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Estudo clinico-epidemiol6gico das pancreatites em um hospital de

referéncia terciaria entre 2013 e 2014
Case study of pancreatitis in a tertiary hospital between 2013 and 2014

Donavan de Souza Licio', Ronaldo Antonio Borghesi'

RESUMO

Introducao: As manifestacoes clinicas das pancreatites sdo tdo variadas que se o clinico se ativer somente aos sintomas
cldssicos, diagnosticard apenas parte dos casos. Método: Estudo descritivo de pacientes diagnosticados com pancreatite
aguda e cronica no Conjunto Hospitalar de Sorocaba, Sdo Paulo. Foram revisados 39 prontudrios, que cobriram todos os
casos de pancreatite de junho de 2013 a junho de 2014. Resultados: Foram 26 casos de pancreatite aguda e 4 de cronica.
A etiologia biliar respondeu por 50,0% dos casos, seguida por alcodlica (26,7%) e idiopética (13,3%). A classica dor em
faixa nos quadrantes superiores foi encontrada em 11 pacientes, e em 3 deles foi referida irradiagdo para o dorso. Diversas
outras manifestagoes dolorosas foram referidas. Quanto a durag@o, a dor variou de 6 horas a 5 meses. As etiologias
encontradas mostraram distribui¢o diferente entre os géneros dos pacientes. A duragdo da dor foi maior entre os casos de
pancreatite cronica (mediana: 70,5 versus 2 dias; p=0,02) e os valores da amilase nos casos de pancreatite aguda (mediana:
929 versus 52,5 U/L; p=0,00). Conclusdes: A pancreatite aguda e cronica agudizada, quando corretamente diagnosticadas,
apresentam evolugdo benigna, resolvendo-se em poucos dias. A caracterizagdo da dor e das outras manifestacdes clinicas €
pouco esmiugada nos prontudrios, talvez pela relativa facilidade em diagnosticar os casos cldssicos e pela disponibilidade
de avaliacdo laboratorial.
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ABSTRACT

Introduction: Clinical manifestations of pancreatitis are so varied that if the physician only bear the classic symptoms,
he will diagnose just part of the cases. Method: This is a descriptive study of patients diagnosed with acute or chronic
pancreatitis in the Conjunto Hospitalar de Sorocaba, Sao Paulo, Brazil. We reviewed 39 medical records, which covered
all cases of pancreatitis from June 2013 to June 2014. Results: We found 26 cases of acute pancreatitis and 4 of chronic
pancreatatis. Biliary etiology accounted for 50,0% of cases, followed by alcoholic (26.7%) and idiopathic (13.3%).
The classic upper abdominal pain was found in 11 patients, and in 3 of them it irradiates to the back. Several other painful
manifestations have been reported. The duration of the pain ranged from 6 hours to 5 months. The etiologies found
showed different distribution between genders. The duration of pain was higher among cases of chronic pancreatitis
(median 70.5 versus 2 days; p=0.02), and the values of amylase were higher in acute pancreatitis (median 929 versus
52.5 U/L; p=0.00). Conclusions: Acute pancreatitis and chronic acutized pancreatitis, when properly diagnosed, have a
benign curse, solving in a few days. The characterization of pain and other clinical manifestations are little scrutinized
in medical records, perhaps because of the relative ease of classic cases diagnosis and the availability of laboratory tests.
Keywords: pancreatitis; epidemiology; epidemiologic studies; tertiary care centers.

INTRODUCAO sicos (dor epigéstrica intensa e constante que irradia para as

As manifestagdes clinicas das pancreatites agudas e  costas acompanhada de elevacao dos niveis séricos de amila-
cronicas e da insuficiéncia pancredtica sdo bastante variadas, se e lipase) diagnosticard corretamente apenas uma pequena
de forma que se o clinico se ativer somente aos sintomas clds-  parte dos pacientes.!
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Dessa forma, revisamos os casos de pancreatite do Con-
junto Hospitalar de Sorocaba (CHS), Sao Paulo, no periodo
de um ano, para conhecer os diversos aspectos epidemiol6gi-
cos da pancreatite aguda e da pancreatite cronica agudizada,
e descrever as diversas manifestacdes clinicas dos pacientes
com pancreatite aguda e cronica agudizada enfocando as ca-
racteristicas da dor e de sinais clinicos como ictericia e mani-
festagdes abdominais.

METODOLOGIA

Desenho geral do estudo

Trata-se de um estudo descritivo de pacientes diagnosti-
cados com pancreatite aguda e cronica no Conjunto Hospita-
lar de Sorocaba. Os dados foram obtidos retrospectivamente
nos prontudrios hospitalares do Servigo de Arquivo Médico e
Estatistica (SAME).

Foram colhidas informacdes como género, idade, et-
nia, procedéncia, profissdo, diagndstico de admissao, diag-
néstico final, manifestacdes clinicas, habitos e vicios, uso
de principios quimicos ilegais, medicamentos utilizados an-
teriormente a crise pancredtica, dados laboratoriais a admis-
sdo, tratamentos utilizados, hipdteses diagndsticas, métodos
utilizados para confirmacao do diagndstico, etiologia e con-
duta dos pacientes diagnosticados com pancreatite aguda ou
cronica atendidos no CHS no periodo de junho de 2013 a
junho de 2014.

Para possivel comparagao, os pacientes foram distribui-
dos em grupos por etiologia (pancreatite biliar, alcodlica, e
outras pancreatites), idade, sexo, pancreatite aguda e pancrea-
tite cronica agudizada.

Nao hé identificacio de nenhum desses pacientes
nessa pesquisa.

Sistematica do estudo e analise estatistica

A filtragem dos prontudrios foi feita pelo sistema de
busca por CID do SAME. Foram pesquisados os seguintes
CID: K85, K85.0, K85.1, K85.2, K85.3, K85.8, K85.9, K86,
K86.0, K86.1 e K86.9.

Posteriormente, fez-se a tabulagdo no Microsoft Ex-
celO para a execugdo de pequenos cdlculos como maximo,
minimo, média, mediana e desvio padrdo. Para a execucio
dos testes estatisticos foi utilizado o software BioEstat 5.0 e
realizados os seguintes testes: teste do x% Mann-Whitney e
Kruskal-Wallis.

Os prontudrios que nio continham dados clinicos e la-
boratoriais suficientes para se diagnosticar pancreatite aguda
ou cronica agudizada e os que continham diagndstico final de
outra doenga foram excluidos do projeto.

Esta pesquisa foi aprovada pelo Comité de Etica em
Pesquisa da Faculdade de Ciéncias Médicas e da Saide da
Pontificia Universidade Catdlica de Sao Paulo.

RESULTADOS

Revisamos 39 prontudrios, que cobriram todos os
casos de pancreatite de junho de 2013 a junho de 2014.
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Nove deles foram excluidos do projeto por ndo conterem
informacdes clinicas e laboratoriais basicas para o diagnds-
tico da pancreatite, ou por terem diagndstico final de outra
doenga. As principais caracteristicas demograficas e clinicas
encontram-se na Tabela 1.

Caracterizaciao da dor

A cléssica dor em faixa nos quadrantes superiores foi
encontrada em 11 pacientes, sempre de cardter intenso, e em
3 deles foi referida irradiagdo para o dorso. Dos pacientes
com dor em faixa, dois apresentaram descompressdo brusca
positiva, e em um deles foi descrito abdome em tdbua ao exa-
me fisico. Em um paciente foi encontrado sinal de Murphy
positivo. Em dois pacientes a dor também se apresentava em
outras regides abdominais: em um deles em regido umbilical
e no outro em hipocdndrio esquerdo e fossa iliaca esquerda.

Diversas outras manifestagdes dolorosas foram referi-
das. Oito pacientes referiram dor em hipocdndrio direito, em
dois deles a dor irradiava para o dorso. Cinco pacientes refe-
riram dor em epigdstrio de diferentes caracteristicas: um em
queimacao com sinal de Blumberg positivo, outro em cdlica
com irradiacdo para flancos, outro em aperto com irradiacio
para o dorso com sinal de Murphy e descompressdo brusca
positivos, outro também com irradiacdo para o dorso e sinal
de descompressdo brusca positivo, e o dltimo sem caracte-
risticas descritas. Dois pacientes apresentaram dor em meso-
gdstrio e trés apresentaram dor difusa. Um paciente chegou
intubado e inconsciente.

Tabela 1. Caracteristicas dos pacientes diagnosticados com
pancreatite no Conjunto Hospitalar de Sorocaba no periodo de
junho de 2013 a junho de 2014.

. Pancreatite
Pancreatite A .
Geral aguda cronica
g agudizada
Sexo
Masculino 12 (40%) 10 (38,5%) 2 (50,0%)
Feminino 18 (60%) 16 (61,5%) 2 (50,0%)
Idade (anos) 50,5+24 50,0+24 53+14,5
Tempo de inter- 5, 5 545 7411
nacao (dias)
Fatores de risco
Tabagismo 5(16,7%) 5 (19,2%) —
Etilismo 9 (30,0%) 7 (26,9%) 2 (50,0%)
Pancreatite o 36 09y 5(192%) 4 (100,0%)
prévia
Litiase/lama 13
biliar 43.3%) 12 (46,2%) 1(25,0%)
Duragdodador 5, , 2082 70,5+110,5

(dias)*

Valores em mediana+ amplitude interquartil ou n (%); *p=0,02.
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Trés pacientes refiram piora da dor com a alimentacdo e
melhora em jejum. Sete pacientes referiram constipag¢do, um
referiu diarreia. Dados como hora, semelhancas e disseme-
lhangas ndo constavam nos prontudrios.

Outros sinais e sintomas

Nauseas foram referidas por 17 pacientes, 25 apresen-
taram ao menos 1 episédio de vOomito. Nove pacientes refe-
riram inapeténcia e apenas quatro pacientes referiram febre.

Apenas um paciente apresentou sinais de acometimen-
to pulmonar ao exame fisico. A admissdo apresentava sibilos
difusos, diminui¢d@o de murmtirio vesicular em bases e ruidos
sugestivos de atrito pleural. Ao exame de radiografia de térax
evidenciou-se infiltrado difuso e derrame pleural.

Doze pacientes apresentavam ictericia a admissao.
Nove com ictericia leve, dois com moderada e um com icte-
ricia severa.

Diagnésticos e etiologias

Quanto aos diagnésticos iniciais, 12 pacientes foram
classificados com pancreatite aguda idiopdtica, 6 com pan-
creatite aguda biliar, 2 com outras pancreatites agudas, 2 com
pancreatite aguda ndo especificada, 1 com pancreatite cronica
induzida por élcool, 1 com cisto do pancreas, 1 com pseudo-
cisto do pancreas e 5 com abdome agudo.

Ao diagnéstico final, entre os 30 pacientes, a etiologia
biliar respondeu por 50,0% dos casos; a alcodlica, com 8§ ca-
sos, respondeu por 26,7%; e a idiopética, com 4 casos, cor-
respondeu a 13,3%. Outros casos foram: um paciente com
cistoadenoma mucinoso, um caso de pseudocisto do pancreas
e uma paciente com provavel pancreatite secunddria a hiper-
trigliceridemia (triglicérides>2.100 mg/dL).

Ao verificar a relacdo entre as etiologias encontradas e
o sexo dos pacientes, a distribui¢do mostrou diferenga signifi-
cante (Tabela 2). As etiologias foram agrupadas em trés gru-
pos: biliar, alcodlica, e idiopética e outras. Esse tltimo grupo
compreende os casos de pseudocisto, cistoadenoma mucino-
so e hipertrigliceridemia.

Verificando a relag@o das distribui¢des dos tempos de
internacdo (em dias) de cada paciente com 0s sexos e com as

Tabela 2. Distribuicao das etiologias por sexo dos 30 pacientes
diagnosticados com pancreatite no Conjunto Hospitalar de So-
rocaba no periodo de junho de 2013 a junho de 2014.

Sexo
Etiologia Total % (n=30)
Masculino Feminino
Biliar 4 11 15 50,0
Alcodlica 7 1 8 26,7
Idiopética 0 4 13,3
Outras 1 10,0

Teste do y? 4x2; p=0,01.
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etiologias, ndo foi observada diferenga significativa nas dis-
tribuigoes.

O tempo de duracdo da dor (em dias) até a procura do
nosso servigo ndo variou significativamente entre as etiolo-
gias encontradas. Entretanto, a duracdo da dor foi maior en-
tre os pacientes com pancreatite aguda quando comparados
aqueles com pancreatite cronica (Tabela 1).

Os valores de amilase a admissdo, quando comparados
entre os grupos pancreatite aguda e pancreatite cronica agu-
dizada mostraram distribui¢do significativamente diferente
entre os grupos (mediana: 929 versus 52,5 U/L; p=0,002).

Exames complementares e manejo

Vinte e um pacientes foram submetidos a exames de
imagem diagnésticos. Em nove pacientes foram encontra-
dos, ao ultrassom de abdome total, sinais de litiase biliar, em
dois desses a morfologia pancredtica era sugestiva de pan-
creatite aguda, sendo um com dilatacdo de vias biliares. Em
um paciente, a ultrassonografia, notou-se a presenca de cisto
pancredtico, em outro paciente foi descrito bile espessa e di-
latag@o de vias biliares, e noutro vesicula e pancreas aumen-
tados de tamanho. Sete pacientes tiveram achados positivos
na tomografia computadorizada, 2 com necrose menor do que
30%, 2 com pancreatite necro-hemorragica, sendo 1 com ne-
crose de 30 a 50%, outro com presenca de necrose e gases.
Em uma paciente foi identificada imagem cistica em cauda
pancredtica medindo 9,9x8,5 cm rechagando a suprarrenal
esquerda. Em um paciente a tomografia apenas descreveu
“sinais de pancreatite aguda”.

Quanto ao tratamento, todos receberam jejum, hidrata-
¢do, analgesia e antagonistas de receptores H2. Cinco foram
submetidos a colecistectomia, quatro pacientes receberam
carbapenemicos devido ao achado, a tomografia computado-
rizada, de necrose associada a hemorragia ou gases.

Evolucao

Dos 30 pacientes estudados, 3 evoluiram para 6bito,
2 evadiram e os demais evoluiram para alta hospitalar. Dos
trés dbitos, um teve como causa mortis o infarto agudo do
miocdrdio e dois evoluiram com choque séptico com foco
abdominal, um decorrente de uma pancreatite necro-hemor-
rdgica em paciente com pseudocisto do pancreas e outro em
razdo de complicacdo de cirurgia de remocao de cistoadeno-
ma mucinoso que evoluiu com abscesso pancredtico.

DISCUSSAO

Embora um niimero cada vez maior de etiologias tenha
sido descoberto, a litiase biliar e o etilismo correspondem
a 75% dos casos de pancreatite aguda nos Estados Unidos.”
Essas etiologias somadas corresponderam ao total de 77%
dos casos neste estudo.

Litiase e barro biliar, que foram classificados como
causa de 50% dos casos neste estudo, sido, de acordo com
a Associagdo Americana de Gastroenterologia, as principais
causas de pancreatites agudas em diversas regides do planeta,
respondendo por 35 a 40% dos casos.’ Apenas 3 a 7% dos pa-
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cientes com litiase biliar desenvolvem pancreatite.* Embora o
risco de desenvolver pancreatite biliar seja maior em homens,
a incidéncia € maior em mulheres devido a maior prevaléncia
de litiase biliar.* Neste estudo, dos 15 casos de pancreatite bi-
liar, 11 (73%) ocorreram no sexo feminino. A colecistectomia
costuma ser resolutiva, evitando recorréncias e reduzindo, ao
nivel da populagdo geral, o risco de desenvolver pancreatites,
confirmando a relaco causa-efeito.’

Dos cinco pacientes que realizaram colecistectomia no
decorrer da internagdo, dois ja haviam tido episddio de pan-
creatite e quatro relataram ter alguma manifestacao clinica de
litfase biliar.

De acordo com uma metanalise estadunidense, o valor
da alanina aminotransferase (ALT) € o principal preditor cli-
nico de pancreatite biliar. Quando acima de 150 U/L contém
valor preditivo positivo de 95% para o diagnéstico de pan-
creatite biliar.® Dos 11 pacientes que tiveram valor de aspar-
tato aminotransferase (AST) maior ou igual a 150 U/L, 8 fo-
ram classificados como pancreatite biliar, 2 como alcodlica e
1 como idiopadtica, esse ultimo talvez erroneamente.

O consumo de dlcool € responsdvel por aproximada-
mente 30% dos casos de pancreatite aguda e por 45% dos
casos de pancreatite cronica nos estados unidos.”® Dos oito
pacientes com pancreatite alcodlica neste estudo, apenas dois
foram classificadas como cronica. Sabe-se que aproximada-
mente 10% das pessoas com pancreatite cronica desenvolvem
ataques de pancreatite clinicamente aguda indistinguiveis de
outras formas de pancreatite aguda.’

A hipertrigliceridemia € considerada um risco quando
em niveis acima de 1.000 mg/dL,’ e parece ter sido respon-
sdvel por um caso deste estudo cuja paciente encontrava-se
com valor superior a 2.100 mg/dL, acima do limite maximo
do aparelho do laboratério. Essa etiologia responde por 1 a
4% dos casos de pancreatite aguda e por 56% dos casos de
pancreatites durante a gestacdo.'®!'" Duas das pacientes deste
estudo eram gestantes, entretanto nenhuma possuia exames
de triglicérides, sendo a etiologia biliar a cogitada em ambos
0s casos. A pancreatite aguda durante a gestacdo € um evento
raro. Em coorte retrospectivo de 16 mil partos, apenas 8 casos
de pancreatite aguda foram encontrados.'?

Quando comparadas entre os sexos, as etiologias mos-
tram distribui¢do significativamente diferente. Tal fato pode
ser explicado pela maior prevaléncia de etilismo entre ho-
mens."* Neste estudo, dentre aqueles com pancreatite de etio-
logia alcodlica, 87,5% eram do sexo masculino.

A dor se mostrou significativamente mais prolongada
entre os pacientes com pancreatite cronica agudizada. Em um
coorte prospectivo com 207 pacientes com pancreatite cro-
nica alcodlica, 2 padrdes de dor foram identificados."* O pri-
meiro padrdo foi caracterizado por episddios de dor com du-
racdo minima de dez dias, com intervalos livres de dor com
duracdo de meses a anos. O segundo padrio foi caracterizado
por periodos de dor didria com episddios de exacerbacdes
graves, muitas vezes requerendo hospitalizacoes.

Na pancreatite aguda biliar o padrao de dor € bem
localizado, de aparecimento subito, atingindo seu pico de
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intensidade em 10 a 20 minutos. Nos pacientes com etiolo-
gia hereditdria ou alcodlica, a dor pode ser menos abrupta e
pouco localizada."

Neste estudo, 80% dos pacientes com pancreatite aguda
e 75% dos pacientes com pancreatite cronica tiveram ao menos
1 episédio de vomito. Nuseas e vOomitos sio frequentemente as-
sociados aos casos de pancreatite, ocorrendo em 90% dos pacien-
tes com pancreatite aguda, podendo persistir por muitas horas.!s!”

A amilase sérica, apesar de ser um importante fator
diagndstico na pancreatite aguda,'® nao deve ser valorizada
no diagndstico da pancreatite cronica, pois, embora possa
estar ligeiramente elevada, € frequentemente normal devido
a fibrose pancredtica e ao cardter focal e irregular da pan-
creatite cronica, levando a um aumento minimo de enzimas
pancredticas no soro."”

Dos 30 pacientes estudados, 3 evoluiram a 6bito, sendo
2 do sexo feminino e 1 do sexo masculino. Dois deles foram
classificados como pancreatite crdnica e um como aguda.
Dos pacientes com cardter crOnico, um apresentou diagnds-
tico de cistoadenoma mucinoso e o outro de pseudocisto do
pancreas com pancreatite necro-hemorragica.

O paciente classificado como pancreatite aguda chegou
transferido em vaga zero como hipdtese diagndstica de pan-
creatite aguda idiopdtica com amilase de origem de 1.148 U/L,
hemoglobina de 12,3 mg/dL, hematdcrito de 39%, AST de 556,
ALT de 205, bilirrubinas totais de 8,78 e leucdcitos de 21 mil.
Faleceu trés horas ap6s dar entrada neste servigo. No atestado
de 6bito constava apenas infarto do miocdrdio como causa.

A mortalidade na pancreatite aguda € de aproximada-
mente 5%, sendo menor naqueles com pancreatite intersti-
cial e maior naqueles com pancreatite necrotizante (3 versus
17%)."® Geralmente, ocorre devido a sindrome da resposta
inflamatdria sist€émica e faléncia organica nas primeiras duas
semanas e, apds esse periodo, costuma ser decorrente de
sepse e suas complicacdes.

O cistoadenoma mucinoso pancredtico neopldsico
€ sugerido apds a afericdo do marcador tumoral antigeno
carcinoembriogénico (CEA) colhido por puncdo. Valores
acima de 110 ng/mL t€m sensibilidade de 81% e especifici-
dade de 98% no diagnoéstico. Essa paciente apresentou CEA
de 38.755 ng/mL, além de CA 19.9 maior que 10 mil, en-
tretanto o exame anatomopatoldgico ndo sugeriu neoplasia.
A evolugdo do paciente em questdo se deveu a complicacao
do procedimento e ndo da doenga em questao.

Pseudocistos se desenvolvem em aproximadamente
10% dos pacientes com pancreatite cronica. Embora geral-
mente assintomdticos, podem se expandir causando dor abdo-
minal e compressdo vascular ou formar fistulas, além de ser
causa de infecc@o espontinea com formacdo de abscessos.?
No atestado de 6bito desse paciente constava pseudocisto
pancredtico, pancreatite necro-hemorrdgica evoluindo para
choque séptico de foco abdominal.

Os dados apresentados e estudados se mostram consis-
tentes quando comparados aos dados da literatura, apesar da
pequena casuistica e da descri¢io pouco detalhada dos dados
clinicos, laboratoriais e de imagem nos prontudrios.
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CONCLUSAO

A pancreatite aguda e a pancreatite cronica agudiza-
da, quando corretamente diagnosticadas, apresentam evolu-
¢do benigna, resolvendo-se em poucos dias. Os escores de
progndstico podem auxiliar na filtragem dos casos graves,
entretanto raramente constam nos prontudrios deste servico.
A caracteriza¢do da dor e das outras manifestacdes clinicas
sdo pouco esmiugadas nos prontudrios, talvez pela relativa
facilidade em diagnosticar os casos cldssicos e pela disponi-
bilidade de avaliag@o laboratorial.
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