Abordagem do
paciente com

PANCRE

Os pacientes com pancreatite
grave podem ser salvos se
operados o mais rapido
possivel e com auxilio do
suporte clinico, removendo
todo tecido necrdtico e
abcedado, irrigando,
estabelecendo uma drenagem
eficiente, e oferecendo ao
paciente uma nutricdo enteral
com o uso de um tubo de
Jjejunostomia.

Introducao

A pancreztite € uma patologia associa
da a uma alta taxa de mortalidade, princi-
palmente por transl ocagdo bacteriana®, nao
somente em animais mastambém em huma
nos. Ela € uma patologia estudada desde
1844, quando 0s primeiros experimentos
com acapacidade digestivado suco pancre-
atico seiniciaram®. O risco de desenvolvi-
mento da pancreztite grave € maior em ani-
mais com obesidade, diabetes (13% dosdia-
béticos apresentam pancrestite!4), hiperadre-
nocorticismo, hipotireoidismo, doencagas-
trointestinal pré-existente e epilepsia. Caes
da raga Yorkshire estdo na zona de maior
risco, e os Labradores e Poodles Toy séo
0S que apresentam menor risco. Machos e
fémeas castradas parecem ter um risco mai-
or de sofrer da pancrestite, comparados com
fémeas intactas®. O grau de acometimento
pode ser avaliado por varios métodos, ten-
tando estimar o progndstico do paciente®.
Ha muita controvérsia no que diz respeito
aos métodos mais corretos a se empregar
no tratamento destes pacientes®. Ha cerca
de 20 anos, autoridades no assunto jasuge-

riam umaabordagem mais agressiva, cirdr-
gica, como meio mais eficiente de se abor-
dar o paciente com pancrestite grave.

Para entender as razfes pelas quais re-
comendamos a abordagem cirdrgica nos
casosgraves, inicialmenterevisaremosapa
tofisiologiadapancrestite.

Nos concentraremos nos principais to-
picos, que serdo mais bem detalhados no
decorrer destarevisio, necessarios paraau-
mentar as chances de sobrevivéncia. Estes
pontos podem ser relacionados a seguir:

1. Realizar um diagndstico rapido e preci-
so, que indicard ou ndo a necessidade de
intervencado cirdrgica. Isto pode ser feito
através de um exame clinico preciso, andli-
se laboratorial (especificamente o lavado
peritoneal diagndstico) e provendo suporte
clinico para cuidar do pancreas inflamado
antes de uma abordagem mais agressiva.

2. Intervencdo cirdrgica(envolvendo aabor-
dagem ao 6rgéo afetado, resseccéo das por-
¢Oescriticas, irrigacéo e drenagem, coloca-
¢80 de um tubo de jejunostomia).

3. Cuidadosintensivos pos-operatorios, en-
volvendo fluidoterapia, monitoragdo dos
parametrosvitais, suporte nutricional, con-
trole de dor, cobertura antibidtica, suporte
ventilatorio, etc.

Fisiopatologia

Acredita-se que a pancredtite tenha va
rias causas primérias, sendo que todas elas
s80 capazes de ativar as enzimas digestivas
pancredticas a agir dentro do proprio pan-
creas™*,

Ocorrera afusio anormal dos granulos
de zimogénio e dos lisossomas, provavel-
mente devido ao transporte intracelular, ar-

e

mazenamento ou exocitose do contelido
granular de zimogénio. A ativacéo da trip-
sina e outras proteases dentro dos granulos
dezimogéniovai levar adestruicao intrace-
lular e a0 extravazamento deste contelido
no meiointersticial.

Radicais superéxido sdo gerados pela
autdlise das cél ul as pancredticas assm como
0 acimulo de neutrdéfilos que setornam ati-
vados. A reacdo inflamatériaintensa acar-
retaum aumento na protedlise e naruptura
demembranaslevando anecrosecelular sig-
nificativa (autodigest&o) do tecido pancre-
atico einiciando o processo de necrose te-
cidual extrapancredtica progressiva com
supuracdo e envolvimento generalizado. A
inflamag&o precede aatrofiadas célulasaci-
nares, e alguns estudos sugerem que pato-
| ogias autoimunes como apancrestite linfo-
citica podem levar a atrofia do pancreas,
como aatrofiapancredti caexocrinaem Pas-
toresalemaese Collies™.

Outrostrabal hosindicam que aativacéo
progressivade proteases efosfolipases (prin-
cipalmente a fosfolipase A2, que hidroliza
osfosfolipideos celulares, liberando &cidos
graxose lisofosfolipideos, além degerar os
substratos precursores da formagéo dos ei-
cosandides e do fator ativador de plaque-
tas'®) dentro da glandula e a producéo de
guantidades cadavez maiores de citoquinas
eradicais superoxido (principalmente o hi-
droxido e o perdxido) sdo as principais ra-
zdes paraque a pancreatite edematosa bran-
da evolua para um quadro hemorrégico e
necrético®. Osaltosniveisdebradicininae
beta-endorfina durante o desenvolvimento
dapancreatite se mostram contribuidores do
desenvolvimento de hipotenséo e depresséo



do miocardio®. O pancreas afetado rapida-
mente liberaumagrande quantidade de bra-
dicinina na veia porta, que imediatamente
reduz o fluxo sanguiineo pancreético napri-
meirafase, acelerando aprogressdo dapan-
creatite grave®. A pressao arterial apresen-
tard uma queda stbita e grave depois que a
pancreatite éinduzida®.

A absorcéo sistémica de todos os pro-
dutos liberados no processo inflamatério
levara a faléncia multipla de 6rgdos
(SDMO). A liberacdo de fatores indutores
de apoptose (citotoxicos) pelos macréfagos
presentes no fluido ascitico € um fator com-
plicante na patofisiologia da pancrestite, e
juntamente com aliberac&o do fator de ne-
crose tumoral (que precisa de outros fato-
res para causar lesdes celulares®) levam a
necrose das células tubulares renais e dos
hepatdcitos (€ sabido que o fluido ascitico
na pancrestite esta associado & uma queda
naenergiade metabolismo dos hepatécitos?)
culminando em SDMO*%, Asalteracoeshe-
modinamicas e microcircul atérias no figa-
do, durante a pancreatite grave sdo decor-
rentes da quedado fluxo sangtiineo portal e
naartériahepatica. A elevacdo do célcioio-
nizado em vérias células pode estar envol-
vidano mecanismo defalénciamdiltiplacon-
comitante com a pancreatite™.

Os inibidores plasméticos de proteases
como asalfa-macroglobulinas s&o consumi-
dos rapidamente durante o processo de ne-
crose. Assim que estesinibidoresforem to-
talmente utilizados, amorte por coagulacdo
intravascular disseminada (CID) e choque
vai ocorrer, quando as citoquinas e protea-
ses circulantes ativarem as cascatas de qui-
nina, complemento, coagulacéo efibrinoli-
ticas.

Resumidamente, a pancreatite progride
de uma lesdo edematosa com um pegqueno
abcesso de um milimetro e vasoconstricéo
grave nos 0rgdos adjacentes e no préprio
pancreas, para uma quadro extremamente
severo, 0 hemorragico. A pancreatite setor-
na hemorrégica por mecanismos queinclu-
em a venoconstricdo, injuria a parede dos
Vvasos, coagulagdo intravascular, aumento da
permeabilidade endotelial e vasoconstricéo
simpética induzida através do plexo celia-
co, resultando em hemoconcentracéo e obs-
trucdo venosa, complicando o edema e in-
duzindo hemorragia'®, com peritonite loca-
lizada e edema ao redor de todos os tecido
vizinhos; em breve abcessos maiores sefor-
mardo e seromperdo, comprometendo toda
acavidade abdominal. A pancreatite hemor-
ragicaesté associadaaquedano débito car-
diaco e na pressdo sistémica, e ao aumento

“Caes daraca
Yorkshire estdo na zona
de maior risco.”

naresisténciavascular pulmonar e sistémi-
ca, além deimportante no desenvol vimento
da queda brusca do fluxo sangtiineo pan-
credtico®.

Na maioria dos casos, bactérias iréo
translocar do duodeno e linfonodos mesen-
téricos e gerar peritonite grave, abcedacdo
bacteriana, obstrucéo biliar secundaria e
necrose ventral do duodeno. E sabida que
a queda de imunidade nos pacientes pode
gjudar a promover atranslocacdo bacteria-
na??. Na maioria dos casos 0 pancreas se
torna um tecido inteiramente necrético e
abcedado.

A pancreatite agudango seraumacausa
de pancreatite crénicaando ser que residu-
0S estruturais provoguem constri¢cdes no
0rgéo afetado. L esbes cronicas podem ocor-
rer devido ao efeito toxico dos saishiliares,
causando estreitamento do ducto biliar endo
pelas | esdes necréticas dos &cinos pancrea-
ticos™®.

As principais causas da
pancreatite grave

A pancreatite espontanea parecer ter um
grande nimero de mecanismos que assumem
um papel de estopim para 0 processo. Na
mai oriados casos, suspeita-se que umacom-
binac&o destes mecanismos esteja envolvi-
da. As principais causas s&o listadas a se-
guir:
a) Nutricdo deficiente: Este é um fator
muito descrito em humanos. A pancreatite
tem sido relatadanoinicio de umareslimen-
tacdo aposlongo periodo dejejum, particu-
larmente com dietas envolvendo grandes
guantidades de proteina e gordura que sao
fontes de &cidos graxos dmegaseis (quetém
sido utilizados experimentalmente parain-
duzir pancreatite em animais por injecéo in-
traductal).

b) Estresse: Particularmente observado em
cées e gatos obesos, principal mente quando
ha uso de corticosteréides exdgenos e na-
quel es pacientes com hemorragiade muco-
sagastrointestinal.

¢) Hiperlipemiaou hiperlipoproteinemia:
Hiperlipemiahereditéria é associadaa pan-
creatite em humanos. Também haevidénci-
asclinicas e experimentais de que apancre-
atite em animais pode ocorrer com hiperli-
pidemiainduzidapor dieta, particularmente
em Schnauzers miniaturacom hiperlipopro-
teinemiaidiopética

d) Drogas: O uso de certas drogas é relaci-
onado com o aparecimento de pancreatite.
Estasincluem osdiuréticostiazidicos, furo-
semida, azatioprina, L-asparginase, sulfona-
midas, tetraciclinas, emul sdes|ipidicas usa-
dasem nutricdo parenteral e corticoides. Ha
controvérsia no que diz respeito ao uso de
corticidesinduzir pancrestite, e mais estu-
dos devem ser feitos para confirmar esta
possivel correlacdo. Algunsclinicostémvis-
to, com freqiiéncia, um ndimero moderado
de cées obesos e nervosos, sob estresse e
pos trauma que foram tratados com corti-
costeréides e desenvolveram pancreatite
grave. Num estudo retrospectivo'®, pelo
menos 10% dos caes recebendo brometo de
potéssio e fenobarbital como terapia con-
junta paraepilepsiadesenvol veram pancre-
atite grave, contra 0,3% dos cées que rece-
biam somente fenobarbital. Cées em trata-
mento parale shmaniose também estdo sob
risco iminente de desenvolver apancreatite
jaque o glucantimetem um potencial mal é-
fico bem determinado®, e mesmo os cées
af etados ndo tratados podem desenvolver a
pancreatite por outros mecanismos®.

€) Trauma: Apesar dos relatos serem ra-
ros, haum nimero significativo de casosque
culminaram em pancreatite gravelevando a
morte 0s animais que sofreram trauma con-
tuso de abdome. E teorizado que o trauma
pode causar umarupturacelular significati-
vaesuficiente paraativar o sistemaenzima-
tico do pancreas, causando trombose micro-
vascular eisguemia.

f) Pos-esplenectomia: Desde que o péan-
creas recebe umaquantidade significativade
seu suprimento sanguineo do leito espléni-
co, casos de pancreatite secundéria podem
ocorrer apos manipulacéo davasculaturaes-
plénica e ligadura dos vasos que suprem o
pancreas.

g) Manipulacdo pancreatica: Também
pouco relatada, mas arealizagdo de bidpsi-
as, manipulacdo excessivaeagressivaeres-
seccdo de pequenas massas pode levar a



casos mais brandos. Isto tem causado um
certo temor em alguns colegas quando rea-
lizam cirurgia perto do pancreas ou nele
mesmo com medo de causar pancredtite. O
gue se sabe € que a manipulacdo delicada
do local é o mais indicado e ndo compro-
metera o 6rgéo. A oclusdo das artérias pan-
credticas ndo causa nehumaalteragdo pato-
|6gica, mas a obstrugcdo venosa induz ne-
crose hemorréagica do pancreas, disturbios
da microcirculagdo, edema e necrose focal
do parénquima®.

h) Hipercalcemia: Esta patologia, princi-
pal mente associadaao hiperparatireoidismo
primario e ahipercalcemiaiatrogénica, pode
levar a pancreatite desde que altosniveisde
célcio podem ativar o sistemas enzimatico
intracelular do pancresas.

i) Refluxo duodenal: A pancregtite grave
€ observada em casos de obstrugdo duode-
nal (corpo estranho, neoplasia, hipertrofia
muscular, edema). Apesar de haver um sis-
temaanti-refluxo, muito efetivo namaioria
dos casos, quando a pressdo intraduodenal
aumenta muito, ele pode falhar. O refluxo
pode converter o tripsinogénio em tripsina
e liberar outras proteases do pancreas. O
edema dos peguenos ductos que saem do
pancreas causa um acumulo de enteropep-
tidases, enzimas pancredticas ativadas, bac-
térias e bile e leva a progressdo rapida do
quadro.

j) Hiperamilasemia: Quando a pressdo no
ducto biliar aumentadevido acolangite obs-
trutiva, enzimas pancreéticas nabile podem
regurgitar na corrente sangiiinea, piorando
0 processo “digestivo” nos érgéos. O reflu-
X0 da amilase por este processo através da
velahepéticae do ducto torécico podem re-
sultar em hiperamilasemiaem pacientescom
cisto colédoco™.

k) Diver sas: Vériasoutras condi¢des clini-
cas sao associadas com o desenvolvimeto
de pancreatite grave, principal mente aque-
lasquelevam aisquemiaque, inclusive, po-
dem levar apancreatite cronica®. Apesar de
raras, estas condi¢desincluem doencadedis-
cointervertebral, picadade escorpi&o (leva
aaumentosnosniveisdeamilaseelipase, ja
gue o veneno age diretamente no pancreas
exocrino®®2), uremia, calculo biliar, colan-
giohepatite, lipidose hepética, neoplasias
biliares, neoplasias pancreéticas e acidentes
diretamente relacionados ao ducto pancre-
aico.

Diagnostico
Os pacientes com pancreatite geralmen-
te se apresentam apaticos, anoréticos, vo-

“Os pacientes com
pancreatite geralmente se
apresentam apaticos, anoréticos,
vomitando, e em alguns casos

com diarréia. Nos casos mais
graves choque e colapso
podem estar presentes.”

mitando, e em alguns casos com diar-
réia’*22’. Nos casos mais graves choque e
colapso podem estar presentes. Em outros
Casos 0s Sinais podem ser muito vagos ou
inexistentes. Alguns animais com pancrea-
tite grave exibirdo sinais de dor abdominal
crania intensaeposi¢éo de“rezar”. Outros
ndo irdo demonstrar dor algumaou descon-
forto. Ocasionalmente os Gnicos sinais pre-
sentes serdo associadosamanifestagdessis-
témicas, queinclueminsuficénciarespirato-
ria, paralisiados membros pélvicos, atera-
¢des mentais (secundérias ao infarto cere-
bral, tromboembolismo adrtico einfartosde
medula), desordens da coagulacéo e arrit-
mias cardiacas®®0,

Asradiografias geralmente revelam au-
mento de densi dade, diminuic&o do contras-
te, e granularidade na regido do quadrante
cranial direito, com deslocamento do est6-
mago, aumento do angulo entre o antro e 0
duodeno descendente, deslocamento do
duodeno descendente para a direita com
padréo de acimulo de gas no mesmo local?.
A perdade detalhe visceral no abdome cra-
nial é subjetivae provavelmente o sinal ra-
diogréfico mais comum. O exame ultra-so-
nografico do abdome pode ser muito Util. A
aparénciade massa, assm como deumaérea
cistica, ou abcedada (regides cisticas com-
plexas), edema, efluido intra-abdominal li-
vre s80 alguns sinais visualizados ao ultra-
som?.

Apesar daleucocitose com desvio para
esquerda ser comumente observado, em al-
guns casos nenhumaalteragdo na contagem
ou diferencia de células brancas pode ser
notado.

Asdosagens de amilase e lipase estaréo
elevadas em cerca de 75 a 85% (menos em
gatos) dos casos de pancreatite. Isto torna
o diagndstico da patologia sempre um de-
safio. Deve-se tomar cuidado, pois os ni-
veisdelipase podem até triplicar apés uma
laparotomiaexploratériaderotina, em cdes
sem sinais clinicos ou outras evidéncias de
pancreatite’.

A mensuracdo do peptideo ativador de
tripsinogénio (PAT) sangtiineo pode ser uti-
lizadacomo fator progndstico, masndo deve

ser utilizado como ferramenta diagnostica
Unica, jAque seus niveisndo so bem detec-
tados no inicio da pancreatite®.

A lavagem peritoneal diagnéstica(LPD)
tem sido muito utilizada por seu baixo cus-
to, altaeficaciae simplicidade derealizagdo
do teste que determina as complicacdes da
pancreatite como a necrose, abcedacdo, ou
infeccéo bacteriana. A técnica é bem des-
critanaliteratura.

Pacientes com pancreatite terdo dosa-
gensde amilase mais altas no fluido do que
No SOro e 0 exame microscopico revelara
glébulos brancos degenerados, a maioria
sendo neutrdfil os hipersegmentados. Sefo-
rem vistas bactérias dentro dos globulos
brancos, uma peritonite bacterianatera 95%
de confirmagdo. Pacientes sel ecionados para
cirurgia serdo principalmente agueles que
apresentarem uma LPD alterada combina
dacom sinaisclinicos compativeis. Alguns
critérios de avaliac&o do lavado podem ser
seguidos para que se recomende a cirurgia
(pelo menos 2 dos topicos devem estar pre-
sentes):

a) Leucograma: maisde 20.000 leucdcitos
(aumentando nas repeticdes do teste)

b) Contagem diferencial: Células predomi-
nantes sao os neutrofilos (>90%)

¢) Citologia do lavado: Bactérias intrace-
lulares, células hipersegmentadas e vacuoli-
zadas

d) Amilase no fluido: maior que 200 ui,
aumentando com a repeticdo do teste

€) Lipasenofluido: maior queasérica, tam-
bém aumentando nas repeticoes.

N&o h& um teste ideal ou combinacdo
ideal parao diagnostico dapancrestite, ena
ausénciadetecido pancredtico paraandlise,
o diagnostico deve ser feito por tentativa e
combinaggo dos exames laboratoriais com
0 estado geral do paciente e exame fisico.
Com certeza, o diagndstico da pancreatite
sempre seraum desafio, e dependera muito
da habilidade do clinico em associar sinais
com exames|laboratoriais, excluindo as pos-
siveis causas mais simples e nunca subesti-
mando apossibilidadereal de umapancrea-
tite grave.

Terapéutica clinica

A abordagem clinica do paciente com
pancreatite grave envolve o cuidado inten-
sivo e monitorac&o rigida do paciente. Por
ser uma patol ogiaque pode envolver vérios
sistemas, todo cuidado sera pouco e véarias
providéncias devem ser tomadas para que
se aumente a chance de sobrevivéncia do
paciente®%, Seguem as principaisindica-
¢Oes terapéuticas:



1. Fluidoter apia: Um suporte agressivo €
necessario para manter o balanco hidroele-
trolitico. Geralmente, este processo vai exi-
gir infusdo constante endovenosadeum cris-
tal6ide. Deve-se utilizar umaformuladere-
posicéo para suprir as perdas por vomito,
diarréia, perdas para o 3’ espaco e desidra-
tacdo; e uma formula de manutencéo para
suprir asnecessidades di&riasde dguaeele-
trolitos. Parase julgar aquantidade deflui-
do requerida deve-se observar a producdo
de urina (no minimo 1 a2 mi/kg/hr em ga-
tos e Iml/kg/hr em cées), pressdo venosa
central (manter entre 3-7 cm de H,0) e a
pressdo arterial (manter sempreligeiramen-
teacimadosniveisnormais, iniciando aflui-
do de desafio paraver seahipotensio éres-
ponsiva a fluidoterapia ou ndo, quando a
pressdo arterial estiver abaixo de 100 mmHg
sistolicae 50 mmHg diastélica). A ressusci-
tac&o com salina hipertdnicaassociadaaum
col6i de efetivamente reestabel ece afungdo
cardiovascular além de reduzir significati-
vamente a quantidade de fluido necesséria
j&que o excesso de volume no paciente com
pancreatite se tornaum risco desde que aa
hipertensdo pulmonar e o aumento daresis-
téncia vascular podem induzir edema pul-
monar rapi damente®®.

2. Lavagem (Dialise) peritoneal: Desde
gue se sabe que o fluido ascitico napancre-
atite esta associado a liberacéo de fatores
inibidores do metabolismo hepético e cau-
sadores de alteracGes hemodinamicas gra-
ves, alavagem peritoneal tem se mostrado
efetivaem dializar os téxicos presentes no
fluido, protegendo os demais 6rgéos e pre-
venindo afalénciamultipll.

3. Balanco €letroalitico: Eletrolitos como
potassio, sadio, cloro, bicarbonato e célcio
ionizado devem ser monitorados pelo me-
nos diariamente no estagio agudo da doen-
¢a. O potassio geral mente requer suplemen-
tacdo intravenosanafluidoterapiadi&riade
pelo menos 2-4 mEg/kg/dia, sendo que os
niveis devem ser observados de perto. Es-
tudos em humanostém mostrado quenivels
de célcio total ndo podem ser levados em
consideracdo para se estimar o célcio ioni-
zado. Os niveis de célcio ionizados podem
ser obtidos através de aparelhos que utili-
zam eletrodos de ions selecionados, como
o |-Stat da SDI. O célcio ndo pode ser su-
plementado ando ser que seusniveisdeion
estejam abaixo de 50% do normal, menores
gue 2 mmoles/dl ou que o paciente apresen-
tesinaisdetetania. A suplementacéo inade-
quada de célcio tem sido associada ao au-
mento da produc&o de radicais livres, con-
sumo de oxigénio einjUriacelular.

-

Legenda nonono nonononononno nononononononono Nnononono.

4. M anutencéo dos niveis plasméticosde
albumina: Devem ser mantidos entre 2 e
2,5 g/dl (ou proteina total acima de 4,5 ¢/
dl) e podem ser obtidos com a admnistra-
¢do de plasma que aém de manter a pres-
sd0 oncotica fornece afa-macroglobulina
que se liga as proteases ativas liberadas na
inflamag&o pancredtica. Algunsestudostém
demonstrado que napancrestite grave hAum
consumo intenso de inibidores plasméticos
de proteases e a exaustdo destes inibidores
€ seguida de choque, coagulagao intravas-
cular disseminada (CID) e morte. Deve-se
checar o hematdcrito e a proteina total a
cada 12 horas pelo menos. Sempre antesde
seadministrar plasmaaestes pacientesdeve-
seinfundir heparinaabol sacercade 30 mi-
nutos antes para evitar formacéo de micro-
trombos. Sanguetotal ou papade hemécias
deve ser infundido para manter o hematé-
crito acimade 25%, mas abaixo de 40%.

5. Administracéo de coldides: O dextran
70 ou hetastarch 6% devem ser infundidos
para aumentar a microcirculagdo e o fluxo
pancredtico, prevenindo edema endotelial,
intersticial e intracelular. O hetastarch tem
mol éculas muito maiorese mais pesadas que
aalbumina, o que é de grande valiaquando
0s poros capilares aumentam de tamanho,
guando do estado de choque vasogénico co-
mum na pancreatite aguda. Estetipo deflui-
do teramuito maisfacilidade deficar retido
nos capilares pois suasmol éculas seréo mai-
ores que 0s poros que deixardo escapar flui-
do intracelular, eletrdlitos, albumina e pe-
guenas proteinas chave (C e antitrombina
3) que quando perdidas aumentam atendén-
ciaamicrotrombose vascular. Assim que 0s
niveis de albuminacaem apressao oncotica
capilar cai (uma queda de 50% nos niveis
deabuminageraumaquedade 33% napres-
s80 capilar oncdtica) levando ao edemain-

tersticial. Paracombater estes efeitos mal é-
ficos, o hetastarch deve ser adminstrado em
bolus (15 ml/kg) e entéo mantido em infu-
sdo constante (1-2 mi/kg/hr). Clinicamente
tem-se notado que esta atitude faz com que
aVvasculatura suporte bem as alterages in-
flamatdrias, previne apioradas células en-
doteliais, diminui o edema e “proteje” as
plaguetas evitando microtrombose.

6. Glicose: A glicose deve ser monitorada
pelo menos a cada 8 horas e mantida entre
110 e 150 mg/dl. Freqlentemente havera
necessidade de se adicionar glicose aosflui-
dos paramanter niveis 6timos nos casos de
sepsis ou resposta inflamatéria sistémica
(SIRS) que acompanham apancrestite gra-
ve. Em alguns casos seré necess&riaainfu-
s80 de insulina (geralmente na nutricéo pa-
renteral parcial queéiniciada 12 horasapés
aadmissdo do paciente) nadose de 0,1-0,2
unidades’kg para cada 24 horas de fluido
calculado, quando a glicose estiver acima
de 250-300 mg/dI. Seainsulinaé adiciona
daaosfluidosamonitoraco deveraser mais
intensa (acada4 horas) pois crisesde hipo-
glicemiaséo um risco eminente.

7. Suporte nutricional: Deve ser iniciado
em até 12 horas apds aadmissao do pacien-
te. Quanto maior for o atraso no inicio da
terapia maior aincidéncia de morte e piora
clinica. Geralmente o tempo de doze horas
€ o suficiente para dar o suporte inicial de
fluidos e colocar os parémetros vitais esta-
veis. Comparada com a parenteral, a nutri-
¢do enteral diminue avelocidade de respos-
ta do organismo nafase aguda da doenca e
aumenta a gravidade da doenca, por esti-
mular constantemente a autodigestéo pan-
credtical. Pode-se utilizar produtos de nu-
tricdo parenteral (solugdes de 3-4,5% de
aminoacidos e misturas eletroliticas a 10-
20% de emulsdes lipidicas) a 2-4 mi/kg/hr



em acesso central de preferéncia, ando ser
gue sejaumasolucdo parcial com osmolali-
dade maisbaixa. Umatécnicamuito utiliza-
da é a fluidoterapia microenteral, que ba-
Seia-se nos principios de que amanutencéo
da barreirafisica e estrutural do trato gas-
trointestinal é fundamental naprevencao da
transl ocacéo bacteriana. Seu principal obje-
tivo é proteger abarreiramucosa estomacal
emanter funcional o trato digestivo, aumen-
tando seu fluxo sangliineo, prevenindo sua
atrofia e disfungdes mecanicas, enquanto a
ingestéo de alimentos ndo é permitida. Ela
consiste no fornecimento de pequenas quan-
tidades de agua, eletrélitos e nutrientes ra-
pidamente absoirviveis, como glicose, ami-
no&ci dos e pequenos peptideos diretamente
no trato digestivo, numa infuséo constante
em taxa de 0,05 a 0,2 ml/kg/hora, por via
nasogéstrica, sendo umaboaboaopgéo para
0S pacientes com pancreatite, mesmo apre-
sentem vomitos (ando ser quando haestase
gaéstricagrave, obstrugdes ou emese profu-
sa). Ela esta indicada nos estados de cons-
ciénciaalterada, nafase detransi¢do danu-
tricdo parenteral paraanutricéo enteral, na
recuperacao de distUrbios gastrointestinas,
em pacientes com risco de Ulcera gastrica
ou transl ocacg&o bacteriana.

E importante salientar que a fluidotera-
piamicroenteral sozinhan&o nutreo animal,
sendo indicada sua associagcdo com anutri-
¢80 parenteral quando é necessario um re-
pouso prolongado do trato gastrointestinal,
permitindo a instituicdo de terapia enteral
completao maisrapidamente possivel . Pode-
se manter este tipo de suporte se aspiragoes
géstricas pela sonda realizadas a cada hora
n&o revelarem acimulo de fluido ou secre-
¢80 no estdbmago e se o paciente ndo estiver
vomitando. Pacientes que sofreram interven-
¢ao cirargicatém avantagem dereceber um
tubo de jejunostomia que podera oferecer
alimentagdo em infusdo constante (1-4 ml/
ka/hr) deumadietamonomeéricaliquidaes-
pecifica para humanos com distUrbios gas-
trointestinais ou até mesmo al gumas dietas
poliméricas (Hill’sa/d, Eukanuba, etc.) ten-
do-se a certeza que ndo esta havendo acU-
mulo dealimento nointestino delgado (ave-
rificacdo pode ser feita através de aspira-
¢cOespelasondajejunal). A maior vantagem
do tubo de jejunostomia € a ndo estimula-
¢80 da secrecdo pancredtica (quando ndo ha
refluxo duodenal ou distens&o do intestino
delgado). Dois a trés dias poder&o ser ne-
cessériosparase atingir umaingestdo diaria
de 75 a85% dos requerimentos cal ricos e
protéticos calculados (48 Kcal/kg/dia de
energia na forma de carboidratos e limita-
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dos em gordura- maximo de 20% dadistri-
buicéo caldrica - e 6 g de proteina de alta
qualidade por 100 K cal derequerimento di-
ario).

8. Antibidticoterapia: A sepsis é a com-
plicagdo mais letal da pancreatite, por isso
o tratamento com antibiéticos € de impor-
téncia impar. Em alguns estudos somente
trés dos antibioticos testados atingiram ni-
veis de penetranciaterapéuti cos sati sfatori-
os: clindamicina, metronidazol (unanimida
de entre os estudos) e o cloranfenicol. Ou-
trostrabal hos sugerem o imipenem, acefo-
taxima, o cefotiam e a ciprofloxacina, mas
todos concordam em utilizar agentes de
amplo espectro gram-positivo e negativo,
com boa penetragdo pancreatica®®®. A in-
fusdo continua de antibiéticos (Flomoxef é
0 de escolha) através de um catéter naprin-
cipal artériapancredticaé efetivano sentido
de se prevenir infecgBes e agravamento do
guadro agudo de pancrestite grave™. A in-
fusdo pelaartériamesentérica superior tam-
bém € umaopcdo, protegendo amucosain-
testinal e prevenindo translocacéo bacteria-
nasendo o imipenem o mais efetivo no con-
trole de infecgdo por esta via®.

9. Novasterapias:

a) Injecdes de trental e tiotriazolinatém se
mostrado eficientes no controle da libera-
¢ao de enzimas proteol iticas pel os granul 6-
citos neutrofilicos®.

b) O uso de glicogénio insolGvel intraveno-
S0 protege 0 pancreas na medida em que o

glicogénio seligaas endotoxinas e afosfo-
lipase A2%,

¢) O uso dosfatores estimuladores de col 6-
niagranul ociticatém se mostrado eficientes
em variaspatologias, e desde que atranslo-
cacdo bacteriana é umadas maiores causas
de infecgBes secundérias na pancreatite,
pode ser utilizado. Ele ndo ird diminuir a
taxa de translocagdo mas diminuira a taxa
deinfec¢do em outros 6rgéos™.

d) A infusio de antagonistas dos receptores
debradicininaaumentaasobrevida, controla
a hipotensao, depressdo do miocardio e os
niveisdelactato plasmatico®.

€) Crioterapia: Inibe quase que 100% o de-
senvolvimento dainflamag&o no parénqui-
ma pancreatico®.

f) O cloridrato de naloxone tem se mostra-
do importante na limitagdo da progressao
da pancreatite edematosa para hemorragi-
ca, preservando o fluxo sangiiineo pancrea-
tico e melhorando ahemodinamicasi stémi-
canafaseinicial dapancreatite aguda. Es-
tesachadosreforgam a hipétese de que pep-
tideos opiddes enddgenos podem exercer
um papel importante na patofisiologia da
pancreztite, desde que o naloxone é umini-
bidor opi 6ide bastante conhecido*2*,

0) Alopurinol: Esta droga bloqueia, ou di-
minue, significativamente ainjuriacelular,
como mostrado pela queda nos niveis de
amilase sangiineos, e pel os achados histo-
patol 6gicos, dependendo da dose e do mo-
mento da admnistracéo. O uso do alopuri-
nol tem sido estudado também para se pre-
venir recidivas de pancreatite idiopética®,
pois alguns pesquisadores afirmam que o
aopurinol s seria benéfico se administra-
do antes do processo inflamatério se desen-
cadear?®.

h) Interleucina-6 (IL-6): E uma citoquina
multifuncional queregulaarespostaimune,
areacdo agudapésinjuriacelular eahema-
topoiese. O uso de IL-6 diminue atranslo-
cacao bacterianadoslinfonodos mesentéri-
cos e pode ser benéfica na diminui¢éo das
complicagdes sépticas na pancreatite agu-
da.

i) Blogueio do plexo celiaco: Jafoi demons-
tradaavasoconstri¢cdo simpaticaatravés do
plexo celiaco como fator indutor daprogres-
s80 da pancreatite edematosa para hemor-
régica e tém-se estudado a viabilidade do
bloqueio deste plexo nervoso com bupiva-
caina para se prevenir esta progressao’.

j) Inibidores de protease: S&o drogas que
vém sendo estudadas e tém demonstrado
bonsresultados namelhoradamicrocicula
¢80 hepética principal mente, evitando que-



dano fluxo portal e aisquemiaconseqiien-
te. Doses de 3mg/kg/h em infuséo constan-
te tém sido eficientes no control e da hemo-
dinamica hepatica durante a fase aguda da
pancreatite®.

k) Oclusdo do ducto pancreético: Alguns
pesquisadores observaram gue obstruindo
o0 ducto pancredtico, a evolucéo da pancre-
atite eramais lenta, provavelmente por di-
minuir a liberacdo de toxicos para os de-
mais 6rgaos da cavidade. O que ainda nao
se sabe é o grau de gravidade que esta ma-
nobra oferece ao pancreas, por reter todos
€lementos maléficos no interior do 6rgéo®.
[) Dibunol e delagil: S&o drogas que tém
diminuido a mortalidade nos casos de pan-
creatite aguda, diminuindo os niveis de ati-
vidade da lipase, da amilase, datripsina e
do dialdeido malénico®.

m) Medicina hiperbérica: Provavelmente é
o futuro de muitas terapias, especialmente
napancreatite. A exposi¢ao do organismo a
niveis maximos de oxigénio e sob altaspres-
sBes, faz com que os tecidos mais internos
sejam oxigenados com eficiéncia, eliminan-
do microorganismos anaerdbios, restabele-
cendo o processo cicatricial e diminuindo a

inflamag&o.

10. Outros pontos chave:

a) Monitorar presséo arterial, freqiiéncia e
ritmo cardiacos, coagulacdo, hemograma,
bioguimica, urina, sons abdominais e esta-
do mental.

b) Suporte de antibidticos, antieméticos e
doses baixas subcuténeas de heparina (50-
100 u/kg g8h).

¢) Suporte cardiovascular com drogas ino-
trépicas (dobutamina) e oxigenacao utilizan-
do uma sonda nasal ou nasofaringea (de
acordo com os achados de gasometria, ra-
diologia, exame clinico e comprometimen-
to respiratorio).

d) Enfermagem criteriosa e com carinho,
dando todo suporte psicol gico e fisiotera-
pico aém de um controlerigido dador atra-
vés de medicagdes intravenosas (morfina -
0,05 a 0,2 mg/kg/hr, fentanil, buprenorifi-
na, butorfanol) ou catéter epidural (morfina
a 0,1 mg/kg mais lidocaina, ou oximorfo-
ne).

Terapéutica cirurgica

Podemos seguir alguns passos recomen-
dados como principais objetivos do manejo
cirurgico da pancreatite grave:

a) Explore a cavidade abdomina como um
todo afim de se encontrar qual quer indica-

Remocado de hematoma pancreético
durante laparotomia exploratéria.

tivo de patologia na cavidade, colhendo
amostras para histopatologia, citologia ou
cultura de onde achar necessario. Pode-se
obter bidpsias para estudo histopatol 6gico
utilizando-se o fio inabsorvivel de polipro-
pileno (Prolene, Surgilene) 4-0, utilizado
para envolver uma borda do tecido e posi-
ciona-lo firmemente parasuaincisdo. O te-
cido envolvido acima da sutura é cuidado-
samenteincisado com umalaminade bisturi
n°11 e colocado em formol a 10%.

b) Debride e removatodo tecido necrotico
e supurado presente ao exame da cavidade.
FreqUentemente o pancreas ir se apresen-
tar branco, necratico, firme e supurado. In-
cisfesdevem ser feitas sobre estas areas para
abrir acapsulae utilizando umatesoura of -
talmicafaz-se aretirada cuidadosa do teci-
do afetado. Deve-sefazer umairrigagéo di-
reta com salina morna e aspiracéo simulté-
nea do liquido de lavagem. Em alguns ca-
sos poderd se observar grandes abcessos pe-
ripancreaticos, requerendo resseccéo de
parte do érgéo e colocacdo de um dreno no
local. Ocasionalmente o érgéo todo devera
ser removido, devendo-se lembrar que este
serdum paciente diabético o resto davidae
merecera controle e monitoracao rigidos.

c) Irrige o abdome todo com salina morna
até que o fluido resultante seja bem claro,
realizando adrenagem simultanea.

d) Coloque um tubo de jejunostomia para
alimentagdo enteral . Existem vérias opcdes

de tubos e catéters jegjunais disponiveis no
mercado.

€) Cologue uma sonda nasogéstrica ou um
tubo de gastrostomiapararealizar adescom-
pressdo géstricaconstante, sendo que apon-
ta do tubo devera estar localizada proximo
ao antro.

f) Com relagéo acavidade abdominal deve-
sefazer umaavaliaco parase decidir sesera
colocado um sistema de drenagem da cavi-
dade ou se ela serdmanejada com atécnica
dasuturaperitoneal incompleta. O omento
sempre devera ser deixado cobrindo o pan-
creas dando a protecéo necesséria.

0) Apbso procedimento o animal deveraser
mantido em terapia intensiva com monito-
racdo 24 horas e suporte de oxigenagao,
catéteres central e arterial se necessario e
todaterapiaclinicajédiscutida.

Cuidados Pés-operatérios

Nos pacientes com pancreatite grave,
como jarecomendado, um esgquemade UTI
deve ser realizado. A sindrome de resposta
inflamatoriasistémica(SIRS) ndo éraranes-
tes casos severoselevarao paciente adbito
em algumas horas. Geralmente a sepse e a
insuficiénciarespiratoriasio asmaiores cau-
sas de morte, seguidas de coagulagdo intra-
vascular disseminada (CID) efalénciamul-
tipla de 6rgéos (FMO). Numa série recente
de casos (todos com tubo de jejunostomia),
mais de 75% dos pacientes sobreviveram
com a terapia intensiva agressiva mas 0s
custos foram extremamente altos (milhares
dereaispoderdo ser gastos em terapiascomo
esta). Como mostraaexperiénciade varios
autores, casos similares sem este suportetéc-
nico avangado e altamente especiaizado te-
riam, virtualmente, 100% de taxa de morta-
lidade. []
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