% 63 e também daquele que foi
apresentado por outro estudo efectuado no nosso Hospital
por Castro Sousa e col. (5,6%)b00 .Os sinais de infecção,
como a febre, e hemoculturas positivas constituem uma
indicação clara para intervenção cirúrgica urgente que está
associada a mortalidade e morbilidade semelhantes às da
descompressão electiva”. A hemorragia para o interior do
pseudoquisto é também uma complicação grave associada
a uma mortalidade de 30~60%41,b03 Outras complicações
do pseudoquisto são a rotura para a cavidade abdominal,
obstrução do duodeno e da via biliar principal’2. Até ao
momento parece não haver evidência de que, quer a drena
gem percutânea dos pseudoquistos, quer a drenagem
endoscópica sejam superiores a uma intervenção cirúrgica
para drenagem interna do pseudoquisto86. Isto implica que
se aguarde entre quatro a seis semanas até que o quisto
desenvolva uma parede suficientemente espessa para per
mitir uma derivação gástrica ou entérica. O desenvolvi
mento de um abcesso pancreático constitui indicação para
intervenção cirúrgica de urgência91. A incidência de
abcesso pancreático é de 39% na PA pós-operatória, 15%
na pancreatite traumática, 7% na pancreatite alcoólica e
4% na pancreatite biliar9’. A incidência de abcesso na nos
sa série foi de 2%. O melhor método para confirmar o
diagnóstico de abcesso pancreático é a TAC4’40’61. Após
laparotomia e desbridamento alguns optam por efectuar
drenagem fechada74 e outros pela técnica da laparostomia
ou marsupialização’3’30’72. Nos pacientes da presente série
optou-se pela drenagem fechada com bons resultados.

A maioria dos autores considera que o tratamento da lití
ase biliar (colecistectomia com ou sem exploração da vbp)
deve efectuar-se durante o mesmo internamento, após
resolução clínica e biológica da p~l,3~,37A4,SS,8I,8l,lOO,I 13,

opinião também por nós partilhada. Nos pacientes com PA
grave, de causa biliar, a esfincterotomia endoscópica tem-
se evidenciado como tratamento de eleição, segundo
alguns autores18, principalmente se a PA estiver associada
a colangite aguda73, nomeadamente em doentes idosos
com alto risco para cirurgia.

Em conclusão, a análise desta série de doentes tratados
por pancreatite aguda permitiu-nos verificar a ocorrência
de uma taxa de mortalidade de 11% e de complicações da
PA em 26,3% (n=24) dos doentes. As intervenções cirúr
gicas de urgência foram efectuadas apenas por necessida
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de e confirmou-se a utilidade prática dos critérios de Ran
son que revelaram boa correlação prognóstica com a evo
lução da PA. Finalmente registaram-se recidivas da PA em
5% dos pacientes. Estas conclusões estão de acordo com
as descritas na maioria das séries publicadas.
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