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RESUMO

A pancreatite necro-hemorragica é uma evolugdo clinica da
pancreatite, sendo reconhecida pela perfusdo pancreética. E caracteriza por
dor aguda na regido abdominal ou dorso e niveis de lipase e amilase elevados
trés vezes mais que o normal. Em casos mais graves, o sinal de Cullen
(coloracdo equimoética na regido periumbilical) e o sinal de Gray Turner
(coloracdo equimodtica ao longo do flanco) sugerem a presenca de
sangramento retroperitoneal na necrose pancreatica.

Na tomografia computadorizada (TC) abdominal a necrose do tecido
pancreatico € evidenciada pela falta de realce apds a administracdo de
contraste intravenoso. Para tanto, depois de passados trés dias do inicio do
quadro é que se indica a realizacdo da tomografia computadorizada com
contraste, a fim de que se verifigue a presenca e extensdo da necrose
pancreatica e complica¢fes locais, assim como indicar a gravidade da doenca.
A evolugcdo natural da necrose € variavel, podendo permanecer soélida ou

liquida, estéril ou infectada e persistir ou desaparecer com o tempo.

Palavras-chaves: pancreatite necro-hemorragica, pancreatite aguda, doenca

pancreatica.



ABSTRACT

Necrohemorrhagic pancreatitis is a clinical evolution of pancreatitis
and is recognized by pancreatic perfusion. It is characterized by acute
abdominal or back pain and elevated lipase and amylase levels three times
higher than normal. In more severe cases, Cullen's sign (ecchymotic staining in
the periumbilical region) and Gray Turner's sign (ecchymotic staining along the
flank) suggest retroperitoneal bleeding in pancreatic necrosis.

In abdominal computed tomography (CT), pancreatic tissue necrosis
is evidenced by the lack of enhancement after intravenous contrast
administration. Therefore, after three days after the onset of the condition,
contrast-enhanced computed tomography is indicated to check for the presence
and extent of pancreatic necrosis and local complications, as well as to indicate
the severity of the disease. The natural course of necrosis is variable and may
remain solid or liquid, sterile or infected and persist or disappear over time.

Keywords: necrohemorrhagic pancreatitis, acute pancreatitis, pancreatic

disease.
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1. INTRODUCAO

A pancreatite necro-hemorragica manifesta-se frequentemente como
necrose envolvendo os tecidos pancreaticos e peripancreaticos. Pode ser
classificada em colecdo necrética aguda (ndo possui parede definida, mas
quantidade variavel de liquido e necrose) e necrose murada (possui parede
inflamatoria bem definida ou colecdo encapsulada madura no tecido
pancreatico). E uma das principais causas de morbidade e mortalidade em
pacientes que desenvolvem essa doenca. Tanto a colecdo necrotica aguda
quanto a necrose murada séo inicialmente estéreis, mas podem ser infectadas.

Em virtude de ser uma complicacdo incomum da pancreatite, este
trabalho tem como finalidade relatar um caso clinico de pancreatite necro-
hemorragica, observando os sinais e sintomas, diagndsticos com exames
laboratoriais e radiolégicos, além de discutir formas de apresentacéo,
caracteristicas clinicas e abordagens terapéuticas possiveis para esta doenca.



2. DESCRICAO DO CASO

D.S.G, masculino, branco, aposentado, 69 anos, procedente de Sao
Sepé — RS. Paciente procurou a Emergéncia do HUSM com queixa de dor
abdominal h& 8 dias, localizada em epigastrio e irradiada para o dorso, forte
intensidade, progressiva e associada a anorexia e vomitos.

Ao exame fisico apresentava-se em mal estado geral, levemente
descorado e desidratado, afebril, taquicardico com frequéncia cardiaca de 110
batimentos por minuto, anictérico. O abdome demonstrava ruidos hidroaéreos
presentes, levemente distendido e com dor a palpacédo difusa intensa mais no
epigéastrio, com sinais de irritagdo peritoneal.

Na historia patologica pregressa referiu ser hipertenso e etilista
pesado. Realizou Prostatectomia Radical hd 5 anos em outro servico por
Adenocarcinoma de Prostata.

Foi solicitado laboratorio que evidenciou leucocitose (15400) com
6% de bastbes; amilase 55; lipase 331, fosfatase alcalina 122; gama GT 188;
albumina 1,7; bilirrubinas normais e funcéo renal normal.

Realizou Tomografia Computadorizada (TC) de abdome que
evidenciou volumoso pneumoretroperitdnio que circundava 0 pancreas e com
extensao inferior para a fascia pararrenal anterior esquerda.

Foi submetido no mesmo dia a laparotomia exploradora por suspeita
de Ulcera duodenal. A abertura da cavidade abdominal mostrou liquido livre
serossanguinolento. A exploracéo da retrocavidade revelou extensa necrose do
corpo e cauda do pancreas com moderada secrecdo purulenta e gas no local.
Realizado debridamento da area necrética, colecistectomia e lavagem
exaustiva da cavidade abdominal. Foi colocado dreno de Sump na loja
pancreatica que foi deixado com irrigacdo e aspiracdo continuas. Deixado
peritoneostomia com bolsa de Bogota.

Os materiais coletados foram encaminhados para o laboratério e
para a patologia. O liquido ascitico evidenciou Staphylococcus hominis que foi
considerado como contaminacdo e Streptococcus sp. O anatomo patoldgico
mostrou pancreas com esteatonecrose e vesicula biliar com colecistite crénica

com areas ulceradas.



Depois de quatro dias foi reintervido para lavagem da cavidade
abdominal onde nédo foi evidenciado pus ou necrose no sitio pancreético.
Realizado fechamento da cavidade abdominal com colocacdo de drenos de
Penrose e pontos de contencéo externa. Dez dias apds devido a piora clinica e
laboratorial foi submetido a uma nova TC de abdome que mostrou derrame
pleural bilateral com liquido livre em loja hepética, interalcas, pelve e colecdo
organizada junto a cauda do pancreas.

No dia seguinte foi submetido a reintervencéo cirdrgica com lise de
bridas e drenagem de cole¢cBes de aspecto turvo em regides subhepéticas,
hipogastrica, esplénica e pancreatica. Lavagem exaustiva da cavidade
abdominal, drenagem da cavidade com drenos de Penrose e fechamento da
cavidade com pontos de contencéo externa.

Paciente também foi tratado com antibiGticoterapia de amplo
espectro desde o primeiro dia de internagdo com Meropenem 1 grama
endovenosa (EV) de 8/8 horas e Metronidazol 1,5 grama EV uma vez ao dia
gue foram mantidos por 22 dias. Recebeu nutricdo parenteral total. Também
evoluiu com elevacfes da glicemia que foram controladas com altas doses de
insulina diarias.

Evoluiu bem e apés 10 dias da ultima cirurgia recebeu alta hospitalar
estavel, afebril, sem leucocitose e deambulando. Faz acompanhamento nos
ambulatérios da Cirurgia Digestiva, Endocrinologia, Urologia. Esta fazendo uso
de altas doses de Insulina 3 vezes ao dia e de Lipase 20000 unidades
internacionais 2 vezes ao dia devido a insuficiéncia pancreética exocrina.
Recuperou peso. Ferida operatéria com boa cicatrizagdo. Paciente com

melhora do estado geral.

3. DISCUSSAO

A pancreatite aguda é uma inflamacéo do tecido pancreatico que se
caracteriza por dor aguda na regido abdominal ou dorso e niveis de lipase e
amilase elevados trés vezes mais que o normal. Estima-se que a incidéncia da
pancreatite aguda seja de cerca de 5 a 35 a cada 100.000 novos casos por ano

mundialmente, e uma mortalidade aproximadamente de 3%. Atualmente, é
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uma das causas gastrointestinais que mais levam pacientes a hospitalizacao
nos Estados Unidos. Além disso, sua incidéncia global estd em expanséo, em
consequéncia do aumento da taxa de obesidade e calculos biliares.

Sua etiologia € variavel, no entanto, 0s mecanismos que
desencadeiam essa inflamacdo no tecido pancreatico ndo estdo totalmente
compreendidos. A principal causa de pancreatite aguda séo os célculos biliares
(incluindo microlitiase) aos quais tem uma taxa de 30 a 60% como
desencadeadores dessa patologia. A segunda causa mais comum, € o abuso
de alcool, que corresponde cerca de 15 a 30% dos casos. O exame
colangiopancreatografia retrégrada endoscépica (CPRE) € a terceira causa
mais comum de pancreatite aguda, com uma taxa de 5 a 10% apds realizacdo
do exame.

Cerca de 1,3 a 3,8% dos casos, tém como causa desencadeante a
hipertrigleciredemia, tendo os niveis séricos de triglicerideos maiores do que
1.000 mg/dL (11,3 mmol/L). Esses pacientes sdo propensos a episodios
recorrentes de pancreatite. Além disso, também podem causar pancreatite
aguda: traumas, poOs operatérios, medicamentos, hipercalcemia, infeccoes,
doencas auto imunes, toxinas, doenca vascular, anormalidades anatdomicas ou
fisiologicas do pancreas e idiopatica.

O paciente desse relato de caso corrobora para 0s principais sinais e
sintomas de pancreatite descritos na literatura, os quais sao: dor aguda em
regido abdominal ou dorso e niveis de lipase e amilase elevados trés vezes ou
mais que o normal. Também ha anorexia, vomitos, taquicardia e abdome
distendido com dor a palpacéo, sintomas frequentemente associados a essa
patologia. Além disso, ele se enquadra nas duas principais etiologias que
desencadeiam a inflamacgéo pancreatica (calculos biliares e abuso de alcool).

A pancreatite aguda tem uma evolugdo em trés fases: a fase inicial
se d& pela ativagdo intrapancreatica das enzimas digestivas e por uma leséo
das células acinares. A segunda fase envolve a ativacdo, quimioatracdo e o
sequestro de neutréfilos e macrofagos no péancreas, resultando em acéo
inflamatoria intrapancreética elevada. A terceira fase € caracterizada pelos
efeitos das enzimas proteoliticas ativadas e das citocinas liberadas pelo
pancreas infiltrado sobre 6rgdos distantes. A sindrome da angustia respiratéria
(SARA), sindrome de resposta inflamatoria sistémica (SRIS) e a faléncia de
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multiplos 6rgdos podem ocorrer como resultado dessa cascata de efeitos locais
e distantes.

Ademais, existem trés classificagbes de gravidade de pancreatite
aguda definidas. A pancreatite aguda leve se caracteriza por ndo haver faléncia
de 6rgdos, complicacdes locais ou sistémicas. Geralmente € autolimitada e
regride de modo espontaneo em até sete dias ap0s inicio do tratamento. A
pancreatite aguda moderadamente grave se caracteriza por faléncia de 6rgaos
(limitando em até 48 horas) ou leséo local ou sistémica na auséncia de faléncia
organica; podendo desenvolver necrose tecidual. A pancreatite aguda grave &
caracterizada pela faléncia organica persistente (mais de 48 horas) podendo
ser Unica ou multipla.

O diagnostico de pancreatite aguda se da pela presenca de dois ou
mais dos trés critérios a seguir: dor abdominal em epigastrio que pode irradiar
para o dorso, elevagédo da amilase e/ou lipase trés vezes mais do que o normal,
e achados em exames de imagem do abdémen confirmatérios da patologia.
Aproximadamente 90% dos pacientes tém nauseas e vomitos associados com
horas de duracéo.

Além disso, taquicardia, febre, hipotensdo, hipoxemia e exame
abdominal alterado também sdo achados frequentes. Em casos mais graves o
sinal de Cullen (coloracéo equimética na regido periumbilical) e o sinal de Gray
Turner (coloracdo equimoética ao longo do flanco) sugerem a presenca de
sangramento retroperitoneal na necrose pancreatica. Os exames laboratoriais
podem mostrar hiperglicemia, hipocalcemia e leucocitose.

Outrossim, afim de quantificar a gravidade da pancreatite pode-se
utilizar marcadores bioquimicos e escores (critérios) de gravidade. No que diz
respeito aos marcadores bioquimicos a proteina C reativa (PCR) é o mais util.
Embora a concentracdo sérica maxima seja alcancada apds 72h, é capaz de
diferenciar os casos graves dos casos leves de PA nas primeiras 24 horas com
sensibilidade e especificidade maiores que 80%. A escala de Ranson foi o
primeiro escore largamente utilizado na PA e consistem de 11 parametros,
cinco dos quais sdo avaliados na admissao e os restantes durante as primeira
48 horas (Figura 1).

A presenca de trés ou mais critérios nas 48 horas da admisséo,
classifica a pancreatite como grave. Apresenta sensibilidade de 75% a 87%,
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especificidade de 68% a 77.5%, VPP entre 28.6% e 49% e VPN entre 91% e
94.5%. A escala de APACHE Il é um dos meios mais utilizados para
estratificacdo de gravidade e risco de mortalidade da PA. Ele conta com 12
parametros de avaliacdo, além de pontuacdo extra baseada na idade e na
presenca de doencas cronicas (Figura 2). Possui uma sensibilidade de 76% e
uma especificidade de 61,5% para avaliar a gravidade da PA.

A Classificagcdo de Atlanta considera o diagnéstico de PA grave
quando, pela classificacdo APACHE, séo atribuidos oito ou mais pontos ao
doente. Ele possui as vantagens de poder ser calculado dentro das primeiras
24 horas da admissado do paciente no hospital e de poder ser realizado
diariamente na avaliacdo da evolugcdo do paciente. A adicdo de IMC para a
pontuacdo Apache Il - conhecido como Apache-O - adiciona um ponto para
IMC de >25 a 30 Kg/m2 e dois pontos para IMC >30 Kg/m2.

Como diagnostico diferencial de pancreatite aguda deve-se incluir
viscera perfurada, (principalmente Ulcera péptica), obstrucdo intestinal aguda,
oclusdo vascular mesentérica, colecistite aguda, coledocolitiase ou colangite,
cOlica renal, aneurisma dissecante de aorta, infarto do miocardio inferior,
cetoacidose diabética, pneumonia, disturbios do tecido conectivo com vasculite
e hepatite. Os niveis séricos de amilase podem estar aumentados tanto na
pancreatite aguda quanto na colecistite aguda. No entanto, a dor de origem da
arvore biliar € mais frequente do lado direito (hipocondrio direito e epigastro)
enquanto que na pancreatite costuma ser periumbilical ou no quadrante
superior esquerdo.

A evolucédo da doenca no paciente decorreu conforme a literatura, ou
seja, fase inicial, segunda fase e culminou na terceira fase (efeitos enzimaticos
proteoliticos e de citocinas sobre 0rgaos distantes). Pela sua evolucdo pode-se
afirmar que se trata de uma pancreatite aguda moderada, ja que sua duracao €
superior a sete dias e possui faléncia de 6rgdo com necrose local. Realizou TC
de abdome que evidenciou volumoso pneumoretroperitdnio que circundava o
pancreas e com extensao inferior para a fascia pararrenal anterior esquerda.
Apos resultado da TC foi indicado realizacdo de laparotomia exploratéria por
suspeita de Ulcera duodenal (principais diagnosticos diferenciais). Apesar do
sinal de Cullen e o sinal de Gray Turner estarem ausentes foi constatado na

laparotomia exploratdria liquido serossanguinolento na cavidade abdominal.
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Exames de imagem fornecem informacfes que guiam no diagnostico
de pancreatite aguda. Aproximadamente um terco dos pacientes apresentam
anormalidades visiveis na radiografia de térax, podendo haver efusdes
pleurais, atelectasia basal, infiltrados pulmonares e elevacdo de um
hemidiafragma. Um padrédo de vidro fosco pode indicar presenca de uma
colecao aguda de liquido peripancreético.

A ultrassonografia abdominal pode mostrar um aumento difuso do
tecido pancreatico. Na necrose pancreatica o liquido peripancreéatico aparece
como uma colecdo anecoica; o gas intestinal em virtude do ileo paralitico
impede a avaliagdo do pancreas e do ducto biliar. Na tomografia
computadorizada (TC) abdominal a necrose do tecido pancreatico é
evidenciada pela falta de realce apos a administracdo de contraste intravenoso.
Para tanto, depois de passados trés dias do inicio do quadro é que se indica a
realizacdo da tomografia computadorizada com contraste, a fim de que se
verifique a presenca e extensdo da necrose pancreética e complicacdes locais,
assim como indicar a gravidade da doenca.

A ressonancia magnética (RM) tem uma maior sensibilidade para a
pancreatite aguda precoce em comparacao com a tomografia computadorizada
com contraste e melhor define suas complicagbes. Na RM contrastada a
necrose pancreatica é indicada pelo aumento da insuficiéncia do parénquima
pancreatico. Sua vantagem se da pela ndo exposicdo a radiacdo, menor
nefrotoxidade do gadolinio quando comparado ao contraste iodado.

Ressalta-se que por se tratar de operador dependente, maior tempo
para realizacdo do exame e maior custo, ndo € uma primeira escolha para a
realizagdo de exame por imagem. A colangiopancreatografia por ressonancia
magnética (CPRM) é comparavel a colangiopancreatografia retrograda
endoscopica (CPRE) para detec¢éo de coledocolitiase.

O tratamento da pancreatite aguda contempla-se pela reposicao de
fluidos, controle da dor, monitoramento dos sinais vitais, nutricdo e uso
criterioso de antibiéticos. Cerca de 80 a 90% dos casos de pancreatite aguda
melhoram espontaneamente dentro de 3 a 7 dias apos inicio do tratamento,
nao evidenciando complicacdes locais ou faléncia de 6rgdos. Como tratamento
inicial, sugere-se a ressuscitacdo agressiva de fluidos com ringer lactato ou

soro fisiolégico em bolos de 15 a 20 ml/kg, ap6s infusdo de 3 ml/kg por hora
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(200 a 250 ml/hora), para manter um débito urinario maior do que 0,5 mi/kg
hora.

Se a pancreatite for decorrente de hipercalcemia, o ringer lactato é
contraindicado. A diminuicdo da ureia e do hematdcrito nas primeiras 12 a 24
horas séo evidéncias de que a reposi¢cao de liquido esta sendo correta. A dor
abdominal é o sintoma mais frequente associado e deve ser tratada com
analgésicos, caso contrario, pode contribuir para a instabilidade hemodinamica.

O desbridamento pancreatico € indicado em casos de pancreatite
necrotizante infectada ou estéril. Seu objetivo é excisar todos tecidos mortos e
desvitalizados preservando o tecido pancreatico viavel limitando o dano externo
ao Orgdo. Na fase inicial (primeiras duas semanas) se caracteriza pela
sindrome da resposta inflamatoria sistémica aguda, ou seja, disfuncéo ou falha
organica e quantidades variaveis de isquemia pancredtica e peripancreatica,
levando a necrose tecidual.

Os primeiros dias da doenca grave sao responsaveis por até 60% da
mortalidade em decorréncia da faléncia irreversivel de o6rgados. O
desbridamento tardio (de trés a quatro semanas apos o inicio da pancreatite
aguda) é preferivel, permitindo a estabilizacao clinica do paciente, a resolucéo
da faléncia de 6rgdos e a diminuicdo da intensa reacdo inflamatéria no
retroperitbnio. Na quarta semana, a resposta inflamatéria retroperitoneal
diminui e as areas necréticas sdo demarcadas a partir do tecido viavel
circundante permitindo o desbridamento operatério definitivo.

O paciente recebeu o tratamento inicial com reposi¢cdo de fluidos,
controle da dor, monitoramento dos sinais vitais, nutricdo parenteral total e
antibiéticoterapia (Meropenem + Metronidazol). Devido sua condi¢&o clinica foi
realizado debridamento da area necrotica, colecistectomia e lavagem exaustiva
da cavidade abdominal. Dez dias apds devido a piora clinica e laboratorial foi
submetido a uma nova TC de abdome que mostrou derrame pleural bilateral
com liquido livre em loja hepdtica, interalgas, pelve e colecdo organizada junto
a cauda do pancreas. No dia seguinte foi submetido a reintervencao cirurgica
com lise de bridas e drenagem de colecdes de aspecto turvo. Apesar do
desbridamento tardio ser preferivel, nesse caso nao era indicado, uma vez que

se tratava de uma pancreatite necrotizante infectada por Streptococcus sp.
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4. CONCLUSAO

Portanto, no presente relato de caso, o paciente D.S.G, masculino,
branco, aposentado, 69 anos, procedente de Sdo Sepé — RS, procurou a
Emergéncia do HUSM com queixa de dor abdominal ha 8 dias, localizada em
epigéstrio e irradiada para o dorso, forte intensidade, progressiva e associada a
anorexia e vomitos.

Ao exame fisico apresentava-se em mal estado geral, levemente
descorado e desidratado, afebril, taquicardico com frequéncia cardiaca de 110
batimentos por minuto, anictérico. O abdome demonstrava ruidos hidroaéreos
presentes, levemente distendido e com dor a palpacao difusa intensa mais no
epigastrio, com sinais de irritacdo peritoneal.

Na historia patologica pregressa referiu ser hipertenso e etilista
pesado. Realizou Prostatectomia Radical hA 5 anos em outro servico por
Adenocarcinoma de Prostata.

Foi solicitado laboratério que evidenciou leucocitose (15400) com
6% de bastbes; amilase 55; lipase 331, fosfatase alcalina 122; gama GT 188;
albumina 1,7; bilirrubinas normais e fungao renal normal. Realizou Tomografia
Computadorizada (TC) de abdome que evidenciou volumoso
pneumoretroperitdnio que circundava o pancreas e com extensao inferior para
a fascia pararrenal anterior esquerda.

Foi submetido a laparotomia exploradora por suspeita de Ulcera
duodenal. A abertura da cavidade abdominal mostrou liquido livre
serossanguinolento. A exploragéo da retrocavidade revelou extensa necrose do
corpo e cauda do pancreas com moderada secrecdo purulenta e gas no local.
Realizado debridamento da area necrotica, colecistectomia e lavagem
exaustiva da cavidade abdominal.

Desde sua internacdo até o diagndstico de pancreatite necro-
hemorragica sua evolugdo, assim como 0s sinais e sintomas eram sugestivos
de tal moléstia. A dor abdominal em epigastrio que pode irradiar para o dorso,
elevacdo da amilase e/ou lipase trés vezes mais do que o normal, e achados
em exames de imagem do abdémen confirmatorios da patologia séo critérios

para confirmar pancreatite aguda.
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Ademais, vomito, anorexia, taquicardia, febre, hipotensédo, hipoxemia
e exame abdominal alterado também s&o achados frequentes. Em casos mais
graves o sinal de Cullen (coloragdo equimética na regiao periumbilical) e o sinal
de Gray Turner (coloracdo equimatica ao longo do flanco) sugerem a presenca
de sangramento retroperitoneal na necrose pancreatica. Os exames
laboratoriais podem mostrar hiperglicemia, hipocalcemia e leucocitose.

Apesar de sua etiologia ser variavel, a pancreatite aguda possui trés
principais hipoteses descritas na literatura, as quais sao: calculos biliares
(incluindo microlitiase), abuso de alcool e o exame colangiopancreatografia
retrograda endoscoépica (CPRE) apoés realizacdo do exame, respectivamente. O
paciente do relato esta enquadrado nas duas principais hipoteses, ratificando
gue os mecanismos que desencadeiam essa inflamacgéo no tecido pancreatico
podem ser oriundos de tais comorbidades.

A tomografia computadorizada (TC) abdominal é o exame de
imagem mais indicado devido aos custos e por nao ser operador dependente.
E indicada apos trés dias (72 horas) de evolucdo a fim de que se verifique a
presenca e extensdo da necrose pancreatica e complicacdes locais, assim
como indicar a gravidade da doenca. Em pacientes com insuficiéncia renal a
ressonancia magnética (RM) deve ser a primeira escolha, pois, tem menor
nefrotoxidade do gadolinio quando comparado ao contraste iodado.

O tratamento da pancreatite aguda contempla-se pela reposicédo de
fluidos, controle da dor, monitoramento dos sinais vitais, nutricdo e uso
criterioso de antibidticos. Se a pancreatite for decorrente de hipercalcemia, o
ringer lactato € contraindicado. A diminuicdo da ureia e do hematdcrito nas
primeiras 12 a 24 horas sé@o evidéncias de que a reposicdo de liquido esta
sendo correta.

O desbridamento pancreéatico € dividido em duas fases: inicial
(primeira duas semanas) e tardio (de trés a quatro semanas apo0s inicio da
pancreatite aguda). Na pancreatite necrotizante infectada ou estéril é
recomendado realizar o desbridamento na fase inicial, seu objetivo é excisar
todos tecidos mortos e desvitalizados preservando o tecido pancreatico viavel
limitando o dano externo ao 6rgao. Nos demais casos o desbridamento tardio €
preferivel, permitindo a estabilizagdo clinica do paciente, a resolucdo da

faléncia de O6rgdos e a diminuicdo da intensa reacdo inflamatdria no
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retroperitbnio. Na quarta semana, a resposta inflamatéria retroperitoneal
diminui e as éareas necrdticas sdo demarcadas a partir do tecido viavel
circundante permitindo o desbridamento operatorio definitivo.

A pancreatite necro-hemorragica geralmente provoca quadro clinico
tipico, com dor abdominal irradiada ou ndo para o dorso, elevacdo da
amilase/lipase, nduseas e vomitos associados. Sua evolucdo pode variar de
leve, moderada e grave. Seu reconhecimento no departamento de emergéncia
deve ser o mais precoce possivel devido a alta mortalidade em decorréncia
irreversivel de orgdos. A confirmacdo diagnostica é através da tomografia
computadorizada ou por laparotomia exploratdria. O tratamento deve ser o
mais breve possivel a fim de minimizar os possiveis danos teciduais
peripancreaticos. O caso da paciente acima descrito reforca a necessidade

desta conduta, possibilitando evitar um desfecho tragico.
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ANEXOS
Figura 1:
Ranson (causaalcodlicaououtra)  Ranson (causa biliar)
Na admissao Na admissao
Idade > 55 anos Idade > 70 anos
GB > 16 000/mm? GB > 18 000/mm?
LDH > 350 U/I LDH > 250 U/l
AST > 250 U/l AST > 250 U/I
Glicemia > 200 mg/dl Glicemia > 220 mg/d|
As48 h As48 h

Queda do hematécrito > 10%  Queda do hematécrito > 10%
Aumento do BUN > 5 mg/dl Aumento do BUN > 2 mg/dl

Célcio < 8 mg/dl Calcio < 8 mg/dl

PO? < 60 mmHg PO? < 60 mmHg

Déficit de bases > 4 mEq/I Déficit de bases > 5 mEq/I
Perda de fluidos > 6L Perda de fluidos > 4L

Adaptado de Feldman M, FriedmanL, Brandt L. Sleisengerand Fordtran’s Gastrointestinal
and Liver Disease, Ninth Edition 2010. GB=global de leucécitos; LDH=desidrogenase
lactica; AST=aspartato aminotransferase; BUN =uréia sérica; PO‘=pressao parcial
do oxigénio no sangue arterial

Figura 2:
'SISTEMA DE CLASSIFICAGAO DE GRAVIDADE APACHEN
A 4 3 2 1 0 1 2 3 4
T retal (°c) > 409 39-40,9 38,5-38,9 36-384 34-35,9 32-339 30-31,9 <30
PAM > 159 130-159 110-129 70-109 50-69 < 50
FC > 179 140-179 110-129 70-109 55-69 40-54 <40
FR > 49 35-49 25-34 12-24 10-11 6-9 <6
SatO, > 499 350-499 200-349 < 200
SiFi0, 20,5
SIFO. < 05 > 70 61-70 56-60 < 56
pH art. > 7,69 7,60-7,69 7,50-7,59 7,33-7,49 7,25-7,32 715-7,24 <715
Na (mmol/1) > 179 160-179 155-159 150-154 130-149 120-129 111-119 <111
K (mmol/l) >69 6,0-6,9 5.5-5,9 3,5-54 3,0-34 2,5-29 <25
Cr (mgy/dl) >34 2-34 1,5-1,9 0,6-14 <06
Ht (%) > 599 50-59,9 46-49,9 30-45,9 20-29,9 <20
GB (x1000) > 399 20-39,9 15-19,9 3-149 1-2,9 <1
Soma de W(Ak 0a4ﬁosﬁrcada item, consoante valores.

Avaliagdo da abertura ocular/ Avaliagio da resposta verbal/ Avaliagio da Idade em anos:
o <45 anos: 0 pontos

BotaotonS 45-54: 2 pontos

55-64: 3 pontos

Soma de pontos (B)=15- Escala de coma de Glasgow atual 65-74: 5 pontos

275: 6 pontos

Comorbidades:

- Sem historia de condigdes cronicas: 0 pontos

- Com histéria de condigdes cronicas, se o doente for admitido apos cirurgia eletiva: 2 pontos

- Com histéria de condicées cronicas, se o doente for admitido por cirurgia de urgéncia ou por outro motivo: 5 pontos

Adaptado de Knaus WA; Draper EA; Wagner DP, Zimmerman JE. APACHEII: a severity of disease classification system. Crit care Med 1985; 13(10): 818-29. T retal=temperatura
retal; PAM=pressao arterial média; FC=frequéncia cardiaca; FR=frequéncia respiratéria; Sato,=saturacdo de oxigénio; pH art=pH arterial; Na=sddio plasmatico;
K=potassio plasmatico; Cr=creatinina; Ht=hematdcrito; GB=global de leucécitos



