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RESUMO

A pancreatite aguda é a inflamacé&o do pancreas, que determina uma sindrome
de resposta inflamatéria sistémica desencadeando significativa morbidade e uma
mortalidade em 20% dos pacientes. A colelitiase e o etilismo sdo as causas mais
frequentes. O etilismo é a principal causa de pancreatite alcodlica. O risco de
desenvolver a patologia aumenta com a ingestédo de doses crescentes de alcool, isso
demonstra que os efeitos toxicos estdo relacionados com a quantidade de &lcool
ingerida, sendo necessaria a interrupgéo da ingesta alcoolica. E mais frequente entre
os 30-40 anos de idade, sendo prevalente no sexo masculino e com consumo de cerca
de 150 g/dia de alcool. A dor abdominal é o principal sintoma, geralmente de
instalacdo subita, localizada na regido epigastrica, sendo caracterizada como dor em
barra. O exame fisico revela uma dor abdominal epigastrica com defesa muscular,
mas geralmente sem descompressao dolorosa, com distensdo abdominal e
diminuicdo da peristalse devido ao ileo adinamico pelo processo inflamatorio do
pancreas. As principais complicacbes estdo relacionadas com a insuficiéncia
endocrina e exocrina do pancreas. O tratamento é direcionado para as principais
manifestagdes clinicas, como a dor, sendo realizada a analgesia, além de dieta zero,
hidratacdo venosa, intubacdo nasogastrica, caso 0 paciente apresente vOmitos
intensos, abstinéncia de alcool, correcdo da insuficiéncia endodcrina e exocrina,
diabetes e alteracdes nutricionais. A pancreatite alcoolica causa limitacdes
consideraveis na vida dos doentes, seja pela dor incapacitante ou as consequéncias
fisiolégicas da patologia. Possui um impacto consideravel na saude publica e
economia do pais.

Palavras-chave: Pancreatite alcodlica; manifestacdes clinicas; complicacbes
agudas; complicacfes tardias; etilismo.
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ABSTRACT

Acute pancreatitis is inflammation of the pancreas, which determines a systemic
inflammatory response syndrome triggering significant morbidity and mortality in 20%
of patients. Cholelithiasis and alcoholism are the most frequent causes. Ethanol is the
main cause of alcoholic pancreatitis. The risk of developing the disease increases with
the ingestion of increasing doses of alcohol, which demonstrates that the toxic effects
are related to the amount of alcohol ingested, being necessary the interruption of the
alcoholic intake. It is more frequent between 30-40 years of age, being prevalent in
men and consuming about 150 g / day of alcohol.Abdominal pain is the main symptom,
usually sudden onset, located in the epigastric region and characterized as bar
pain. Physical examination reveals an epigastric abdominal pain with muscle defense,
but usually does not have painful decompression, abdominal distension and decreased
peristalsis due to the adynamic ileus by the inflammatory process of the pancreas. The
main complications are related to endocrine and exocrine insufficiency of the
pancreas. The treatment is directed to the main clinical manifestations, such as pain,
analgesia, in addition to zero diet, venous hydration, nasogastric intubation, if the
patient experiences intense vomiting, alcohol withdrawal, correction of endocrine and
exocrine insufficiency, diabetes and nutritional changes. Alcoholic pancreatitis causes
considerable limitations in the life of patients, either through disabling pain or the
physiological consequences of the disease. It has a considerable impact on the public
health and economy of the country.

Keywords: Alcoholic pancreatitis; clinical manifestations; acute
complications; late complications; alcoholism
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1. INTRODUCAO

A pancreatite aguda € uma doenca inflamatoria, e determina uma sindrome de
resposta inflamatoria sistémica desencadeando significativa morbidade e mortalidade
de até 20% dos pacientes. Colelitiase e etilismo sdo as causas mais frequentes (APTE
et al., 2008).

No caso da pancreatite alcodlica, o risco de desenvolver a patologia aumenta
com a ingestao de doses crescentes de alcool, e os efeitos tdxicos estao relacionados
com a quantidade de alcool ingerida. A doenca inflamatéria continua do pancreas é
definida como pancreatite crbénica, causa alteracbes morfolégicas irreversiveis no
parénquima e no sistema ductal pancreético, e se caracteriza por atrofia acinar e
fibrose (APTE et al., 2008).

Do ponto de vista epidemioldgico esta patologia é mais frequente entre os 30
anos a 40 anos de idade, mais prevalente no sexo masculino e com consumo de cerca
de 150 g/dia de alcool nos 10 a 15 anos antes da primeira apresentacéo da doenca.
A pancreatite crbnica raramente ocorre apos uma unica crise (RIBEIRO et al., 2017).

O consumo de alcool tem efeitos lesivos sobre o pancreas, sendo um fator de
susceptibilidade e o principal modificador de risco da patologia, porém, apenas 10%
dos consumidores cronicos de alcool desenvolvem a patologia. Os efeitos do alcool
sobre o pancreas incluem a hipertensdo ductal, diminuicdo do fluxo sanguineo
pancreatico, stress oxidativo, toxicidade celular, alteracdes na sintese proteica,
aumento da resposta inflamatoéria e estimulacao da fibrose (RIBEIRO et al., 2017).

O risco para desenvolver a doenca € dependente da dose de alcool consumido.
Mais de 100 g/dia de alcool, aumenta o risco de desenvolver a patologia cerca de 11,2
vezes. Assim sendo, a pancreatite induzida pelo alcool representa uma consideravel
causa de morbimortalidade, e atualmente o alto consumo de etanol tem se propagado
entre os jovens (HECK et al., 2013).

Na fisiopatologia da pancreatite, as células acinares do pancreas é o possivel
local de inicio da leséo, pois estas produzem enzimas digestivas, capazes de causar
lesdo tecidual consideravel se forem ativadas prematuramente dentro do proprio
acino, denomina-se autodigestdo. Desse modo, repetidos episddios de
necroinflamacédo aguda resulta no desenvolvimento de fibrose pancreatica, com o
consequente bloqueio do ducto (HECK et al., 2013).

O guadro clinico se inicia com episddios de dor abdominal aguda, aumento dos
niveis séricos das enzimas pancreaticas e nos exames de imagem sao evidenciados
a lesdo pancreatica. Se o paciente se recuperar do quadro agudo, mas continuar com
a ingestdo de alcool, pode instalar-se a doenca cronica, e se caracteriza por dor
abdominal persistente, ma digestdo, desnutricdo e diabetes, podendo evoluir para o
desenvolvimento de pseudocistos pancreéticos entre outras complicacdes (HECK et
al., 2013).

A dor é o principal sintoma, geralmente de instalacdo subita, localizada na
regido epigastrica, dor em barra, de intensidade moderada a forte, se agrava no
periodo pés-prandial e se atenua na posi¢éo de cécoras. E acompanhada na maioria
das vezes por nauseas e vomitos. Podendo ndo ocorrer nos casos onde a insuficiéncia
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pancredtica exdcrina e enddcrina ja tenha causado alteracdes histolégicas
irreversiveis, visto que seus receptores sdo incapazes de realizarem as transmissdes
nervosas (PACHECO et al., 2003).

O diagndstico da patologia descrita € feito geralmente quando ocorre uma crise
algica na parte superior do abdome (dor em barra), valores anormais de lipase e
amilase sérica, trés vezes superior aos normais (PACHECO et al., 2003).

O exame fisico revela uma dor abdominal epigastrica com defesa muscular,
geralmente n&o possui uma descompressao dolorosa, tem distensdo abdominal e
diminuicdo da peristalse devido ao ileo adinAmico pelo processo inflamatério do
pancreas. Podem ainda ocorrem hipotensao e taquicardia decorrentes da hipovolemia
secundéria a perda de liquidos. Além disso, alteracdo na ausculta pulmonar pode
sugerir a presenca de derrame pleural. A visualizacdo de equimose no lado esquerdo
do abdome (Sinal de Gray-Turner) ou na regido peri-umbical (Sinal de Cullen) séo
indicadores de hemorragia retroperitoneal, sugerem um mau prognaostico, e ocorre nos
casos de pancreatite grave (GUIMARAES-FILHO et al., 2009).

A confirmacdo da patologia é realizada através de exames complementares
tais como: lipase e amilase com valores trés vezes superiores aos normais, raio-x
abdominal para detectar possiveis calcificacdes, ultrassonografia abdominal para
fornecer a dimensdo e imagens do oOrgao afetado, tomografia computadorizada
abdominal para permitir identificar calcificacbes e pseudocistos, e ressonancia
magnética para diagnostico da obstrucdo pancreatica e biliar. Porém, a
colangiopancretografia retrograda endoscépica (CPRE) € padrdo-ouro na
confirmacao de pancreatite cronica, pois € a melhor técnica de imagem para identificar
anormalidades nos ductos pancreaticos (GUIMARAES-FILHO et al., 2009).

O tratamento é direcionado para as principais manifestacdes clinicas, como a
dor, sendo realizada a analgesia, além de jejum, hidratacdo venosa e intubacéo
nasogastrica caso o paciente apresente vomitos intensos. Orienta-se também a
abstinéncia de alcool, correcdo da insuficiéncia enddcrina e exocrina, correcao da
diabetes e alteracdes nutricionais. E caso seja necessario, realizar intervencao
endoscopica ou cirdrgica, principalmente se houver a presenca de pseudocistos
pancreaticos (WITT et al., 2007).

O progndstico desta patologia esta relacionado a dores constantes, sintomas
gastrointestinais, sendo necessario acompanhamento médico e nutricional,
abstinéncia de alcool, mudanca nos habitos de vida. Os pacientes possuem um risco
elevado de desenvolverem cancer de pancreas. Assim, a compreensdo da historia
natural e a fisiopatogenia é fundamental para o desenvolvimento de estratégias
terapéuticas eficazes para prevenir ou impedir a sua progressao, minimizando as
complicacdes (APTE et al., 2008).

Sendo assim, o presente artigo tem como objetivo relatar o caso de um paciente
portador dessa patologia, analisar os fatores de risco e quais manifestacdes clinicas
apresentou. Bem como discutir as principais complicagdes, quais as mais frequentes,
o tratamento e progndstico e correlaciona-los as apresentadas pelo paciente e
identificar as sequelas que poderéao influenciar de forma negativa a sua qualidade de
vida.
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2. METODOLOGIA

Trata-se de um estudo desenvolvido pelo método Relato de Caso, de um paciente
de 32 anos, com quadro de Pancreatite Alcodlica Cronica. Através de entrevista e
revisdo de prontudrio do paciente, no intuito de comparar dados com aqueles
encontrados na literatura, com o objetivo de aprofundar o conhecimento do tema
investigado.
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3. RELATO DE CASO

Paciente F.O.M, sexo masculino, negro, unido estavel, 32 anos, atendente,
oriundo de Matip6-MG. Deu entrada na Unidade de Pronto Atendimento em Julho de
2017, com queixa de dor intensa em faixa na regido epigastrica, vomitos, esteatorréia,
relatou perda de peso. Nessa ocasido evoluiu de forma desfavoravel e ficou 26 dias
internado na UTI tendo o diagndstico de pancreatite alcoolica aguda.

Relatou ingerir alcool desde os 15 anos de idade e beber grandes quantidades
de quarta a domingo.

Nova internacao hospitalar dia 03/11/2017 com queixa de dor em barra na
regido epigastrica intensa, naluseas e vOmitos, esteatorréia, perda ponderal
consideravel, e devido a seu histérico clinico foi realizado uma ultrassonografia que
constatou a presenca de um pseudocistopancréatico, localizado na cabeca do
pancreas e uma reagudizacéao do quadro cronico.

Nessa ultima internacédo, evoluiu com insuficiéncia renal aguda e necessitou
realizar duas sessdes de hemodialise. Apresentou esteatose hepatica e uma
consideravel anemia sendo submetido a transfusdes sanguineas, para manter a
hemoglobina entre 6 e 7 g/dL.

Ao exame fisico se encontrava em regular estado geral, hipocorado (++/4+),
hidratado; anictérico e acianotico; subfebril 37,8°C; murmurio vesicular diminuido em
bases pulmonares; aparelho cardiovascular normal; abdome globoso; rigido; ascitico;
macico a percussao em andar superior; massa abdominal palpavel e dolorosa em
hipocondrio direito; cacifo positivo em membros inferiores (+++/4+). Encontrava-se em
uso de sonda nasoentérica, pois relatava néo ter apetite e o ato de comer exacerbava
a dor, o procedimento foi realizado por endoscopia e a sonda colocada apos angulo
de Tritz.

Apo6s permanecer 30 dias internado, realizando transfusfes para elevar sua
hemoglobina, o paciente foi submetido a cirurgia de retirada do pseudocisto
pancreatico. Teve boa evolucéo clinica e apds 15 dias recebeu alta.

Atualmente faz acompanhamento com um Gastroenterologista para evitar
novas reagudizacdes de seu quadro, sendo necessario o abandono de bebidas
alcodlicas.
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4. DISCUSSAO DOS DADOS

O péancreas desempenha duas funcbes sendo estas a enddcrina que é
responsavel pela producdo de insulina e glucagon além de outros hormdnios, e a
funcdo exocrina, que esta relacionada com a sintese do suco pancreatico e enzimas
digestivas. Desse modo, os varios episodios de necroinflamacgéo resultam na fibrose
pancredtica e compromete a funcdo deste orgdo. A progressdo para O
desenvolvimento de pancreatite cronica é o resultado de dano pancreatico constante
(HECK et al., 2013).

O péancreas exoécrino corresponde a maior parte do 6rgdo, constituido por células
acinares, organizadas na forma de &cinos. Estas células sintetizam enzimas
digestivas, na forma inativa, tais como amilases, proteases, lipases e nucleases.
Essas enzimas sdo secretadas nos ductos pancreaticos e transportadas até o
duodeno e la sdo ativadas. As células dos ductos produzem mucina e fluidos ricos
em bicarbonato, necessarios na neutralizacdo do conteudo acido estomacal. A
principal consequéncia do comprometimento exocrino do pancreas é a diminui¢cao da
lipase, enzima responsavel pela digestdo de gorduras, desencadeia um quadro de
esteatorréia, devido a incapacidade de uma digestéo eficiente. A gordura € eliminada
pelas fezes, sendo volumosas, de odor fétido e flutuam no vaso devido a seu contetudo
gorduroso (HECK et al., 2013).

A funcdo enddcrina do pancreas é realizada pelas llhotas de Langerhans.
Existem pelo menos 6 tipos de células pancreaticas descritas: a, d, B, células PP (ou
células Y'), G e ¢, ver quadro 1 (MUNHOZ-FILHO et al., 2015).

QUADRO 1 — CELULAS ENDOCRINAS E SUAS RESPECTIVAS FUNCOES

Célula Proporcéo Caracteristica

Células a Correspondem a cerca de Sintetizar e secretar glucagon, glicentina.
15-20%

Células 3 Sa0 as mais humerosas, Sintese e secrec¢ao, principalmente, da

correspondendo a insulina e peptideo C
aproximadamente 70 — 80%

Células & Representam 5-10% das Gerar, principalmente, somatostatina, um

células eficiente supressor da secrecéo de insulina,

glucagon e horménio de crescimento

Células PP | Constituem 1% das células. Sintetizar o polipeptideo pancreatico,
encontrado exclusivamente no pancreas. E
liberado durante alimentacgé&o e por estimulos
vagais, mas seus efeitos metabdlicos ainda
ndo séo tdo bem esclarecidos.

Células G Representam 1%. Produzir gastrina.

Células € S&ao as menos numerosas, Producéo de grelina.
respondendo por 0,5-1%.

11
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Fonte: MUNHOZ-FILHO et al.,2015

O aparecimento de Diabetes Mellitus esta relacionado ao comprometimento
endocrino, ocorre pela diminuicdo da insulina ou a incapacidade do péancreas de
produzir este hormbénio. Ocorre, entdo, o surgimento da triade diabética: polilria,
polidpsia e polifagia (MUNHOZ-FILHO et al., 2015).

Cerca de 50% dos pacientes sédo desnutridos, pois 0 requerimento nutricional
aumenta devido ao processo inflamatério cronico e leva ao hipermetabolismo e ao
hipercatabolismo. A ingestdo persistente alcodlica € um fator independente e leva a
desnutricdo. A presenca de dor impede a ingestédo oral de nutrientes (SOCIEDADE
BRASILEIRA DE NUTRICAOQ, 2011).

Todos esses fatores estdo associados a perda de peso e a desnutricdo
proteico-caldrica, sendo mais grave na fase mais tardia da doenca. Em 30% a 50%
dos pacientes, ocorre aumento do gasto energético de repouso (SOCIEDADE
BRASILEIRA DE NUTRICAOQ, 2011).

Além destas, outras complicacbes podem surgir em quadros de pancreatite
alcoolica cronica e serem preditores de mau prognaostico, tais como:

DERRAME PLEURAL: pode ocorre devido a formacédo de uma fistula entre o
pancreas e a cavidade pleural, por uma lesdo do ducto pancreatico e 0 escoamento
do liquido, segue o trajeto do plexo linfatico, e isso explica a relativa predominancia
dos derrames a esquerda (60% dos casos). Geralmente sdo recorrentes, de carater
exsudativo, apresentam niveis elevados de amilase e apresentam coloracao
acastanhada. A maioria dos pacientes € do sexo masculino e em 90% dos casos
apresenta histéria de etilismo cronico. Nas manifestacfes clinicas decorrentes da
fistula pancreatica para o espaco pleural, predominam os sintomas pulmonares, como
a dispneia, tosse e dor toracica. O diagnostico de derrame pleural de origem
pancreatica € feito devido aos niveis de amilase extraordinariamente altos
(CARNEIRO et al., 2004).

ASCITE: definida como ascite exsudativa causada por doenca pancreatica nao
maligna, possui caracteristicas laboratoriais: elevadas concentracfes de amilase
(geralmente > 1.000 UI/L) e de proteina (>3,0 g/dL) no liquido ascitico. Causada pela
ruptura de um ducto pancreatico ou de um cisto. Ocorre entre 6 a 14% dos pacientes
com pseudocisto, € mais frequente em homens e na faixa etaria entre 20 a 50 anos
de idade (DIAS et al., 2005).

OBSTRUCAO DUODENAL OU DE DUCTO BILIAR: obstrucéo duodenal ou de
ducto biliar afeta 5 a 10% dos pacientes com pancreatite cronica. Dor pos-prandial e
saciedade precoce sdo sintomas caracteristicos de obstru¢do duodenal, enquanto dor
e alteracdo nas provas hepéaticas sugerem estreitamento biliar (DIAS et al., 2005).

12
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TROMBOSE DE VEIA ESPLENICA: ocorrem muito raramente, é devido a
obstrucao causada pelo pseudocisto dos vasos adjacentes ao pancreas. Os pacientes
acometidos podem desenvolver varizes gastricas, sendo necessario a
esplenectomiacurativa (DIAS et al., 2005).

PSEUDOANEURISMA: sdo raros e podem afetar as artérias proximas do
pancreas (DIAS et al., 2005). E considerado a mais rispida manifestacdo dentre as
complicacdes vasculares de pancreatite cronica. Sua localizacdo esté relacionada a
distribuicdo de pseudocistos ou outras colecfes liquidas vistos na pancreatite. Deste
modo, a artéria esplénica aparece como a mais afetada, seguida em ordem
decrescente pela artéria gastroduodenal e pancreéatica duodenal (BARBOSA et al.,
2017).

PSEUDOCISTOS: é uma colecao de liquidos, fragmentos, enzimas pancreaticas
e sangue, envolto por uma parede nao epitelizada, podendo se desenvolver proximo
ou no interior do 6rgéo. E uma complicagéo relativamente comum, ocorrendo em 20-
40% dos casos de pancreatite crénica, predominando no sexo masculino. A etiologia
mais frequente é a pancreatite cronica alcodlica. Os sinais e sintomas sdo massa
abdominal palpavel e dor em andar superior do abdome. A maioria dos pacientes séo
assintomaticos. O crescimento destes pode causar obstrucdo biliar ou duodenal,
ocluséo vascular, formacao de fistula para uma viscera adjacente, espaco pleural ou
pericéardio, infeccado espontanea com formacao de abscesso e pseudoaneurisma por
“digestao” de um vaso adjacente (DIAS et al., 2005).

No caso descrito o paciente € portador de pancreatite alcodlica cronica
desenvolveu algumas das principais complicacGes decorrentes desta patologia. O
paciente estava com uma ascite consideravel e a presenca de um pseudocisto em
cabeca de pancreas. Realizou cirurgia para remocéo do pseudocistopelo fato deste
ndo ter regredido espontaneamente. E notavel que este se encaixa no padréo
epidemiologico da patologia, pois € do sexo masculino e etilista pesado, sendo esses
0s principais fatores de risco para desenvolver alguma das principais complicacfes. A
pesquisa realizada pelo Instituto Brasileiro de Geografia e Estatistica (IBGE), revelou
0 aumento precoce da ingestéo de bebidas alcodlicas e drogas ilicitas entre os alunos
do 9 ano do ensino fundamental do sexo masculino, 55% dos jovens relataram fazer
uso de bebidas alcodlicas. Isso reafirma a relacdo entre o consumo de alcool e o
desenvolvimento de pancreatite entre pessoas entre 30-40 anos e que consomem
grande quantidade de bebida entre os 10-15 anos antes da apresentacdo da
patologia. No relato é possivel relacionar o paciente com o estudo citado, pois 0
mesmo fazia uso de bebida desde os 15 anos de idade e teve a apresentacdo da
pancreatite com 32 anos de idade.

As complica¢Bes causam uma consideravel limitagdo na vida do doente, devido
as consequéncias fisioldgicas da insuficiéncia exdcrina e endécrina do pancreas. Além
disso, o aparecimento de derrames, ascite, obstru¢des, pseudocistos, sado preditores
de mau prognéstico e podem causar internagdes repetitivas, intervencdes cirurgicas,

13
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necessidade de reposicao de nutrientes, uso de sondas para alimentacao visto que a
dor causa recusa alimentar (GUIMARAES-FILHO et al., 2009).

Por isso é de extrema necessidade o diagndstico precoce e a suspensao da
ingestdo de alcool, para que dessa forma a lesdo tecidual ndo seja intensa e as
complica¢cdes nao sejam graves, possibilitando um tratamento adequado e diminuindo
assim as chances de 6bito do paciente.

14
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5. CONCLUSAO

Varios sao as razdes que tornam o pancreas um verdadeiro desafio para os
medicos na sua pratica clinica. Possui uma localizagéo retroperitoneal (de dificil
acesso), além da importancia em inlmeras rea¢cfes fundamentais do nosso
metabolismo, a grande quantidade de enzimas por ele produzidas, a complexidade e
etiologia multifatorial das patologias a ele associadas e as duvidas diagnésticas sdo
apenas alguns desses motivos.

A pancreatite crbnica € uma patologia limitante, multifatorial, descoberta ha
longos anos e associada ao consumo de alcool. Possui complicacdes importantes
resultantes da insuficiéncia endécrina e exécrina do pancreas, e traz importantes
limitagbes na vida dos doentes.

A pancreatite alcoolica causa limitagbes consideraveis na vida dos doentes,
seja pela dor incapacitante ou as consequéncias fisioldgicas da insuficiéncia exocrina.
Possui um impacto consideravel na saude publica e economia do pais, sendo
necessarias novas investigacoes cientificas com o intuito de esclarecer quais citocinas
estao envolvidas no processo patolégico, qual mecanismo da dor, quais receptores e
neurotransmissores envolvidos, se existem provaveis mutacbes genéticas a
influenciar a progressédo da doenca. Para que dessa forma o paciente possa ter um
prognostico favoravel e possa ter o minimo de sequelas possiveis.

O caso clinico apresentado confirma os dados da literatura, no que se refere a
etiopatogenia, as manifestacbes clinicas, as complicacbes mais comumente
encontradas, as medidas diagndsticas e aos procedimentos terapéuticos.
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