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O PAPEL DA AVALIACAOINICIAL SIMPLIFICADA NO PROGNOSTICO DA

PANCREATITE AGUDA

THE ROLE OF SIMPLIFIED INITIAL EVALUATION FOR ACUTE PANCREATITIS

PROGNOSIS
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RESUMO: Objetivo: Correlacionar a avaliacéo clinico-laboratorial

inicial simplificada com a gravidade da pancreatite aguda e a

presenca de necrose. Método: Foi realizado um estudo retrospectivo dos pacientes com diagndstico final de PA internados no
Hospital Universitario Clementino Fraga Filho - UFRJ entre janeiro de 1990 e agosto de 2002. Foi considerado apenas o primeiro
episodio de cada paciente. Os dados obtidos foram submetidos a andlise estatistica. Foram estudados 164 pacientes onde a idade média
foi de 43,7 anos. Resultados: A etiologia biliar foi a mais frequente com 43,9% dos casos. A incidéncia de necrose foi de 21,3% e
a mortalidade global de 23,2%. Observamos que a auséncia de taquicardia na admissdo estava associada a forma branda da doenga, e
gue os niveis plasmaticos de uréia e creatinina elevados na admissdo estéo associados a forma grave da doenca, e a hiperglicemia
(>121mg/dl) a necrose pancreatica. Conclusdo: A avaliagdo inicial simplificada ainda tem espaco, embora que limitado, no
acompanhamento do paciente com PA (Rev. Col. Bras. Cir. 2006; 33(3): 161-168).

Descritores: Pancreatite; Doenca aguda; Pancreatite Necrosante Aguda; Prognéstico.

INTRODUCAO

Haaproximadamente um século tem sido dadagran-
de atenc&o ao entendimento da fisiopatologia, do diagnosti-
co, daclassificagao e do tratamento dapancreatite aguda (PA).
Obviamente durante este periodo grandes avangos foram
conquistados, fundamentados em observagdes clinicas, es-
tudos experimentais e a criacdo de novos recursos
tecnol égicos. Isto resultou na melhor compreensdo desta
doenca com diminuicdo dastaxas de mortalidade.

No entanto, muitas perguntas permanecem sem res-
posta, principalmente em relagéo afisiopatologiavisto que a
etiologia da PA envolve mecanismos pouco conhecidos que
convergem paraum mecanismo central culminando com aati-
vagdo de enzimas pancredticas, e iniciando um processo de
autodigestdo com consegliente resposta inflamatérialocal e
sistémica. Também ndo é possivel entender porqué um nime-
ro de pacientes evolui com aformagrave da doencga e outros
n&o.

A dificuldade paraentender e classificar esta doen-
caétantaque sereflete navariedade de terminol ogia destina-
daaclassificar aPA. Vérios ssmpdsiosinternacionais foram
realizados nas Ultimas quatro décadas visando definir e clas-

sificar a PA. Um consenso foi estabelecido no simpésio de
Atlantarealizado em Setembro de 1992, e haaproximadamente
dez anostem sido aceito como defini¢éo de pancreatite aguda
branda e grave'.

Com otimismo pode-se aceitar que as mudangasem
relacdo aos conceitos e classificacbes sdo frutos da aquisi-
¢80 de novas informagdes sobre esta doenga. E mesmo ha
vendo um consenso internacional, este é passivel de
guestionamento, e ndo necessariamente atende a todas as
questdes pertinentes a PA. Portanto, se houver novas modi-
ficagdes deve-setentar vé-las como resultado de umamel hor
compreensdo da doenca.

A importancia do reconhecimento da gravidade da
PA foi enfatizado pelo Dr. Jonh Ranson em 1974 com a publi-
cacdo do artigo “ Objective Early | dentification of SevereAcute
Pancreatitis’, publicado na revista “American Journal of
Gastroenterology”2. Seu sistema de avaliacdo prognostica
tornou-se mundialmente reconhecido, e a partir dai outros
autores, como Imrie® ,sugeriu modificagdes. Comisso, dguns
Servigos criaram seus proprios sistemas de classificagéo de
gravidade na PA.

Diante de tantas tentativas em estabelecer o prog-
nostico daPA, pode-se perguntar: existe algum método eficaz
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em diagnosticar precocemente a possibilidade do paciente
evoluir com aforma grave desta doenca?

Este estudo retrospectivo tem como objetivo avaliar
o perfil dos pacientes com PA atendidos neste hospital, assim
como estudar o papel daavaliagéo clinico-laboratorial inicial
simplificada e sua relacdo com a gravidade e a presenca de
necrose.

METODO

Foi feito um estudo retrospectivo dos pacientes in-
ternados no Hospital Universitario Clementino Fraga Filho
(HUCFF) com o diagnéstico de PA com altaou ébito entre 1 de
janeiro de 1990 e 9 de agosto de 2002.

A partir deste levantamento foram obtidos 293 pron-
tuarios que foram submetidos a estudo, tendo sido aproveita-
dos 164 prontuérios que atendiam aos critérios de inclusdo.

Foram incluidos os casos de PA com quadro clinico
compativel e dosagem de amilase séricapelo menostrésvezes
ovalor normal (valor dereferénciaaté 220U/L), casos de PA
confirmados pela TC e ainda casos de achado operatdrio com-
pativel com PA. Foi considerado apenas o primeiro episodio
de cada paciente afim de manter aindependéncia dos casos.

Os critérios utilizados para definir PA grave s8o os
estabel ecidos no simpésio deAtlantaeincluem complicactes
locais (colecBes ou necrose) e complicagdes sistémicas (insu-
ficiéncias organicas).

Os dados do exame fisico selecionados para andlise
foram: dor abdominal do tipo difusa, peristalse diminuidaou
ausente, defesaabdominal, peritonite, obstipacéo, febre (Tem-
peraturaaxilar > 37,4°C), taquicardia (FC>100 BPM), ictericia,
taquipnéia(FR>20 IRPM), hipotensdo (PAS < 90 mmHg), he-
morragiadigestiva, oligUria.

Os dados de laboratorio avaliados neste estudo
foram: amilase (U/L), hematocrito (%), leucograma
(leucdeitosymma3), glicemia(mg%), uréia(mg%), creatinina
(mg%), sddio (mEg/l), potéssio (mEg/l). Foram seleciona-
dos estes dados pois sdo comumente solicitados na avali-
acdo de pacientes durante o atendimento de emergéncia,
por isso simples e acessiveis.Os dados de laborat6rio sele-
cionadosforam os da primeiramedidanas primeiras 48 ho-
ras de internagéo.

Ospacientesforam divididosem trésgrupos: PA bran-
da, PA grave sem necrose e PA grave com necrose.

Como objetivo deverificar aexisténciadediferen-
casignificativa nas varidveis estudadas entre dois grupos,
foram aplicados os seguintes métodos. para comparagéo
de proporc0es foi utilizado o Teste de Qui-quadrado (k?)

Tabela 1l - Dados sobreidade, tempo de evolucéo e internacao.

ou o Teste Exato de Fisher, quando o Teste de Qui-quadrado
ndo pdde ser avaliado devido ao pequeno tamanho da amos-
tra. A comparagdo de varidveis quantitativas entre 0s grupos
foi analisada pelo teste de Andlise de Variancia de Kruskal-
Wallis, e complementada pelo Teste de Comparagdes MUUlti-
plas quando havia diferenca estatistica significativa

O critério de determinagdo de significancia adotado
foi o nivel de 5%, ou seja, quando o valor dep do teste esta-
tistico for menor ouigual a0,05.

RESULTADOS

Dos 164 pacientes, 88 (53,7%) foram do sexo mascu-
lino e 76 (46,3%) do sexo feminino.

AsinformagBes arespeito daidade, inicio dos sinto-
mas até a admissdo (tempo de evolugdo) e o tempo de
internagdo estdo resumidas na Tabela 1.

Segundo os critérios deAtlanta, foram considerados
como PA grave 74 (45,1%) pacientes e como PA branda 90
(54,9%).

Quanto aetiologiafoi observado a seguinte propor-
¢ao: alcodlicadl (25%), biliar 72 (43,9%), outras51 (31,1%).

O tratamento operatorio foi realizado em 87 (53%)
pacientes Neste grupo estdo incluidas as cirurgias de urgén-
ciaeascirurgias eletivas (sendo estas Gltimas cirurgias reali-
zadas na mesma internagéo ap0s recuperacdo do episddio de
PA como, por exemplo, a colecistectomia, as anastomoses
biliodigestivas e o tratamento cirdrgico de pseudocisto).

Dos casos operados, os achados de complicagdes
pancredticas foram necrose em 30 (34,5%) paci entes, absces-
so em 18 (20,7%), pseudocisto em 8 (9,2%) e colecdo sem
cdpsulaem 4 (4,6%).0s demai s ndo apresentavam sinais des-
tas complicagoes.

No grupo estudado de 164 pacientes, 77 pacientes
nao foram operadose 30 (18,3%) estiveraminternadosno CT].

A mortalidade global foi de 38 (23,2%) pacientes.
Sendo que, a mortalidade no grupo com PA branda foi de 3
(3,3%) pacientes, e no grupo com PA grave, segundo oscrité-
riosdeAtlanta, foi de 35 (47,3%). No grupo de PA grave com
necrose amortalidadefoi de 23 (65,7) pacienteseno grupo de
PA grave sem necrose amortalidadefoi de 12 (34,3%).

A presenca de necrose pancredtica seja confirmada
por TC, cirurgiaou ambos estava presente em 35 (21,3%) dos
pacientes. Considerando apenas 0s 74 pacientes graves, 0s
35 pacientes com necrose corresponderam a47,3%. Enquanto
que, 39 (52,7%) pacientes com PA grave apresentaram
disfungéo organica ou colego pancreética sem necrose pan-
credtica associada.

Variavel n Média D.P. Mediana Minimo Maximo
|dade (anos) 160 437 145 15 18 &
Evolucéo (dias) 145 71 1 3 1 D
Internacéo (dias) 148 29 208 16 1 170

D.P.: Desvio Padréo.
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Tabela 2 - Frequéncia de achado de exame fisico.

Sinal ou Sintoma N %

Dor abdominal difusa 3 189
Peristal se diminuida ou ausente R 256
Defesaabdominal 37 26
Descompressdo dolorosa 3 232
Obstipacéo 0°] 49
Febre K<) 21
Taquicardia 2 177
Taguipnéia 17 104
Ictericia 3 262
Hipotensdo 074 43
Hemorragiadigestiva (0¢8] 18

Ossinais e sintomas que poderiam estar associados
agravidade da PA, e que foram pesqguisados no exame fisico
inicial encontram-senaTabela2.

Dos 164 casos estudados a dosagem de exames
laboratoriais nas primeiras 48 horas ndo estava presente em
todos pacientes. Os exames, a freqiiéncia e os resultados en-
contrados sdo mostrados na Tabela 3.

Dentre os pacientes estudados, 77 (47%) foram sub-
metidos ao exame de TC. Destes, 27 (35%) foram realizados
com administrac&o de contraste venoso.

Nospacientesem queaTC foi realizada, os achados
de complicacdes pancredticaslocais, utilizados paraaclassifi-
cacdo dagravidade, foram: colecdo liquidaretroperitonial em
20 (26%) pacientes, necrose pancredtica em seis (7,8%)
pacientes.

A presenca de faléncia organica foi pesquisada se-
paradamente paracadatipo de disfuncdo. E asuadistribuicéo
encontra-se naFigura 1.

O estudo darelacdo entre aidade, tempo de evolu-
¢do e tempo de internacdo entre os grupos estudados sdo
mostrados na Tabela 4.

O estudo do tempo de internagéo evidenciou dife-
renca significativa no grupo de PA grave com necrose com
valor de p igual a 0,001 que apresentou tempo médio de
internacdo maior que o grupo com PA branda. N&o houve
diferencasignificativaentre os demaispares de grupos, isto &,
entre PA grave com necrose e sem necrose e entre PA grave
sem necrose e PA branda.

Aplicando o teste estatistico, verificou-se que apro-
por¢do de taguicardia no grupo com PA branda (7,8%) foi
significativamente menor que nos grupos com PA grave com
necrose (25,7%) e PA grave sem necrose (33,3%), com pigual
a0,007 e0,0001 respectivamente

A andlise de dados como obstipacéo, hemorragiadi-
gestiva e oligaria ficou comprometida devido ao pequeno
ndmero de casos. Os dados referentes ao exame fisico e sua
relacdo com a gravidade s8o mostrados na Tabela 5.

Paracal cular asensibilidade e especificidade dapre-
senca de tagquicardia em relac8o agravidade, foi considerado

grupo de PA branda versus o grupo de PA grave com e sem
HDA 4 necrose (visto que n&o houve diferenca entre estes). Encon-

tramos sensibilidade de 29% e especificidade de 92%.
Ins Met 1 A avaliag8o dos dados laboratoriais em relagio aos
Coag. 7 trésgruposfoi realizadapelaAndise de Varianciade Kruskal-
Wallis e complementada pelo Teste de Comparagdes MUlti-

IR 14 plas. Estes dados s&o mostrados na Tabela 6 .

ApoOs realizacdo de andlise estatistica foi observado
IRA |17 gue existe diferenca significativano nivel médio daglicemia
entre os grupos (p=0,03). Pelo teste de comparagdes multi-
Choque |24 plas, identificou-se que o grupo de pacientes com PA grave e
' ' ' ' ' ' necrose apresentou glicemia média significativamente maior
0 5 10 15 20 25 30 gue os grupos com PA branda e PA grave sem necrose. N&o

Figura 1 - Presenca de disfungéo organica.

Tabela 3 - ExamesLaboratoriais.

existiu diferenca significativanos niveis de glicemiaentre os
grupos com PA grave sem necrose e PA branda

Variave n Média D.P. Mediana Minimo Méaximo
Amilase m 1534,05 1957,38 %6 79 11332
Leuco 128 13668,00 7350,74 11900 1360 44800
Glicemia 128 156,63 112,77 116 51 708
Uréia 112 0977 4529 355 4 A2
Credtinina 122 162 240 1 04 2
Sadio 21 136,18 6,50 136 17 153
Potéssio 125 400 0,75 39 24 6,6
Ht 128 39,71 831 40,65 13 5%

DP - Desvio padréo.
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Tabela 4 — Dados relativos a idade, tempo de evolugéo e internacéo entre os grupos.

Variéve Pancr eatite n Média D.P. Mediana Minimo Méximo p valor
|dade (anos) PA ¢/ necrose A 474 1517 45 19 &6 0,18
PA ¢/ necrose C°] 4.2 130 0 19 76
PA branda 87 433 148 Vi) 13 86
Evolucéo (dias) PA c/ necrose 3 52 54 3 1 2 0,76
PA ¢ necrose 37 85 154 4 1 0]
PA branda 7 71 101 4 1 6 0]
Internacao(dias) PA ¢/ necrose D 35,7 32 2 3 170 0001
PA ¢ necrose A 240 157 25 1 2
PA branda A 179 141 15 2 PD

Foi observado aindaqueexistediferencasignificativa
no nivel médio de uréiaséricaentre osgrupos (p=0,0005). Pelo
teste de comparac6es mltiplas, identificou-se que o grupo de
pacientes com PA branda apresentou nivel de uréiaséricamé-
diasignificativamente menor que o grupo com PA gravecome
sem necrose. Nao existiu diferenca significativa nos nivels de
uréia sérica entre 0s grupos com PA grave com e Sem necrose.

Verificou-se que existe diferencasignificativano ni-
vel médio da creatinina sérica entre os grupos (p= 0,0001).
Pel o teste de comparages multi plasidentificou-se que o gru-
po com PA brandaapresentou creatininaséricamédiasignifi-
cativamente menor que os grupos de PA grave com e sem
necrose. Nao existe diferenca significativa nos niveis de
creatinina entre os grupos de PA grave com e sem necrose.

Finalmente observou-se que existe diferencasignifi-
cativa no nivel médio de potéassio sérico entre os grupos (p=
0,028). Pel o teste de comparacGes multiplas, identificou-se que
0 grupo com PA grave sem necrose apresentou niveis de po-
tassio sérico médio significativamente maior que o grupo com
PA branda. N&o existe diferenga significativano nivel de po-
tassio sérico entre os demais pares de grupos. No entanto os
valores encontravam-se dentro dafaixade normalidade.

N&o houve diferencasignificativanas demaisvaria-
velis entre os trés grupos estudados.

Ap6s a determinagéo dos exames laboratoriais que
apresentaram diferenca entre os grupos, estes foram subme-
tidos aandlise para determinag@o do melhor ponto de corte.
Foi excluida desta andlise a dosagem de potéssio, pois mes-
mo havendo diferenca entre 0os grupos, 0s niveis séricos
médios encontravam-se dentro da normalidade em todos os
grupos.

Paraaandlise do ponto decortedaglicemiaemrela-
¢80 a presenca de PA grave com necrose, foi considerado
como grupo controle os pacientes com PA branda e PA grave
sem necrose. Foram excluidostrinta e seis pacientesdevido a
faltade informagdo. Nesta popul agéo, segundo a curva ROC
(Receiver Operator Characteristic), observou-se que o melhor
ponto de corte paraaglicemiafoi maior que 121 mg/dl, com
sensibilidade de 63,3% e especificidade de 61,2%.

Para a andlise do ponto de corte dos niveis séricos
dauréia e creatininaem relacdo a gravidade foi considerado
como grupo controle os pacientes com PA branda. O ponto de
corte encontrado para dosagem de uréia séricafoi maior que
36 mg/dl (com sensibilidade de 68,6% e especificidade de

Tabela 5 — Distribuic¢&o dos dados de exames fisicos entre 0s grupos.

Sinal/Sintoma Presenca  PA Graved necrose PA Graved necrose PA Branda p

Dor abdominal P 9 (257%) 10 (25,6%) 12 (133%) 013

Difusa N 2% (74,3%) 29 (74,4%) 78 (86,7%)

Febre P 7 (200%) 8 (20,5%0) 18 (20,0%) 099
N 28 (80,0%) 3L (795%) 72 (80,0%)

DefesaAbdominal P 12 (34,3%) 9 (23,1%) 16 (17,8%) 014
N 23 (657%) D (76,9%) 74 (82,2%)

Descompressao P 10 (28,6%) 9 (231%) 19 (21,1%) 067

Dolorosa N 5 (71,4%) D (76,9%) 71 (78,9%)

Taquicardia P 9 (25,7%) 13 (33,3%) 7 (7,8%) 0,001
N 2% (74,3%) 26 (66,7%) 83 (92,2%)

Ictericia P 7 (200%) 10 (25,6%) 2 (289%) 059
N 28 (80,0%) 29 (74,4%) 64 (71,1%)

Taguipnéia P 6 (17,1%) 5 (12,8%) 6 (6,7%) 017
N 29 (829%) A (87,2%) &4 (93,3%)

Peristalse Diminuida P 13 (37,1%) 1 (282%) 18 (20,0%) 013

ou Ausente N 2 (62,9%) 28 (71,8%) 72 (80,0%)
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Tabela 6 — Dados laboratoriais distribuidos entre os grupos.

Variave Pancreatite n Média D.P. Mediana Minimo Maximo p valor

Amilase PA ¢/ necrose 5 10764 11228 A 16 3300 032
PA ¢/ necrose 19 17387 2586,2 77 116 11332
PA branda 67 1647,0 1999,7 1082 79 10500

Leuco PA ¢/ necrose 2 15096 8173 14600 5000 44800 050
PA ¢/ necrose 2 14290 872 11200 2400 33200
PA branda s 12833 6374 11250 1360 34500

Glicemia PA ¢/ necrose 0 2105 160,0 140 51 708 0,030
PA ¢/ necrose 27 1403 915 108 70 479
PA branda 71 1401 879 14 50

Uréa PA c/ necrose 7 595 419 51 8 185 0,0005
PA ¢/ necrose 24 741 709 56,5 16 A2
PA branda 6l 359 25,2 0 4 180

Creat PA c/ necrose 2 19 14 15 05 64 0,0001
PA ¢ necrose 27 23 41 12 06 2
PA branda 67 12 17 1 04 15

Sadio PA ¢/ necrose 2 1354 75 137 117 147 067
PA ¢/ necrose 2 1355 65 136 12 148
PA branda 4 1368 6,1 137 125 153

Potassio PA ¢/ necrose 2 41 08 4 27 58 0,028
PA ¢/ necrose 3 42 09 4 24 6,6
PA branda 53] 38 06 38 25 54

Ht PA c/ necrose 2 403 98 12 2 % 0,055
PA ¢ necrose 0 368 838 37 0] %
PA branda 70 40,7 72 45 13 7!

68,9%), e paradosagem de creatininaséricamaior que 1 mg/dl
(sensibilidade de 70,9% e especificidade de 70,1%).

Quanto a andlise da etiologia observou-se que esta
difere significativamente entre os grupos. A propor¢do de
etiologiabiliar foi significativamente maior no grupo com PA
branda (52,2%) do que nos grupos de PA grave com necrose
(34,3%) e sem necrose (35,9%), com p igual a 0,008. Em
contrapartida a propor¢do de “outras’ etiologias no grupo
com PA brandafoi significativamente menor que nos grupos
de PA grave com hecrose (42,9%) e sem necrose (43,6%).

DISCUSSAO

Até 0 momento ndo ha método definitivo na avalia-
¢80 da gravidade da PA, aém do questionamento dareal im-
portancia deste conhecimento e do seu impacto na evolucéo
do pacientet.

Atualmente um sistema de avaliagdo de gravidade
daPA bem aceito €0APACHE | 1°.

O fato é que os sistemas de avaliagdo incluem
parémetros clinicos e laboratoriais nem sempre disponiveis
no prontudrio, podendo levar até quarenta e oito horas para
serem obtidos dados concretos sobre a gravidade do episo-
diodaPA. Deformaque ao obter-se o resultado destas avali-
acles, 0 paciente ja pode apresentar sinais clinicos ébvios de
deterioracéo de quadro ©.

A estratificac8o do quadro clinico quanto a possibi-
lidade do paciente evoluir com aformagrave dadoenca, visa
antever ascomplicagdes clinicas, principalmente asrelaciona
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dasasfaléncias organicas, com aindicacdo deinternagéo pre-
coceem Centro de Tratamento | ntensivo (CTI1) emonitorizag&o
do paciente e tratamento precoce das intercorréncias®. Ape-
sar da reducdo da taxas de mortalidade com essas medidas,
ainda ndo conseguimos interferir com os eventos
fisiopatol 6gicos em seu momentoinicial. Naverdade, ao acre-
ditar-se, por exemplo, que ahipocalcemiaseriaum critério de
mau progndstico segundo Ranson?, o pacientejaestagrave e
“inflamado” . Ja houve ateracéo da permeabilidade capilar e
conseqiientemente a albumina j& se encontra no intersticio
junto com o cécio ligado a mesmef. Além do que, por mais
precoce que tenha sido a internag8o em CTI, sb inicia-se 0
tratamento de uma complicagdo organica quando esta j& se
encontra instalada

Estas limitagGes descritas geram umadiscussdo em
torno do real papel dos escores progndsticos. A taxade mor-
talidade realmente diminuiu pela utilizag&o destes, ou por-
gue paral elamente também houve melhoriasem relagéo aas-
sisténciaem CTIs, com melhor conhecimento clinico dascom-
plicacBes associado a utilizagdo de novos recursos
tecnol 6gicos? &.

Em func&o disto aprocurapor um método simplese
répido tem sido constante, e investimentos cientificos tém
sido direcionados para testes bioquimicos que no entanto
mostram resultados ainda abaixo da expectativa. A dosagem
do PCR aindatem sido aceitacomo padréo paraavaliar agra-
vidade daPA, maséumaproteinade fase agudaeinespecifica®
16.5, Atencdo tem sido dada a dosagem de TAPs (em inglés:
“Trypsinogen Activation Peptide”) que tem se mostrado sen-
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sivel e especifico aém de poder ser dosado na urina, porém
mais testes s80 necessarios para estabelecer 0 seu papel na
avaliacdo da PA% -5,

N&o h& intencdo em desprestigiar nenhum método
clinico-laboratorial atualmente utilizado paraestratificar aPA,
no entanto, enquanto n&o for descoberto um método rapido,
simples, e acessivel atodos oshospitais, a0 mesmo tempo em
gue se obtenha um progndstico da doenca, estaremos tratan-
do as complicacOes apenas apOs seu aparecimento e sem in-
terferir com afisiopatologiada PA em seusmomentosiniciais.

Portanto para uma mudanca significativa no curso
da doenca, esforgos devem ser direcionados no sentido de
conseguir tal método para avaliar o progndstico, associado a
um tratamento especifico da PA que possa, por exemplo, inter-
ferir naevolucdo da cascata de reacdo inflamatéria ou naati-
vagdo das enzimas no interior da glandula? 2,

A TC de abddmen tem importante papel no diagndsti-
co danecrose pancreética, porém o seu uso rotineiro na abor-
dageminicia do paciente com PA sem sinaisclinicosde gravi-
dade édiscutivel, inclusive tendo sido questionado um possi-
vel efeito negativo na evolucdo do episodio da PA e apresen-
tando maiorestaxas de necrose einfecgdo devido aefeitosdo
mei o de contraste na microcircul agdo pancredtica favorecen-
doaisquemialocal.

Diante deste contexto € possivel perceber que o ob-
tido € o diagndstico precoce da pancrestite grave, e ndo o
prognéstico. Ainda ndo temos como saber se o paciente vai
evoluir mal ou ndo logo apds o inicio do episodio de PA e
antes do destino deste episddio, brando ou grave, estar apa-
rentemente selado.

Ent&o, ja que as informagdes sdo limitadas, por qué
ndo enfatizarmosestaavaiacdo inicial apartir decritériosmais
simples? Critérios estes que poderiam ser baseados em infor-
macdes e dados |aboratoriai s comumente presentes nos pron-
tuari os de pacientes que sdo admitidos com dor abdominal ou
pancreatite, val orizando aavaliagéo clinica continuada.

Estamodalidade deavaliacdo jafoi propostapor ou-
tros autores, identificando a dosagem de glicemiacom sensi-
bilidade de 79% a81% e especificidade de 63% a 79%'> °.

Ficaclaro que ndo existeteste bioquimico especifico
parao diagnostico e prognéstico da PA. E ainda que os esco-
res prognosticos por mais complexos gque segjam apresentam
sensibilidade e especificidade limitadas. OAPACHE || chega
aapresentar naadmissdo (a partir de oito pontos) sensibilida-
de de 68% e especificidade de 67% para o diagndstico de PA
grave’. E sensibilidade de 36% e especificidade de 72% para
diagndstico de necrose pancredtical®. Os critérios de Ranson
(a partir de 3 pontos) apresenta sensibilidade de 75% e
especificidade de 68%, porém apenas ap0s 48 horas® 2.

Na verdade quando se fala em progndstico de um
evento de PA, apresencade necrose €0 principa determinante
da mortalidade, o que é agravado quando ha complicactes
infecciosas locais. 172

A questdo pertinente € como identificar cedo quais
0s paci entes que poderiam evoluir com aformagrave usando-
secritériosclinico-laboratoriaissimples, eimplementar preco-
cemente medidasterapéuticas natentativade reduzir amorbi-
mortalidade?

166

Nototal de pacientes estudados notou-se nitidamente
apresencade um grupo que evoluiu de formagrave com taxa
de mortalidade superior adaPA brandae quetambémfoi infe-
rior a taxa de mortalidade na PA grave com necrose. Neste
grupo, a semelhanca de outros autores'® 2223 o principal
determinante dagravidadefoi afaénciaorganicasem necrose.
Ja que teoricamente a necrose ndo estava presente, 0 motivo
paraisto pode ser o comprometimento prévio de sistemas or-
ganicos que teria sido agravado pela PA. Por estas razbes
acreditamos que um outro estudo se torna necessério para a
confirmac&o das doengas associadas hesse grupo e sua rela-
¢80 com episddio de PA no impacto sobre o paciente.

N&o houve diferenca entre os grupos estudados
guanto ainfluéncia daidade na evolucéo do episddio de PA,
a0 contrério do proposto por Ranson?.

O tempo de internaco foi significativamente maior
Nos paci entes com necrose pancredtica(meédiade 35,7 dias), o
gue ja eraesperado pela maior morbidade em fungéo da pre-
senca desta.

Quanto a aplicacdo do APACHE Il paraaavaliagéo
dos nossos pacientes, este nunca estava presente na admis-
s80. Tendo como maior limitagdo aausénciade dados de exa-
mes laboratoriais, dados referentes a Escala de Coma de
Glasgow (ECG) erelatos sobre apresenca de doencas associ -
adas, todos necessarios para o céculo.

O fator tempo de evolucdo e a auséncia de dados
laboratoriais 80 0s principai sfatores limitantes na classificagdo
do episddio de PA em nosso hospitd, einfelizmente em muitos
outros. Desta forma, quando propomos a avaliagdo clinico-
laboratorid inicial smplificada, um dos objetivos € adequar a
avdiacdo do pacientednossareslidade socid eecondmica, dém
de tornala prética detectando fatores de risco para a evolugdo
desfavoravel do paciente naprimeiraavaliagdo independentedo
tempo deevol ugéo e danecess dade de exameslaboratoriaiscom
ensaios mais complexos e de custo el evado® 13 %5,

Dos exames avaliados foi observado que o grau de
elevacio daamilase ndo mostrarel acdo com agravidade, como
jadescrito por outros autores e exposto anteriormente®- 4,

Ao contrério dos critérios estabel ecidos por Ranson?
a leucocitose ndo mostrou relagdo com a gravidade ou pre-
senca de necrose nos casos estudados.

A avaliacdo do hematdcrito também ndo mostrou
variacdo importante entre os grupos estudados, ndo havendo
relacdo entre estamedida e agravidade da doenca, como pro-
posto por outros autores® .

Um dado consistente s8o os niveis elevados de
glicemia nos pacientes com necrose (média de 210,5 mg/dl)
significativamente maior do que nos pacientes com PA branda
ou PA grave sem necrose. Tal fato pode estar associado a
preservacdo anatdmica e funciona do pancreas na auséncia
de necrose mantendo a producdo de insulinacom conseqiien-
te controle daglicemia, visto que os niveis glicémicos na au-
sénciade necrose foram proximosaos normais (140,08 mg/dl e
140,30 mg/dl respectivamente na PA branda e PA grave sem
necrose). Portanto a elevacdo da glicemia pode ser um dado
indireto da presenca de necrose pancreética. Inclusive outros
autoresja propuseram aglicemiacomo umaformade avalia-
¢do simplificada®®>.
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As dosagens de uréia e creatinina apresentaram-se
significativamente menores nos pacientes com PA branda,
mantendo-se dentro da normalidade, ndo havendo diferenca
entre os grupos com PA grave com e sem necrose onde as
medidas apresentavam-se anormalmente elevadas. Destas, a
dosagem de creatinina é mais fidedigna por melhor refletir o
nivel de disfuncdo renal, além de possuir o p valor de 0,0001
contra o p valor da uréia de 0,0005. Estes achados ja foram
reproduzidos por outros autores™ 5 3,

Para a dosagem de potassio houve diferenca estatis-
ticasignificativaafavor do grupo com PA grave sem necrose,
onde o nivel médio foi maior que o grupo com PA branda e
com PA grave com necrose. Curiosamente, em todos os gru-
pos os val ores médi os mantiveram-se nafaixadanormalidade,
de maneira que a diferenca estatistica ndo implicaem impor-
tanciaclinica

Dentre todos os dados de examesfisi cos pesquisados
na admissdo o Unico que apresentou diferenca significativa
entre osgruposfoi ataguicardia, apresentando-se em propor-
¢doinferior no grupo com PA brandaguando comparado com
0s grupos com PA grave com e sem necrose, onde esta se
encontravaem maior propor¢do e sem diferencasignificativa
entre ambas.

Finalmente observou-se que a proporc¢ao de obitos
diferesignificativamente entre ostrés grupos. Como a propor-
¢éo de pacientes com PA grave sem necrose mostrou-se ele-
vada, questionou-se se estes pacientes ndo poderiam ter sido
classificados erroneamente como sem necrose, defato coma
elevada taxa de TC sem contraste seria de se esperar que em
certos casos a necrose ndo fosse diagnosticada. No entanto
este grupo apresenta caracteristicas de mortalidade propriae
superior aos da PA branda. No entanto casos de PA grave
associadosafa énciaorganicamdltipla, naausénciadenecrose,
tém sido relatados® 122 23,

Mesmo no grupo com PA grave com necrose a mor-
talidade foi muito elevada (65,7%), quando comparadas com
outros centros onde estapode variar entre 14 e 42%> % 3, Este
fato pode estar associado a baixa taxa de internacdo em CTI
(18,3%) o queimplicou em tratamento inadequado auma par-
celados pacientes, ou a momento escolhido paraainterven-
cdocirargica®.

Observarse entdo que uma popul agéo estudada tera
seu perfil variando em funcdo do grau de complexidade da

unidade hospitalar avaliada, etambém de caracteristicasregi-
onais presentes. De modo que qualquer sistemade classifica-
¢80 aplicado deve levar em consideragdo tais particularida-
des, e que sistemas rigidos ndo necessariamente atenderdo a
todas as populagdes.

Nessa populag@o observou-se que niveis séricos
acimadanormalidade de glicose, uréiae creatininaso isola-
damente associados, de modo significativo, as complicaces
nos episodios de PA e consegiientemente a maior mortalida-
de.

A presenca de apenas um deles, em particular a
glicemiaelevada, reforcaanecessidadedareaizacdo de TC de
abdbmen paraa detec¢do de possivel necrose, einstalacéo de
medidas diagndsti cas e terapéuticas cabiveis, visando reduzir
amorbidade e mortalidade.

O ponto de corte que expressaamel hor relacdo entre
asensibilidade e especificidade do nivel deglicemiaemrela-
¢80 a presenca de necrose € 0 de maior que 121 mg/dl, com
sensibilidade de 63,3% e especificidade de 61,2% para esta
populagdo, que sdo proximas ao do APACHE Il naadmissio
para gravidade, e melhor que este na deteccdo de necrose,
porém ainda aquém do desejado.

Os pontos de corte para dosagem de uréia e
creatinina, apesar de detectados, ndo of erecem aplicabilidade
préticapois encontram-se dentro dafaixade normalidade.

Mais importante que a presenca de taquicardia nos
pacientes graves, é a sua auséncia nos casos de PA branda,
gue praticamente af asta a possibilidade de uma doencagrave
em andamento em func&o de sua especificidade de 92%. Por
outro lado apresenta baixa sensibilidade (29%), o que atorna
pouco Util como critério de gravidade.

De acordo com os resultados deste estudo o princi-
pal determinante damortalidade é a presenca de necrose pan-
credtica, porém a presenca de colecdo pancredtica e insufici-
énciaorganicasem necrose também apresentaram mortalida-
de significativa. Observamos que na admissdo do paciente a
auséncia de taquicardia estava associada a forma branda da
doenca, enquanto que os niveis plasmaticos de uréia e
creatinina el evados estavam associados a forma grave da do-
enca e ahiperglicemiaanecrose pancredética.

Inferimos, desta forma, que a avaliacdo inicial
simplificadaaindatem espago, emboralimitado, naavaliacdo
progndstica do paciente com PA.

ABSTRACT

Background: Our goal wasto study if early and simplified clinical and laboratorial evaluation are associated to severity and
necrosis in acute panceatitis (AP). Method: One hundred and sixty four patients, hospitalized at the Clementino Fraga Filho
University Hospital between January 1990 and August 2002 with a AP final diagnosis, wereincluded in thisstudy. The study was
retrospective and included only thefir st episode of each patient. Fromthe chartswe obtained clinical, laboratorial, imaging exans,
operationsand death data. Fromthese data we established the severity of each case. Satistical analysisused the Variance Analysis
test of Kruskal-Wallis, completed by the Multiple Comparisonstest if the diference was significant. Statistic significance was defined
asp< 0,05. Results: Biliar etiology was the most common: 43,9% of cases, necrosisincidence was 21,3% and overall mortality
was 23,2%. e observed that normal cardiac frequency at admission was associated to mild AP, as high urea and creatinine
plasmatic levelsat admission to severe AP, and hyperglycemia (> 121 mg/dl) to pancreatic necrosis. Conclusions: e concluded
that early and ssimplified clinical and laboratorial evaluation at admission had a limited but clear rolein AP prognoss.

Keywords: Pancreatitis, Acute disease; Pancreatitis, acute necrotizing; Prognosis.
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