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INTRODUGAO

A pancreatite € uma doenga inflamatéria do pancreas provocada por uma multiplicidade de causas.
As mais frequentes s&o, por ordem decrescente, a presencga de litiase biliar e 0 consumo excessivo
de alcool. Relativamente a sua apresentagao, esta pode-se categorizar em aguda ou cronica.
Quanto a sua gravidade, divide-se em trés a quatro categorias (ligeira, moderada, grave, sendo

que em algumas literaturas temos também a disting&o de critica).

Por vezes, tendo em conta a fisiopatologia da doenga, a pancreatite pode cursar com disfungéo
de um ou mais 6rgaos, o que requer um tratamento intensivo, rigorosamente monitorizado e
individualizado. Apesar de se optar por um tratamento essencialmente médico no decurso do
episodio, por vezes existem indicagdes para se recorrer a terapéuticas cirirgicas, cada vez menos
invasivas. Pela variedade de possibilidade existentes na abordagens destes doentes, torna-se

dificil definir estratégias terapéuticas lineares.

O presente trabalho incide na abordagem do doente com Pancreatite Aguda Grave em contexto
de Unidade de Cuidados Intensivos. O objetivo sera a revisdo deste tema, apresentando as mais

recentes recomendacoes.



EMBRIOLOGIA

O péncreas inicia 0 seu desenvolvimento aproximadamente ao 26° dia gestacional, sendo a sua
origem na porgao caudal do intestino primitivo, nas células endodérmicas. Primeiramente, surgem
os botdes pancreaticos primitivos: um dorsal, que surge antes do ventral e que se localiza no
mesentério dorsal, e outro ventral, que se desenvolve de uma evaginagéo do diverticulo hepatico
embrionario na entrada do ducto biliar. O botdo pancreético ventral da origem apenas a parte da
cabeca do pancreas e a apofise unciforme. Assim, a maior parte do pancreas € formada pelo botdo
dorsal. Quando o estémago, duodeno e 0 mesentério ventral iniciam a sua rotagao, o pancreas
passa a localizar-se junto a parede abdominal posterior, no espago retroperitoneal.

No inicio do periodo fetal, as porgdes secretorias do pancreas, 0s &cinos, comegam-se a formar
em redor dos ductos do parénquima, sendo que a secregao hormonal se inicia na 10? semana de

gestacdo.

BD

BV

D

Figura 1 — Desenvolvimento embriolégico do pancreas: representagao dos cortes coronal (imagens
superiores) e axial (imagens inferiores). Da esquerda para a direita: quinta, sexta e sétima
semanas de desenvolvimento embrionario?.

VB - Vesicula Biliar; BV — Bot&o Ventral; BD — Bot&o Dorsal; D — Duodeno; P — Pancreas.

ANATOMIA

O péancreas € um 6rgao intra-abdominal maioritariamente retroperitoneal, ao nivel da primeira
vértebra lombar, sendo que a sua por¢do caudal é ja considerada intra-abdominal, mais
especificamente no ligamento espleno-renal. Mede entre 10 a 20 ¢cm e é dividido em quatro
porgdes: cabeca, colo, corpo e cauda. A cabega encontra-se no hipocondrio direito adjacente a

porcédo descendente do duodeno (D2), estendendo-se a cauda até ao hilo esplénico no hipocondrio
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esquerdo. Relaciona-se anteriormente com o pequeno epiploon que o separa da face posterior do
estdbmago (zona onde mais frequentemente se formam pseudoquistos pancreaticos apds um
episodio de pancreatite aguda). Posteriormente relaciona-se com a aorta abdominal, a veia cava
inferior, 0os vasos mesentérios superiores, o pilar esquerdo do diafragma, o rim esquerdo e a
respetiva glandula suprarrenal.

Na cabega do pancreas, o ducto pancreatico principal fica a esquerda do colédoco, unindo-se a
este, penetrando a parede de D2 e dando origem a papila de Vater, a qual é rodeada pelo esfincter
de Oddi. Podera existir ainda um ducto pancreatico assessorio cuja drenagem sera realizada
também em D2, aproximadamente 2 cm proximalmente a papila de Vater?.

A vascularizacdo arterial € assegurada por ramos diretamente do tronco celiaco e pela artéria
mesentérica superior. Para além disso, uma grande porgéo do pancreas é vascularizada por ramos
oriundos da artéria esplénica. A cabega do pancreas tem um fornecimento vascular adicional das
artérias pancreaticoduodenais superior (orignaria da gastroduodenal) e inferior (da mesentérica
superior). Ja a drenagem venosa realiza-se para o sistema porta, através da veia esplénica (no
que ao corpo e cauda diz respeito) e das veias pancreaticoduodenais superior e inferior para a
mesentérica superior relativamente a cabega e colo. A drenagem linfatica segue a vascularizagéo
arterial.

E uma glandula finamente lobulada com uma componente endécrina e exdcrina. Cada l6bulo é
composto por acinos, que constituem a porgédo exocrina do 6rgdo. Sdo constituidos por células
serosas piramidais com o0s seus apices a rodear um ducto central de epitélio simples cuboide, para
0s quais drenam. A medida que os ductos aumentam de tamanho, a sua histologia passa a ser
substituida gradualmente por epitélio cuboide estratificado. Dispersas entre os acinos estéo os
ilhéus de Langerhans, os quais sdo responsaveis pela fungdo enddcrina. Sao constituidos por
células alfa, beta e delta que secretam glucagon, insulina e somatostatina respetivamente e tém
uma concentragdo superior na cauda. Podem-se encontrar ainda outras células responsaveis pela
producdo de péptido intestinal vasoativo (VIP), polipéptido pancreético, motilina, serotonina e
substancia P. A medida que a idade aumenta, podem-se encontrar niveis cada vez maiores de

adipocitos.



PANCREATITE AGUDA

Defini¢ao

Pancreatite Aguda (PA) é definida pelo inicio de inflamagdo do parénquima pancreatico e
consequente destrui¢cao acinar com uma apresentacdo de doencga que pode assumir varios niveis
de gravidade desde a inflamagdo pancreatica autolimitada até uma sindrome de resposta

inflamatoria multissistémica com faléncia multiorganica e morte4.

E uma das causas principais de internamento por doenga gastrointestinal a nivel mundial.

Fisiopatologia

O pancreas, sendo um 6rgdo com fungédo enddcrina e exocrina, tem um papel importante na
digestdo e absor¢do de nutrientes através da secrecao enzimatica de amilase, lipase, tripsina e
outras enzimas proteoliticas. Estas enzimas s@o produzidas nos acinos, armazenadas no
complexo de Golgi em vacuolos e posteriormente transportadas na sua forma inativa como
zimogénios para a porgao apical das células. Quando estimuladas, séo libertadas para o ducto
central do acino. Sé ja no limen duodenal o tripsinogénio & convertido em tripsina pela
enterocinase (produzida pelos enterdcitos), que por sua vez ira converter as restantes enzimas na
sua forma ativa.

Apesar de ainda ndo se encontrar totalmente esclarecida, pensa-se que o evento inicial da
patogénese sera a conversdo do tripsinogénio em tripsina ainda no acino, o que ira resultar em
dano intracelular com autodigesté@o pancreatica e libertagao sistémica de enzimas proteoliticas na
sua forma ativada.*

Existem diversas causas (Tabela 1) para este acontecimento, sendo a mais comum a litiase biliar,

que corresponde a cerca de 40% dos casos®.

Causas de Pancreatite Aguda

Obstrugao

Litiase Biliar

Tumores: ampular ou pancreatico

Anomalias do desenvolvimento: pancreas divisum, coledococelo, pancreas anular
Diverticulo duodenal periampular

Esfincter de Oddi Hipertensivo

Obstrucédo da ansa aferente pos-reconstrucao cirurgica
Toxinas

Alcool Etilico

Metanol

Veneno de Escorpido

Inseticidas organofosforados

Farmacos




Associagéo definitiva: azatioprina ou 6-mercaptopurina, acido valprdico, estrogénios,
tetraciclinas, metronidazol, nitrofurantoina, pentamidina, furosemida, sulfonamidas, metildopa,
citarabina, cimetidina, ranitidina, sulindaco e zalcitabina

Associagdo provavel: tiazidas, acido etacrinico, fenformina, procainamida, clorotalidona e
asparaginase

Doencas metabélicas

Hipertrigliceridémia, hipercalcemia, doenga renal cronica estadio V

Trauma

Acidente: trauma abdominal (viag&o, ciclismo, etc.)

latrogénico: pds-operatorio, colangiopancreatografia retrégrada endoscopica

Doengas Infeciosas

Parasitas: Ascaridiase, clonorquiase

Viral: Papeira, rubéola, hepatite A, hepatite B, hepatite C, coxsackie virus B, enterovirus,
adenovirus, citomegalovirus, varicela, Epstein-Barr, VIH

Bacteriano: Micoplasma, Campylobacter jejuni, tuberculose, Legionella spp, Leptospirose
Doengas Vasculares

Isquémia: Hipoperfuséo ou embolizagéo aterosclerética

Vasculite: Lupus, poliartrite nodosa, hipertensdo maligna

Doengas Idiopaticas

Entre 10% e 30%

Cerca de 60% tém litiase oculta (microlitiase, lama biliar)

Causas menos comuns: Disfuncéo do esfincter de Oddi, mutagdes do regulador
transmembranar da fibrose cistica

Outros

Ulcera péptica

Doenca de Crohn duodenal

Doencas associadas a gravidez

Doencas pediatricas: Sindrome de Reye, fibrose cistica

Tabela 1 - Causas de Pancreatite Aguda*

Relativamente a pancreatite aguda litiasica, esta resulta da obstru¢cdo mecanica da ampola de
Vater por um célculo ou edema causado pela passagem de célculos pelos ductos que ira resultar
em hipertensdo ductal e lesdo acinar. Por outro lado, a metabolizagéo do alcool em produtos
toxicos ira aumentar o contetido enzimatico e destabilizar os grénulos de zimogénio, com aumento
sustentado dos niveis de calcioS. E gracas a esta libertagdo de enzimas como as referidas
anteriormente que ira ocorrer uma rutura das membranas tecidulares com consequente apoptose,
necrose, edema, dano vascular, hemorragia e subsequente resposta inflamatoria localizada e
sistémica. Para além da destruicdo pancreatica, caso haja translocacdo enzimatica e de citocinas
para a cavidade peritoneal, ocorrera perda de fluidos para o terceiro espago que leva a peritonite
e ascite. Ao entrarem na corrente sanguinea, resulta uma resposta inflamatéria sistémica que por
sua vez podera resultar em Sindrome de Dificuldade Respiratoria Aguda (ARDS) e em Lesao
Renal Aguda (LRA).” Estas complicagbes sistémicas sdo maioritariamente provocadas pelo

aumento da permeabilidade capilar resultante da libertagdo de citocinas como a interleucina (IL)-



1, IL-6 e IL-8.8. O facto de existir também uma disrupgéo da barreira gastrointestinal aumenta o

risco de translocagao bacteriana e, consequentemente, de infe¢do e sépsis.

Death —: Progression

11. Intractable shock 10. Acute respiratory distress syndrome

S / 9. Vasodilation, vascular// — L
K@ permeability, shock, [ 8. Activation of )
\ acute renal failure kallikrein system

Bile reflux

Ethanol | V‘\ 7. Progression of
Trauma injury (Iargely'
Other causes extrapancreatic
\ in clinical
manifestations)

6. Acinar cell injury
and necrosis; release
and activation of
digestive enzymes
and cell proteins

7 a. Capillary and
lymphatic injury

1.Damageto
ductal epithelium [

2. Leakage of 3. Activation of 5. Capillaryand
digestive juices  proteolytic, lipolytic, lymphatic obstruction
or other enzymes in
interstices of pancreas

Figura 2 — Teoria para a cascada de eventos na fisiopatologia da pancreatite aguda, iniciando-se
com a libertagdo de substancias toxicas para o parénquima e terminando no choque e morte. A
lesdo do epitélio ductal ou dos acinos resultara do refluxo biliar, aumenta da presséo intraductal,

alcool ou traumad.



Diagnéstico
De modo a estabelecer o diagndstico de Pancreatite Aguda temos que estar perante 2 dos
seguintes®10:
e Dor abdominal consistente com a doenga;
e Evidéncia bioquimica de pancreatite (amilase e / ou lipase séricas superiores a 3x o valor
limite do normal);
e Achados imagiologicos sugestivos em Tomografia Computorizada com contraste
endovenoso.
Apresentagdo Clinica
O ponto fulcral da pancreatite aguda € a dor abdominal persistente. A dor habitualmente é
epigéastrica com irradiagao para os flancos e regido dorso-lombar, também descrita como dor “em
cinturdo”. E a partir do momento que o doente sente dor que se considera o inicio do episddio.
Surge de forma repentina, intensa e por vezes agrava com o ortostatismo. E frequente a existéncia
concomitante de nauseas e vomitos.
Ao exame objetivo existem alguns sinais sugestivos de pancreatite aguda grave necrohemorragica
como o Sinal de Cullen (equimose periumbilical) e o de Grey-Turner (equimoses nos flancos).
Como diagnéstico diferencial deve-se ter em conta qualquer afecéo das vias biliares (célica biliar,
colecistite, colangite), rutura de viscera oca (como a perfuragdo de Ulcera péptica), causas
vasculares (disse¢do da aorta ou rutura de aneurisma aortico) e outras causas médicas como o

enfarte agudo do miocérdio.

Estudo laboratorial

Sabemos da fisiopatologia da pancreatite aguda que esta cursa com a libertagéo para a corrente
sanguinea das enzimas proteoliticas como a amilase, lipase, elastase e tripsina. A amilase, para
além de ser secretada pelo pancreas, também o € pelas glandulas salivares, intestino delgado,
ovarios, adipécitos e musculo. Na pancreatite aguda, os seus niveis séricos aumentam entre as 6
e 24 horas, ocorre um pico as 48 horas e voltam ao seu valor basal entre 0s 3 e os 7 dias. A lipase
tem surgido cada vez mais como a enzima mais fiavel no diagnostico de pancreatite aguda, sendo
que as mais recentes guidelines e recomendagdes indicam que, a escolher apenas uma
determinagéo, que seja a lipase preferida relativamente a amilase. Tal & apoiado por esta ter uma
maior sensibilidade e uma janela diagnéstica mais ampla. Sabemos que temos uma elevagéo
sérica entre as 4 e as 8 horas depois do inicio do episodio, com um pico as 24 horas e que volta

a diminuir para o valor basal entre os 8 e os 14 dias'"12,



A auséncia de litiase biliar devera levar a equipa a estudar os niveis de triglicéridos (sendo que
esta podera ser assumida como a etiologia causadora de pancreatite quando o valor é >1000
mg/dl). Deve ainda ser avaliado o abuso crénico de alcool.

N&o existe um valor laboratorial capaz de avaliar ou prever a gravidade dos doentes com
pancreatite aguda grave®. Para nos guiar na avaliacdo destes doentes, a Procalcitonina, um
propeptido inativo da hormona calcitonina que se encontra aumentada em doentes com infegdes
bacterianas e fungicas'3, tem sido tem defendida como um marcador preditivo fidvel da gravidade
do episddio de pancreatite aguda e o risco de desenvolver pancreatite aguda grave infetada4-17.
Um valor sérico baixo é um forte preditor negativo de necrose infetada®.

A Proteina C reativa (PCR) para avaliagdo da gravidade tem um papel limitado, visto que tem a
desvantagem do seu pico sérico se dar apenas entre as 48 e as 72 horas ap6s inicio do episodio*s.
Outras alteragdes laboratoriais que podem ser usadas para caracterizagdo de um episédio mais
grave de pancreatite aguda sdo a Ureia (quando acima de 20mg/dl ou em rampa crescente) e o
hematdcrito (que acima dos 44% representa um fator de risco independente para necrose
pancreatica). Um valor sérico elevado da Desidrogenase Lactica (LDH) prediz pancreatite aguda
grave, mortalidade e admissdao em Unidade de Cuidados Intensivos, mas ndo podera ser

interpretado de forma isolada’®.

Estudo imagioldgico

Ecografia Abdominal
Perante um doente com uma suspeita da pancreatite aguda, devera o mesmo ser submetido a
uma Ecografia Abdominal nas primeiras 48 horas. Tal decis&o prende-se com a necessidade de

avaliagéo da etiologia que ird determinar o tratamento?.

Tomografia Computorizada (TC)

Na avaliag&o inicial do doente, € um exame que traz pouco beneficio. Estara indicada aquando da
persisténcia de duvida diagndstica, especialmente para excluir a presenca de outras causas como
as referidas anteriormente ou para avaliar se existira alguma hemorragia ou trombose associada
a0 episodio de pancreatite. A excecdo destas indicacdes, a utilizacdo precoce da TC néo esta
indicada?!. Esta ideia prende-se com a nog¢do de que nas primeiras 48 a 72 horas ndo serdo
visiveis areas de necrose ou isquémia e, portanto, o rumo do tratamento ndo sera diferente.

Quando utilizada, devera ser sempre que possivel com contraste endovenoso. Tem uma
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sensibilidade na detecdo de necrose apds os 4 dias de perto de 100%22. Balthazar et al.

estabeleceram uma escala que permite a avaliagdo da gravidade da pancreatite através da TC.

indice de Gravidade de Pancreatite Aguda em TC

Grauna TC Definicao Pontuagao de Grau
A Pancreas normal 0
B Aumento pancreatico 1
c Inflamag&o pancreética com/sem necrose 9
gordura peripancreatica
D Colegao peripancreatica Unica 3
E =2 colegdes fluidas e/ou ar retroperitoneal | 4
% Necrose Defini¢ao Pontuagao de Necrose
0 Realce pancreatico uniforme 0
Auséncia de realce em regides da
< 30% glandula equivalente em tamanho a 2

cabega do pancreas
Auséncia de realce em 30-50% da

30 - 50% . 4
gléndula

>50% Auséncia de realce em >50% da glandula | 6

indice de Gravidade . .
Morbilidade Mortalidade

emTC

0-1 0 0

2-3 8% 3%

4-6 35% 6%

7-10 92% 17%

Tabela 2 - indice de Gravidade de Pancreatite Aguda em TC2
E o método de diagndstico de eleicdo para diagndstico, estadio da gravidade e detecdo de

complicagdes.

Ressondncia Magnética (RMN)

E utilizada em doentes com alergia ao contraste da TC, em doentes com doenca renal crénica ou
em gravidas para minimizar a radiacdo. E menos sensivel na detegao de gas nas colecdes liquidas
comparativamente a TC.

Quando a ecografia e os restantes métodos complementares de diagndstico ndo demonstram
litiase, mas a suspeicdo é forte, podera ser utilizada a Colangiopancreatografia por Ressonancia
Magnética (CPRM) para despiste de Coledocolitiase oculta, tendo uma sensibilidade de 97% e
uma especificidade de 84% na detegdo de Coledocolitiase, evitando assim exames mais

invasivos?3.
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Classificagao
A classificacdo mundialmente mais aceite para estratificagdo da doenga é a Revised Atlanta
Classification'0. A gravidade é classificada como leve, moderada ou grave, sendo a sua defini¢éo

sumarizada na Tabela 3

Graus de Gravidade de Pancreatite Aguda

Leve Moderada Grave
e Sem faléncia de 6rgdo o Faléncia de 6rgao o Faléncia de drgéo
e Sem complicagdes locais temporaria (< 48 horas) e / persistente (>48 horas)
ou sistémicas ou - Simples
o Complicagdes locais ou - Multipla
sistémicas sem faléncia de
drgéo persistente

Tabela 3 - Estratificacdo da Gravidade de Pancreatite Aguda'®

A forma leve (ou pancreatite aguda edematosa intersticial) ndo cursa com faléncia de 6rgéo,
complicagdes locais ou sistémicas e habitualmente resolve no prazo de uma semana. A fungéo
enddcrina recupera rapidamente, sendo que a fungdo exdcrina podera levar cerca de um ano até
a recuperacao total?4. Se existir faléncia de érgéo de forma temporaria, menos de 48 horas, com
complicagdes locais ou exacerbagdo das comorbilidades j& existentes, é classificada como
moderada. Por outro lado, se néo for possivel reverter esta faléncia de érgdo em menos de 48
horas, entdo € considerada grave, sendo esta a categoria em que nos iremos concentrar neste
trabalho.

E importante aferir as diferentes formas de gravidade tendo em conta que existe uma associagdo
estatisticamente e clinicamente significativa nas diferengas entre elas no que diz respeito a
durag&o de internamento, a necessidade de admisséo em unidade de cuidados intensivos, o tipo
de suporte nutricional, necessidade de tratamento invasivo e a mortalidade hospitalar?>.

Durante o episddio de agressdo podemos distinguir dois periodos: a fase precoce e a fase tardia.
A fase precoce resulta da resposta do hospedeiro a lesdo pancreatica, sendo mediada por ativagéo
de cascatas de citocinas que acabam por se manifestar num Sindrome de Resposta Inflamatéria
Sistémica (ou SIRS) que implica a presenca de dois ou mais dos seguintes: frequéncia cardiaca >
90 batimentos por minuto; Temperatura corporal <36°C ou >38°C; Leucdcitos <4000 ou
>12000/mm3; Frequéncia Respiratéria >20 ciclos por minuto ou PC0O2<32 mmHg26. Termina
habitualmente durante a primeira semana mas pode-se estender até a segunda. Sempre que a

SIRS esta presente, o0 doente acarreta um risco mais elevado de disfungédo de 6rgao, sendo que

12



se atingir mais do que um érgéo, é considerada uma faléncia multiorganica. N&o € seguro nesta
fase assumir que existem complicagbes predominantes na determinagéo da gravidade, tal como
nao é adequado aferir a extensao de necrose pancreatica nos primeiros dias da doenga?’.

A fase tardia, que ocorre apenas nos doentes com pancreatite aguda moderada e grave,
caracteriza-se pela presenca persistente de inflamagéo sistémica. E nesta fase que evoluem as
complicagdes locais e que é essencial a distingao entre as diferentes caracteristicas morfologicas
das mesmas, tendo em conta que diferentes complicacdes requerem diferentes tipos de
tratamento. A persisténcia da faléncia de 6rgdo € o determinante principal da gravidade, sendo
que a sua presenga, em geral, devera levar a uma transferéncia urgente para uma Unidade de

Cuidados Intensivos.
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PANCREATITE AGUDA GRAVE

Fisiopatologia

Os doentes com pancreatite aguda podem desenvolver uma sindrome de resposta inflamatoria
sistémica em resposta a agresséao inflamatéria. Caso esta se mantenha de forma persistente, pode
cursar com a faléncia de drgéo e, nesse caso, condicionar a necessidade de tratamento em
contexto de cuidados intensivos. Esta faléncia ocorre pelo envolvimento de um érgéo ou sistema
em resposta direta a inflamacg&o nesse local ou entdo pelos efeitos sistémicos da inflamagao num
outro local.

Quanto tal acontece estamos perante um quadro de Pancreatite Aguda Grave (PAG), tal como

preconizado pela Revised Atlanta Classification'?,

Defini¢ao

Considera-se faléncia de érgéo quando existe uma disfuncdo grave de um érgéo ou sistema de
érgéos que seja fundamental para a manutengao da vida. A forma como podemos assumir que
esta faléncia existe é através da medi¢do do parametro que melhor define a sua fungéo. Por
exemplo, a medi¢do da creatinina sérica para avaliar a fungdo renal ou a pressao parcial de
oxigénio arterial para a fungdo pulmonar. Quando pensamos em disfungéo de 6rgao na pancreatite
aguda, aqueles que devem ser avaliados por serem considerados 0s mais importantes sdo 0s
visados na Escala de Marshall Modificada: respiratério, renal e cardiovascular. Qualquer sistema
de drgdos com uma pontuagao superior ou igual a 2 persistente durante mais de 48 horas é
considerada faléncia de 6rgdo persistente e num doente com o diagnéstico de Pancreatite Aguda,
define uma Pancreatite Aguda Grave. Uma das vantagens desta escala é a possibilidade de ser
utilizada no momento do diagnéstico e de forma diaria™?.

AL AR A O ADA

A D PO ACAC
ORGAQ 1 2 3 4 5
Respiratorio
(Pa0Fi0,) >400 301-400 201-300 101-200 <100
Renal
Creatinina <14 1,5-1,8 1,9-3,5 3,6-4,9 =5
(mg/dl)a

<90; resposta |  <90; sem
Cardiovascular 590 a respostaa | <90 compH | <90 com pH
PAS mmHg)® ressuscitacao | ressuscitagdo | 27,2 e <7,3 <7,2
com fluidos | com fluidos

Tabela 4 — Escala de Marshal Modificada'©
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a A pontuagdo para os doentes renais cronicos depende do agravamento do valor de creatinina
consoante o valor basal. Nao existe, no entanto, uma corre¢do formal para valores basais de
creatinina = 1,4 mg/dl;

b Sem suporte inotropico.

Dentro dos sistemas afetados, 0 mais comumente afetado sera o respiratério, estando a ventilagéo
mecanica e a disfun¢do multiorganica associadas a um pior prognéstico. Apesar disso, a faléncia
cardiovascular € a que tem o pior prognostico das trés.

Caso a lesdo de o6rgdo se estabeleca nos primeiros dias de diagndstico, é considerada uma
Pancreatite Aguda Grave precoce e acarreta uma mortalidade superior primeiramente devido a
uma resposta inflamatéria estéril, mas que posteriormente se podera dever a sépsis caso ocorra

sobreinfe¢do pancreatica.

Epidemiologia e Fatores de Risco

Cerca de 8-20% dos doentes que desenvolvem Pancreatite Aguda progridem para faléncia de
drgéo e, consequentemente, para a classificagéo de Pancreatite Aguda Grave.

Existem fatores de risco conhecidos para esta progressédo como sejam a idade, comorbilidades,
obesidade, hipertrigliceridémia, a etiologia, a extensdo da lesdo pancreatica e a predisposi¢ao
genética®:

e |dade: A idade avangada habitualmente coincide com a presenca de outras
comorbilidades e é um fator de risco para lesdo de 6rgao;

e Comorbilidades: Por si s6 contribuem para um pior prognéstico vital que séo agravadas
pela presenga de uma nova patologia;

e Obesidade: A obesidade, pela lipotoxicidade, causa faléncia multiorganica e exacerba o
episddio de pancreatite. Mais particularmente, a obesidade visceral, principalmente a
peripancredtica, esta fortemente associada ao agravamento da pancreatite aguda
independentemente da necrose pancreatica e predispde ao desenvolvimento de lesao de
érgéo. Assim, considera-se que a obesidade é um fator de mau prognostico em doentes
com pancreatite aguda;

o Hipertrigliceridémia: Niveis elevados de triglicéridos estao associados ao desenvolvimento
de lesdo de o6rgdo persistente e, portanto, correlacionam-se com a gravidade da
Pancreatite Aguda;
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o Etiologia: Apesar de nao ser um fator de risco independente, os doentes com pancreatites

agudas induzidas pelo alcool podem ter um risco superior de lesao de érgéo mais precoce;

o Extensédo de lesdo pancreatica: é medida através da dimensao da necrose pancreética e

a sua relagdo com leséo de dérgéo esta relatada. Embora a causalidade ndo tenha sido

ainda estabelecida, sabe-se que os mecanismos que levam a necrose e a faléncia

sistematica que se manifesta com lesdo de 6rgéo estdo intimamente ligados. A duvida

persiste se sera a extensao da necrose que leva ao desenvolvimento de lesdo de 6rgao

ou se sera que ambos resultam da lesdo pancreatica aguda;

e Predisposicdo genética: Existem alguns polimorfismos genéticos que podem estar

relacionados com as diferentes respostas inflamatorias de doente para doente perante um

episodio de pancreatite aguda. Por
exemplo, alguns estudos demonstram
que o polimorfismo do gene TNF-a esta
associada a gravidade da doenga e
que o polimorfismo do MCP-1 (sendo o
fator de risco o alelo G) esta associado
a um risco aumentado de
desenvolvimento de uma forma grave

de pancreatite.

Complicagoes Locais

Como complicagbes locais deste episodio
inflamatério agudo podemos ter colegdes
fluidas  peripancreaticas,  pseudoquistos,
colegdes necroticas agudas e walled-off
necrosis (WON), segundo a classificagdo de
Atlanta.

sobreinfetar, piorando a gravidade do quadro

Qualquer uma destas, podera
clinico e o prognostico. As duas primeiras
complicagdes séo resultado habitualmente da
pancreatite aguda edematosa intersticial, sendo
as colecbes peripancreaticas registadas em

fase aguda e os pseudoquistos acima das

Figura 3 — (A) Colegdes necréticas aguda num doente com
pancreatite aguda necrotizante envolvendo apenas o tecido
peripancreatico. O pancreas encontra-se bem perfundido
(estrelas) e apresenta componentes heterogéneos no
retroperitoneu delimitado pelas setas brancas. (B) O mesmo
doente que (A) mas passado algumas semanas. Encontra-se
uma cole¢do heterogénea com é&reas de gordura (setas
pretas) rodeadas de componente fluido. +E uma imagem
tipica de necrose peripancreéatica'®
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quatro semanas. Ja as colegdes necréticas podem ser agudas ou ja com parede estabelecida,
sendo que estas Ultimas raramente sao detetaveis antes das 4 semanas apos inicio do episodio.
E importante o reconhecimento destas alteragées tendo em conta que o seu tratamento dirigido

podera estar indicado.

Colec¢des necroticas agudas

A diferenca entre estas e as colec¢des fluidas peripancreaticas é a presenga de tecido necrotico
que se origina da destruicdo celular do parénquima pancreatica e/ou os tecido adjacente, enquanto
as colegdes peripancreaticas nao envolvem necessariamente lesdo parenquimatosa (Figura 3),
podendo ocorrer no caso de disrup¢do de um ducto pancreatico. Os exames complementares de
diagndstico mais fiaveis na caracterizacdo de uma colegdo sdo a ecografia, a ressonancia

magnética ou a ecoendoscopia.

Walled-off necrosis

Sé&o colegdes com algum tempo de evolugdo que apresentam uma parede inflamatéria espessa
com um interior necrotico. A maturagao ocorre habitualmente mais de 4 semanas apds o inicio de
uma pancreatite aguda necrotizante. Podem muitas vezes ser confundidas com pseudoquistos,
dai ser essencial a realizagdo de um método de imagem mais especifico. Caso haja sobreinfe¢éo,
imagiologicamente podera ver-se gas dentro da cole¢do e formar um nivel ar/liquido, dependendo
do conteudo. Caso se mantenha a duvida, podera o doente ser submetido aspiragédo do conteudo

por agulha fina, especialmente se se estiver a ponderar drenagem percutanea.

Avaliacao de Gravidade

Existem varias escalas possiveis de serem utilizadas para prever gravidade, complicagoes,
morbilidade e mortalidade. A maioria da escalas focam-se na morte como o resultado mas, tendo
em conta que a mortalidade por pancreatite aguda tem vindo a diminuir, deveréa ser repensado se
se devera manter este o principal resultado em estudo?®. N&o existe uma escala que seja o gold
standard na previsao de um episodio de pancreatite aguda grave. A maior parte dos instrumentos
que temos disponiveis para estratificar os doentes requerem pelo menos 24 horas ap6s o inicio
do episddio, o que se traduz numa perda de tempo que é crucial na abordagem do doente critico,
tendo em conta que existem estudos que concluem que cerca de 75% os doentes com pancreatite
aguda que necessitaram de suporte de cuidados intensivos foram transferidos para estas unidades
na primeiras 72 horas, com uma mediana de 24 horas apds a admissdo em cuidados de salde?.
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Ao longo do tempo, varias foram as escalas utilizadas, sendo que estas se baseiam nos dados
demograficos, parametros laboratoriais, caracteristicas imagiologicas e sinais clinicos. Entre elas
podemos encontrar os critérios de Ranson, a Acute Physiology and Chronic Health Evaluation Il
(APACHE 1I), o Simplified Acute Physiology Score (SAPS Il), o Sequential Organ Failure
Assessment (SOFA) e o Bedside Index of Severity in Acute Pancreatitis (BISAP).

Os critérios de Ranson contém 11 parametros para avaliagdo da gravidade da pancreatite aguda
de origem alcodlica os critérios de Ranson modificados 10 parametros para avaliagdo da gravidade

da pancreatite aguda litiasica.

Critérios de Ranson - Pancreatite Aguda Alcoélica

0 horas

|dade > 55

Leucdcitos >16000/mm3
Glicémia > 200 mg/dL

LDH >350 UL
Aspartato aminotransferase (AST) > 250 U/L

48 horas

Hematdcrito Descida de = 10%
Ureia Aumento de = 5 mg/dL apesar dos fluidos
Calcio sérico < 8mg/dL

pO2 < 60 mmHg
Défice de bases >4 Meg/L

Défice estimado de fluidos > 6000 mL

Critérios de Ranson - Pancreatite Aguda Litiasica

0 horas

|dade >70

Leucocitos >18000/mm3
Glicémia > 220 mg/dL

LDH >400 U/L
Aspartato aminotransferase (AST) > 250 U/L

48 horas

Hematdcrito Descida de = 10%
Ureia Aumento de = 2 mg/dL apesar dos fluidos
Célcio sérico < 8mg/dL

Défice de bases > 5 Meg/L

Défice estimado de fluidos > 4000 mL

Tabela 5 - Critérios de Ranson e Ranson Modificados®
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Cada critério vale 1 ponto, sendo que a taxa de mortalidade aumenta com o numero de pontos.
De 0 a 2 pontos, existe uma mortalidade de 0-3%; 3 a 4 pontos uma mortalidade de 11-15%; 5 a
6 pontos uma mortalidade de 40%; = 7 pontos correlaciona-se com uma mortalidade de quase
100%.

A avaliagdo APACHE Il tem em consideragéo o estado de salde do doente e 12 pardmetros

fisiolégicos, mas ndo é especifica para a pancreatite aguda e ndo esta desenhada para utilizagao

diria.
Parametro avaliado Valores
Temperatura < 36°C = 38,5°C
Press&o Arterial Média <70 0ou =110 mmHg
Frequéncia Cardiaca <70 ou = 110 batimentos por minuto
Frequéncia Respiratoria <12 ou = 25 ciclos por minuto

Diferenca de oxigénio alveolar para arterial | < 200 ou = 200 ou PaO2 (com FiO2 < 0,5) <

(com Fi02 =2 0,5) 700u=70

pH <7,330u=7,50
Sadio sérico <130 0u =150
Potéssio sérico <3,50u=55
Creatinina <06ou=15
Hematocrito <30 0u =46
Leucocitos <3000 ou = 15000
ldade > 44

Insuficéncia de 6rgaos Presente ou ausente

Tabela 6 — Avaliagdo APACHE 116

Como vantagens sabemos que se trata de um sistema de pontua¢do mundialmente utilizado e
validado e que tem um bom valor preditivo negativo na avaliagdo da gravidade de pancreatite
aguda. No entanto, n&o € de facil utilizagdo tendo em conta a variedade de pardmetros a avaliar e
o complexo sistema de pontuagdo. Alguns estudos sugerem que um valor para o qual se podera
considerar preditivo de desenvolvimento de pancreatite aguda grave sera uma pontuagéo = 8°.
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Ja 0 BISAP ¢é um indice de gravidade que foi desenvolvido para utilizagéo a cabeceira do doente,
sendo atribuido um ponto por cada parametro avaliado nas primeiras 24 horas, tal como demonstra

a seguinte tabela.

Avaliacao BISAP

Parametro Condigao
Ureia Sérica > 25 mg/dL
Glasgow Coma Score <15
Evidéncia de SIRS Sim
|dade > 60 anos
Derrame pleural Sim

Tabela 7 - Avaliagao BISAP1?

Com um total de 0 a 2 pontos, a mortalidade é de <2%; Entre 3 e 5 pontos a mortalidade é > 15%,
sendo que este intervalo de pontos apresenta um valor estatisticamente significativo para o
diagndstico de pancreatite aguda grave, faléncia organica e mortalidade?0.

Um estudo demonstrou que este sistema é capaz de identificar alguns doentes com risco

aumentado de mortalidade antes do estabelecimento de faléncia de 6rgéo3!.

Um estudo comparativo realizado em 2021 discutiu a limitagdes dos critérios de Ranson quando
comparados com 0 APACHE Il e o BISAP. O que se concluiu foi que o APACHE Il € mais sensivel
que os critérios de Ranson e que o BISAP é mais especifico que os critérios de Ranson32,
Associadamente a isto, os critérios de Ranson apenas utilizam a medi¢do da Ureia ap6s as 48
horas, existindo evidéncia que niveis elevados anteriormente a este limite temporal estdo

associados a um aumento da gravidade e mortalidade®.
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Abordagem ao Tratamento Médico

Inicialmente, o tratamento devera incidir primariamente nos sintomas agudos através de uma
ressuscitagao agressiva com fluidos endovenosos, controlo da dor e avaliagédo e monitorizagéo
constante da fungao organica.

Em contexto de unidade de cuidados intensivos deve ser realizada a colocagdo de linha arterial,
pelo menos dois cateteres periféricos (caso exista lesdo renal e instabilidade hemodinémica, sera
preferivel a cateterizacdo central) e algaliagdo, monitorizando em permanéncia a saturagéo
periférica de oxigénio, o tragado eletrocardiografico e registado o débito urinario com consequente

balango hidrico33.

Fluidoterapia

N&o existe um valor especifico para definir as necessidade de aporte de fluidos endovenosos
neste tipo de doentes. O que sabemos é que a sua administracdo devera ocorrer 0 mais
precocemente possivel e de forma agressiva, sem esperar por agravamento hemodinamico.

E gracas a esta estratégia que assistimos a uma reducdo da mortalidade associada &s
pancreatites na ultima década, mantendo a microcirculagdo e assim evitando a necrose
pancreatica. O volume devera ser adaptado ao doente com base na sua idade, peso e existéncia
de patologia renal ou cardiaca prévia34. Uma forma de realizarmos a monitorizagéo da volemia e
perfusdo tecidual é através da avaliagéo laboratorial da ureia, hematécrito, creatinina e lactatos.
Relativamente ao tipo de soros a utilizar deverao ser cristalbides isotonicos, ndo havendo uma

superioridade clara da utilizacdo de lactato de Ringer comparativamente aos restantes34:3¢,

Analgesia

Sendo a dor habitualmente o evento inicial para o doente recorrer a cuidados de saude, o seu
alivio de forma rapida é importante. A analgesia néo deve ser protelada e devera ser administrada
nas primeiras 24 horas para nédo comprometer a qualidade de vida do doente. Por vezes o
Paracetamol e Anti-Inflamatérios Nao Esterdides (AINEs) podem ser insuficientes (sendo que
estes Ultimos devem ser utilizados com precaugado principalmente em doentes com leséo renal
oligaricos ou hipovolemicos). Assim, 0s opidides sdo uma op¢éo, ndo havendo superioridade de
um relativamente a outro. Devera até ser utilizada analgesia multimodal®” e considerada ainda a
possibilidade de analgesia epidural para doentes com necessidade de opibides em altas doses
por um periodo extenso®®. Em doentes ndo entubados podera preferir-se a hidromorfona

comparativamente a morfina ou fentanil®.

21



Antibioterapia

N&o esta recomendada a utilizagéo por rotina de antibioterapia profilatica, ou seja, perante
auséncia documentada de infecdo para prevenir uma infe¢do futura, tendo em conta que néo
existem estudos que demonstrem a sua eficacia na prevengao de complicagdes infecciosas em
doentes com necrose estéril, nem diminuem a mortalidade e morbilidade a n&o ser que estejamos
perante uma pancreatite aguda grave infetada3%-41.

A utilizacdo de antibioterapia esta sim recomendada perante um doente com a hipétese de infegéo
local no contexto da pancreatite aguda, o que nem sempre € facil distinguir de outras possiveis
fontes infeciosas, principalmente falando de doentes em unidades de cuidados intensivos. Existem
alguns sinais que nos indicam infeg&o como a presenga de gas no espago retroperitoneal mas que
esta presente num numero limitado de doentes. Por outro lado, a elevacéo da PCR, febre ou
leucocitose podem ser apenas resultado da SIRS, pelo que nao séo especificos. Esta sobreinfe¢do
ocorre maioritariamente entre a segunda e quarta semana ap6s o inicio do episodio de
pancreatite42.

A patogénese da sobreinfe¢do bacteriana ainda se encontra sob investigagdo. No entanto, é
colocada a hipdtese de acontecer por via hematogénea, por translocagéo bacteriana por falha da
barreira entérica, através do ducto pancreatico e a sua conexdo com o duodeno ou mesmo pelas
vias biliares#3. Esta teoria resulta do conhecimento que existe dos microorganismos mais
frequentes (Escherichia coli, Proteus spp e Klebsiella pneumonia). Ocasionalmente podem-se
ainda encontrar bactérias Gram-positivas como Staphylococcus aureus, Streptococcus faecalis e
Enterococcus spp, anaerobios e fungos que, uma vez presentes, acarretam uma maior taxa de
mortalidade*4. Todavia, ndo existe evidéncia suficiente para advogar a necessidade de
administragao de antifungicos por rotina.

O método de eleigéo para estabelecer o diagnostico é a aspira¢do por agulha fina guiada por TC
dirigida as zonas de necrose pancredtica. Desta forma é possivel obter tecido para cultura e
coloragdo de Gram o que ird permitir dirigir e selecionar de forma adequada a antibioterapia
correta. Uma das desvantagens é o nimero de falsos negativos, razao pela qual alguns centros
tém vindo a abandonar esta técnica*.

Para além de tentar obter uma colheita, é necessario pensar na taxa de penetragao do antibiético
em parénquima pancreatico e necrotico de modo a termos uma cobertura adequada. Devera ser
dirigida de forma a cobrir tanto aerdbios como anaerdbios Gram-negativos e Gram-positivos. Um
dos antibiéticos que cumpre estas premissas é a Piperacilina/Tazobactam?*6. Os carbapenemos
apesar da sua boa penetragéo tecidual, devem ser usados apenas em doentes criticos dada a
disseminagao de Klebsiella pneumoniae resistente a carbapenemos. Ja as quinolonas, pela larga
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taxa de resisténcia detetada mundialmente, devera ser reservada apenas para doentes alérgicos
a beta-lactamicos. Os aminoglicosideos como a gentamicina ndo devem ser utilizados dada a fraca

penetragao pancreatica*’.

Ventilagdo mecanica

A necessidade de considerar ventilagdo mecanica nao tem um aspeto especifico relativamente a
pancreatite aguda, devendo ser aplicadas as mesmas consideragoes que aos restantes doentes
em unidade de cuidados intensivos. Devera ser instituida sempre que o aporte de oxigénio ndo
seja suficiente para corregéo da taquipneia e dispneia, algo que podera estar a ser principado ndo
s0 pela dor mas também pelo aumento da pressao intra-abdominal ou edema pulmonar, por vezes
resultante da estratégia agressiva de administragao de fluidos*8. A ventilagdo invasiva podera ser
necessaria quando néo ocorre uma mobilizagdo adequada de secre¢des bronquicas e/ou o doente

estiver a atingir cansaco respiratorio.

Monitorizagdo da Pressao Intra-abdominal
Como referido anteriormente a ventilagdo mecanica podera ser necessaria quando existe
hipertensao intra-abdominal caso todos os outros métodos néo cirurgicos se revelem insuficientes.
Este aumento da pressao intra-abdominal pode ocorrer no contexto da ressuscitagao agressiva de
fluidos em doentes que devido aos mecanismo inflamatorios apresentam uma permeabilidade
capilar elevada.
Esta pressédo podera ser medida através da cateterizagdo vesical. O valor normal é de 0 mmHg,
sendo que no doente criticos podera atingir os 5-7 mmHg. Define-se hipertenséo intra-abdominal
(HIA) quando o valor é superior ou igual a 12 mmHg, dividindo-se a hipertens&o intra-abdominal
em quatro graus (I a IV):

e Graul: 12 - 15 mmHg;

e Graull: 16 — 20 mmHg;

e Graulll: 21 - 25 mmHg;

e Grau IV: >25 mmHg.
O termo Sindrome de Compartimento Abdominal ocorre quando se regista uma hipertensao intra-
abdominal Grau Ill ou IV, estando este associado a disfung&o ou faléncia de 6rgdo de novo*°.
A incidéncia de HIA em doentes com PAG podera ir de 60 a 80%. A estratégia inicial sera a
descompresséo gastrica através da colocagdo de sonda nasogastrica, drenagem percutanea de

liquido peritoneal ou bloqueio neuromuscular49.
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Nutricao

A apresentagéo, temos habitualmente um doente com anorexia ndo s pela dor mas também por
nauseas e vomitos que fazem parte da apresentagéo clinica. Assim, é habitual ndo se recomendar
a administragao de qualquer alimentagdo numa fase inicial da doenca. Durante anos pensou-se
que o indicado seria manter os doentes sob nutrigdo parentérica total de modo a evitar a
estimulagé@o pancreatica que se acreditava agravar o quadro clinico. No entanto, varios estudos
demonstraram que ndo existe qualquer beneficio desta pratica na sobrevida do doente®".

Um adequado aporte nutricional por via entérica previne a malnutrigio e reduz a inflamagéo
sistémica, as complicagdes e a mortalidade comparativamente a nutricio parentérica. Nos casos
em que o doente ndo é capaz de se alimentar por via oral deve ser considerada a alimentagéo
entérica para manter a absor¢éo intestinal, quer seja por sonda nasogastrica ou nasoenteérica,
sendo ambas igualmente eficazes. As formulas poliméricas sdo seguras e menos dispendiosas
comparativamente as formulas elementares. A nutricdo parentérica devera ficar reservada apenas
para os doente que nao toleram alimentagéo entérica ou quando é necessario administrar todos

0s requisitos caloricos e proteicos por uma s6 viad'.

Address nutrition in —)l Total enteral nutrition End. pi
the first 24-72 hours J 2= tube placement
l y Gogr’n:f;,?x;? hgi;:lrlc I Tolerates NG?
Nausea, vomiting, ileus, es 3 aspiration risk
or bowel obstruction Yes l—'—y-lo
No £_I_L Yes
No PEG GOO, delayed gastric
A | TR ‘ l N ‘ emptying, aspiration risk
| Immediately oral diet I_J'_I |
A ) Needs gastric
o . . 1 Retrial oral feeds when decompression
| a to [ clinically appropriate
l Yes ,L_I_l No
Nasal irritation .
or prolonged TEN ! PEG-J ‘ l Direct PEJ |

anticipated I I

Cannot tolerate oral or nasoenteric feeds and
TPN < nota for p 1eous feeding tube

Diagrama 1 — Sugest@o de abordagem nutricional em doentes com pancreatite aguda grave e
necroses2, GOO: Obstrugdo do esvaziamento gastrico; NG: Nasogastrica; NJ: Nasojejunal; PEG:
Gastrostomia Endoscépica Percutanea; PEG-J: Gastrostomia Endoscdpica Percutanea com

extensao jejunal; PEJ: Jejunostomia Endoscépica Percuténea
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Abordagem ao Tratamento Invasivo e Cirurgico

O papel da cirurgia na abordagem a pancreatite aguda tem sido cada vez mais restrito ao longo
das duas Ultimas décadas. Quando necesséria uma intervengéo invasiva, cada vez mais tem-se
preferido métodos minimamente invasivos como as drenagens percutaneas ou endoscopicas.
Estas sdo geralmente necessarias quando existem complicacbes tais como as referidas
anteriormente (é exemplo disso a necrose infetada), ja que este grupo tem um maior risco de
morte. Qualquer intervencdo devera ser preferencialmente realizada quando a necrose ja tiver
uma capsula bem definida (como as WON), o que acontece geralmente a partir das 4 semanas do
inicio do episddio. Mas nao sdo apenas as necroses que podem requerer tratamento invasivo: a
drenagem de necroses estéreis também podera estar indicada em varias situagées como a dor
abdominal persistente e as nauseas, vomitos ou faléncia nutricional. No entanto, sabemos que a

maioria destes doentes podem ser tratados sem este tipo de intervengdess3.

Drenagem Percutanea

A drenagem percutanea por si s6 ou em conjunto com outras técnicas minimamente invasivas
mantém-se uma importante modalidade de tratamento para doentes com WON por ser um método
seqguro, rapido e apto mesmo as doentes criticos que nédo estdo em condi¢bes para drenagem
endoscdpica transmural. Pode ser utilizada em monoterapia (com um largo estudo prospetivo,
multicéntrico e observacional a demonstrar que em cerca de 35% dos casos a drenagem
percutanea foi suficiente e, portanto, ndo foram necessarias mais intervencdess3) até quando
outras técnicas falham ou ndo sdo tecnicamente viaveis. Sabemos que quanto mais tarde uma
cirurgia ocorrer no decurso de um episodio de pancreatite aguda, melhor sera o resultado para o
doente. A drenagem percutdnea assume entdo um papel preponderante no possibilidade de
atrasar a necessidade de cirurgia. Uma vantagem da drenagem percutanea do retroperitoneu é a
possibilidade realizar irrigacbes e permitir a drenagem mais facilitada do material necrético. Em
doentes submetidos a drenagem endoscopica e desbridamento, a colocagdo de um cateter
percutaneo podera melhorar o resultado final. Uma outra vantagem desta técnica é a sua aplicagéo
em doentes ainda na fase precoce da sua PAG (<2-4 semanas) mas com suspeita ou confirmacao
de necrose infetada sem a presenca de uma capsula bem definida.

Uma desvantagem importante sera o risco de criagdo de fistulas pancreatocutaneas. Este risco é

diminuido quando utilizada a drenagem endoscdpica em conjunto com a percutanea®.
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Necrosectomia Endoscépica

A terapéutica endoscopica transmural para a necrose pancreatica foi descrita em 1996 e que
desde entdo tem evoluido gradualmente. Consiste na abordagem de colegdes por via
transduodenal (se a lesdo estiver localizada na cabega do pancreas) ou transgéstrica (nas
restantes porgdes do pancreas) com ou sem recurso a ecoendoscopia. Esta drenagem é possivel
através da colocacdo de um stent de plastico ou metalico auto-expansivel que também permite a
realizacdo de necrosectomia. A necrosectomia consiste no desbridamento do tecido necrotico
através da irrigacao por um tubo nasocistico colocado endoscopicamente ou via percutanea, ou
através da passagem do endoscopio pela cavidade realizada na drenagem transmural e remover
mecanicamente o tecido, ou seja, necrosectomia endoscopica direta. Esta ultima técnica tem um
maior risco de complicagdes associada como seja 0 embolismo gasoso, hemorragia intracavitaria
ou perfuragéo.

O stent podera permanecer por tempo variado, enquanto a colecdo resolve, mas podera

permanecer indefinidamente®2.

Tratamento Cirdrgico
Apesar de todo 0 avango nos métodos minimamente invasivos, existem ainda algumas indica¢des
para a intervencao cirurgica, como sejam:

o Necrose pancredtica infetada extensa / ndo passivel de drenagem endoscdpica ou que

mantém disfungéo de 6rgao persistente;

e Sindrome de compartimento abdominal;

e Hemorragia ativa ap6s tentativa de terapéutica endoscépica;

e Isquémia intestinal;

e Colecistite Aguda necrotizante;

o Fistula entérica comunicante com a cole¢ao peripancreatica.

Como referido anteriormente, a altura em que acontece esta intervencédo é crucial para a
diminuigdo da morbilidade e da taxa de mortalidade, devendo estes procedimentos serem adiados
para a fase tardia da pancreatite aguda (> 4 semanas). Com o atrasar da cirurgia vamos ter uma
delimitagdo mais marcada da necrose, poupando tecido viavel, menos hemorragia € uma

necrosectomia mais eficaz.
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No caso da necrose infetada, o objetivo sera o desbridamento para controlo de infe¢éo e
diminuigéo do tecido necrético, diminuindo assim o efeito pré-inflamatério. Existem varias técnicas

disponiveis, sendo que néo existem indicagdes uniformes para cada uma delas:

Desbridamento retroperitoneal videoassistido (VARD)

Este método consiste de uma abordagem por etapas. A primeira etapa passa pela introducéo de
um cateter percuténeo retroperitoneal pelo flanco esquerdo guiado por imagem. Sabemos que em
alguns casos, esta abordagem sera o suficiente mas, quando ndo o &, avangamos para a etapa
seguinte: uma necrosectomia intracavitaria videoassistida — pelo mesmo orificio da colocagéo do
dreno é introduzido material de laparoscopia para a necrosectomia. E deixado um dreno para
lavagens pos-operatérias e controlo de fistula.

Considera-se que esta abordagem € Util em doentes com distribuicdo central da necrose que se
estende até a goteira colica esquerda, ndo sendo t&o util nas necroses localizadas mais no

hemicorpo direito32,

Desbridamento cirurgico transgdstrico

Semelhante & abordagem endoscépica mas por via laparoscopica. E realizada uma gastrotomia
na parede anterior do estdmago para ter acesso a parede posterior onde ai, através da
instrumentac&o cirurgica, seré possivel realizar o desbridamento. Pode ser inserida uma sonda
nasogastrica dentro da cavidade para lavagem. Esta abordagem é util para doentes com necrose

central.

Desbridamento cirurgico por laparotomia

Em doentes com uma grande cole¢éo necrética, que se distribui de forma difusa pelo abdémen ou
em centros com pouca experiéncia de laparoscopia, a abordagem por laparotomia mantém a sua
relevancia mesmo na era moderna. Este procedimento implica a abertura do pequeno epiploon e
desbridamento rombo do tecido necrético. No final da intervengao séo deixados drenos de largo
calibre para lavagens pos-operatorias e controlo de fistula pancreatica.

O que sabemos também é que este método esta associado a uma maior morbilidade
comparativamente a abordagem VARD®5,
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Laparostomia

O objetivo de utilizagdo deste tipo de cirurgia € a diminui¢ao do risco de HIA, melhorar a drenagem
da ascite inflamatoria, possibilitar a lavagem com terapéutica de vacuo e permitir uma abordagem
sequencial das colegdes necréticas através de relaparotomias. E utilizada de forma
descompressiva em doentes com PAG que nao respondem a medidas médicas para o tratamento
de HIA ou Sindrome de Compartimento Abdominal.

Apos a realizagéo do procedimento, a relaparotomia ndo devera exceder as 48 horas visto que 0
atraso resulta numa taxa de mortalidade superiors6. Existe uma relagéo direta entre os dias de
laparostomia e o0 desenvolvimento de fistulas enterocuténeas, algo que pode ser reduzido com o
uso de terapia de pressdo negativa peritoneal e a técnica de tragao fascial através da sutura de
uma protese de polipropileno no laparostoma com consequente reducdo do seu tamanho a cada
nova relaparotomia®’.

O encerramento fascial tardio € definido como o encerramento que ocorre sete ou mais dias apés
0 inicio da laparostomia e esta associado a uma menor taxa de encerramento fascial com maior

taxa de mortalidade e de complicagdes®s.
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ANEXO0S

Severe acute pancreatitis with necrosis

v

v

Acute phase (< 2-4 weeks)

* Management of systemic inflammatory
response

+ Supportive care of associated organ
dysfunction

* Nutritional optimization (enteral preferred)
+ Avoidance of prophylactic antibiotics

« If concern for infection during acute phase
(i.e., retroperitoneal air), consider
image-guided percutaneous drainage

+ Intra-abdominal hypertension common;
clinical abdominal compartment syndrome
unusual

Late phase (= 2-4 weeks)

+ Continue supportive care of organ

dysfunction

+ Continue to optimize nutrition (enteral)
- Drainage and debridement indicated when

evidence of infection (air in peripancreatic
necrosis)

« Consider intervention on necrosis in

patient with persistent nutritional failure or

organ dysfunction

Approach to debridement
Dependent on pattern of necrosis
and institutional expertise

+ Central retrogastric collection:

° Endoscopic transgastric or laparoscopic
transgastric approach

- Retrogastric with paracolic gutter

extension:

» Percutaneous drainage with step-up to
videoscopic retroperitoneal debridement or
endoscopic debridement with addition of
percutaneous drain as needed

- Retrogastric collection with extension to

the right of the mesenteric vessels:

° Endoscopic or laparoscopic transgastric;
may need open debridement

Diagrama 2 — Arvore de decis&o relativamente & abordagem dos doentes com PAG e necrose em
fase precoce e tardia, incluindo a abordagem multidisciplinar a drenagem e/ou desbridamento

quando necessario5?
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