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INTRODUCAO

A pancreatite ¢ caracterizada pela autélise
do pancreas consequente do extravasamento e
ativacdo intrapancreatica de enzimas digesti-
vas, resultando na lesdo do parénquima pan-
creatico e dos tecidos adjacentes. Nesse viés,
esse processo pode comprometer tanto a fun-
¢do exdcrina quanto a endocrina do 6rgao, sen-
do capaz de apresentar uma clinica variavel,
desde quadros leves e autolimitados até formas
graves associadas a faléncia orgénica e risco de
morte. A pancreatite pode ter numerosas etio-
logias, como alcoolismo, litiase biliar, tabagis-
mo, deformidades anatomicas, além de causas
metabolicas, genéticas e idiopaticas (INGRA-
HAM et al., 2021).

Ademais, a pancreatite apresenta elevada
relevancia na saude publica, embora a maioria
dos pacientes que apresentam a forma aguda
evolua com quadro leve, uma parcela signifi-
cativa desenvolve pancreatite moderadamente
grave ou grave, relacionada a complicagdes re-
gionais, ou sistémicas, ou faléncia organica
persistente (VEGE, 2024). Além disso, a pan-
creatite possui mortalidade global em torno de
1% nos casos leves, porém essa taxa aumenta
substancialmente nas formas graves da doenga,
como, por exemplo, na presenca de necrose
pancreatica, o que refor¢a a importancia do re-
conhecimento precoce e da adequada estratifi-
cacdo de gravidade (IANNUZZI et al., 2022).

A distingdo entre pancreatite aguda e cro-
nica ¢ fundamental para a compreensao da fi-
siopatologia, da progressao clinica e da decisdo
terapéutica da doenga. Enquanto a forma aguda
corresponde a um evento inflamatdrio stbito, a
pancreatite cronica representa um processo
continuo e progressivo de resposta a lesdao pan-
creatica, frequentemente ocasionada por episo-
dios agudos recorrentes. Sob esse prisma, a
pancreatite cronica esta vinculada a alteragdes
funcionais e estruturais do pancreas, bem como

apresenta complicacdes de longo prazo, como
insuficiéncia pancreatica exdcrina, diabetes pan-
creatogénica, dependéncia de opioides, em ra-
zdo da dor cronica, € aumento do risco de neo-
plasias (FREEDMAN & FORSMARK, 2025).

Desse modo, apesar de distintas em sua apre-
sentacdo, ambas devem ser compreendidas co-
mo partes de um mesmo espectro de doenga, no
qual a identificacao antecipada dos fatores de
risco e das manifestagdes iniciais pode ser deter-
minante para prevenir a progressao e reduzir o
impacto clinico da pancreatite.

METODO

O presente capitulo caracteriza-se como um
estudo descritivo de revisao de literatura, o qual
analisou as diferencgas entre a clinica € 0 manejo
da pancreatite aguda e da pancreatite crdnica,
buscando artigos acerca do tema por meio das
bases de dados como PubMed, UpToDate e Sci-
ELO. Foram utilizados descritores relacionados
a essa condig¢do para uma pesquisa mais seletiva,
tais como “pancreatite aguda”, “pancreatite cro-
nica”, “manifestacdes clinicas”, “fisiopatolo-
gia”, “tratamento”. Os critérios de inclusdo en-
volveram artigos publicados de 2020 até novem-
bro de 2025, artigos publicados em portugués,
espanhol e inglés. Foram selecionados artigos
que abordassem de forma clara este tema, que
tivessem o texto na integra por acesso gratuito e
que atendessem a proposta do capitulo. Ao total,
foram selecionados 27 artigos principais que fo-
ram citados ao decorrer deste trabalho, con-
forme critérios de inclusdo e exclusdo abordados

previamente.

RESULTADOS E DISCUSSAO

Fisiopatologia da pancreatite aguda
A principal causa relacionada com o desen-

volvimento da pancreatite aguda ¢ a obstrugcao
dos ductos colédoco e pancreatico pela presenca
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de calculos biliares na vesicula. Com o fluxo
do ducto interrompido, h4 o acimulo de subs-
tancias e 0 aumento da pressdo intraductal, po-
dendo causar lesdo das células acinares devido
a interrupg¢ao do fluxo sanguineo local e isque-
mia (ANDRADE et al., 2024).

O mecanismo primario e crucial para a
ocorréncia da pancreatite aguda ¢ a conversao
patologica do tripsinogénio em tripsina, cuja
expressao intra-acinar causa indugao de morte
intracelular e inflamacdo no tecido pancreati-
co. Isso resulta na liberacdo de enzimas pancre-
aticas ativas na corrente sanguinea e estimula-
¢do da produgdo de citocinas inflamatdrias por
neutr6filos, macréfagos e linfocitos. A libera-
¢ao dessas citocinas e do fator de necrose tu-
moral-alfa (TNF-a) dos macrofagos desenca-
deia uma cascata inflamatoria que leva a sin-
drome de resposta inflamatdria sistémica
(SIRS). A segunda condi¢do que causa essa pa-
tologia € o uso excessivo de alcool, sendo ca-
racterizado como um fator toxico. A patogenia
nesse caso esta relacionada com o fato do eta-
nol e seus metabolitos gerarem radicais livres,
aumentando a sua capacidade de destruir as cé-
lulas e ocasionar uma reagdo inflamatoria (AN-
DRADE et al., 2024).

Enquanto alguns estudos consideram o al-
cool como um fator estimulante na produgdo
exocrina do pancreas, podendo desencadear a
ativa¢do prematura da tripsina, outros pesqui-
sadores afirmam que a substancia apenas torna
o 6rgdo mais sensivel, podendo, assim, ser aco-
metido facilmente por patologias como a pan-
creatite aguda (ANDRADE et al., 2024).

Um fato bem estabelecido na patogénese da
pancreatite aguda grave (PAG) ¢ a existéncia
de um deflagrador, o qual desencadeia uma s¢é-
rie de eventos que culminam com a inflamagao
do pancreas. Os principais fatores sabidamente
envolvidos no desencadeamento da PAG in-
cluem calculo biliar, ingestao de alcool, medi-

camentos, toxinas, trauma, colangiopancreato-
grafia endoscopica retrograda (CPER), cirurgia
biliar e gastrica, infec¢des, estenose ou disfun-
¢ao do esfincter de Oddi, tumores que obstruem
o ducto pancreatico, predisposi¢ao familiar e ma
formagdo (pancreas divisum) (OKABAYASHI
et al.,2020).

Num primeiro momento, surgem alteragdes
na c¢lula acinar, as quais culminam com a ativa-
¢do precoce do zimogénio localizado intracelu-
larmente. A lesdo celular pelas enzimas ativadas
aciona a liberagdo de substancias (citocinas) que
ativam o sistema complemento e as plaquetas,
atraem neutrofilos e propiciam a formacao de ra-
dicais livres de oxigénio, iniciando um processo
inflamatorio local, o qual causa alteragao de per-
meabilidade capilar, contribuindo para forma-
¢do de edema. Uma vez na circulacdo sistémica,
estas substancias desencadeiam uma resposta in-
flamatodria global em questdo de horas, devido a
amplificacdo da resposta inflamatoria inicial,
havendo, entdo, agravamento da inflamacao
pancreatica e dos tecidos adjacentes, além do
surgimento de manifestacdes como taquicardia,
febre e hipotensdo (OKABAYASHI et al.,
2020).

Uma série de células e de moléculas partici-
pam do intrincado processo inflamatério na PA
grave. O processo inflamatorio gera alteragdo da
permeabilidade capilar, evoluindo com edema
tissular além de alteragdes na microcirculagao
pancreatica, levando a hipoxia tissular, isquemia
e necrose inicialmente da gordura interlobular e
peripancredtica. H4 evolucdo, posteriormente,
para lesdo e destrui¢do tissular nos lobulos pan-
creaticos periféricos e dos ductos pancreaticos,
caracterizando a necrose pancreatica, que pode
envolver vasos e gerar hemorragia ou trombose
(OKABAYASHI et al., 2020).

Fisiopatologia da pancreatite cronica
A fisiopatologia da pancreatite cronica ainda

permanece mal compreendida. A pancreatite
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cronica alcodlica, que ¢ a mais comum, reve-
lou-se como principal alvo de interesse da co-
munidade cientifica atualmente (KEMALA-
SARI et al., 2018).

O élcool e seus metabolitos causam efeitos
prejudiciais as células acinares pancreaticas,
produzindo, sobretudo, um aumento patolo-
gico da sensibilidade destas células aos estimu-
los fisioldgicos. Além do estresse oxidativo e
metabolico causado as células acinares, essa
substancia provoca lesdo alcoodlica as células
ductais. A droga parece estimular as células es-
treladas do pancreas. A ativagdo dessas células
ocorre tanto pelo alcool como, de forma indire-
ta, por citocinas induzidas por necrose celular.
Por isso, alguns autores afirmam que a cascata
inflamatoria oxidativa desempenha um papel
importante na progressdo da fibrose pancrea-
tica. Além disso, € importante ressaltar que ha
autores que afirmam que a associagao do etilis-
mo com o tabagismo potencializa os efeitos to-
xicos do etanol (KEMALASARI et al., 2018).

Ha4, ainda, outro mecanismo pelo qual o 4l-
cool pode levar a pancreatite cronica. O uso
prolongado dessa substancia leva a secre¢do de
suco pancreatico rico em proteinas € com con-
centracdo reduzida de bicarbonato (KEMA-
LASARI et al., 2018).

A pancreatite cronica ¢ uma entidade clini-
ca classificada em trés formas principais: pan-
creatite cronica calcificada, pancreatite cronica
obstrutiva e pancreatite cronica autoimune
(pancreatite responsiva a esteroides).

O desenvolvimento da pancreatite cronica
calcificada comega com a pancreatite aguda. A
medida que a doenca progride, surgem calcu-
los intraductais (no ducto pancredatico principal
ou em seus ramos), distor¢ao do ducto, esteno-
se e atrofia do tecido pancreatico. A destrui¢ao
extensa do parénquima pode levar a esteator-
reia e ao diabetes.

A pancreatite cronica obstrutiva ¢ definida
como a pancreatite cronica resultante de doenga
primaria no ducto pancreitico ou obstrugdo
(completa ou parcial) do ducto pancreatico. Pos-
teriormente, isso pode levar a pancreatite croni-
ca calcificada. Na pancreatite obstrutiva, apenas
a area proximal ¢ afetada, enquanto a func¢ao do
pancreas distal € preservada. A obstrucdo parcial
do ducto pancreatico aumenta o risco de pancre-
atite aguda recorrente. A pancreatite autoimune
cronica € um tipo Unico de pancreatite cuja infla-
macao responde a terapia com esteroides. A pan-
creatite autoimune cronica foi classificada em
tipo 1 e 2, que sdo contrastantes entre si. A pan-
creatite autoimune tipo 1 manifesta-se principal-
mente como uma sindrome fibroinflamatoria
multiorganica, altamente correlacionada com a
imunoglobulina G4 (IgG4). Histologicamente,
essa doenga € caracterizada por infiltracdo linfo-
plasmocitéria ao redor do ducto, fibrose estori-
forme, inflamagao intensa nas veias que pode se
disseminar para artérias adjacentes e abundancia
de plasmocitos IgG4-positivos. Por outro lado, a
pancreatite cronica idiopatica ductal (pancreatite
autoimune tipo 2) difere substancialmente da
pancreatite autoimune tipo 1. Histologicamente,
a obliteracdo ductal na pancreatite autoimune
tipo 2 resulta da infiltragdo de neutréfilos na ca-
mada epitelial do ducto (KEMALASARI et al.,
2018).

Etiologia e fatores de risco

A pancreatite, que se manifesta principal-
mente sob as formas aguda e cronica, ¢ um gru-
po de doengas inflamatorias do pancreas, as
quais sao reconhecidas atualmente como um es-
pectro fisiopatologico formado pela interacao de
diferentes fatores etioldgicos e de risco ao longo
do tempo (YADAYV et al., 2021). A pancreatite
aguda caracteriza-se pela inflamacdo subita e
potencialidade reversivel do pancreas, enquanto
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a pancreatite cronica envolve inflamacao per-
sistente, fibrose progressiva e perda irreversi-
vel das fungdes exocrina e enddcrina do 6rgao,
resultando em impacto clinico significativo
(WHITCOMB et al., 2022).

A etiologia da pancreatite aguda encontra-
se em varios fatores, com destaque como prin-
cipais causas a litiase biliar e o consumo exces-
sivo de alcool, responsaveis pela maioria dos
casos descritos em estudos epidemiologicos re-
centes (YADAV et al., 2021). A obstrucdo da
ampola de Vater por célculos promove refluxo
biliar, aumento da pressao ductal e ativagao in-
trapancreatica de enzimas digestivas, o que de-
sencadeia a pancreatite com inflamacao local e
resposta inflamatoria sistémica (BANKS ez al.,
2022). O efeito toxico direto do consumo ex-
cessivo de alcool sobre as células acinares e a
alteracdo da composi¢cdo do suco pancreatico
favorece a formacao de tampdes proteicos e le-
sao ductal precoce (WHITCOMB et al., 2022).

Fatores metabdlicos ganham espago cres-
cente na etiologia da pancreatite aguda, com
énfase a hipertrigliceridemia, associada a casos
mais graves e de maior recorréncia, principal-
mente em individuos com diabetes mellitus
(BANKS et al., 2022). O uso de determinados
medicamentos, infec¢des, traumas abdominais
e procedimentos endoscopicos, sendo a colan-
giopancreatografia retrograda endoscopica re-
conhecida como importante fator de risco para
pancreatite aguda iatrogé€nica, sdo outras cau-
sas relevantes de pancreatite aguda (BANKS et
al., 2022).

O fator central da progressao da pancreatite
aguda para pancreatite cronica € a recorréncia
de episodios agudos, o que € reconhecido como
uma das principais vias etiopatogénicas da cro-
nificacdo da doenga (PETROV et al., 2021).
Casos repetidos de inflamagdo pancreatica le-
vam a dano cumulativo do parénquima, ativa-

cao persistente das células estreladas pancreati-
cas e deposicdo progressiva de fibrose e, por
conseguinte, perda funcional do o6rgdo (PE-
TROV et al., 2021).

A etiologia da pancreatite cronica ¢ compre-
endida tradicionalmente como multifatorial a
partir da combinagdo de fatores ambientais, ge-
néticos e metabolicos (WHITCOMB et al.,
2022). Estudos recentes indicam que o alcool
atua frequentemente como fator modificador da
doenga, potencializando a acdo de outros deter-
minantes etiologicos e, portanto, o etilismo cro-
nico configura-se como um dos principais fato-
res associados a pancreatite cronica (YADAYV et
al., 2021). O tabagismo ¢ considerado fator in-
dependente e esta associado a progressao mais
rapida da fibrose pancreatica e maior gravidade
clinica (WHIT-COMB et al., 2022).

Os fatores genéticos assumem papel cada
vez mais relevante na compreensao da pancrea-
tite cronica, com foco em mutagdes em genes
com PRSS1, SPINK1, CFTR e CTRC, os quais
comprometem os mecanismos de prote¢do con-
tra a ativacao intrapancreatica das enzimas di-
gestivas (WHITCOMB et al., 2022). Tais altera-
¢cOes genéticas relacionam-se com inicio mais
precoce da doenga, maior risco de recorréncia de
pancreatite aguda e progressao acelerada para
insuficiéncia pancreatica, mesmo na auséncia de
fatores ambientais classicos (PETROV et al.,
2021).

Em suma, tanto a pancreatite aguda quanto a
pancreatite cronica devem ser compreendidas
sob a luz da interacdo entre multiplos fatores eti-
ologicos e de risco, incluindo a litiase biliar,
consumo de alcool, tabagismo, distirbios meta-
bolicos, predisposicdo genética e episddios de
inflamagao pancreatica (BANKS et al., 2022).
Torna-se imperativo o reconhecimento adequa-
do desses fatores para a prevencao, estratifica-
¢do prognostica e manejo clinico individualiza-
do dos pacientes, conforme ressaltado pelas

117




principais revisoes epidemioldgicas contempo-
raneas (YADAV et al., 2021).

Manifestacoes clinicas da pancreatite
aguda
A maioria dos pacientes com pancreatite

aguda apresenta inicio subito de dor epigéstri-
ca persistente e intensa, localizada principal-
mente no quadrante superior esquerdo do ab-
dome. Em alguns pacientes, a dor também po-
de estar presente no quadrante superior direito
ou, raramente, confinada ao quadrante superior
esquerdo (FREEDMAN & FORSMARK,
2025).

Nos pacientes com pancreatite aguda de
origem biliar, a dor ¢ bem localizada e apre-
senta inicio rapido, atingindo intensidade ma-
xima em 10 a 20 minutos. Em contraste, nos
casos de pancreatite associada a causas heredi-
tarias, metabolicas ou alcoodlicas, o inicio da
dor pode ser menos abrupto e sua localizagdo
pode ser mal definida (FREEDMAN & FORS-
MARK, 2025).

Em aproximadamente 50% dos pacientes, a
dor abdominal irradia para a regido dorsal. A
dor pode persistir por varias horas ou dias e
pode ser parcialmente aliviada quando o paci-
ente se senta ou inclina o tronco para a frente
(FREEDMAN & FORSMARK, 2025).

Cerca de 90% dos pacientes apresentam
nauseas e vomitos associados, os quais podem
persistir por varias horas. Pacientes com pan-
creatite aguda grave podem apresentar dis-
pneia, decorrente da inflamagao diafragmatica
secundaria a pancreatite, da presenca de derra-
me pleural ou do desenvolvimento da sindro-
me da angustia respiratdria aguda. Aproxima-
damente 5 a 10% dos pacientes com pancrea-
tite aguda grave podem apresentar a doenga de
forma indolor, associada a ocorréncia de hipo-
tensdo inexplicada (FREEDMAN & FORS-
MARK, 2025).

Manifestacdes clinicas da pancreatite cro-
nica

A dor abdominal ¢ o sintoma clinico mais co-
mum na pancreatite cronica. A dor ¢ sentida
principalmente na regido epigastrica e frequen-
temente irradia para as costas. Pode piorar ao
deitar-se, com exacerbagao pos-prandial. Nau-
seas, vOmitos e anorexia sdo comumente associ-
ados a dor. A dor ¢ mais frequente em individuos
com pancreatite cronica relacionada ao consumo
de alcool ou tabaco e com pancreatite idiopatica
de inicio em idade jovem (FREEDMAN &
FORSMARK, 2025).

O padrao da dor abdominal varia entre os pa-
cientes. Alguns apresentam dor constante de in-
tensidade variavel com exacerbagdes periddicas,
enquanto outros apresentam dor continua, in-
tensa e implacavel. Muitos pacientes apresentam
episodios de dor e permanecem assintomaticos
por longos periodos entre as exacerbagdes, fase
na qual podem ser diagnosticados com pancrea-
tite aguda recorrente. Os padrdes de dor podem
mudar ao longo do tempo, evoluindo mais co-
mumente de dor episodica para dor mais conti-
nua. Em casos raros, a dor pode diminuir apds
anos de doenga. Mudangas no padrao da dor ou
piora subita devem motivar investigacdo de
complicacdes da pancreatite cronica, como
pseudocisto, obstru¢do duodenal ou biliar, ou
carcinoma secundario (FREEDMAN & FORS-
MARK, 2025).

A presenga da dor ou sua intensidade nao se
correlacionam com a gravidade do dano pancre-
atico observada em exames de imagem, como
tomografia computadorizada ou colangiopan-
creatografia por ressonancia magnética. Pacien-
tes podem apresentar dor intensa com evidéncia
minima de dano pancreédtico, enquanto outros
podem apresentar dano grave nos exames de
imagem e permanecer assintomaticos. A dor ¢ o
motivo mais comum de hospitaliza¢do ou de in-
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tervengao endoscoOpica ou cirirgica € o mais
prejudicial para a qualidade de vida (FREED-
MAN & FORSMARK, 2025).

A dor pode estar relacionada ao aumento da
pressdo, isquemia e inflamacdo pancredtica; a
lesdo e as alteragdes na sinalizacao da dor dos
neurdnios nociceptivos; ou as complicagdes da
pancreatite cronica. Esses mecanismos podem
se sobrepor. Alteragdes na sinalizagdo noci-
ceptiva podem produzir um estado de dor sen-
sibilizada centralmente, no qual a sinalizacao
neural central e a reorganizagdo estrutural re-
sultam em dor continua, independentemente
dos eventos pancreaticos locais. Esses pacien-
tes podem apresentar hiperalgesia e alodinia.
Essas alteragdes ajudam a explicar o frequente
fracasso de abordagens terapéuticas direciona-
das apenas ao pancreas ou ao ducto pancred-
tico. Variantes genéticas podem explicar dife-
rengas nos padroes de dor observados entre os
pacientes (FREEDMAN & FORSMARK,
2025).

Pacientes com pancreatite cronica podem
apresentar esteatorreia, manifestada por fezes
oleosas ou flutuantes decorrentes da ma diges-
tdo de gorduras, sem necessariamente apresen-
tar diarreia frequente ou aquosa. Em torno de
90% da capacidade secretora exocrina do pan-
creas deve ser perdida antes do desenvolvi-
mento da insuficiéncia pancreatica exdcrina
associada a ma digestdo. Esse grau de dano
ocorre ao longo do tempo (FREEDMAN &
FORSMARK, 2025).

A esteatorreia geralmente ¢ consequéncia
de pancreatite cronica de longa duracao, geral-
mente superior a cinco a dez anos. Também
pode ocorrer em lesdes que obstruem o ducto
pancreatico e impedem que as enzimas alcan-
cem o duodeno, bem como apds episodios gra-
ves de pancreatite aguda que destroem grandes
quantidades de células acinares. Pode ocorrer

perda de peso, especialmente quando a dor li-
mita a ingestdo oral. A perda de peso, particular-
mente a sarcopenia, esta associada a maior risco
de mortalidade em pacientes com pancreatite
cronica (FREEDMAN & FORSMARK, 2025).
Embora a maioria dos pacientes com pancre-
atite cronica apresente sintomas significativos,
uma pequena parcela ndo apresenta sintomas ou
consequéncias clinicas identificaveis. Nesses
casos, o diagnostico pode ser realizado inciden-
talmente por meio de exames de imagem secci-
onais, como a tomografia computadorizada, que
pode demonstrar calcificacdes pancredticas di-
fusas (FREEDMAN & FORSMARK, 2025).

Diagnostico de pancreatite aguda

O diagnostico da pancreatite aguda ¢ estabe-
lecido com base na classificagdo de Atlanta re-
visada, que inclui a presenca de pelo menos dois
dos seguintes critérios: (1) dor abdominal em
abdome superior, (2) niveis séricos de amilase
e/ou lipase superiores a trés vezes o limite supe-
rior da normalidade ou (3) achados caracteristi-
cos de inflamagdo pancreatica nos exames de
imagem (OPPENLANDER et al., 2022). A dor
abdominal epigastrica, de inicio subito e fre-
quentemente irradiada para o dorso, constitui a
principal manifestacdo clinica inicial, devendo a
avaliagdo laboratorial ser interpretada em con-
junto com o quadro clinico para confirmacao di-
agnostica e definicdo da necessidade de exames
complementares (TENNER et al., 2024).

A dosagem sérica de amilase e lipase repre-
senta componente essencial na avaliagdao diag-
noéstica da pancreatite aguda, sendo a lipase con-
siderada mais sensivel e especifica em compara-
cdo a amilase, além de permanecer elevada por
periodo mais prolongado apos o inicio dos sin-
tomas (TENNER et al., 2024). Valores iguais ou
superiores a trés vezes o limite superior da nor-
malidade s3o altamente sugestivos da doenga
quando associados a quadro clinico compativel,
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embora niveis normais ndo excluam o diagnos-
tico, especialmente em apresentacdes tardias,
reforcando a importancia da correlagdo clini-
co-radioldgica (TENNER et al., 2024).

Os métodos de imagem desempenham pa-
pel fundamental tanto na confirmag¢ao diagnos-
tica quanto na avaliagdo da gravidade e das
complica¢des da pancreatite. A ultrassonogra-
fia abdominal ¢ frequentemente utilizada como
exame inicial, sobretudo na investigagdo de
etiologia biliar, embora apresente limitagdes
técnicas relacionadas a presenca de gas intesti-
nal. A tomografia computadorizada com con-
traste constitui o principal método para avalia-
cdo da extensdo da inflamagdo pancreatica,
identificacdo de necrose e complicagdes locais,
sendo indicada principalmente nos casos de
evolugdo clinica desfavoravel ou diagnostico
incerto (PINHEIRO et al., 2022). A ressonan-
cia magnética, incluindo a colangiopancreato-
grafia por ressonancia magnética, representa
alternativa eficaz em pacientes com contrain-
dicacdo ao contraste iodado ou quando se de-
seja melhor caracterizacdo do ducto pancrea-
tico e das colegdes peripancreaticas (PINHE-
IRO et al., 2022; KAMAT et al., 2019).

Diagndstico de pancreatite cronica

Na pancreatite cronica, o diagnostico de-
pende predominantemente de achados estrutu-
rais nos exames de imagem, uma vez que as
enzimas pancredticas séricas frequentemente
se encontram normais ou discretamente eleva-
das em razdo da perda progressiva do parén-
quima pancreatico funcional. Alteragdes como
calcificagdes intrapancredticas, dilatacao duc-
tal, irregularidades do ducto principal e atrofia
glandular sdo caracteristicas tipicas da doenga
e podem ser identificadas por meio de tomo-
grafia computadorizada, ressondncia magné-
tica e ultrassonografia, incluindo técnicas

avangadas como a ecoendoscopia, que permitem
melhor caracterizagdo da extensdo da doenga e
de suas complicacdes (KAMAT et al., 2019).

Tratamento da pancreatite aguda

O tratamento da pancreatite aguda baseia-se
predominantemente em medidas de suporte cli-
nico, uma vez que ndo ha terapia especifica ca-
paz de interromper diretamente o processo infla-
matorio pancreatico (BOXHOORN et al.,
2020). A reposi¢ao volémica precoce com cris-
taloides, aliada a monitorizagao clinica rigorosa,
constitui um dos principais determinantes para a
reducdo de faléncia organica e mortalidade, so-
bretudo nas primeiras 24 horas de evolugdo
(CROCKETT et al., 2020).

O controle adequado da dor e a introducao
precoce da nutricdo enteral, preferencialmente
por via oral ou nasoenteral, sdo estratégias fun-
damentais, associadas a diminui¢do de compli-
cacoes infecciosas ¢ do tempo de internacao
hospitalar (ARVANITAKIS et al., 2020). O uso
profilatico de antibidticos ndo € recomendado na
auséncia de infeccdo comprovada, sendo inter-
vengdes endoscopicas ou cirdrgicas reservadas
para casos especificos, como pancreatite biliar
complicada ou complicagdes locais sintomaticas
(BOXHOORN et al., 2020).

Tratamento da pancreatite cronica

O tratamento da pancreatite crOnica requer
abordagem multidisciplinar e tem como objeti-
vos principais o controle da dor, a correcdo da
insuficiéncia pancreatica exocrina e enddcrina e
a prevencao de complicagdes nutricionais € me-
tabolicas. A abstinéncia de alcool e a cessacao
do tabagismo sao consideradas medidas essenci-
ais, pois estdo diretamente relacionadas a pro-
gressdo da doenga e a piora do progndstico cli-
nico (LOHR et al., 2020).

A terapia de reposicao enzimadtica pancrea-
tica ¢ indicada para pacientes com insuficiéncia
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exdcrina, promovendo melhora da digestao, do
estado nutricional e da qualidade de vida (AR-
VANITAKIS et al., 2020). Nos casos de dor
refratdria ao tratamento clinico, abordagens
endoscdpicas ou cirurgicas podem ser indica-
das, especialmente quando hé obstru¢do ductal
ou complicagdes estruturais associadas (CRO-
CKETT et al., 2020).

CONCLUSAO

A pancreatite, em suas formas aguda e cro-
nica, constitui um importante problema de sa-
ude, apresentando ampla variabilidade quanto
a fisiopatologia, manifestacdes clinicas, evolu-
cdo ¢ estratégias terapéuticas. A pancreatite
aguda caracteriza-se por um evento inflamato-
rio subito, potencialmente reversivel, cujo
prognostico esta diretamente relacionado ao
reconhecimento precoce, a estratificacdo da
gravidade e a implementacdo imediata de me-
didas de suporte clinico. Em contrapartida, a
pancreatite cronica configura-se como uma
condi¢do progressiva e irreversivel, marcada
por fibrose pancreatica, insuficiéncia funcional
e impacto significativo na qualidade de vida,
exigindo acompanhamento continuo e inter-
vengdes voltadas ndo apenas ao controle da
dor, mas também a corre¢ao das disfuncgoes
exdcrinas e endocrinas e a prevengao de com-
plicacdes nutricionais e metabdlicas.

Sabe-se que a correta diferenciacao entre a
fase aguda e a fase cronica ¢ essencial para o

manejo clinico. Assim, uma interpretacdo inte-
grada entre dados clinicos, histdria natural da
doenga e fatores etioldgicos e de risco sdo im-
prescindiveis para orientar decisdes diagnosticas
assertivas. O manejo da pancreatite deve neces-
sariamente basear-se em uma abordagem indivi-
dualizada, considerando a etiologia subjacente,
a gravidade do quadro, a presenca de comorbi-
dades, o impacto funcional da doenga e as neces-
sidades especificas de cada paciente. Tal pers-
pectiva € particularmente relevante na pancrea-
tite cronica, a qual exige acompanhamento lon-
gitudinal e estratégias multidisciplinares para
seu controle, que envolvem controle da dor, su-
porte nutricional, reposi¢do enzimatica e inter-
vengdes endoscopicas ou cirargicas seleciona-
das, demonstrando melhores resultados clinicos
€ prognosticos.

A compreensdo da pancreatite como uma
condi¢cdo dinamica e multifatorial refor¢a a im-
portancia de estratégias preventivas e de segui-
mento clinico continuo, especialmente em paci-
entes com fatores de risco conhecidos ou episo-
dios agudos recorrentes. Ademais, a diferencia-
¢do adequada entre as formas aguda e cronica,
aliada a individualiza¢ao do cuidado, constitui
pilar essencial para a reducao da morbimortali-
dade, otimizagao do manejo clinico e promogao
de melhor qualidade de vida aos pacientes, con-
solidando-se como aspecto central na pratica cli-
nica ¢ no avanco do conhecimento sobre as do-
engas pancreaticas.
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